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摘要 
2020版欧洲鼻窦炎和鼻息肉意见书在2005版、2007版和2012年版意见书的

基础上对其中类似证据进行了更新。EPOS2020指南核心目标在于提供修订的、

最新的和基于明确证据的建议，并针对ARS和CRS提出综合性治疗路径。自

EPOS2012发表以来，EPOS2020对这八年时间里发表的文献和已进行的研究进

行了更新，并提出了EPOS2012未广泛涉及的领域即儿童CRS和鼻窦手术。 

EPOS2020还涉及了包括药师和患者等新的利益相关者，并提出了新的适用人

群，自上一份EPOS指南发布后他们就更多地参与到鼻窦炎的管理和治疗，这部

分人群包含了药师、护士和专业护理人员，甚至还包括患者本身，他们通过非

处方治疗来提高对健康状况的自我管理。本意见书为鼻窦炎和鼻息肉的未来研

究提出了建议，并在研究方面为不同场景下的定义和结果评测提供了最新的指

导。 

EPOS2020包含有关定义和分类的章节，其中我们定义了大量术语并指出了

首选术语。本意见书提出了新的CRS分类方法，将其分为原发性和继发性

CRS，并根据解剖位置分布进一步分为局部性和弥漫性。本次意见书在流行病

学、易感因素、炎症机制、面部疼痛诊断及鉴别诊断、过敏性鼻炎、遗传学、

囊性纤维症、阿司匹林加重性呼吸道疾病、免疫缺陷、过敏性真菌性鼻窦炎以

及上、下呼吸道之间的关系等方面设有大量章节。儿童急性和慢性鼻窦炎章节

均作了完全改写。本次指南系统性回顾了成人和儿童的急性鼻窦炎和慢性鼻窦

炎伴或不伴鼻息肉的所有可用治疗证据，并在此基础上提出了综合性治疗路

径。尽管近年来高质量文章的发表数量大大增加，但是仍然存在大量实践性的

临床问题。大家一致认为解决这些问题的最佳方法是Delphi调查法，而最终结

果已整合到各个章节部分中。最后，对于患者和药师的建议以及新的研究需求

清单也一并写入本次意见书。 

全文可以在本杂志官方网站上免费下载:http://www.rhinologyjournal.com。 

引用本文：Fokkens W.J., Lund V.J. , Hopkins C., Hellings P.W., Kern R., 

Reitsma S., et al. European Position Paper on Rhino-sinusitis and Nasal Polyps 2020 

Rhinology. 2020 Suppl. 29: 1-464. 

MeSH关键词: 鼻窦疾病、鼻息肉、治疗学、支气管哮喘、预防和控制 
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LGALS3BP  Galectin-3-binding protein precursor  半乳糖凝集素-3 结合性蛋白前

体 

LK  Lund-Kennedy  兰德-肯尼迪 

LKES  Lund-Kennedy endoscopy scoring  兰德-肯尼迪内镜评分 

LM  Lund-Mackay  兰德·麦凯 

LMS  Lund-Mackay score  兰德·麦凯评分 

LR  Likelihood ratio  似然比 

LY6E  Lymphocyte Antigen 6 Family Member E)  淋巴细胞抗原 6 家族成员 E 

MAIT  Mucosal associated invariant T  粘膜相关恒定性 T 细胞 

MARS  Measurement of Acute Rhinosinusitis 

Instrument  
急性鼻窦炎仪器测量 

MCA2  Minimal cross-sectional area 1  最小截面积 1 

MCC  Mucociliary clearance  粘膜纤毛清除 

MCT  Mucociliary clearance time  粘膜纤毛清除时间 

MD  Mean Difference  平均差 

MDCT  Multi-detector CT  多探测器 CT 

MF  Mometasone furoate  糠酸莫米松 

MFNS  Mometasone furoate nasal spray  糠酸莫米松鼻喷剂 

M-H  Mantel Haenszel  曼特尔-海恩策尔检验 

MID  Minimal important difference  最小重要差异值 

MII  Multichannel intraluminal impedance  多通道腔内阻抗 



MIST  Minimally invasive sinus technique  微创鼻窦技术 

MM  Middle meatus  中鼻道 

MMP  Matrix metalloproteinase  基质金属蛋白酶 

MOH  Medication overuse headache  药物过度应用性头痛 

MPO  Myeloperoxidase  髓过氧化物酶 

MRI  Magnetic resonance imaging  磁共振成像 

mRNA  Messenger Ribonucleic acid  信使 RNA 

MRSA  Methicillin-resistant Staphylococcus aureus  耐甲氧西林金黄色葡萄球菌 

MSCT  Multislice detector CT  多层探测器 CT 

MSS  Major symptom score  主要症状评分 

MUC5AC  Mucin 5AC  粘蛋白 5AC 

mUV/VIS  Mixed ultraviolet and visible light  紫外可视光 

N-ERD  NSAID-exacerbated respiratory disease  非甾体类抗炎药加重性呼吸系

统疾病 

NAPT  Nasal allergen provocation test  鼻过敏原激发试验 

NAR  Non-allergic rhinitis  非过敏性鼻炎 

NARES  Non-allergic rhinitis with eosinophils  非过敏性鼻炎伴嗜酸性粒细胞 

NARESMA  Non-allergic rhinitis with eosinophils and 

Mast-Cells  
非过敏性鼻炎伴嗜酸性粒细胞

和肥大细胞 

NARMA  Non-allergic rhinitis with Mast-Cells  非过敏性鼻炎伴肥大细胞 

NARNA  Non-allergic rhinitis with neutrophils  非过敏性鼻炎伴中性粒细胞 

NECs  Nasal epithelial cells  鼻上皮细胞 

NF  Nuclear factor  核因子 

NIH  National Institutes of Health  国立卫生研究院 

NK  Natural killer  自然杀伤 

NO  Nitric oxide  一氧化氮 

NOSE  Nasal Obstruction Symptom Evaluation  鼻塞症状评估 

NP  Nasal polyps  鼻息肉 

NPS  Nasal polyp score 鼻息肉评分 

NS  Nasal saline  鼻盐 

NSAIDs  Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs  非甾体类抗炎药 

NSD  no significant difference  无明显差异 

NSS  Nasal and sinus symptom scale  鼻腔鼻窦症状量表 

O.d.  Once daily  每天一次 



OERPs  Olfactory event-related potentials  嗅觉相关电位 

OR  Odds ratio  优势比 

OUT  Operational taxonomic unit  操作分类单位 

P  Propofol  丙泊酚 

PARP12  Poly(ADP-Ribose) Polymerase  二磷酸腺苷核糖多聚酶 12 

PCD  Primary cilia dyskinesia  原发性纤毛运动障碍 

PCR  Polymease chain reaction  聚合酶链反应 

PCV7  Pneumococcal conjugate vaccine  肺炎球菌结合疫苗 

PD-1  Programmed cell death-1  程序性细胞死亡蛋白 1 

PEA  phenyl ethyl alcohol  苯乙醇 

PEF  Pulmonary expiratory flow  肺呼气流量 

PEFR  peak expiratory flow rate  呼气峰值流速 

PG  Prostaglandin  前列腺素 

PIV  Parainfluenza virus  副流感病毒 

PMN  Polymorphonuclear neutrophils  多形核中性粒细胞 

PNAd  Peripheral lymph node addressin  周围淋巴结地址素 

PND  Post-nasal drip  鼻涕倒流 

PNIF  Peak nasal inspiratory flow  鼻吸气流量峰值 

POSE  Perioperative Sinus Endoscopy score  围手术期鼻窦内镜检查评分 

PROMS  Patient reported outcome measures  病人报告结局指标 

PRRs  Pattern recognition receptors  模式识别受体 

PVR  Post-viral rhinosinusitis  病毒后鼻窦炎 

QOL  Quality of life  生活质量 

R  remifentanil  瑞芬太尼 

RANTES  Regulated upon Activation, Normal T-cell 
Expressed, and Secreted  

激活后调节 T 细胞表达和分泌 

RARS  Recurrent Acute Rhinosinusitis  急性复发性鼻窦炎 

RAST  Radio Allergosorbent Test  放射过敏原吸附试验 

RCT  Randomised controlled trial  随机对照试验 

REAH  Respiratory epithelial adenomatoid 

hamartomas  
呼吸道上皮腺瘤样错构瘤 

rG-CSF  Recombinant human granulocyte colony-

stimulating factor  
重组人粒细胞集落刺激因子 

RIG-1  Retinoic acid inducible gene 1  视黄酸诱导基因 1 

RQLQ  Rhinoconjunctivitis Quality of Life 鼻结膜炎生活质量问卷 



Questionnaire  

RR  Relative Risk  相对风险 

RS  Rhinosinusitis  鼻窦炎 

RSDI  Rhinosinusitis Disability Index  鼻窦炎功能障碍指数 

RSOM-31  Rhinosinusitis Outcome Measure-31  鼻窦炎结果测量-31 

RSV  Respiratory syncytial virus  呼吸多核体病毒 

RTP4  Receptor Transporter Protein 4  受体转运蛋白 4 

RV  Rhinovirus  鼻病毒 

S  Sevoflurane  七氟醚 

SBPCT  Single blind placebo controlled trial  单盲安慰剂对照试验 

SBRT  Single blind randomised trial  单盲随机试验 

SCCs  Solitary chemosensory cells  孤立性化学感觉细胞 

sct  Saccharine clearance time  糖精清除时间 

SCUAD  Severe chronic upper airway disease  严重慢性上呼吸道疾病 

SD  Standard deviation  标准差 

SF-12  Short Form (12) Health Survey  简式（12）健康调查 

SF-36  Short Form (36) Health Survey  简式（36）健康调查 

SHS  Second-hand smoke  二手烟 

SIA  Sinus Severity Assessment  鼻窦严重程度评估 

sIgE  Specific IgE  特异性 IgE 

SMD  Standard mean difference  标准化均数差 

SNAQ  Sino-nasal questionnaire  鼻腔鼻窦问卷 

SNOT  Sino-Nasal Outcome Test  鼻腔鼻窦结果测试 

SNPS  Single nucleotide polymorphisms  单核苷酸多态性 

SOL IL-5Ra  Soluble Interleukin-5 Receptor Alpha  可溶性白介素 5 受体 α 

SPA  Surfactant protein A  表面活性蛋白 A 

SPGB  Sphenopalatine ganglion block  蝶腭神经节阻滞 

ssDNA  Single-stranded DNA  单链 DNA 

SSS  Sinusitis Severity Score  鼻窦炎严重程度评分 

STT  Saccharin transit time  糖精转运时间 

t-PA  Tissue plasminogen activator  组织纤溶酶原激活剂 

TAME (-

esterase 

activity)  

P-tosyl-l-arginine methyl ester 

hydrochloride  
对甲苯磺酰基-1-精氨酸甲酯盐

酸盐 



TGF  Transforming growth factor  转化生长因子 

Th  T helper  T 辅助 

TIVA  Total intravenous anaesthetic  全身静脉麻醉药 

TLR  Toll-like receptor  Toll 样受体 

TNF  Tumor necrosis factor  肿瘤坏死因子 

Treg  T regulatory  调节性 T 

TSLP  Thymic stromal lymphopoietin  胸腺基质淋巴细胞生成素 

TSS  Total symptom score  症状总评分 

UPSIT  University of Pennsylvania Smell 

Identification Test  
宾夕法尼亚大学嗅觉识别测试 

URTI  Upper respiratory tract infection  上呼吸道感染 

UVA  Ultraviolet A  紫外线 A 

UVB  Ultraviolet B  紫外线 B 

VAS  Visual Analogue Scale  视觉模拟量表 

VCAM  Vascular cell adhesion molecule  血管细胞粘附分子 

ZBP1  Zipcode-binding protein 1  邮编结合蛋白 1 

ZO-1  Zonula occludens-1 紧密连接蛋白-1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.  执行纲要包括综合治疗路径 

1.1.摘要 

2020 年《欧洲鼻窦炎和鼻息肉的诊疗指南》是在 2005 年、2007 年和 2012 年

指南基础上的更新(1-3)。 EPOS2020 指南的核心目标是为急性鼻窦炎(ARS)和慢性

鼻窦炎（CRS）临床诊疗中提供最新的、经过反复修订且具有明确循证医学建议

的综合诊疗方案。EPOS2020 增加了自 EPOS2012 指南发表后近 8 年来所发表的

文献和研究成果，并扩展了 EPOS2012 指南中未广泛涉及的领域，例如小儿 CRS

和手术。EPOS2020 还涉及了新的利益相关人群，包括药剂师、护士、专职护理

人员和患者，甚至还包括采用非处方治疗的患者。该指南同样为该领域的未来研

究提供了建议，并为不同情况下研究的定义和结果预测提供了新的指引。

EPOS2020 包含有关定义和分类的章节，其中定义了大量术语并推荐了首选的术

语。我们提出了一种新的 CRS 分类方法，首先将其分为原发性和继发性 CRS，

然后再根据病变的解剖范围分为局部性和弥漫性疾病。相关章节对以下内容进行

进一步阐述，包括流行病学和诱发因素，炎症机制，面部疼痛的（鉴别）诊断，

变应性鼻炎，遗传学，囊性纤维化，阿司匹林加重呼吸道疾病，免疫缺陷，变应

性真菌性鼻窦炎以及上呼吸道和下呼吸道的关系。而小儿急性鼻窦炎和慢性鼻窦

炎的章节则被完全重写。对成人和儿童伴/不伴有鼻息肉的急性鼻窦炎和慢性鼻

窦炎的治疗相关循证医学进行了系统性评价，并根据这些证据提出了综合诊疗方

案。尽管在近年来发表了很多高质量文献，但仍存在大量的临床实践问题。大家

一致认为，解决这些问题的最佳办法是组织一次 Delphi 调查（也称专家调查），

德尔菲调查是采用背对背的通信方式征询专家小组成员的意见，经过多轮征询意

见趋于一致后作出最后的建议。EPOS2020 专家小组首先确定了优先讨论的重点

方面，首先集中于诊断问题。这些结果已融入各个部分中。另外，同样重要的是，

本指南也包括对患者和药剂师的建议以及新的研究需求列表。 

1.2.分类、定义和术语 

1.2.1. 介绍 

鼻窦炎是世界上大多数国家的常见病，影响了医疗保健消费以及生产力，给



社会造成了沉重负担 (4-7)。急性鼻窦炎(ARS) 的年患病率为 6-15％，通常由病毒

性感冒所致。ARS 通常是一种自限性疾病，但严重的并发症会危及生命甚至死亡

(8)。急性鼻窦炎也是抗生素处方最常用的疾病之一，在全球抗生素耐药性危机的

背景下，合适的抗生素使用至关重要(9)。慢性鼻窦炎（CRS）是一个严重的健康

问题，影响 5-12%的普通人群。在这里总结了主要的定义。有关更多定义，请参

阅第 2 章。 

1.2.2. 鼻窦炎的临床定义 

1.2.2.1. 成人鼻窦炎的临床定义 

成人鼻窦炎定义为： 

•鼻腔和副鼻窦的炎症，特征为两种或两种以上症状，其中一种应为鼻塞或

鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 

±面部疼痛/肿胀感 

±嗅觉减退或丧失 

以及内镜或 CT 中的一个 

•内镜征象： 

- 鼻息肉，和/或 

-黏液脓性分泌物主要来自中鼻道和/或 

- 水肿/黏膜阻塞主要发生在中鼻道和/或 

•CT 改变： 

- 窦口鼻道复合体和/或窦内黏膜改变 

1.2.2.2.儿童鼻窦炎的临床定义 

儿童鼻窦炎定义为： 

•出现两种或两种以上症状，其中一种应为鼻塞/阻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔

滴漏）： 

±面部疼痛/肿胀感 

±咳嗽 

和内镜或 CT 中的一个 



•内镜征象： 

- 鼻息肉，和/或 

- 黏液脓性分泌物主要来自中鼻道和/或 

- 水肿/黏膜阻塞主要发生在中鼻道和/或 

•CT 改变： 

- 窦口鼻道复合体和/或窦内黏膜变化 

1.2.2.3. 流行病学和全科医学的定义 

在流行病学和全科医学中，鼻窦炎的定义是单纯根据症状学得出来的，一般

没有经过耳鼻咽喉科或放射学专科检查，这样会与变应性鼻炎和非变应性鼻炎出

现重叠的情况，因此鼻窦炎的患病率将会被高估(56-58)。 

1.2.2.4.成人急性鼻窦炎 

成人急性鼻窦炎定义为： 

突然出现两个或多个症状，至少包含鼻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）中的

一个： 

• ±面部疼痛/肿胀感 

• ±嗅觉减退或丧失 

<12 周 

反复发作时，有无症状间隔； 

通过电话或面诊进行确认。 

1.2.2.5. 儿童急性鼻窦炎 

儿童急性鼻窦炎定义为： 

突然出现两种或两种以上症状： 

•鼻塞 

•或鼻分泌物颜色变化 

•或咳嗽（白天和夜间） 

<12 周； 



反复发作时，有无症状间隔； 

通过电话或面诊进行确认。 

有关过敏症状（如打喷嚏、流鼻涕、鼻痒和眼睛发痒）的问题应包括在内。 

1.2.2.5.急性复发性鼻窦炎（RARS） 

ARS 可以在定义的时间段内发生一次或多次。这通常以发作次数/年表示，

但两次发作之间间隔时间内症状完全消失。急性复发性鼻窦炎（RARS）定义为

每年≥4 次，两次发作之间间隔时间内无症状(42,78)。 

1.2.2.6.成人慢性鼻窦炎的定义 

成人慢性鼻窦炎（有或无鼻息肉）定义为： 

出现两种或两种以上症状，其中一种应为鼻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 

•±面部疼痛/肿胀感； 

•±嗅觉减退或丧失； 

持续≥12 周； 

    通过电话或面诊确认。 

有关过敏症状（如打喷嚏、流鼻涕、鼻痒和眼睛发痒）的问题应包括在内。 

1.2.2.7.儿童慢性鼻窦炎的定义 

儿童慢性鼻窦炎（有或无鼻息肉）定义为： 

出现两种或两种以上症状，其中一种应为鼻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 

•±面部疼痛/肿胀感； 

•±咳嗽； 

持续≥12 周； 

通过电话或面诊确认。 

1.2.2.8. 难治性鼻窦炎的定义 

难治性鼻窦炎是指经过适当的治疗（推荐的药物和手术），但仍有持续鼻窦

炎症状的患者。尽管大多数 CRS 患者可以得到控制，但有些患者即使接受了最

大限度的药物治疗和外科手术也无法得到良好的控制。 



如果在过去的一年里，尽管接受了充分的手术、鼻内糖皮质激素治疗及两个

短疗程的抗生素或全身糖皮质激素，但仍未能达到可接受的控制水平的患者，则

可以认为是难治性鼻窦炎。 

与 EPOS2012 相比，EPOS2020 在急性与慢性，严重程度等方面的定义没有

变化(3)。对于急性鼻窦炎，术语 ARS 包括病毒性 ARS（普通感冒）和病毒感染

后 ARS。在 EPOS2007 中，“非病毒性 ARS”一词指大多数非细菌性 ARS。然而，

这个术语显然导致了混淆，因此我们在 EPOS2012 中决定采用“病毒感染后 ARS”

来表达。其中一小部分病毒感染后鼻窦炎患者中有急性细菌性鼻窦炎（ABRS）。

慢性鼻窦炎传统上分为合并鼻息肉的慢性鼻窦炎（CRSwNP）和不合并鼻息肉的

慢性鼻窦炎（CRSsNP）。CRSwNP：慢性鼻窦炎如上所述且内镜下可见中鼻道息

肉；CRSsNP：慢性鼻窦炎如上所述，中鼻道内无息肉，如必要时可收缩鼻黏膜

后再进行检查。不同类型的 CRS 同属一个疾病谱，包括鼻窦和/或中鼻道息肉样

改变，但为了不出现诊断重叠，CRS 排除了表现在鼻腔的息肉样变疾病。随着认

识的加深，我们认为 CRS 是一种非常复杂的疾病，由几种不同病理生理基础的

疾病共同组成(10,11)。这些疾病表型并不能提供 CRS 所有内在的细胞和分子病理

生理机制的完整信息，这一点显得越来越重要，因为对于不同类型的 CRS，与共

患病（如哮喘等）的相关程度和不同治疗方法(包括糖皮质激素、手术和生物制剂)

的疗效是存在差异，所以了解 CRS 内在的细胞和分子病理生理机制越来越有意

义(12-15)。更好地识别 CRS 的内在类型可能利于针对患者内在型的病理生理过程

进行个体化治疗，患者有可能获得更有效的治疗和更好的预后。 

1.2.3.CRS 分类 

EPOS2020 指导小组选择从原发性和继发性两个方面来研究 CRS（图 1.2.1

和图 1.2.2.），并根据解剖分布将每种疾病分为局限性和弥漫性病变。在原发性

CRS 中，用主要内在型分类，分为 II 型和非 II 型（见 1.5.2.2.）。 

临床上局限性的原发性 CRS 又分为两种表型-变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）

或孤立性鼻窦炎。对于弥漫性 CRS，临床表型主要是 eCRS 和非 eCRS，由组织

学中嗜酸性粒细胞数量决定，EPOS 定义为 10 个/HPF（400x）或更高数量则为

eCRS。 

对于继发性 CRS，其分为局限性或弥漫性，然后根据局部病理、机械、炎症



和免疫因素再分为四类。因此，如图所示，包括一系列临床表型。 

关于“嗜酸性粒细胞性真菌性鼻窦炎”这个术语会存在一些争议，但大家一致

认为“变应性”真菌性鼻窦炎应作为一个主要术语保留下来，因为这个诊断经常被

使用，而且考虑到并非所有病例都有真菌过敏反应的证据，例如皮肤点刺阳性和

/或特异性 IgE（另见第 8.6 章）。 

图 1.2.1.原发性 CRS 的分类（改编自 Grayson 等人(154)） 

 
AFRS，变应性真菌性鼻窦炎；CCAD，中线为主变应性疾病；CRSwNP，慢性鼻

窦炎伴鼻息肉；eCRS，嗜酸性 CRS。 

图 1.2.2.继发性 CRS 的分类（改编自 Grayson 等人(154)） 

 

CF，囊性纤维化；EGPA，嗜酸性肉芽肿性血管炎（Churg-Strauss 病）；GPA，

肉芽肿性血管炎（Wegener 病）；PCD，原发性纤毛运动障碍。 

1.2.4.  与治疗有关的其它共识项目 



从许多关于术前充分治疗的医学术语中，“适当的药物治疗”（appropriate 

medical therapy，AMT）是 EPOS2020 的首选。其它的共识是在使用盐水治疗时，

优先使用术语“灌洗”（irrigation）或“冲洗”（rinsing），关于抗生素的疗程，EPOS

小组还同意，在一般治疗中持续时间通常小于 10 天。4 周或更短时间是“短期的”，

大于 4 周将被认为是“长期的”。还指出短期治疗不同于长期治疗，短期治疗一般

用于严重急性细菌感染，而长期治疗则用于免疫调节。免疫调节包括所有旨在改

变免疫反应的治疗干预措施，是 EPOS2020 首选术语。在鼻窦炎的治疗中，包括

使用上述生物制剂和大环内酯类药物。就手术而言，功能性通常是意味着鼻内镜

手术后生理功能的恢复。它应符合下列标准： 

•形成一个包含自然开口的窦腔； 

•允许充分的鼻窦通气； 

•促进黏液纤毛清除功能； 

•促进局部滴注治疗。 

相比之下，“充分的 FESS”是指完全的窦口开放，包括前后组筛窦开放术、

中鼻道上颌窦开窗（可能很大）、蝶窦开放和额窦开放（如 Draf IIa）。扩大的鼻

内镜手术与“充分的鼻内镜手术”（如 Draf III）可以在同一条件下使用，但也可扩

大到鼻窦以外的区域，如颅底、眼眶、翼腭窝和颞下窝。最后，根治性鼻内镜手

术包括明确去除炎症/功能失调的黏膜。 

1.2.5.疾病控制 

在 EPOS2012 中，我们介绍了疾病控制的概念(3)。任何治疗特别是慢性病的

治疗，其首要目标都是达到和维持临床控制，临床控制可以定义为患者没有症状

或症状不影响生活质量的疾病状态。在过去的十年中，一些研究试图验证

EPOS2012 提出的控制措施(15-17)。基于这些验证性的研究，EPOS2020 指导小组

认为当时的 EPOS2012 的控制标准可能高估病人失控率。因此，出于此研究目的，

我们建议对所有症状使用 VAS 量表进行评估，VAS ≤5 为症状不存在或不令人烦

恼，VAS＞5 为症状存在或令人烦恼。此外，我们希望确保症状与 CRS 相关，而

与 CRS 不相关的症状需排除在外。例如，在评估临床控制时不应考虑典型的偏

头痛。此外还需要进一步的心理测量验证（包括内部一致性、反应性和已知的群

体差异性）（图 1.2.3.）。鉴于疾病控制概念的重要性，无论从临床还是从研究角



度来看，仍然需要一个金标准来评估 CRS 中的疾病控制程度。 

图 1.2.3.CRS 临床控制现状评价 

 
CRS, 慢性鼻窦炎；VAS,视觉模拟评分。 

1.2.6. 慢性鼻窦炎急性加重期 

慢性鼻窦炎急性加重（AECRS）的定义为通常在使用糖皮质激素和/或抗生

素后，症状的加重，恢复到原 CRS 症状基线水平。患病率随研究的患者队列、

季节以及病情恶化而异。CRS 急性加重的确切病因尚不清楚，可能是多因素的。

细菌感染可能在以往被过分强调了。因为有大多数急性加重患者都缺乏呼吸道细

菌性病原体的证据。由于这些病人中有许多在过去曾做过鼻窦手术，所以术后微

生物群的变化创造了一个新的微生物环境，其它病原体也在发挥作用。微生物失

调是改变细菌菌群的平衡，而不是单一的病原体引起宿主炎症反应。病毒感染更

可能是 CRS 恶化的一个关键原因，尤其是越来越多的证据表明鼻病毒感染可导

致嗜酸性粒细胞炎症，并将重点放在病毒感染的预防和管理上，这可能比用抗生

素治疗继发感染和用糖皮质激素治疗嗜酸性粒细胞增多更有效。不过，这仍有待

进一步研究。 

关于 AECRS 的治疗仍然缺乏确凿的科学证据，只有一些基于临床经验和专

家意见的治疗建议。然而，由于 AECRS 的周期性和自限性，人们应该注意“回归



平均现象”。患者在最糟糕的时候更有可能寻求治疗，无论治疗如何，改善的可

能性都很高，这可能误导医生的临床经验，也使得缺乏安慰剂比较的临床试验变

得毫无意义。尽管如此，在未来，糖皮质激素和抗生素仍然是治疗 AECRS 的主

要药物，即使文献支持不足（见第 1.6 章和第 6.1 章） 

表 1.4.1 成人和儿童急性病毒性鼻窦炎（普通感冒）的治疗证据和建议。 

治疗 证据 

水平 

GRADE推荐 

抗生素 1a（-） 没有证据表明抗生素对儿童或成人的普通感冒或持

续性急性化脓性鼻窦炎有益。有证据表明，抗生素

对成人普通感冒和所有年龄段急性化脓性鼻窦炎都

有显著的副作用。不建议在这些情况下常规使用抗

生素。 

鼻用糖皮质激素 1a（-） 目前的证据不支持使用鼻用糖皮质激素来缓解普通

感冒的症状 

抗组胺药 1a 抗组胺药在短期内（治疗的第1天和第2天）对成年

人总体症状的严重性有一定的疗效，但在中长期内

没有。对鼻塞、鼻涕或打喷嚏没有临床意义 

减充血剂（口服/

鼻用） 

Ia 目前的证据表明，多剂量的减充血剂可能对成人普通

感冒患者鼻塞的主观评定有小的积极作用。短期使用

减充血剂似乎不会增加成年人发生不良事件的风险。 

扑热息痛 

（对乙酰氨基

酚） 

Ia 扑热息痛可能有助于缓解鼻塞和鼻涕，但似乎不能改

善其它感冒症状（包括喉咙痛、不适、打喷嚏和咳

嗽） 

非甾体抗炎药 Ia 非甾体抗炎药不会显著降低总症状评分或感冒持续时

间。然而，非甾体抗炎药产生显著的益处，疗效与非

甾体抗炎药（头痛、耳痛、肌肉和关节痛）镇痛效果

有关，尽管咽喉炎症没有改善，但是不适感有勉强合

格的效果。寒战显示出好坏参半的结果。对于呼吸系

统症状，咳嗽和鼻涕评分没有改善，但喷嚏评分明显

改善。没有证据表明非甾体抗炎药治疗组的不良反应

频率增加。 



抗组胺-减充血-镇

痛药 

Ia 抗组胺止痛减充血剂联合用药对成人和患有普通感冒

的老年和儿童有一些普遍的益处。必须权衡这些好处

与不利影响的风险。没有证据表明对幼儿的治疗有

效。 

异丙托溴铵 Ia 现有的证据表明，异丙托溴铵可能对改善鼻漏有效。

异丙托溴铵对鼻塞没有影响，与安慰剂或不治疗相

比，使用溴化异丙托品有更多的副作用，尽管这些副

作用看起来有很好的耐受性和自我限制性。 

生理盐水鼻腔冲

洗 

1b 鼻盐水冲洗可能有利于缓解急性上呼吸道感染的症

状，主要是在儿童，EPOS认为这是一个选择。 

蒸汽/加热增湿空

气 

1a（-） 目前的证据并没有显示使用加热、加湿的空气来治疗

普通感冒有任何好处或危害。 

益生菌 Ia 益生菌可能比安慰剂更有益于预防急性上呼吸道感

染。然而，证据的质量很低。 

维生素C Ia 鉴于在定期补充维生素C在研究中对感冒持续时间和严

重程度的一致影响，以及低成本和安全性，普通感冒

患者可能值得在个体基础上测试治疗性维生素C是否对

他们有益。 

疫苗 1b（-） 目前还没有结论性结果支持使用疫苗为健康人预防

普通感冒。这与流感疫苗不同。 

锻炼 Ia 定期、中等强度的运动可能对预防普通感冒有效。 

紫锥菊 1a（-） 紫锥菊产品并没有显示出对治疗感冒的益处，尽管，

一些紫锥菊产品可能有微弱的益处：个体预防试验的

结果始终显示出阳性（如果不显著的话）趋势，尽管

潜在的影响具有可疑的临床相关性。 

锌 Ia 以醋酸锌或葡萄糖酸锌含片的形式给予锌，剂量

≥75mg/天，并在症状出现后的24小时内服用，可

显著缩短普通感冒的持续时间。若考虑使用锌，

建议在感冒期间使用此剂量的锌。关于预防性补

锌，由于数据不足，目前无法提出明确建议。 

草药（紫锥菊除

外） 

1b BNO1016、桉叶醇、穿心莲SHA-10等中草药对感冒症

状有显著影响，无明显不良反应。缺少正式的综述。 



镰孢真菌素 Ia 镰孢真菌素是治疗普通感冒的有效药物，尤其是早期

使用时。然而，可出现严重的过敏反应，包括支气管

痉挛，虽然在用药后罕见。因为这个原因，药物已经

不在市场上销售了。 

表 1.4.2 成人急性病毒感染后鼻窦炎的治疗证据和建议。 

治疗 证据 

水平 

GRADE推荐 

抗生素 1a（-） 在成人中，为病毒感染后ARS开抗生素是没有好处的。

对疾病的治愈或持续时间没有影响，而且有更多的不

良反应。基于中等水平的证据和急性病毒性鼻窦炎是

一种自限性疾病的事实，EPOS2020指导小组建议在这

种情况下成人不要使用抗生素。 

鼻用糖皮质激素 1a 鼻用糖皮质激素能有效降低成人急性病毒性鼻窦炎的

症状总分。但是，效果很小。鼻用糖皮质激素对生活

质量没有影响。急性病毒性鼻窦炎是一种自限性疾

病。基于中等质量的证据和较小的有益作用，

EPOS2020指导小组建议，只有在认为有必要减轻急

性病毒性鼻窦炎后的症状时，才开鼻用糖皮质激素。 

全身糖皮质激素 1a 全身糖皮质激素，无论是否使用抗生素，在7-14天

内对患者恢复没有积极作用。与安慰剂相比，全身

糖皮质激素在治疗开始后的4-7天对面部疼痛有一个

小而明显的影响。没有研究比较全身糖皮质激素和

鼻用糖皮质激素。证据的质量很低。根据现有证

据、需要治疗的患者数量和全身糖皮质激素的潜在

危害，EPOS2020指导小组建议，在患有急性病毒性

鼻窦炎的患者中，不要使用全身糖皮质激素。 

减充血剂（口服

/鼻用） 

1b 鼻腔减充血剂在急性期可有效改善黏液纤毛清除率。

没有研究对病毒感染后ARS症状缓解或减轻的影响进

行评估。基于缺乏临床相关数据， 

EPOS2020指导小组不建议在急性病毒性鼻窦炎使

用减充血剂。 



生理盐水鼻腔冲

洗 

1b 一项小规模的研究发现生理盐水鼻腔喷雾剂与不治

疗之间的无区别。一项非常小的研究发现，高容量

比低容量盐水冲洗对化脓性鼻漏和鼻后滴漏的影响

更大。基于证据的低质量，尽管理论上认为生理盐

水是有益的而不是有害的，但是对于鼻腔盐水冲洗

的使用并不非常推荐。 

顺势疗法 1b 我们发现一项评估顺势疗法（sinfrontal）疗效的研究

显示，与安慰剂相比，症状和影像学显著改善。基于

有限的证据，EPOS2020指导小组不能对急性病毒性

鼻窦炎的顺势疗法的使用给出明确的建议。 

中药 1b BNO1016片、天竺葵滴剂、桃金娘（及其它精

油）胶囊等中药对急性病毒性鼻窦炎的症状有显

著影响，无明显不良反应。 

ARS，急性鼻窦炎；QOL，生活质量。 

表 1.4.3.儿童急性病毒感染后鼻窦炎的治疗证据和建议。 

治疗 证据 

水平 

GRADE推荐 

抗生素 1a（-） 在急性病毒性鼻窦炎患儿中使用抗生素与更大的治愈

率/显著改善之间无关。基于中等水平的证据和急性病

毒性鼻窦炎是一种自我限制性疾病，EPOS2020指导小

组建议在这种情况下不要给儿童使用抗生素。 

鼻用糖皮质激素 1a 鼻用糖皮质激素似乎有效的减少由（无效）抗生素

引起儿童急性病毒性鼻窦炎的症状总分。急性病毒

性鼻窦炎是一种自限性疾病。基于证据的低质量，

EPOS2020指导小组无法建议急性病毒性鼻窦炎患

儿使用鼻用糖皮质激素。 

抗组胺药 1b

（-） 

有一项研究评估了抗组胺药与安慰剂再加上（无效的）

抗生素对病毒后ARS患儿的疗效，结果显示抗组胺药在

治疗过程中没有增加作用。基于证据的低质量，

EPOS2020指导小组不能就病毒后ARS中抗组胺药的使

用提出建议。 

细菌裂解物 1b 一项研究表明，使用OM-85-BV有助于缩短病程。 

ARS, 急性鼻窦炎。 



1.3.  急慢性鼻窦炎的负担 

第三章包括鼻窦炎的负担，即它对生活质量和费用的影响，包括直接和间接

的。 

1.3.1.生活质量（QOL） 

ARS 和 CRS 与生活质量密切有关，可使用各种评估问卷进行评价，包括一

般健康 EQ-5D(18,19)和 SF36(20,21)以及对于鼻腔相关疾病特异性更强的 SNOT16(22)

和SNOT 22(23)。慢性鼻窦炎比急性鼻窦炎会更影响生活质量(24)。Gliklich和Metson

首次展示了在关于 CRS 影响全球生活质量中，发现 CRS 比心绞痛或慢性心力衰

竭对社会功能的影响更大(20)。最近，他们已经证明，使用 EQ-5D 对 CRS 患者进

行评价提示其健康效用值低于一般人群和与其它慢性疾病如哮喘(19)。 

在 CRS 中，主要症状是鼻塞、鼻涕（可以是前鼻涕或后鼻滴漏）、嗅觉改变、

面部疼痛和肿胀感。这些症状在初次治疗的患者、普通人群中的 CRS 患者、门

诊患者和手术患者之间的发生率可能不同，且在门诊患者和手术患者之间的严重

程度可能也不同（图 1.3.1）。 

图 1.3.1.CRS 主要症状的发生率(25,26) 

 
CRS,慢性鼻窦炎；CRSsNP,不伴鼻息肉的慢性鼻窦炎；CRSwNP,伴鼻息肉的慢性

鼻窦炎。 

鼻塞和嗅觉、味觉的改变是 CRSwNP 最严重和最普遍的症状；而 CRSsNP

中鼻塞是最严重的，面部疼痛和鼻涕，与嗅觉和味觉的改变一样严重(25,26)（图



1.3.2）。在耳鼻咽喉科就诊的病人中，主要症状的表现阳性预测值为 39.9，对 CRS

的诊断灵敏度高，特异度低(27)。 

图 1.3.2.主要症状的严重程度(25,26) 

 
CRS，慢性鼻窦炎；CRSsNP，不伴鼻息肉的慢性鼻窦炎；CRSwNP，伴鼻息肉的

慢性鼻窦炎。 

症状的总体严重程度等级显然高度依赖于所研究的人群。等待手术的二次治

疗患者的平均症状严重度评分在中重度范围内，平均 SNOT-22 评分为 42.0，而

对照组的平均评分为 9.3(23)。CRSsNP 患者术前基线得分（44.2）高于 CRSwNP

（41.0）。 

表1.4.4.成人急性细菌性鼻窦炎的治疗证据和建议。 

治疗 证据 

水平 
GRADE推荐 

抗生素 1a 抗生素对某些ABRS患者有效。从有限的数据来看（两项研究比一

项研究），阿莫西林/青霉素（β-内酰胺类）尤其有效，而莫西沙

星（氟喹诺酮）无效。β-内酰胺类药物的疗效在第三天明显，这

时患者已经得到很好的的症状改善，并在治疗完成后痊愈。然

而，对于那些患有ABRS的患者，需要仔细选择患者，以避免不必

要的抗生素使用和副作用。 

抗组胺药 1b（-） 有一项研究评估了成人变应性鼻炎和ABRS中抗组胺药与安慰

剂的疗效之间无差别。基于证据质量低，EPOS2020指导小组不

建议在病毒感染后ARS和ABRS中使用抗组胺药。 



生理盐水鼻

腔冲洗 

1b（-） 一项比较高渗盐水鼻喷雾剂，等渗盐水鼻喷雾剂和除抗生素外不

进行治疗的研究没有发现两组之间的差异。基于证据质量的极

低，对鼻腔盐水冲洗的使用无建议。 

透明质酸钠 1b 一项研究在使用左氧沙星和泼尼松龙的基础上，对比透明质酸钠

与安慰剂在雾化安瓿中鼻腔冲洗的疗效，表明透明质酸钠组症状

明显减轻，嗅觉阈值明显提高。由于证据的质量很低，所以不能

对使用透明质酸钠提出建议。 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎；ARS，急性鼻窦炎。 

表1.4.5. 儿童急性细菌性鼻窦炎（ABRS）的治疗证据和建议。 

治疗 证据 

水平 
GRADE推荐 

抗生素 1a（-） 关于抗生素治疗/改善儿童ABRS症状的数据非常有限。只有两

项有限病例数的研究，提示与安慰剂无显著差异，但有明显较

高的不良事件百分比。需要进行更大规模的试验来解释与成人

ABRS使用抗生素疗效之间的区别。 

化痰药 1b（-） 埃尔多司汀作为抗生素的辅助药物并不比安慰剂更有效。 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎。 

1.3.2. 鼻窦炎的费用 

鼻窦炎的医疗费用明显高于其它疾病，如消化性溃疡病、急性哮喘和花粉症

(28)。在美国，CRS 治疗的直接成本现在是每年 100 亿到 130 亿美元之间，即每

名患者每年 2609 美元。在欧洲，Wahid 等人报告，一年期间的一级和二级治疗

费用为 2974 英镑，相比之下对照组为 555 英镑，而实际支出为 304 英镑 VS 51

英镑(29)。Lourijsen 等人在一组 CRSwNP 患者中发现每年直接费用为 1501 欧元

(30)。总体上，CRS 导致每位患者每年增加 2500 欧元直接医疗支出。最高的直接

成本与术后息肉是否复发相关(31)。然而，虽然手术费用昂贵，从美国的高达 11000

美元到印度的 1100 美元不等(32-34)，但在术后的 2 年(35)中，直接费用减少了。鼻

窦炎的间接成本远大于直接成本。因为 85%的鼻窦炎患者处于工作年龄（范围：

18-65 岁）、间接成本，如耽误的工作日（旷工）和工作生产率下降（出勤率）显

著增加了疾病的经济负担(35)。因此，鼻窦炎是美国雇主最昂贵的十大健康问题之

一(36)。总的来说，在美国 CRS 的间接总成本估计超过每年 200 亿美元(37)，主要



原因是影响出勤率。 

1.4. 成人和儿童急性鼻窦炎，包括普通感冒和急性复发性鼻窦炎 

第四章介绍了成人和儿童急性 ARS 的流行病学、病理生理学、诊断和鉴别

诊断以及治疗。同时，提出了一种基于循证医学证据的综合治疗方案。 

1.4.1.流行病学 

在 EPOS2012 中，建议将 ARS 分为病毒性 ARS（普通感冒）、病毒感染后

ARS 和 ABRS（急性细菌性鼻窦炎）。在过去的十年中，人们一直在使用这种分

类法进行研究。在最近的一篇论文中，在荷兰三个不同的城市使用了 GA2LEN 问

卷，发现了病毒感染后 ARS 症状的患病率为 18%（17-21%）(38)。ABRS 是一种

少见的疾病，其发病率仅为病毒性 ARS（普通感冒）的 0.5-2%(239)。急性复发性

鼻窦炎（RARS）定义为每年≥4 次发作，间隔期间无症状(40-43)。每次发作必须符

合急性病毒性（或细菌性）鼻窦炎的标准。EPOS2020 指导小组建议，在考虑 RARS

诊断之前，至少要通过内窥镜检查和/或 CT 扫描对病毒感染后 ARS 进行一次确

诊。 

1.4.2. ARS 和 RARS 的易感因素 

ARS 的易感因素很少被评估。有依据表明，解剖结构异常可能导致急性复发

性鼻窦炎（RARS）(44-47)。主动吸烟和被动吸烟易患 ARS，有证据表明伴随的慢

性病可能会增加在流感感染后发生 ARS 的机会(48-50)。然而其它潜在因素，如过

敏和胃食管反流性疾病似乎不易发生 ARS(51,52)。 

1.4.3. ARS 的病理生理 

根据 ARS 不同类别文献的整理，对 ARS 的病理生理学进行了系统的评价。

自 EPOS2012 出版以来，越来越多的实验数据支持鼻黏膜上皮是呼吸道病毒的主

要入口，也是宿主对病毒感染最初反应的场所。此处的炎症级联反应将出现炎性

细胞的浸润而导致鼻黏膜上皮的损伤，引起水肿、充血、液体外渗、黏液产生和

鼻窦阻塞，最终导致 ARS 或加重 ARS（见第 4.2 章）。 



1.4.3. 成人和儿童 ARS 的诊断与鉴别诊断 

病毒感染后 ARS 是社区中常见的疾病，通常发生在病毒性上呼吸道感染

（URTI）之后。大多数急性病毒性 URTI 都是自限性的，因此在确诊病毒感染后

ARS 之前，症状持续不少于 10 天，除非 5 天后症状明显恶化。 

    主观评估应考虑症状的严重程度和持续时间（见上文）。评估症状严重程度

的推荐方法是用视觉模拟量表（VAS），由患者在 10 厘米的线上记录 1 到 10 的

得分。 

细菌感染可能发生在 ARS 中，但在大多数情况下，抗生素对病程几乎没有

影响（见 1.4.5）。许多研究试图为临床医生提供症状和体征的组合，以预测更严

重的疾病，特别是细菌感染和对抗生素反应的关系(53)。EPOS020 指导小组决定

对于抗生素的应用问题，保留早期 EPOS 版本中提出的建议：至少有以下五种症

状中的三种，鼻涕的颜色改变、严重的局部疼痛、发热、ESR/CRP 升高和原有症

状的恶化。 

1.4.5.成人和儿童 ARS 的治疗 

在 EPOS2020，进行了一项分别对不同类型的 ARS（病毒性、病毒感染后或

ABRS）的治疗进行系统评价。对于急性病毒性鼻窦炎，我们发现了许多优秀的

系统评价和报告。对于病毒性鼻窦炎和 ABRS，我们对关于儿童和成人的文献进

行了系统的回顾。不同的治疗、证据水平和 GRADE 建议见表 1.4.1-1.4.5。由于

找不到相关 RCT 研究的药物，表中没有推荐。 

在系统评价的基础上，我们提出了一种新的综合治疗路径（图 1.4.1）。在这

个图中强调几乎所有 ARS 的治疗都应该是有症状的患者，必要时可结合使用局

部糖皮质激素，而抗生素只有限制在出现高烧、原有症状加重、剧痛和血沉升高

等症状和体征的严重情况下才建议使用(3)。 

最后，在第四章讨论了 ABRS 的并发症。细菌性鼻窦炎的并发症很少见，但

可能很严重。然而，许多研究表明，常规的使用抗生素并不能预防这些疾病的发

生，所以我们必须要对 ABRS 的并发症提高警惕，早期诊断。 

 

 

 



图 1.4.1.急性鼻窦炎综合诊疗路径。 

 
ABRS，急性细菌性鼻窦炎；INCS，鼻用糖皮质激素。 

1.5.  CRS 的流行病学、易感因素、病理生理学及诊断 

1.5.1.流行病学及易感因素 

以症状为基础的 CRS 在人群中的总患病率在 5.5%到 28%(4,5,54,55)之间，吸烟

者比不吸烟者更常见(4)。医师主观诊断 CRS 的患病率与 EPOS 诊断 CRS 的患病

率一致(4)。但是当症状与内窥镜检查或 CT 扫描相结合时，患病率降低到 3-6%(56-

58)。 

CRS 与哮喘相关，CRS 患者合并哮喘患病率约为 25%，而普通人群为 5%。

CRS 也与慢性阻塞性肺病、非甾体类抗炎药加重性呼吸系统疾病（N-ERD）、低

丙种球蛋白血症和 GORD 有关（见第 5.1 章）。吸烟、空气污染和职业暴露与 CRS



（症状）呈负相关。 

CRS 中过敏的患病率可能因表型而异，鼻腔中线为主的变应性疾病（CCAD）

和 AFRS 的相关性强于 CRSwNP 和 CRSsNP(59,60)。在大部分诊断为慢性上呼吸

道疾病的患者中，酒精会导致其症状加重(61)。 

1.5.2.遗传学 

目前基于 CRS 基因组学的研究提供了疾病发展的新机制和预测最佳治疗的

标记物。然而，就目前而言，遗传学无法预测疾病及其结局，其应用目前仅限于

以了解病理学的分子基础上。在未来的几年里，我们很可能会识别出个体复杂的

遗传特征，这些特征与 CRS 的易感性、疾病的进展以及对药物或手术的疗效有

关(62,63)。 

1.5.3.CRS 病理生理学的新临床意义 

慢性鼻窦炎的病因和发病机制的研究与临床医生基本无关，对治疗的影响很

小。以往根据息肉的存在与否，CRS 被分为两组， 总体上糖皮质激素常用于

CRSwNP，抗生素常用于 CRSsNP。这些治疗方案的基本原理是基于几十年前的

假设，即 CRSsNP 是急性细菌感染未彻底治疗的结果，然后变成“慢性”，CRSsNP

与局部或全身“过敏”有一定关系。手术是药物治疗失败的唯一选择。至少 20 年

来，人们一直认为，这种评估是正确的只是简单化了。然而新的观点认为 CRS 是

一种多因素导致的综合征，是由不同环境因素和宿主免疫系统之间的功能失调相

互作用引起的。  

但是目前尚不清楚哪一个环境因素和宿主因素对整个人群重要，更不用说对

单个 CRS 患者了。然而，研究的最初目的是寻找 CRS 的病因，以此作为对因治

疗的途径。后来，这些努力的结果是将重点转移到由这些致病因素产生的组织效

应上，而不是这些病因本身。以下简要概述了 20 年的历程是如何最终影响我们

治疗 CRS 的。 

对 CRS 的病原学和发病机制的研究首先是通过对真菌的研究，这被认为是

关键的病因，至少在顽固性 CRS 患者中。随后不久，金黄色葡萄球菌被认为是

一种侵袭病原体，可能是以生物膜形式存在，增强了耐药性。随后，提出了更为

普遍的微生物失调假说，即集体微生物群落异常且致病，弥漫的鼻窦炎症发生在



解剖上易受伤害的部位。不幸的是，针对真菌、金黄色葡萄球菌甚至整个微生物

群的治疗，并没有起到应有的作用，因此推荐了不同的治疗策略：将注意力从抗

生素转移到纠正 CRS 患者的免疫功能障碍上。所以我们意识到了鼻子和鼻窦本

身并不是无菌的：这是一个从出生开始就被病毒、细菌和真菌迅速定植的部位。

在健康的个体中，黏膜作为一个屏障，调节与宿主免疫系统的相互作用，促进耐

受和共生，并预防或者限制炎症。在 CRS 患者中，这个屏障被突破，导致慢性

炎症，在多数情况下，导致组织重塑和临床症状。理论上，鉴定宿主免疫系统中

允许 CRS 发生和发展的特定遗传或表观遗传变异是可能的，这为未来的治疗提

供了靶点。不幸的是，除了囊性纤维化和囊性纤维化跨膜电导调节剂（CFTR）

外，CRS 的遗传学对于典型的病人来说似乎相当复杂，涉及多个基因，但是每个

基因的作用都很小。此外，对鉴定这些基因所需的大量群体进行遗传研究，研究

代价也是非常昂贵的。因此这种方法被认为是不切实际的。基于假定的病因（宿

主或环境）的 CRS 治疗方法对临床的影响相对较小，但这整个工作可以揭示 CRS

患者组织中炎症的本质。 

回顾过去，针对 CRS 病因治疗失败是不奇怪的，因为 CRS 通常是成人为主

的疾病，诊断最常见于 40-50 岁。宿主与环境之间存在长期、复杂的相互作用，

包括叠加随机事件在内的外源性应激源的性质、序列和强度具有很大的变异性。

在一个单独的病人身上剖析出这些过程是一项艰巨的任务，虽然不是不可能完成

的任务，但可能从中不会获得任何有价值的治疗手段。以此类推，将吸烟视为致

癌物质可能有助于通过避免吸烟来预防未来的癌症，但这并不明显影响已得病患

者的治疗方案。附图（图 1.5.1）说明了 CRS 发病机制的模型。与其分析导致单

个患者 CRS 的复杂且未知的因素，还不如将注意力集中在由此导致的鼻窦组织

炎症上。重点是鉴定已被激活的分子途径或内在型。这一努力得益于我们对跨黏

膜屏障对病原体的生理免疫反应的认识。当屏障被突破时，会产生一种自限的免

疫防御反应，其特征是针对三类病原体之一的细胞和细胞因子组合：I 型免疫应

答针对病毒；II 型免疫应答针对寄生虫和 III 型免疫应答针对胞外细菌和真菌，

所有这些都随着病原体的清除和屏障完整性的恢复而解决。在 CRS 的病例中，

屏障被突破导致慢性炎症反应，虽然不能解决问题，但通常仍单独或混合使用 I

型、II 型或 III 型通路。II 型炎症的特征是释放细胞因子 IL-4、IL-5 和 IL-13，以

及嗜酸性粒细胞和肥大细胞的活化和募集。CRS 研究表明，单纯或混合 II 型的



患者对目前的治疗有更大的抵抗力，与单纯 I 型或单纯 III 型相比，其复发率很

高。此外，虽然 II 型 CRS 在不同的炎症强度下明显不同，但可能存在亚型（例

如肥大细胞激活、嗜酸性粒细胞激活和浆细胞活化）。最重要的是，生物制剂现

在已经可以用于针对 II 型炎症的特定方面。在不久的将来，有可能为基于单个

CRS 患者激活的内在型或内在亚型的分子生物标记物提供个性化的药物治疗。 

图 1.5.1.CRS 的病因和发病机制 

 
CRS，慢性鼻窦炎 

CRS 鼻黏膜的组织重塑主要表现为息肉形成、杯状细胞增生和上皮屏障异

常，这些可能是 CRS 症状的主要原因。在屏障异常修复的情况下，结果是渗透

性更高，可能有助于 CRS 的持续或复发。所有这些变化在 II 型 CRS 中最为明

显，这也可能解释了在 II 型 CRS 中更严重的症状学和更高的复发率。内在型和

重塑模式之间的确切关系尚不完全清楚，但最近的证据表明内在型可能是图 1.5.1

所示的因果关系。具体来说，使用生物制剂可抑制 II 型 CRS，也可以缩小息肉。

杯状细胞增生的逆转尚未被证实，但是体外研究表明，屏障相关的重塑在很大程

度上是由典型的 II 型细胞因子直接驱动的。因此，抑制 II 型炎症的生物制剂可

以抑制炎症，逆转重塑并限制复发，从而改变最严重的 CRS 表型。对 II 型炎症

的进一步研究将有助于促进这些高效的药物研发和使用，有可能彻底改变目前

CRS 的治疗状况(64)。  

1.5.4. 鉴别诊断和诊断工具 



1.5.4.1. 鉴别诊断 

在 EPOS2020 中包含更多信息，以便更好地鉴别鼻窦炎与其它疾病的常见症

状，特别是变应性以及非变应性鼻炎、嗅觉丧失和面部疼痛。我们还包括一系列

更新和扩展的诊断工具，尽管自 2012 年以来，许多工具没有实质性改变。上呼

吸道疾病的常见症状如鼻塞、流涕等多种多样，使得 CRS 的流行病学诊断难以

从症状上与变应性以及非变应性鼻炎相鉴别。结合不同研究的数据，可以得出症

状学的患病率和严重程度有明显重叠的情况。然而，由于变应性以及非变应性鼻

炎的 CT 鼻窦上的炎性改变通常比 CRS(65)少，那么综合症状、CT 扫描和鼻内镜

检查可以指导正确的方向。 

嗅觉丧失是 CRS 的主要症状之一，但有广泛的鉴别诊断(66)。总嗅觉丧失（嗅

觉丧失）一般占 3-5%，部分损伤（嗅觉减退）一般占 15-25%(67,68)。在 CRS 中，

导致嗅觉损伤的机制有两个：炎症性的和由于嗅裂息肉单纯的机械性阻塞(69,70)，

这解释了为什么不是所有的病人都能从单纯的息肉切除术中获得嗅觉益处，需要

随后的抗炎治疗。然而，如果对 CRS 进行治疗，即使不能长期持续下去，也能

对 CRS 相关的嗅觉丧失有很好的改善率。 

面部疼痛是 CRS 的另一个主要症状，可发生在许多其它情况(71)。然而，单

独发生的面部疼痛很少是由 CRS 引起的，因此，如果在检查时没有其它鼻部不

适或鼻部不正常的情况下，不应（主要）以手术方式处理。 

1.5.4.2. 诊断工具 

对鼻窦炎的不同影像学诊断方法（常规 X 线、CT、锥束 CT 和 MRI）进行

了评价(72)。在鼻疾病的放射学评估中，CT 扫描仍然是金标准，尤其是 CRS(73-75)。

然而，在急性鼻窦炎中，诊断是基于临床表现，不建议使用 CT(3)，除非治疗后病

情持续，或怀疑有并发症(6)。传统的鼻窦 X 光在 ARS 或 CRS 中不做推荐。最常

用和最有效的鼻腔炎性改变评分系统仍然是 Lund-Mackay 评分（LMS），其最高

评分为 24 分或 12 分/侧(77)。≤2 分的 LMS 具有很好的阴性预测值，≥5 分的 LMS

具有很好的阳性预测值，强烈地提示真正的发病。在 CRS 发病早期，通常不推

荐 CT，除非适当的药物治疗失败(3,78)并且期间没有急性发作，但是最近的研究表

明早期 CT 与经验性给予的延长疗程抗生素相比，CT 扫描可能更具成本效益，



患者也更喜欢(79-81)。多探头 CT（MDCT）扫描仪和锥束 CT 通过缩短扫描时间和

使用后期处理技术减少放射剂量且不影响图像质量(82,83)在不影响解剖学准确性

的前提下(84)，它们变得越来越受欢迎(85,86)。 

在与健康相关的生活质量（HRQL）的评价中，一系列经过验证的患者报告

的临床结局评价量表（PROMS）是可行的，但目前仍没有一个 PROMS 能够获取

CRS 的所有方面情况；如 SNOT-22 不能获取疾病持续时间或药物使用。目前的

建议包括随时间重复多次的使用 SNOT-22 评分、Lund-Kennedy 内窥镜评分和其

它问卷来评估是否需要全身药物治疗或手术、治疗的依从性和副作用、症状发生

频率的其它信息，以及对正常活动能力的影响(87)。 

鼻内镜检查仍然是鼻检查的重要组成部分。一项综述对鼻内镜与鼻窦 CT 诊

断慢性鼻窦炎的准确性进行了分析。包括 16 项观察性或回顾性研究提示，内镜

检查和 CT 对 CRS 的诊断准确率之间存在高度相关性（r=0.85；95%可信区间

[CI][0.78–0.94]，p<0.0001，I277%）(88)。 

临床病史结合皮肤点刺试验或血清 IgE 测定仍然是上呼吸道变态反应性疾

病诊断的金标准，但分子体外诊断有望取得进展，这可能会改变这一趋势，因为

改进的技术能够更快地诊断更广泛的过敏原(89,90)。 

由于 CRS 患者通常没有完全意识到他们的嗅觉损害，或者无法估计丧失的

严重程度，因此建议使用嗅觉测试来客观评估这种疾病损伤(91,92)。最广泛使用的

仍然是北美的 UPSIT(93)，它的短版本（SIT，B-SIT）和欧洲的 Sniffin‘Sticks(94)。

因为人群有文化差异，但是最近普遍可用的嗅觉检测产品在克服文化差异方面取

得了一些进展(95)。 

鼻塞是鼻窦炎的主要症状之一，鼻腔通畅性可以通过鼻吸气峰流量（PNIF）、

（主动前）鼻压计（AAR）和鼻声反射测量法进行评价（AR）。较新的方法，如

计算流体力学(96)，目前主要只用于研究(97,98)，但在未来可能有应用价值。 

组织病理学除了明确诊断外，在协助炎症性疾病的内在型分型方面变得越来

越重要，从而指导潜在的治疗方案，例如生物制剂。嗜酸性 CRS（eCRS）需要

定量嗜酸性粒细胞的数目，即数量/高倍镜（HPF）（400x），EPOS2020 支持 10 或

以上/HPF。可在两个或多个区域中每个 HPF 有 10-100 个嗜酸性粒细胞和两个或

多个区域中每个 HPF 有>100 个嗜酸性粒细胞之间进行进一步分层(99)。嗜酸性粒

细胞浸润量和炎症反应的总强度以及与疾病的预后和严重程度密切相关(100)。但



是直到最近，CRS 患者的大多数血液检测都是为了诊断免疫缺陷和血管炎。然而，

最近治疗生物制剂的选择更加强调 II 型疾病的标志物，尽管目前我们还不知道

可以预测 CRS 对生物制剂有反应的生物标志物(101)。对于微生物学，除了标准的

培养技术外，新的独立培养技术，包括下一代测序，可以提供对 CRS 病理生理

学的新认识。这可能包括对所有 DNA（亚基因组学）或所有转录 RNA（亚转录

组学）的测序或蛋白质（亚蛋白质组学）或代谢物（代谢组学）的鉴定，不仅显

示了真正的多样性和结构，还有黏膜相关菌群的全部遗传潜能和原位活性(102)。 

EPOS2020 指南中还描述了包括黏液纤毛试验和原发性纤毛运动障碍（PCD）

的其它试验、汗液试验和囊性纤维化的其它试验，遗传试验的进展以及 N-ERD

的新诊断工具。最后，下呼吸道并没有被遗漏，现有的研究包括从呼气峰流量到

激发试验和呼气一氧化氮测量。 

1.6.  成人慢性鼻窦炎的治疗 

1.6.1.介绍 

与 EPOS2012 相比，一个重要的区别是我们决定不再区分 CRSsNP 和

CRSwNP 本身的管理。对近十年来 CRS 内在型的认识以及内在型对疾病管理的

影响，导致了基于内在型和表型描述 CRS 管理的决定。 

我们提出一个新的临床分类，基于疾病是局部（通常单侧）或弥漫（总是双

边）。这两个组可进一步分为 II 型或非 II 型疾病（图 1.2.1）。目前主要的挑战是

寻找可靠的生物标记物来定义 II 型炎症和预测药物疗效。然而，最近的大型研究

针对 II 型内在型的单克隆抗体还没有找到可靠的生物标记物来预测药物疗效

(103,104)。目前，表型（如 CRSwNP，N-ERD）、对治疗的反应（全身糖皮质激素）

以及血液或组织中的嗜酸性粒细胞、骨膜蛋白和 IgE 等标记物的结合，使我们能

够对内在型和治疗效果作出最佳估计。这个目前是一个快速发展的领域，我们希

望相关数据经常更新。 

1.6.2.CRS 的管理：一种综合诊疗路径 

对于 CRS 的治疗，已经对文献进行了全面系统的回顾(见第 6 章和表 1.6.1)。

多种类型的局部 CRS(图 1.2.1)。一般来说，无论是 II 型还是非 II 型，对药物治



疗无反应时需要手术治疗。出于这个原因，我们建议单侧病变的患者通过二级诊

疗来进一步的诊断。 

许多研究没有明确区分 CRSsNP 和 CRSwNP。很少有研究进一步确定疾病

中 CRS 的表型或内在型。CRS 研究表明，单纯或混合 II 型内在型患者往往疗效

较差，与单纯的 I 型或 III 型内在型相比更易复发。 

对于弥漫性双侧 CRS，鼻用激素和生理盐水仍然是治疗的主要手段(图 1.6.1)。 

此外，综合诊疗路径(ICP)建议检查 CRS 需要治疗的适应症，避免进一步加

重的因素，不建议使用抗生素。在二级诊疗中，鼻内镜可以确认疾病、分辨出继

发性 CRS(如血管炎)，并进一步区分局限性疾病和弥漫性疾病(图 1.6.2)。 

图 1.6.1. 成人 CRS 的治疗依据和推荐 

 



图 1.6.2. EPOS2020 弥漫性 CRS 治疗方案 

 
有关(原发性和继发性)弥漫性 CRS 的说明，请参阅 1.2.3. 
AMT, appropriate medical therapy,适当药物治疗; ATAD, Aspirin treatment after 
desensitization,脱敏后阿司匹林治疗; CRS, chronic rhinosinusitis,慢性鼻窦炎; CT, 
computed tomography,计算机断层扫描; FESS, func-tional endoscopic sinus surgery,
功能性鼻内镜手术; INCS, intranasal corticosteroid spray,鼻用激素; MRI, magnetic 
resonance imaging,磁共振成像 ; NE, nasal endoscopy,鼻内镜 ; N-ERD, NSAID-
exacerbated respiratory disease, 非甾体抗炎药加重型气道疾病 ; OCS, Oral 
corticosteroids,口服激素; SPT, Skin prick test,皮肤点刺试验. 

此外，应强调适当的诊疗技术和合规性。如果鼻腔糖皮质激素和生理盐水治

疗不充分，可进一步进行 CT 扫描和内在型分型。根据内在型的不同，治疗可以

根据更多的 II 型或非 II 型特征进行调整。关于是否应该将长期抗生素和口服糖



皮质激素作为充分药物治疗(AMT)的一部分，国际指南相互矛盾，反映了当前文

献(3,78,105)中相互矛盾的证据，以及对副作用的担忧。对于 CRS 的合适手术时机有

很多争议(105)。在一项近期的研究中，对于无并发症的成人 CRSsNP，当 CT Lund-

Mackay 评分≥1，且通过至少 8 周的鼻用激素联合短程全身性激素(CRSwNP)，或

短程的广谱/细菌培养指导的全身性抗生素，或使用全身性小剂量抗炎抗生素

(CRSsNP)后，SNOT-22 评分仍≥20 时，可以适当提供 ESS 治疗。这些标准被认

为是最低的门槛，且显然并不是所有符合标准的患者都应该接受手术，但它们的

临床应用可以减少不必要的手术和更多的治疗选择。随后一项应用了该标准的回

顾性多中心队列研究发现，在该标准规定下“不适合手术”的患者，在接受手术后

生活质量改善显然不好(106)。需要强调的是，CRS 是一种慢性病，而 ESS 是治疗

中的一个步骤，主要目的是为局部治疗创造更好的条件。手术后必须持续进行适

当的药物治疗。 

当手术联合适当药物治疗失败时，可以考虑其它的治疗选择。包括在阿司匹

林脱敏(ATAD)(107)后进行阿司匹林治疗，使用口服糖皮质激素（OCS）进行更长

时间的(逐渐减量)治疗，长期抗生素治疗(108),和/或生物制剂。 

1.6.3. 治疗的新选择—生物制剂 (单克隆抗体)  

Dupilumab（抗 IL-4Rα）治疗 CRSwNP 在 2019 年通过了美国食品药品管理

局(FDA)和欧洲药品管理局(EMA)，该药物显著改变了 II 型 CRS 的治疗选择,而

且其它单克隆抗体也很有希望。直到 2019 年，单克隆抗体只能用于治疗伴发（严

重）哮喘的 CRS。在 EUFOREA 中，已发布了生物制剂在 CRS 的整合照料路径

（ICP）中的定位以及使用和停止生物制剂的标准(101)。 EPOS2020 指导小组对这

些标准进行了一些修改和缩窄。他们的结论是，生物制剂适用于进行过鼻窦手术

或不适合手术的双侧息肉患者且至少具有以下特征中的三个：II 型疾病的证据

（组织嗜酸性粒细胞≥10/高倍镜视野，或外周血嗜酸性粒细胞≥250或总 IgE≥100），

进行过至少 2 个疗程的全身性糖皮质激或持续使用全身性糖皮质激素[每年≥2 个

疗程或长期（> 3 个月）低剂量或全身性糖皮质激素禁忌症]，严重影响生活质量

（SNOT-22≥40），嗅觉测试无嗅觉和/或诊断为需定期吸入糖皮质激素的合并症

哮喘(图 1.6.3)。 

尽管 EPOS2020 团队讨论了是否需要给适合生物制剂治疗的患者预先进行



手术来提高生物制剂疗效，但是生物制品的疗效标准来自 EUFOREA 的文章。我

们认为没有足够的证据支持生物治疗前进行手术治疗能够获益更多，这一点需要

进一步研究来证实。 

图 1.6.3. CRS 的生物治疗指征 

 

CRS, chronic rhinosinusitis,慢性鼻窦炎; CRSwNP: chronic rhinosinusitis with nasal 
polyps 伴息肉的慢性鼻窦炎; ESS, endoscopic sinus surgery,鼻内镜手术; hpf: high 
power field (x400),高倍视野(400 倍); SNOT-22,  sino-nasal outcome test-22,鼻腔鼻

窦结局测试. 
图 1.6.4. CRS 生物治疗的疗效评价 

 



1.6.4. 结论  

EPOS2020 对 CRS 的治疗提供了基于充分证据的系统评价，其内容已归纳成

综合治疗路径（见图 1.6.1 和 1.6.2）。自 EPOS2012 以来，CRS 的管理发生了重

大变化。比如 II 型 CRS 治疗中使用了生物制剂，这是疾病管理的一个范例式的

转变，目前这种治疗方式非常昂贵，还需要进行准确的定位（图 1.6.3 和 1.6.4）。 

EPOS2020 还进一步强调(修订)CRS 的手术标准。 

表 1.6.1 成人慢性鼻窦炎的治疗依据和建议。  

治疗 证 据

等级 

推荐等级 

CRS 的短期抗生素

治疗 

1b (-) 只有两个小型的安慰剂对照研究，一个在 CRS，一个在

CRS 的急性加重期。除了在 CRS 研究中第 2 周时鼻涕症

状评分显著降低外，两个研究均显示短期抗生素未能改善

症状。七项研究评估了两种不同的抗生素方案，其中只有

一项是安慰剂对照研究。对 CRS 患者进行的七项研究中，

有一项在 2 周和 4 周时对 SNOT 评分有显著影响，还有一

项研究显示，在 CRS 和急性加重 CRS 的混合组中，一种

抗生素相比另一种抗生素在第 3 至 5 天显著改善了感染症

状。另外 5 项研究未发现明显症状改善。这七项研究中只

有两项评估了一个月后的疗效，结果均为阴性。 

 

因为证据的质量非常低，EPOS2020 指导小组还不确定，

与安慰剂相比短期抗生素是否会对成人 CRS 患者的预后

产生影响。同理，由于证据的质量很低，与安慰剂相比，

短期使用抗生素是否会对 CRS 急性加重的成人患者的预

后产生影响也不确定。胃肠道相关的不良事件（腹泻和厌

食）常有报道。 

CRS 急性加重期的

短期抗生素治疗 

1b (-) 由于证据的质量非常低，与安慰剂相比，短疗程抗生素的

使用是否会对 CRS 急性加重的成人患者的预后产生影响，

EPOS2020 指导小组尚不确定。胃肠道相关的不良事件（腹

泻和厌食）常有报道。 

CRS 的长期抗生素

治疗 

1a (-) 

 
由于证据质量低，EPOS2020 指导小组尚不确定长期抗生

素的使用是否会对成人 CRS 患者的预后产生影响，特别是



考虑到某些大环内酯类药物可能增加心血管事件的风险。

需要进行更大群体的研究，目前正在进行中。 

局部抗生素治疗 1b (-) 

 
与安慰剂相比，局部抗生素治疗似乎并不能改善 CRS 患者

的症状。然而，与口服抗生素相比，它在症状、SNOT-22

和 LK 内镜评分方面可能带来临床不相关的改善。由于证

据的质量很低，EPOS2020 指导小组尚不确定与安慰剂相

比，局部抗生素治疗是否对成人 CRS 患者的预后有影响。 

鼻用糖皮质激素 1a 有高质量的证据表明，长期使用鼻用糖皮质激素治疗 CRS

是有效和安全的。虽然它们对 SNOT-22 的影响无显著临床

差异，但是可改善鼻部症状并提高生活质量。相比

CRSsNP(SMD-0.30，95%CI 0.46)，它们对 CRSwNP (SMD-

0.93，95%CI-1.43~-0.44)的效果更好。荟萃分析未显示不同

种类鼻用糖皮质激素之间存在差异。虽然在荟萃分析中，

较高的剂量和一些不同的给药方式似乎对症状改善更大，

但大多数研究都缺少直接比较。对于 CRSwNP，鼻用糖皮

质激素可以缩小鼻息肉的大小。当内窥镜鼻窦手术后使用

时，鼻用糖皮质激素可预防息肉复发。鼻用糖皮质激素耐

受良好。报告的大多数不良事件的严重程度都是轻度到中

度。鼻用糖皮质激素不影响眼压或晶状体混浊。EPOS2020

指导委员会建议 CRS 患者使用鼻用糖皮质激素。基于更高

剂量或不同给药方法的证据质量低/非常低，且缺乏直接比

较，指导委员会在更高剂量或给药方法方面无法给出建议。 

糖皮质激素缓释支

架 

1a 在鼻窦手术后复发息肉的患者筛窦内放置糖皮质激素缓释

支架对鼻阻塞有显著但很小的影响（0.3 分，0-3 分），但显

著降低了手术必要和鼻息肉评分。根据中到高质量的证据，

指导小组认为在筛窦使用糖皮质激素缓释支架是一种选

择。 

全身性糖皮质激素 1a 短期全身性糖皮质激素加或不加局部糖皮质激素治疗可显

著降低总症状评分和鼻息肉评分。虽然在治疗开始的三个

月后，对鼻息肉评分的影响仍然显着，但此时对症状评分

不再有影响。EPOS2020 指导小组认为，对于部分或未得

到控制的患者，每年 1-2 个疗程的全身糖皮质激素可以作

为鼻用糖皮质激素治疗的有效补充。术后短期全身应用糖

皮质激素似乎对生活质量没有影响。全身激素可能有显著



的副作用。 

抗组胺药 1b 有一项研究报道了抗组胺药物对部分过敏性 CRSwNP 患

者的影响。治疗组症状总评分虽无差异，但症状评分≤1 的

天数明显高于对照组(P<0.05)。将抗组胺药物与安慰剂进

行比较的证据质量非常低。没有足够的证据支持常规使用

抗组胺药物治疗 CRS。 

抗白三烯药 1b (-) 基于现有证据的质量非常低，EPOS2020 指导小组不确定

孟鲁司特在 CRS 中的潜在应用，除非患者不能耐受鼻用糖

皮质激素，否则不推荐使用。此外，将孟鲁司特与鼻用糖

皮质激素进行比较的证据质量较低。根据证据，指导小组

不建议将孟鲁司特加入鼻用激素治疗中，但尚无研究评估

孟鲁司特在鼻用激素治疗失败患者的疗效如何。 

减充血药 1b 在 CRSwNP 患者中有一项小型研究显示，奥美唑啉联合

MFNS 的效果明显好于单独使用 MFNS，且不会引起反跳

肿胀。术后早期应用二甲基咪唑啉与生理盐水比较无明显

效果。本意见书认为，鼻腔减充血剂联合鼻用激素改善

CRS 症状的可能性较低。虽然在这项研究中没有显示反弹

肿胀的风险，EPOS2020 指导小组建议一般不在 CRS 中使

用鼻腔减充血剂。在鼻子非常堵塞的情况下，可以考虑在

鼻用激素治疗的基础上暂时增加鼻腔减充血剂。 

生理盐水鼻腔冲洗 1a 有大量的临床试验评估鼻腔冲洗的效果。然而，这些研究

的质量并不总是很好，这就很难给出一个强有力的推荐。

然而，数据显示： 

用等渗盐水或林格氏乳酸盐冲洗鼻腔对 CRS 患者有效。 

没有足够的数据支持大剂量冲洗比鼻腔喷雾剂更有效。 

在鼻腔生理盐水冲洗中加入木糖醇、透明质酸钠和木葡聚

糖可能会加强疗效。 

添加婴儿洗发水、蜂蜜或扩张素，以及更高的温度和更高

的盐浓度都不会带来额外的好处。 

指导小组建议使用等渗盐水或林格氏乳酸盐进行鼻盐水冲

洗，可加入或不加入木糖醇、透明质酸钠和/或木葡聚糖，

并建议由于副作用而不推荐使用婴儿洗发水和高渗盐水溶

液。 

N-ERD 中使用阿司  口服 ATAD 已被证明在改善 N-ERD 患者的生活质量(用



匹林脱敏（ATAD）

后的阿司匹林治疗 

 

SNOT 评估)和总鼻部症状评分方面明显比安慰剂更有效

且与临床更相关。然而，口服 ATAD 与安慰剂相比在 SNOT

评分上没有临床差异。与安慰剂相比，ATAD 在治疗六个

月后减轻了症状。但是，ATAD 与显著的不良反应相关，

不严格按照每日基础剂量服用所带来的风险给医患双方都

带来了负担。 

基于这些数据，EPOS2020 指导小组建议，只要对患者的

依从性有信心，ATAD 就可以治疗患有 CRSwNP 的 N-ERD

患者。 

N-ERD 中使用阿司

匹林脱敏（ATAD）

后的阿司匹林治疗 

1b(-) ATAD 联合赖氨酸阿司匹林和血小板抑制剂(如普拉格雷)

对于患有 N-ERD 的 CRSwNP 患者并不是有效的治疗方

法，不建议使用。 

低水杨酸盐饮食 1b(-) 研究表明，与正常饮食相比，低水杨酸盐饮食可以改善 N-

ERD 患者的内窥镜评分，并可能改善症状。然而，目前的

证据质量不足以得出进一步的结论。 

局部和全身抗真菌

治疗 

1A(-) 局部和全身抗真菌治疗对 CRS 患者的生活质量、症状和体

征均无积极影响。EPOS2020 指导小组不建议在 CRS 中使

用抗真菌药物。 

抗 IgE Ib 抗 IgE 治疗已被认为是治疗 CRS 的一种很有前途的生物

疗法。两项评估抗 IgE 单克隆抗体的随机对照试验没有显

示出对疾病特异性生活质量的影响，但是其中一项研究显

示出对 SF-36 和 AQLQ 评价结构的影响。一项研究显示抗

IgE 治疗后鼻塞、前鼻溢、嗅觉丧失、喘息和呼吸困难的症

状评分降低(抗 IgE 组较基线改变)，内窥镜检查的 NPS 显

著降低，放射成像的 LM 评分显著降低。由于现有研究的

研究对象较少，需要在更大群体中进一步研究，目前研究

正在进行。目前可获得的数据不足以建议在 CRSwNP 中使

用抗 IgE 治疗。 

抗 IL-5 Ib 目前，在 CRS 中研究的唯一抗 IL-5 治疗药物是

Mepolizumab 单抗。只有一项充分有力的大型研究表明，

患者对手术的需求显著减少，症状有所改善。与 CRS 不同

的是，抗 IL-5 治疗在其它 Th2 引起的疾病（如哮喘）中有

丰富的经验，这些疾病目前确实显示出良好的安全性。

EPOS020 指导小组建议在符合单克隆抗体治疗标准（当被



批准时）的 CRSwNP 患者中使用 Mepolizumab 单抗。 

抗 IL-4/IL-13（IL-4 

α 受体） 

Ia 目前，在 CRS 中研究的唯一抗 Il-4 治疗药物是 Dupilumab

单抗。Dupilumab 单抗是目前唯一被批准用于治疗

CRSwNP 的单克隆抗体。在评价所有使用 Dupilumab 单抗

的试验时，该药物似乎在特应性皮炎患者的试验中诱发结

膜炎，但在哮喘和 CRSwNP 患者的试验中不诱发结膜炎。

目前文献中未报道其它不良事件。EPOS 指导小组建议在

满足单克隆抗体治疗标准的 CRSwNP 患者中使用

Dupilumab 单抗。 

益生菌 1b (-) 

 
尽管益生菌疗法在理论上有治疗前景，但迄今为止进行的

两项研究与安慰剂相比没有任何差异。因此 EPOS2020 指

导小组不建议在 CRS 中使用益生菌。 

黏液活化剂 1b 关于黏液活化剂在 CRS 中作用的数据非常有限。唯一的

DBPCT 评估了在克拉霉素中添加 S-羧甲基半胱氨酸的情

况，结果显示，在 12 周时，有效反应和鼻分泌物特征改善

的患者比例显著增加。EPOS020 指导小组认为数据质量不

足以为 CRS 患者使用黏液活化剂提供建议。 

中药 1b 在评估中药治疗的 5 个随机对照试验中，使用片剂的大剂

量 DBPCT 总体上没有效果，尽管事后敏感性分析显示，

在治疗 12 周时，CRS 诊断时间超过 1 年且基线 MSS>9（最

大值 15）的患者的主要症状评分明显优于安慰剂。在四项

评估不同局部中药治疗的研究中，有三项显示出良好的效

果。然而，并不是所有的研究都是盲法的，研究的质量也

参差不齐。与安慰剂相比，治疗没有显示出明显的不良事

件。局部治疗的证据质量很低。根据现有数据，EPOS2020

小组不能就 CRS 中药治疗提出建议。 

针灸与中医 1b(-) 没有证据表明中医或针灸治疗 CRS 比安慰剂更有效。中医

的安全性还不清楚，因为大部分的论文都不容易拿到。与

针灸无害的普遍印象相反，在使用针灸和相关疗法期间可

能会发生轻微和严重的不良事件。因此，EPOS2020 指导

小组不建议使用中医或针灸。 

口服维拉帕米 1b 一项非常小的初步研究表明，与安慰剂相比，口服维拉帕

米的生活质量（SNOT-22）、息肉评分（VAS）和 CT 扫描

（LM 评分）有显著改善。（潜在的）副作用限制了剂量。



口服维拉帕米的证据质量很低。根据潜在的副作用，

EPOS2020 指导小组不建议使用口服维拉帕米。 

鼻呋塞米 1b 最近的一项 DBPCT 研究显示，速尿鼻喷雾剂治疗组的生

活质量（SNOT-22）评分和息肉评分（VAS）显著降低，与

安慰剂组相比，NPS 为 0 的患者明显增多。外用速尿和安

慰剂的不良反应没有差异。然而，证据的质量很低。

EPOS2020 指导小组不能就鼻呋塞米的使用提出建议。 

辣椒素 1b 辣椒素在两个小的研究中显示鼻阻塞和鼻息肉评分显著降

低，但是其它症状如鼻漏和鼻臭的数据要么不显著，要么

没有报道。证据的质量很低，EPOS 指导小组认为辣椒素

可能是 CRSwNP 患者治疗的一种选择，但还需要更大规模

的研究。 

质子泵抑制剂 1b(-) 质子泵抑制剂在一项研究中被证明是无效的。此外，长期

使用质子泵抑制剂会增加心血管疾病的风险。因此，

EPOS2020 指导小组建议不要在 CRS 治疗中使用质子泵抑

制剂。 

细菌裂解物 1b 1989 年有一个 DBPCT 比较了一组 CRS 患者中细菌裂解

物支气管 Vaxom 和安慰剂，结果在整个六个月期间，与安

慰剂相比，脓性鼻涕和头痛明显减少，鼻窦 X 光片混浊减

少。基于这一有限的证据，EPOS2020 指导小组不能就使

用支气管 Vaxom 治疗 CRS 提出建议。 

光疗 1b(-) 我们发现了两个结果相反的试验。CRS 患者使用光疗的证

据质量很低。根据证据，EPOS2020 指导小组不能就 CRS

患者使用光疗提出建议。 

丝状胃泌素（r-met-

HuG-CSF） 

1b(-) 有一项研究在 CRS 中评价了丝状胃泌素与安慰剂的疗效。

两组对生活质量的影响无显著性差异。根据证据，

EPOS2020 指导小组不能就 CRS 患者使用丝状胃泌素提出

建议。 

火棉胶银鼻喷雾剂 1b(-) 一项非常小的研究没有发现鼻用胶体银喷雾剂和安慰剂之

间的差异。根据证据，EPOS2020 指导小组不能就 CRS 患

者使用火棉胶银鼻喷雾剂提出建议。 

1.7.小儿慢性鼻窦炎 



1.7.1.流行病学及易感因素 

这一部分内容已经得到显著扩增，纳入了大量的新研究。儿童 CRS 的患病

率目前估计高达 4%(109)，被动和主动吸烟与儿童慢性鼻炎和鼻窦炎有关(110)，但

是尚未确定变应性鼻炎和 CRS 之间明确的因果关系(111)。有证据表明腺样体可能

是致病菌的贮存器，而不是阻塞的原因(112,113)，同时儿童 GORD 和 CRS 之间的

关系仍有争议(114)。一项大型数据库研究表明，小儿 CRS 有显著的家族易患风险

(115)，但对单卵双胞胎的研究并未发现兄弟姐妹都会发生息肉，这表明环境因素

与遗传因素一样可能影响鼻息肉的发生。 

1.7.2. 炎症机制 

多项研究表明，CRS 患儿的鼻窦组织、腺样体、鼻腔灌洗液、黏液和血清中

的不同炎症物质上调，这些炎症物质在适应性免疫和先天免疫以及组织重塑中起

重要作用。尽管证据仍然缺乏，但是这些研究表明炎症机制在儿童 CRS 中的作

用。尽管许多标记物与成人中的相似，但这些研究的数据是非常异质的，并不适

合内在分型。炎症细胞因子存在于 CRS 患儿的鼻窦组织中，并且在伴发哮喘时

更为丰富(116)。尽管越来越多的证据支持 CRS 患儿鼻窦组织和鼻腔灌洗液中炎性

标记物的上调，但这些数据相对有限且异质，尚不适合于内在分型。 

1.7.3 小儿 CRS 的治疗与综合诊疗路径 

小儿慢性鼻窦炎的主要治疗方法仍然是药物治疗(表 1.7.1)，也建议用生理盐

水鼻腔冲洗治疗儿童 CRS。不建议在盐水冲洗中添加鼻用抗生素。目前没有证据

支持常规使用口服或鼻用抗生素治疗儿童 CRS。 

目前也无证据支持长期使用大环内酯类药物治疗儿童 CRS。 

尽管缺乏高水平的证据，但基于鼻用激素对儿童的安全性和对成人 CRS(见

第 6 章)和小儿鼻炎(117)的良好疗效，我们仍然推荐使用鼻用激素治疗儿童 CRS。 

对于其它辅助疗法，如抗组胺药（鼻用或口服）、白三烯调节剂、减充血剂

（鼻用或口服）或黏液稀释剂，几乎没有任何科学支持，不建议使用这些疗法。

当伴随疾病需要治疗时例外，如过敏性鼻炎或 GORD。 

对于采用适当的药物治疗后失败的 CRS 患者(和复杂的急性鼻窦炎，不常见)，



可以考虑手术治疗。似乎腺样体切除加/不加窦腔冲洗对于有 CRS 症状的年幼儿

童来说是最简单和最安全的首选手术。有证据表明，除行腺样体切除术外，对于

术前 CT 扫描显示比较严重的鼻窦炎且合并哮喘的儿童患者，还应考虑窦腔冲洗。

对于小儿 CRS 患者，FESS 是一种安全且可能有效的手术方式，可作为大龄儿童

腺样体切除失败后的主要方式。是否使用取决于疾病严重程度、年龄及存在的合

并症。小儿 FESS 术后主要并发症发生率为 0.6%，轻微并发症发生率为 2%。 

通过对文献的系统回顾，归纳出小儿 CRS 的综合诊疗路径（图 1.7.1）。初级

诊疗中的鉴别诊断很多，最基本的鉴别诊断是腺样体肥大/腺样体炎。在二级和三

级诊疗中，ICP 建议将盐水冲洗和 INCS 作为作为一线治疗，如果治疗不充分，

则应进行伴或不伴窦腔冲洗的腺样体切除术。FESS 用在腺样体切除术(伴鼻窦冲

洗)失败的儿童使用。儿童 CRS 可能是严重疾病的指征，如免疫缺陷、囊性纤维

化或原发性纤毛运动障碍。儿科医生应该意识到这些并做好立即转诊的准备。 

表 1.7.1. 儿童 CRS 治疗的证据支持 

治疗 证 据

等级 

推荐等级 

抗生素 1b (-) 没有高水平的证据支持短期或长期抗生素对儿童 CRS 的疗

效。 

鼻用激素 5 没有证据表明鼻内糖皮质激素治疗儿童 CRS 的疗效。尽管

如此，EPOS 指导小组支持使用它们，因为它们具有抗炎作

用和在儿童中的良好安全性。 

全身性糖皮质激素 1b (+) 在治疗儿童 CRS 时，在抗生素中加入逐渐减量的全身性糖

皮质激素(本身无效)比安慰剂更有效。考虑到全身副作用，

建议谨慎使用该方案。 

盐水灌洗 1b (+) 有一些临床试验证明了盐水灌洗对儿童 CRS 患者的疗效。

鉴于在儿童中良好的安全性，EPOS 指导小组支持使用盐水

灌洗。 

腺样体切除术 4 腺样体切除术对有 CRS 症状的低龄儿童是有效的。EPOS

指导小组支持对 AMT 疗效差的低龄儿童使用腺样体切除

术。 

FESS 4 FESS 对于内科治疗或腺样体切除术无效的大龄儿童 CRS

是安全有效的。 



图 1.7.1.儿童 CRS 综合诊疗路径 

 

AMT, appropriate medical treatment,适当药物治疗; CF, cystic fibrosis,囊性纤维化; 

CRS, chronic rhinosinusitis,慢性鼻窦炎; CT, computed tomography,计算机断层扫描; 

DD, differential diagnosis,鉴别诊断; INCS, intranasal corticosteroids,鼻用激素; LMS, 

Lund-Mackay score, LM 评分; NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs,非甾

体抗炎药; OTC, over the counter,非处方药; PCD, primary ciliary dyskinesia,原发性

纤毛功能障碍; PID,  primary immune deficiencies,原发性免疫缺陷. 

1.8.慢性鼻窦炎伴发疾病 

第 8 章讨论伴发疾病在慢性鼻窦炎中的作用。讨论了变态反应的作用，包括

鼻腔中线为主的变应性疾病、免疫缺陷及其在 CRS 中的作用，在咨询免疫学家



之前在耳鼻喉科进行的检查，包括下气道疾病(哮喘、囊性纤维化和 PCD)、真菌

性鼻窦炎、血管炎和肉芽肿性疾病及其在 CRS 中的作用。 

1.8.1.变态反应与慢性鼻窦炎的作用 

近年来的研究表明，变态反应在 CRS 中的作用取决于不同的 CRS 表型/内在

型。在一些表型/内在型，如 AFRS 或鼻腔中线为主的变应性疾病中，变态反应似

乎起着重要作用，而在其它一些表型/内在型中，变态反应疾病的患病率似乎并不

高于普通人群，尽管在这些患者群体中，变态反应也可能是一个聚集因素。变应

性鼻炎(AR)是一种非常普遍的疾病，CRS 和 AR 在症状上有明显的重叠。在 CRS

患者中，特别是在常年性变应性疾病的患者中，评估变应原的敏感性并不总是很

容易。毫无疑问，变应性鼻炎的最佳治疗方案应该是适合推荐的。 

1.8.2. 免疫缺陷及其在 CRS 中的作用 

免疫缺陷相关的疾病对鼻科医生来说很重要，因为一些 CRS 患者会因为免

疫缺陷状态而更加易感。免疫缺陷状况可能会导致 CRS 患者对标准治疗的疗效

较差，一些患者需要针对他们的免疫缺陷进行特殊治疗，才能使他们的 CRS 得

到最佳治疗。 

几乎可以肯定的是，对所有患有CRS的患者进行免疫功能测试是不必要的，

因为它可能会产生比真阳性更多的假阳性结果。然而，当患者对标准治疗反应差

(尤其是在停止抗生素后症状迅速复发)和存在与 CRS 有关的下呼吸道感染 (肺

炎，特别是复发性肺炎，或支气管扩张)时，建议检测免疫功能。 

临床表现或对治疗反应具有体液免疫缺陷特征的 CRS 患者，有必要进行血

清免疫球蛋白水平的测量。 如果水平正常，但仍高度怀疑体液免疫缺乏症，则

最好转诊给临床免疫学家。 

抗体缺乏症的最佳确诊方法是测量对疫苗抗原的血清特异性抗体（通常为 IgG）

滴度。这种方法涉及用蛋白抗原（例如破伤风类毒素）和多糖抗原（例如肺炎球

菌）对患者进行主动免疫，并评估免疫前后的抗体水平。原发性免疫缺陷患者的

治疗可以包括长期抗生素(通常是一半剂量)、肺炎球菌疫苗接种和免疫球蛋白替

代疗法。 

由于利妥昔单抗、糖皮质激素等免疫抑制剂的使用增多，继发性免疫缺陷呈



上升趋势，耳鼻咽喉科医生在病史采集时应直接询问免疫抑制剂使用史。 

1.8.3 包括哮喘在内的下气道疾病与 CRS 的关系 

鉴于 CRS 与下呼吸道疾病之间的流行病学和病理生理学联系(11,118)，整体气

道病病的概念受到了更多的关注，从而为整体气道病患者提供了更好的诊断和治

疗方法。CRS 患者常同时存在下气道炎症，多达 2/3 的 CRS 患者同时合并哮喘、

COPD 或支气管扩张。据报道，鼻内镜手术治疗哮喘可以改善哮喘多种临床指标

和哮喘总体控制，减少哮喘发作次数和住院次数，减少口服和吸入激素的使用。 

1.8.4 囊性纤维化 

囊性纤维化(CF)是由于囊性纤维化跨膜电导调节因子(CFTR)基因突变导致

氯离子通道缺陷而导致的一种寿命缩短的遗传性疾病，其结果是分泌物的粘度是

非 CF 个体的两倍以上。在西方国家，对新生儿实施了包括 CF 在内的特定遗传

性疾病的国家筛查计划。儿童双侧鼻息肉可作为 CF 的临床指征。CF 患者治疗的

一个主要目标是预防或延迟慢性肺部感染。从副鼻窦(冲洗、拭子或黏膜活检)和

肺部培养的细菌有很高的一致性。 

目前 CF 的治疗主要是缓解症状，而针对潜在基因缺陷的治疗从而达到治愈

这种疾病还不可能。然而，新的治疗方案如 Ivacaftor(CFTR 增强剂 )和

Tezacaftor(选择性 CFTR 校正药物)，在改善 CF 患者的相关生活质量方面具有良

好前景。 

几项研究已经评估了鼻窦手术对肺功能的影响，但得出的结论各不相同。建

议对无慢性肺部感染或肺移植的 CF 患者进行鼻窦手术，以试图根除副鼻窦中的

革兰氏阴性细菌，从而避免或防止细菌在肺的重新定植。早期检测鼻窦革兰氏阴

性细菌是根除细菌和避免慢性细菌性鼻窦感染的重要一步。局部抗生素使用与症

状和内镜评分的改善相关，并且是安全的。 

1.8.5 原发性纤毛运动障碍 

原发性纤毛运动障碍(PCD)，是一类影响运动性纤毛的罕见遗传性疾病，主

要以常染色体隐性遗传方式遗传。大约一半的PCD患者有内脏反位(即Kartagener

综合征)。被诊断为 PCD 的男性和女性通常都存在生育障碍，这是因为生殖过程



在很大程度上依赖于纤毛功能。PCD 与 CRS 病史有很强的相关性。PCD 与 15%

至 30%的 CRSwNP 患者相关，常见于小儿 CRS 患者。PCD 也容易出现常见的细

菌感染，包括肺炎链球菌、肺炎链球菌和铜绿假单胞菌。 

在缺乏严格的临床和检验诊断标准的情况下，通过临床检查来确诊 PCD 是

一个挑战。纤毛的电子显微镜分析可以提供有关纤毛超微结构和功能的有价值信

息。然而，应该注意的是，在高度可疑的 PCD 患者，纤毛可能看起来正常，这

是由于某些突变并未改变纤毛结构。 

多项研究表明，PCD 患者呼出的一氧化氮(NO)水平较低，特别是鼻腔 NO 水

平较低。在排除囊性纤维化(CF)和急性病毒性呼吸道感染后，以 nNO<77nL/min

作为临界值，检测 PCD 的敏感性和特异性分别为 98%和>99%。由于大环内酯抗

生素的抗炎和免疫调节特性，长期的大环内酯抗生素治疗已被证明能显着改善

PCD 的症状。当药物治疗失败时，可能需要手术干预(ESS)。 

1.8.6 真菌性鼻窦炎 

真菌在我们的环境中无处不在，通过专门的检测，几乎在所有的健康人和鼻

窦炎患者的鼻腔分泌物中都可以检测到真菌的存在。然而，有几种形式的鼻窦疾

病与真菌病原体有关。在这些情况下，通常是宿主的免疫状态决定了临床表现，

而不是真菌决定了疾病过程(图 1.8.1)。关于真菌在 CRSwNP 中的作用，之前有

很多争论。一些作者提出，真菌引起的反应可能是大多数 II 型 CRS 息肉样变的

基础。然而，随后的研究并不支持这一观点(119，120)，因此，本章将讨论与 CRS 相

关的三种“真菌”表型。然而，在更广泛的 CRS 定义中，我们有意将重点放在 AFRS

这一独特表型及其治疗上。 

图 1.8.1.真菌和人体免疫系统的交互作用总览 

 



真菌球是一种非侵袭性的真菌碎片聚合体。最近的研究表明，解剖变异并不

是它们形成的主要原因，而在上颌窦，更多的是与牙科干预有关(121-123)。与正常

患者相比，真菌球可以促使上颌窦壁新生骨形成，并且与细菌感染无关(124)。影

像学上表现为孤立的上颌窦或蝶窦混浊影时，18%的可能性为良性肿瘤，7-10%

的可能性为恶性肿瘤。，因此临床医生应谨慎保守治疗，并降低早期手术干预的

门槛(125)。自 2012 年以来，真菌球的治疗几乎没有改变，仍然是外科手术，包括

通过适当的开窗术取出真菌球。然而，研究显示窦内黏膜持续性功能障碍伴黏液

潴留高达 18%，因此，一些学者建议对一些上颌病例行上颌骨内侧壁切除术(126)。

侵袭性真菌性鼻窦炎(IFRS)几乎总是与免疫功能低下有关，其中糖尿病(50%)和

血液系统恶性肿瘤(40%)占已报道的免疫抑制的 90%(127 例)。一旦发现有真菌菌

丝侵犯黏膜、典型的血管侵犯特征，或者其它的浸润形式就可以定义为侵袭性真

菌性鼻窦炎(128)。虽然最初描述了几种形式的侵袭性疾病，肉芽肿、慢性和暴发

性，但它们都潜在地代表了免疫功能低下的宿主对真菌的反应程度(129)。最常见

的病原体仍然是接合菌属(根霉菌、毛霉菌、根茎菌)和曲霉菌属。影像学典型表

现为单侧病变(130，131)，在检测侵袭性真菌病时，MRI 检查出现增强无强化的敏感

性（86%）优于 CT（69%） (132)。通过 PCR(血清或全血)和/或半乳甘露聚糖对侵

袭性曲霉病进行血清分析是有用的(133)。 

治疗有 3 个原则： 

1.全身抗真菌治疗 

2.患者至少应接受鼻内镜手术清除坏死的鼻窦组织，必要时重复多次进行清

除 

3.情况允许时应减少患者的免疫抑制 

变应性真菌性鼻窦炎(AFRS)是慢性鼻窦炎伴鼻息肉的一个亚型，其特征是

在鼻窦内存在嗜酸性粒细胞黏蛋白和非侵袭性真菌菌丝，并且存在对真菌的 I 型

超敏反应。EPOS 指导小组讨论了“嗜酸性粒细胞性真菌性鼻窦炎” 这一涵盖性术

语是否比“变应性真菌性鼻窦炎”更精准，但一致认为应保留广泛使用的“变应性

真菌性鼻窦炎”作为规范术语，而且承认并非所有的病例中都能找到真菌过敏的

证据。AFRS 约占 CRS 病例的 5-10%(134)。 

理想情况下， Bent-Kuhn 诊断标准中的所有 5 个主要标准都应该被满足，因

为大多数的 CRSwNP 常满足其中的 3 个标准。这些主要标准包括以下 5 项(135)。 



1)鼻息肉， 

2)真菌染色阳性， 

3)嗜酸性粒细胞黏蛋白，无真菌侵入窦组织， 

4)Ⅰ型真菌超敏反应， 

5) CT 的特征性影像改变为窦腔内密度不均匀的软组织影,单侧或解剖结

构不连续的鼻窦受累。 

次要标准包括骨质吸收、夏科莱登晶体、单侧病变、外周嗜酸性粒细胞增多

症、真菌培养阳性和无免疫缺陷性疾病或糖尿病(136)，CT 显示鼻窦密集高密度影，

伴有窦腔扩大和骨质破坏，而 MRI 上 T1 和 T2 序列均可见信号空洞(137)。 

治疗主要是手术，因为单纯的药物治疗通常无效。然而，术前术后口服激素

均有益(138)。雾化鼻用激素可减少复发(139)，变应原特异性免疫治疗对特应性个体

也有帮助，但这些研究是回顾性的，证明不够有力。有一些证据表明口服抗真菌

药物可以减少复发，但不能改善症状。 

真菌性鼻窦炎仍是 CRS 侵袭性和非侵袭性的重要表型。临床医生应降低诊

断门槛，特别是在免疫功能低下的情况下。手术是主要治疗方法，但在侵袭性和

变应性疾病类型中可结合药物治疗。尽管 EPOS2020 指导小组意识到在一、二级

诊疗中诊断 AFRS 比较困难，仍然提供了图 1.6.2 中的 AFRS 的综合治疗路径。 

1.8.7 血管炎 

ANCA 相关性血管炎包括 GPA、EGPA 和显微镜下的多血管炎(MPA)，常累

及上呼吸道，特别是鼻窦区域，在那里它们可能被误认为是更常见的慢性鼻窦炎。

传统上 GPA 会影响鼻子、肺和肾脏，但可以出现在任何系统中且目前的认识有

限。三分之二的患者初始症状是 ENT 相关症状，其中大多数是鼻科症状。在整

个病程中，大多数 GPA 患者出现鼻部症状，包括鼻痂(75%)、鼻涕(70%)、鼻塞

(65%)、出血(59%)、嗅觉减退(52%)和面部疼痛(33%)(140,141)。ANCA 试验已成为

诊断血管炎的主要手段。c-ANCA 试验和蛋白酶-3(PR3)阳性可确诊高达 95%的

活动期 GPA 患者。任何临床表现可疑的患者都应该考虑 ANCA 测试，特别是鼻

结痂和出血以及非对称性不适(142)。鼻吸可卡因可产生类似于 GPA 的鼻窦症状，

并且可使 c-ANCA 和 PR-3 试验阳性，从而难以进行鉴别(143)。未经治疗，全身性

GPA 的平均生存期为 5 个月。现代免疫抑制治疗遵循缓解、诱导和维持相结合的



策略，在提高认识和早期诊断的帮助下，显著改善了这一状况，使患者从诊断开

始平均存活 21.7 年。 

治疗上一般推荐鼻腔冲洗、局部鼻用糖皮质激素喷雾剂或乳膏，如曲安奈龙

和/或鼻腔润滑剂，如 25%葡萄糖和甘油滴剂、蜂蜜软膏或水凝胶，以及定期清

理痂皮。由于金黄色葡萄球菌可能的病原学作用，可以长期口服复方新诺明(甲

氧苄啶-磺胺甲恶唑)和鼻腔局部抗葡萄球菌乳膏。 

重建手术的作用非常有限，而且会导致不良的结果，增加瘢痕和粘连，所以

应该最后选择。 

嗜酸性肉芽肿伴多血管炎(EGPA)(以前称为 Churg Strauss 综合征)是一种罕

见的血管炎，以成人哮喘、严重鼻炎、鼻息肉和其它全身表现为特征，原因是广

泛的嗜酸性肉芽肿浸润组织(144)。 

任何对常规治疗无效的严重鼻息肉病患者都应该考虑 EGPA。活动性 EGPA

的特征是明显的外周嗜酸性粒细胞增多(通常>1500 个/µl 或>10%)，部分患者

ANCA 阳性。 

大多数患者可通过免疫抑制治疗得到控制，通常口服泼尼松龙+/-细胞毒性

药物，如脉冲式环磷酰胺、硫唑嘌呤、霉酚酸酯和甲氨蝶呤，具体用药取决于疾

病当时的严重程度。 

结节病是一种病因不明的慢性多系统炎症性疾病，以非干酪性肉芽肿为特征。

除了活检呈阳性外，对结节病没有明确的检测方法。血液检查可出现血钙和尿钙

水平升高，碱性磷酸酶升高和血清血管紧张素转换酶(SACE)升高，但没有一项可

以确诊(敏感性 60%，特异性 70%)。尽管仍在使用羟基氯喹，减少激素用量的细

胞毒剂如甲氨蝶呤，TNF-α 拮抗剂如英夫利昔单抗，全身性激素仍然是治疗结节

病的主要药物。 

1.9 患者参与，预测，精准医学与实施 

1.9.1 患者参与 CRS 

患者对 CRS 的参与可以是以个人为基础参与治疗计划的制定和/或讨论，或

参与内科或外科治疗后的随访(145)。关于患者参与对 CRS 治疗结果的影响的研究

很少。 



此外，患者参与被认为是临床实践指南制定的关键组成部分，对指南的可实

施性具有重要影响(146)。EPOS2020 首次涵盖了患者参与的各个方面，因为患者参

与对他们的进一步治疗至关重要。患者积极参与了 EPOS2020 的发展。最近在欧

洲的某些地区实施了移动医疗方案，教育患者了解 CRS、正确用药和治疗选择，

并取得了成功(147)。虽然电子医疗允许医生通过远程监测症状(147,148)和对患者进行

更主动的随访，但其对 CRS 预后的影响仍然需要确定和证明。 

与患者共享诊疗决策是精准医学的四大基本原则之一(149)。为了改善依从性，

解释持续用药或任何维持治疗的目的是控制症状和减少反复干预是非常重要的。

必须用所有必要的语种提供治疗的安全性和药物的使用说明。虽然医生可能理解

鼻窦疾病的慢性性质以及持续治疗的必要性，但从一开始就与患者分享这一点是

至关重要的。治疗的目的是在尽可能少的干预下实现症状的充分控制；对许多人

来说，这将涉及持续进行的鼻腔治疗，在某些情况下，需要反复进行系统治疗或

外科干预。尽管接受了最佳的治疗方法，但一些患者的病情仍不能得到充分控制。

在没有持续用药的情况下症状消失，在 CRS 的治疗中是不常见的，除了有可治

愈原因的局部鼻窦疾病，如牙源性疾病。 

1.9.2 CRS 的一、二、三级疾病预防 

预防可分为一级、二级和三级(150)。一级预防旨在通过减少暴露于危险因素

或诱因来降低疾病发病率。CRS 是一种异质性疾病，炎症、黏液纤毛功能障碍和

微生物群落的改变之间不同的相互影响而形成的疾病；病因可能是多因素的，针

对特定病因的预防可能在不同的亚型之间有所不同。职业和环境因素，特别是接

触烟草烟雾，在一级预防中越来越重要，也应密切关注全球变暖的影响。同时考

虑过敏、哮喘和 GORD 等共患病。遗传和微生物因素可能会变得更加重要。 

早期诊断和选择最佳治疗方案是二级预防的核心。优化药物治疗，仔细考虑

手术的时机和范围可以改善预后。 

在三级预防中，应斟酌进行中的治疗方案、医学技术和用药依从性。数字医

疗和患者应用程序的增长可能会鼓励患者自我管理并提高依从性。有少量使用大

数据的研究表明，内窥镜鼻窦手术治疗 CRS 降低了每年新诊断哮喘的发病率。

那些手术时间较晚的患者患哮喘的几率可能比那些在较早时间点接受手术的患

者更高。 



最后，预防疾病复发很重要。在所有 CRS 患者中，术后继续使用鼻用激素

已被证明可以改善术后内镜评分，并且对于 CRSwNP 患者，可以降低复发的风

险。在一项研究中，尽管定期电话联系患者，但术后 12 个月时患者对术后处方

药的依从性下降到只有 42%；利用数字技术等方法来改善依从性，在未来可能会

很重要。还可以发明其它形式的确保术后用药依从性的方式，例如通过药物洗脱

支架。少数研究发现，持续的职业性接触刺激物可能会增加复发风险。任何与每

个患者潜在的病因相关因素都应尽可能处理，以降低复发风险。 

与评估治疗后 HRQOL 变化的大量研究相比，很少有研究评估患者对治疗结

果的满意度，而且只研究了术后满意度。虽然数据有限，但治疗前与患者沟通以

确保患者对治疗结果有现实期望是很重要的，可以避免患者不满意。这样做的目

的是改善总体症状和对患者而言最重要的症状，以及根据他们的鼻部症状优化预

后。 

1.9.3.预测 

没有研究评估未经治疗的 CRS 的自然病史，尽管有一些证据表明延迟手术

治疗的不良反应(151)。尽管有伦理上的考虑，但显然迫切需要在这一领域进行更

多的研究。同样，预测预后的研究也很少。 

当预测鼻窦手术预后时，许多研究表明，术前症状评分，如 SNOT-22 是最好的

预后预测因子(152,153)。初次手术比再次手术预后更好。当嗅觉丧失为主要症状时，

嗅觉功能对口服糖皮质激素(OCS)的治疗反应可预测手术预后。 

复发的预测涉及许多因素，包括年龄、性别、种族、合并症和病程。 

外周血和组织嗜酸性粒细胞水平的检测花费都很低，但有助于预测复发风险

和指导术后的针对性治疗。 

1.9.4.精准医疗 

在 2015 年，奥巴马总统发起了精准医疗倡议：“每一次都在合适的时间向合

适的人提供准确的治疗”。精确医学的原则可以通过现有的 CRS 成人治疗的算法

来实施(149)。确诊后，预测初始治疗的疗效，并让患者参与治疗方案的制订。精准

医疗通过实施基于质量标准的协调治疗，提供实时临床决策支持，并使患者能够

更精确、更有效地接受治疗和监测，以更好地满足他们的个人需求。它聚集了许



多相关学科的临床医生、科学家，尤其是患者，共同努力提供最具效率和最具效

果的治疗。 

1.9.5.执行 

执行高质量的指南对于改善临床实践和公众健康至关重要。我们试图通过撰

写一份清晰而简明的执行摘要来使 EPOS2020 具有可实施性，该摘要包含大量章

节，并提供了所有证据。我们希望执行摘要能翻译成所有必要的语种。此外，我

们联系了世界各地的许多主要专家，对该文件进行审查和评论，并将他们的建议

纳入最终文本。我们确实意识到，并不是 EPOS2020 中的所有建议都可以在所有

卫生保健系统和社会环境中得到遵循。完整的执行计划将在不久的将来单独写入

EPOS2020 文件。 

1.10.药剂师对鼻窦炎的意见 

第 10 章给出了药剂师对鼻窦炎的意见，并为药剂师提供了关于如何区分和

对待各种形式的 ARS(普通感冒、病毒性鼻窦炎和急性细菌性鼻窦炎)和 CRS 与

变应性鼻炎的具体建议。特别强调了在治疗鼻窦炎时避免使用抗生素，以及药剂

师在建议患者正确使用鼻腔喷雾剂方面可以发挥的作用。 

1.11.鼻窦炎的研究重点 

第 11 章中概述了研究重点。在鼻窦炎的许多研究领域，证据的质量仍然很

低，EPOS2020 中的大多数子章最初的结尾是：“需要更多的研究来提供高质量的

证据”。因此，我们决定删除大部分此类语句，并整理出最需要解决的问题。 

1.12 EPOS 2020 使用的方法 

在第 12 章中讨论了完成 EPOS2020 我们所使用的方法。在开始工作之前，

我们发布了EPOS2020的开发策略(155)。我们首先对文献进行了全面系统的回顾，

并使用评分方法进行推荐。对于大量没有证据或证据水平很低的实际临床问题，

我们采用了 Delphi 调查法。 
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2. 分类，定义和术语 

2.1. 定义 

2.1.1. 鼻窦炎（rhinitis） vs. 鼻-鼻窦炎（Rhinosinusitis） 

鼻-鼻窦炎是指鼻炎（rhinitis）和鼻窦炎（sinusitis）共存，从生理上和病理上

均难以将鼻腔和鼻窦区分开来，虽然其中一个区域可能比另一个区域受累更为严

重。该名词最早见于上世纪 90 年代初并且已在国际上被广泛采用 (1-9)（以下我们

均将 Rhinosinusitis 翻译成鼻窦炎）。 

初级诊疗中全科医生会区分鼻窦炎和鼻炎，在二级诊疗中耳鼻咽喉科医师会

鉴别鼻窦炎的表型，三级诊疗中，鼻科医师会区分鼻窦炎的内在型。 

初级诊疗中，那些具有鼻塞、流涕、压迫感、疼痛等症状、否认气压伤、嗅

觉往往正常的患者可能只患有鼻炎 (10)。此外，年轻（＜35 岁）的伴季节性、明

显变应原加重且累及其它部位（如结膜、肺和皮肤）的患者亦倾向于鼻炎的诊断 
(11-13)。 

2.1.2. 临床定义 

2.1.2.1. 成人 

鼻窦炎=鼻腔和副鼻窦的炎症，特征在于两种或以上症状*，其中一种需为鼻

塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 

- ±面部疼痛/肿胀感 

- ±嗅觉减退或丧失 

以及内镜或CT 中的一个 

• 内镜表现： 

- 鼻息肉和/或 

- 主要来源于中鼻道的黏脓性分泌物和/或 

- 主要来源于中鼻道的水肿/黏膜阻塞 

和/或 

• CT 改变： 



- 窦口鼻道复合体和/或鼻窦内的黏膜改变（窦内黏膜增厚极小，仅涉及 1 个或 2

个窦内壁并且不在开口区域则不太可能为鼻窦炎 (14, 15)） 

（*这些症状具有很高的敏感性，但特异性较低，因此还需要其它客观检查） 

2.1.2.2. 儿童 

鼻窦炎=鼻腔和鼻窦的炎症，特征在于两种或以上症状，其中一种需为鼻塞

或流涕（前/后鼻滴漏）： 

- ±面部疼痛 

- ±咳嗽 (16) 

以及内镜或 CT 中的一个 

• 内镜表现： 

- 鼻息肉和/或 

- 主要来源于中鼻道的黏脓性分泌物和/或 

主要来源于中鼻道的水肿/黏膜阻塞和/或 

• CT 改变： 

- 窦口鼻道复合体和/或鼻窦内的黏膜改变 

2.1.3. 流行病学研究和全科医学的定义 

对于流行病学研究和全科医学，其定义往往基于症状学而非耳鼻咽喉科的专

科检查或影像学检查。 

2.1.3.1. 成人急性鼻窦炎（ARS） 

成人急性鼻窦炎定义为： 

12 周之内两种或两种以上症状的突然发作，其中一种需为鼻塞或鼻分泌物

（前/后鼻腔滴漏）： 

- ±面部疼痛/肿胀感， 

- ±嗅觉减退或丧失 

症状持续时间<12 周 

复发性 ARS 存在无症状间歇期，通过电话或面诊确认。 



2.1.3.2. 儿童急性鼻窦炎 

儿童急性鼻窦炎定义为： 

两种或以上症状的突然发作： 

- 鼻塞 

- 或鼻分泌物颜色改变 

- 或咳嗽（白天和夜间） 

- 症状持续时间<12 周 

复发性 ARS 存在无症状间歇期，通过电话或面诊确认。 

还应询问变应性症状（如喷嚏、清水样涕、鼻痒、眼痒等）。 

2.1.3.3. 急性复发性鼻窦炎（RARS） 

ARS 在一定时间段内可能发生一次或多次。通常以发作次数/年表示，但发

作间歇期症状完全消失。 

急性复发性鼻窦炎（RARS）定义为发作≥4 次/年，发作间歇期无症状(3, 17)。 

2.1.3.3. 成人慢性鼻窦炎的定义 

成人慢性鼻窦炎（伴或不伴鼻息肉）定义为： 

两种或以上症状，其中一种需为鼻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 

- ±面部疼痛/肿胀感； 

- ±嗅觉减退或丧失； 

症状持续时间≥12 周； 

通过电话或面诊确认。 

还应询问变应性症状（如喷嚏、清水样涕、鼻痒、眼痒等）。 

2.1.3.4.儿童慢性鼻窦炎的定义 

儿童慢性鼻窦炎（伴或不伴鼻息肉）定义为： 

两种或以上症状，其中一种需为鼻塞或鼻分泌物（前/后鼻腔滴漏）： 



- ±面部疼痛/肿胀感； 

- ±咳嗽； 

症状持续时间≥12 周 

通过电话或面诊确认。 

2.1.4. 研究的定义 

出于研究目的，急性鼻窦炎采用临床定义。建议进行细菌学检查（上颌窦穿

刺，中鼻道分泌物培养）和/或放射学检查（CT），但并非必须。 

出于研究目的，慢性鼻窦炎采用临床定义，且需基于表型和内在型，以及既

往是否接受过手术治疗。还可包括其它共患病的亚组分析。 

2.1.4.1. 未接受手术治疗的慢性鼻窦炎定义 

慢性鼻窦炎伴鼻息肉：双侧，鼻内镜下可见中鼻道鼻息肉。 

慢性鼻窦炎不伴鼻息肉：中鼻道不可见鼻息肉，必要时可使用减充血剂后再

行检查。 

根据该定义，CRS 由一系列疾病组成，其包括鼻窦和/或中鼻道息肉样变，

但不包括表现在鼻腔的息肉样变疾病，以避免重叠。 

2.1.4.2. 已接受手术治疗的慢性鼻窦炎定义 

手术改变了鼻腔外侧壁的解剖结构后，如果双侧出现带蒂的息肉样变则定义

为鼻息肉，这与>术后 6 个月鼻内镜检查黏膜呈鹅卵石样改变不同。任何无明显

息肉的黏膜疾病均应视为慢性鼻窦炎不伴鼻息肉。 

2.1.4.3. 需进行亚组分析的共患病 

以下情况需纳入亚组分析： 

1. NSAID 加重的呼吸系统疾病（N-ERD），口服、支气管或鼻腔刺激阳性或有

明确的阿司匹林过敏史； 

2. 基于症状、呼吸功能检查的哮喘/气道高反应/慢性阻塞性肺疾病（COPD）/支

气管扩张； 



3. 基于血清特异免疫球蛋白 E（sIgE）或皮肤点刺实验（SPT）的变应性疾病； 

4. 血清总 IgE（治疗效果可能受 IgE 水平影响）； 

5. 外周血及组织中嗜酸性粒细胞水平。 

2.1.4.4.一般研究的排除标准 

伴有以下疾病的患者应排除在一般研究之外，但可能需要根据表型纳入特殊

研究： 

1. 基于汗液试验或 DNA 等位基因检测阳性的囊性纤维化； 

2. 免疫缺陷（先天性或获得性）； 

3. 先天性黏膜纤毛问题（如原发性纤毛不动综合征（PCD））； 

4. 非侵袭性真菌球和侵袭性真菌性疾病； 

5. 系统性血管炎和肉芽肿性疾病； 

6. 可卡因滥用； 

7. 肿瘤。 

2.2. CRS 的分类 

EPOS2020 指导小组将 CRS 分为原发性和继发性（见图 2.2.1.和 2.2.2.），并

且根据解剖学分布将每种类型分为局限性和弥漫性疾病。在原发性 CRS 中，疾

病根据优势内在型分为 II 型或非 II 型（见图 1.5.2.2）。 临床上将局限性原发性

CRS 分为两种表型——变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）或孤立性鼻窦炎。对于弥

漫性 CRS，临床表型主要根据组织嗜酸性粒细胞水平（≥10 个/高倍镜视野）分为

eCRS 和非 eCRS。 

继发性 CRS 同样分为局限性和弥漫性，然后根据局部病理因素、机械因素、

炎症因素和免疫因素进一步分为 4 类。因此包括一系列临床表型，如图所示。 

2.3. 持续时间（成人和儿童） 

2.3.1. 急性发作<12 周，症状完全缓解（ICOR<4 周）（4, 7-9）（见图 2.3.1.） 

EPOS 将鼻窦炎分为急性病毒性鼻窦炎、急性病毒感染后鼻窦炎和急性细菌

性鼻窦炎。 



图 2.2.1.原发性 CRS 的分类(改编自 Grayson 等(154)) 

 
AFRS, 变应性真菌性鼻窦炎; CCAD, 中央区变应性疾病; CRS, 慢性鼻窦炎; 

CRSwNP, 慢性鼻窦炎伴鼻息肉; eCRS, 嗜酸性慢性鼻窦炎; OMC, 窦口鼻道复合

体； 

图 2.2.2. 继发 CRS 分类 (改编自 Grayson 等(154)) 

 
CRS, 慢性鼻窦炎; PCD, 原发性纤毛运动障碍; CF,囊性纤维化 ; GPA, 肉芽肿性

血管炎（韦格纳氏病）; EGPA, 嗜酸性肉芽肿性血管炎（Churg-Strauss 病） 

2.3.1.1. 普通感冒 

急性病毒性鼻窦炎：症状持续时间<10 天 

2.3.1.2 急性病毒感染后鼻窦炎 

症状加重>5 天，或症状持续>10 天，但病程<12 周 



图 2.3.1.急性鼻窦炎的定义 

 

2.3.1.3 急性细菌性鼻窦炎 

由至少三个症状/体征定义： 

- 分泌物颜色改变；严重的局部疼痛； 

- 发烧> 38°C;CRP / ESR 升高； 

- 症状加重 

应注意，许多急性细菌性鼻窦炎为单侧发病(18)。 

（有关详细讨论，请参阅第 4 章。） 

2.3.2. 迁延的急性鼻窦炎 

我们认识到一般情况下急性鼻窦炎通常最多持续数周。在文献中已提出许多

不同的分类方法。在过去，术语“亚急性”有时被用来填补急性和慢性鼻窦炎之间

的空白。然而，EPOS 小组认为，没有必要单独使用一个术语来描述迁延的急性

鼻窦炎，因为病程如此长的患者数量少且缺乏基于循证医学的治疗建议。 

2.4. 疾病严重程度 



2.4.1. 炎症程度 

 轻微= VAS 0-3 

 中度= VAS>3-7 

 严重= VAS>7-10 

 基于 VAS 0-10（没有困扰-能想到的最严重的困扰）(19) 

 VAS>5 反映患者的 QOL 受到影响（仅适用于成人 CRS） 

 VAS 严重程度与 SNOT 22 (20, 21)相关 

2.4.2. SCUAD：严重慢性上呼吸道疾病(22) 

尽管根据指南进行了充分的（即有效的、安全的、可接受的）药物治疗，但

症状仍未得到有效控制的患者。包括严重的不受控制的变应性鼻炎，非变应性鼻

炎，慢性鼻窦炎，N-ERD 或职业性呼吸道疾病。生活质量（QoL），社会功能，

睡眠，学习/工作受损则定义为严重慢性上呼吸道疾病。 

2.4.3. 急性并发症 

在原发病灶以外突然发生的疾病。 

2.5. 加重与复发 

加重（exacerbation）：恶化（aggravation）[牛津英语大词典（OED）]——指

在原疾病基础上问题的增加(23)，如慢性鼻窦炎的急性加重（AECRS）。 

复发（recurrence）：回来（come back）、返回（return）、重复（repeat）、再次发生

（occurring again）（OED），——指经过一段无症状间歇期后再次发病。 

此外，在文献中还可以找到“慢性急性发作”（acute on chronic）这一

术语。 

EPOS 指导小组认为，“ CRS 加重（exacerbation）”一词更为合适，也与哮喘等
其它呼吸系统疾病使用的术语一致。 

2.6. 控制与失败 

2.6.1. 控制（control）：支配（dominate），指挥（command），制止（hold in check），

调节（regulate）（OED）（见章节 2.22.） 



患者没有症状或症状不会对生活质量造成不良影响的疾病状态，患者的黏膜

可能处于健康或几乎健康的状态，仅需要局部用药。 

对于哮喘，全球哮喘防治指南（GINA）将“控制”这一术语定义为有效控制疾

病的临床特征，包括症状、夜间觉醒、缓释剂使用、活动受限、肺功能和未来复

发的风险。哮喘控制的三级分级已经确立（良好控制，部分控制和未控制）(24)。 

2.6.2. 失败：未控制 

使用 0-10 的 VAS 评分，部分控制或未控制的患者除了鼻内镜检查的阳性结果

和需要药物补救治疗外，还将出现鼻塞、流涕、面部疼痛/肿胀感、嗅觉减退、睡

眠障碍>5 分等症状。 

2.6.3. 难治性鼻窦炎 

尽管接受了适当的治疗（推荐的药物和手术），但仍有持续的鼻窦炎症状的

患者。尽管大多数 CRS 患者症状可以得到控制，但也有一些患者即使进行最大

程度的药物治疗和手术，症状仍无法获得控制。 

在过去一年中，尽管进行了充分的手术、鼻用糖皮质激素治疗及最多两种抗

生素短期疗程或全身糖皮质激素治疗，但仍未达到可接受的控制水平的患者，则

可定义为难治性鼻窦炎。 

2.7. 表型 

可通过临床特征区分的生物学特征，如使用症状、鼻内镜检查±鼻息肉，±CT

的 N-ERD。 

2.8. 内在型 

个体内的特征，如 IgE、IL-5、嗜酸性粒细胞、骨膜蛋白升高，基于病理生

理学机制的特征。 

2.9. 合并症 

2.9.1. 合并症 



合并症是指存在一种或多种其它疾病（或病症）与一种原发性疾病（或病症）

同时出现，或是在研究中目标疾病患者的病程内已经存在或可能发生的任何其它明

显不同的情况。在慢性鼻窦炎中分为呼吸系统性疾病和其它系统性疾病。 

2.9.2. 呼吸道联合疾病 

上、下呼吸道在变态反应，哮喘，感染和炎症中相互作用所致的病理学上的

连续性(25)。 

2.10. 药物治疗 

2.10.1. 最大量 

最可能的，最大的。 

2.10.2. 合适的 

在对应情形下最合适的。 

2.10.3. 充分的 

数量上令人满意的或合适的，足以产生期望的效果。 

2.10.4. 足够的 

等同于“充分的” 

2.10.5. 量身定做的 

特定的或适合于特定条件或特定人的（如精准/个性化医疗）。 

2.10.6. 最好的 

出色的（finest），最棒的（greatest），顶级的（top），首要的（foremost），主

要的（leading），优秀的（pre-eminent），第一的（premier），领先的（prime），第

一（first），主导（chief），核心的（principal），最高的（supreme），最高质量的（of 

the highest quality），最高级（superlative），无与伦比的（unrivalled），首屈一指的（second 



to none），无法媲美的（without equal），无比的（nonpareil），令人无法超过的

（unsurpassed），无法超过的（unsurpassable），出类拔萃的（peerless），无双的

（matchless），空前的（unparalleled），未被击败的（unbeaten），难以战胜的

（unbeatable），极好的（unexcelled），最适宜的（optimum），最佳的（optimal），

极限程度的（ultimate），超群的（surpassing），无双的（incomparable），理想的

（ideal），完美的（perfect）（OED）。 

2.10.7. 最优的 

等同于“最好的”！ 

在这些术语中，“适当的药物治疗”（ appropriate medical therapy）是 EPOS2020

指导小组的首选。 

2.11. 手术治疗 

2.11.1. 息肉摘除术 

从鼻腔或术后的鼻腔中去除鼻息肉，不涉及骨质结构的改变。 

2.11.2. 最少的 

在获得临床改善、保护黏膜的同时尽可能少的去除组织。 

2.11.3. 完全的，如“完全性FESS” 

完全的鼻窦开放，包括前筛、后筛开放术，上颌窦开窗术（开口尽可能大）、蝶窦

开放和额窦开放术（如Draf IIa）。 

2.11.4. 扩大的 

与上述“完全的”（如 DrafIII）部分相同，但也可以包括扩展至鼻窦之外的，如颅

底、眼眶、翼腭窝和颞下窝。 

2.11.5. 彻底的 

同样可用上述“完全的”内容描述，但需明确地去除炎性的/功能失衡的黏膜。 



2.11.6. 功能性的 

指的是恢复生理功能，通常（但不限于）用于内镜鼻窦手术。它应符合以下

标准： 

 创建一个连通天然窦口的窦腔； 

 允许充分地鼻窦通气引流； 

 促进黏液纤毛清除； 

 便于局部滴注治疗。 

2.12. 精准医疗和个性化医疗 

2.12.1. 精准医疗 

旨在优化特定患者群体的效果或治疗效益的医疗服务，尤其是通过遗传或分子谱

分析，针对个体量身定制的治疗方法。 

2.12.2. 个性化医疗 

一种针对患者个人定制治疗的医疗服务。 

2.13. 鼻窦炎的负担 

2.13.1. 生活质量 

个体或群体所经历的健康、舒适、幸福感的标准。 

2.13.2. 结果 

结果——主观/客观；患者/提供者；普遍的/疾病特异的 

2.13.3. 费用 

直接和间接[因治疗导致的直接或间接费用（可以是固定的或可变的）]。 

2.14. 年龄 

2.14.1. 儿童 



青春期以下或法定成年年龄以下的未成年人。 

2.14.2. 儿科 

婴儿，儿童和青少年的医疗服务。最高年龄有所不同，例如在美国最高为 21 岁。 

2.14.3. 成人 

合法成年人指的是达到成年年龄，被认为可以独立、自给自足且能对自身负责的

人。例如在英国，年龄>18 岁。 

2.15. 综合性治疗路径 

综合性治疗路径（ICP）指的是在一个适当的时间框架内给予多学科干预的诊疗大

纲，以帮助患有特定疾病或一系列症状的患者逐步通过临床治疗向好的结局发展。 

2.16. 顽固性和难治性 

2.16.1. 顽固性 

难以治疗或手术；对治疗无反应。 

2.16.2. 难治性 

难治愈。 

根据 OED，顽固性（recalcitrant）和难治性（refractory）是同义词。 

EPOS 指导小组倾向于使用“顽固性（recalcitrant）”。 

2.17. 鼻腔冲洗（douche）/盥洗（lavage）/灌洗（irrigation）/冲洗（rinsing） 

2.17.1. 冲洗（douche） 

使用水流达到清洁目的。 

2.17.2. 盥洗（lavage） 

使用治疗性洗涤液清洗器官。 



2.17.3. 灌洗（irrigation） 

用水流冲洗伤口或身体开口。 

2.17.4. 冲洗（rinsing） 

使用液体进行清洁。 

EPO2020 指导小组倾向于使用“灌洗（irrigation）”或“冲洗（rinsing）”。 

2.18. 免疫调节和免疫治疗 

2.18.1. 免疫调节 

免疫调节涵盖了所有旨在改善免疫反应的治疗性干预措施，是 EPOS2020 指

导小组首选的术语。在鼻窦炎的治疗中，它包括使用生物制剂和大环内酯类药物。 

2.18.2. 免疫治疗 

刺激或恢复免疫系统抵抗感染和疾病能力，或治疗或预防涉及刺激、增强、

抑制或降低免疫系统敏感性的疾病（如自身免疫性疾病、过敏或癌症）的治疗方

法。该术语通常用于过敏治疗。 

2.18.3. 生物治疗 

一种使用从活的有机体中提取的物质来治疗疾病的方法。 

2.19. 过敏 

2.19.1. 过敏 

机体对某种物质产生的破坏性免疫反应，尤其是某些食物、花粉、毛发或灰

尘，这些都会造成过敏反应。 

2.19.2. 变应性鼻炎 

由 IgE 介导的鼻腔黏膜产生症状的炎症(26)。 

由过敏体质个体暴露于过敏原后引发的由 IgE 介导的鼻腔炎症状态(27)。 



2.19.3. 局部变应性鼻炎（LAR） 

变应性鼻炎的一种表型，其特征是患者出现鼻部局部过敏反应，皮肤点刺试

验显示吸入性过敏原阴性且无法检测到血清特异性 IgE 抗体。诊断基于鼻腔过

敏原激发试验阳性(28-30)。 

2.19.4. 特应性 

特应性指的是发展为过敏性疾病如变应性鼻炎、哮喘和特应性皮炎（湿疹）

的遗传倾向。特应性通常与常见过敏原尤其是吸入性过敏原和食物性过敏原引发

的过度免疫反应有关(26)。 

当暴露于环境抗原，尤其是吸入性或摄入性抗原时发生过敏反应（如变应性

鼻炎、哮喘或特异性皮炎）并产生高水平 IgE 的遗传倾向。 

一种产生 IgE 抗体的遗传倾向(27)。 

2.19.5. 特应性进程 

从婴儿和儿童的特应性皮炎发展到变应性鼻炎和/或哮喘的进程(31)。 

2.20. 抗生素疗程的持续时间 

2.20.1. 短期 

对应于文献中 2-3-5-7-10-14 天。 

2.20.2. 长期 

大于 2 周，如 4、6、8、10、12 周等，最长可达数年。 

EPO2020 指导小组一致认为，4 周或更短的时间是“短期的”，在一般情况下

持续时间通常<10 天。而>4周将被视为“长期的”。 

 
他们还认为，短期治疗的目标不同于长期治疗。短期疗程通常针对急性

细菌感染，而长期疗程则针对其免疫调节特性。 

2.21. 其它定义 



2.21.1. 嗜酸性粒细胞性真菌性鼻窦炎与“变应性”真菌性鼻窦炎 

EPOS2020 指导小组讨论了真菌性鼻窦炎的涵盖性术语，一致认为应保

留广泛使用的“变应性真菌性鼻窦炎”作为规范术语，而且承认并非所有的病

例中都能找到真菌过敏的证据，例如皮肤点刺阳性和/或特异性 IgE。 

一致认为应保留广泛使用的“变应性真菌性鼻窦炎”作为规范术语 

2.21.2. 嗜酸性鼻窦炎 

需要对嗜酸性粒细胞的数量进行定量，数量/高倍视野在各文献中有所不同

（8-12 个/高倍视野）（400X）(32, 33)。 

EPO2020 指导小组更倾向 10 个/高倍视野。 

2.21.3.中线为主的疾病 

CRS 的一种变体，整个鼻-鼻窦中线为主的区域（即中鼻甲和上鼻甲，以及

鼻中隔后上区域）中息肉状改变，外侧鼻窦黏膜相对正常，这可能与过敏有关(34)。 

2.22. CRS 控制的概念 

2.22.1. 背景 

任何治疗（尤其是慢性疾病）的主要目标都是实现并维持临床控制，可以将

其定义为患者没有症状或症状不影响生活质量（QoL）的疾病状态 (35)。 

当前，在日常临床实践和研究中使用了许多评估工具，以评估慢性鼻窦炎

（CRS）疾病控制的不同方面。包括 QoL 和症状严重程度问卷，还包括更客观

的测量，如内镜评分系统。 

然而，疾病控制的概念在慢性鼻窦炎（CRS）领域仍相对新颖。EPOS 2012 

纳入了 CRS 控制评估标准，以解决在疾病控制背景下，现有工具在应用和解释

方面缺乏统一性的问题（见图 2.22.1）。这种分期系统在临床实践中可用于评估疾

病负担，指导治疗并评估疗效。特别是有相当一部分 CRS 患者在接受了基于循

证指南(35, 36)的充分的药物治疗和内镜鼻窦手术（ESS）的联合治疗后仍未得到控

制。多种因素可能与疾病控制不充分有关，因此重要的是先确定这一组患者以便 



识别和解决这些促进因素并优化 CRS 诊疗方案(36)。 

图 2.22.1 当前的 CRS 临床控制评估 

 
此外，控制的概念可用于研究背景中，以便更好地描述患者群体的特征，或

作为预防或治疗性干预措施结局的衡量标准。任何治疗（尤其是慢性疾病）的主

要目标是实现和维持临床控制，可以将其定义为患者没有症状或症状不影响生活

质量的疾病状态。 

EPOS 专家委员会建议结合患者症状的严重程度、鼻黏膜状况和药物使

用量作为控制（效果）的（评估）参数。推荐的 CRS 疗效评估考虑了四种鼻

窦主要症状的存在及其严重程度、睡眠障碍和/或疲劳、鼻内镜评估以及是否

需要口服药物。根据此列表中的零项、一项或多项的情况，将患者分为控制的，

部分控制的和未控制的鼻窦炎患者。



表 2.22.1 使用 EPOS 控制标准的临床研究概述（2012 年 3 月-2019 年 6 月） 

研究 目的 方法 

Snidvongs， 

2014(41) 

建立可预测患者和医生

意见的慢性鼻窦炎（CRS）

疾病控制分期系统。包括

根据患者症状和客观标

准，探索EPOS 2012提议

的 分期系统和其它潜在

评分系统的预测效果的

评估。 

设计：前瞻性研究 

人群：从三级转诊中心招募接受 ESS 治疗

的成年 CRS患者。  

方法：患者（n = 106）在ESS术后 6个

月和12个月复诊。 

每次就诊时收集症状、内镜评分和全身用药情况，以及医

师和患者关于“控制”，“部分控制”或“未控制”的病情报告，

然后使用序贯回归对分期系统进行建模。评估 EPOS 标准

和各种组合标准，分析分期系统与患者/医师报告之间的

Kappa一致性。 

Van der 

Veen， 

2017(37) 

在功能性内镜鼻窦手术

（FESS）后3-5年，使用

新的 EPOS 控制标准研

究 CRS 的控制程度，并

将这些数据与症状评分

（VAS 和 SNOT-22）相

关联。 

研究鼻内镜检查对根据

EPOS 标准评估患者控

制水平的影响。 

设计：横断面研究 

人群：在研究开始前 3-5 年因慢性鼻窦炎而接受双侧 FESS

的成年CRS患者。 

方法：根据EPOS控制标准对患者进行问卷调查，询问整体

和单个鼻窦症状的视觉模拟量表（VAS）评分，鼻窦结局测

试（SNOT）-22和简短形式（SF）-36量表。 

纳入研究的 560 位患者中有 389 位回复了填写好的问卷

（回复率为69.0％）。在回应的患者中，81人（20.8％）

自愿接受了门诊就诊时鼻内镜检查的邀请。 

Calu

s ，

2019
(38) 

研究 CRSwNP 患者内镜鼻窦

手术后 12 年以上的复发和

修正手术情况。 

验证EPOS 2012控制标准。 

设计：前瞻性研究，但对EPOS控制标准进行了回顾性评估。 

人群：成年CRSwNP患者（n = 47）接受了最初的或

修正性扩大内镜鼻窦手术。 

方法：评估术前、术后 6 年和术后 12 年的临床症状、

鼻内镜下鼻息肉总评分以及组织、鼻腔分泌物和血清中

的炎症标志物。 

 

2.22.2. EPOS 2012 疾病控制标准的验证 

由于 EPOS 专家小组在 2012 年提出的 CRS 控制标准主要基于意见而不是数

据证据，因此需要进一步验证。 



对 CRS 控制进行系统的文献检索，检索到三篇论文，总结在表 2.22.1.中。 

在 van der Veen 等的研究中，ESS 术后 3-5 年，19.5％的患者（n = 389）CRS

控制良好，36.8％的患者部分控制，43.7％的患者未控制 (37)。Calus 等进行的规

模较小（n = 47）的 12 年随访的前瞻性研究中，记录了非常稳定的结果，其中

ESS 术后 6 年的患者有 40%未控制，44%部分控制，仅有 16%控制(38)。尽管在两

项研究中，术后未控制患者的比例相似，但由于目前报道预测 FESS 的成功率高

达 80％(39)，这一比例出人意料的高。有很重要的一点要注意，van der Veen 和

Calus 等研究中的患者曾在三级转诊中心接受过鼻科疾病的治疗，导致偏向于更

严重的疾病谱。此外，在其它研究中，成功率被定义为 FESS 术后症状改善，未

控制组不排除手术有效。van der Veen 等的研究也表明了这一点，通过电话询问

21 例患者在 FESS 术后的 CRS 控制程度，有 10 例（47.6％）认为自己的 CRS 已

得到控制。当将 EPOS 标准应用于这些患者时，只有 4 例（19.1％）符合控制的

标准(37)。Calus 等还关注患者如何评估他们的病情，在 FESS 术后 12 年，97.4％

的患者报告总体治疗缓解（22.1％报告完全缓解，36.8％显著缓解，26.3％中度缓

解，13.2％随时间推移轻度缓解）(38)。与 FESS 前的分布相比，术后 6 年（p = 

0.001）和 12 年（p <0.001）患者在 3 种 EPOS 控制组中的分布发生了显著变化

(38)。由于其横截面设计，缺乏术前数据，van der Veen 等人无法评估疾病控制的

改善情况。他们确实发现，在未控制的组中，女性的比例明显高于男性。与首次

接受 FESS 的患者相比，再次接受 FESS 的患者得到控制的比例更低，这表明他

们可能是难治性鼻窦炎患者。另有研究表明阿司匹林不耐受也与 FESS 术后 CRS

控制比例较低有关(37)。该研究首次将 EPOS 的 CRS 控制评估与 VAS 总体症状评

分和 SNOT-22 评分进行了比较(37)。控制组、部分控制组和未控制组的 VAS 总鼻

部症状评分平均分别为 0.8、2.7 和 5.7，NOT-22 的平均得分分别为 9.7、22.2 和

44.8(37)。 

Van der Veen 等还评估了鼻内镜在评价 CRS 患者疾病控制中的附加价值。在

95.1％的病例中，鼻内镜检查不会导致以存在症状和使用全身性药物作为定义的

控制组别的改变(37)。虽然鼻内镜在 EPOS 控制标准中被描述为可选的（“如果可

供使用”），但这可能成为在某些研究方案中应用鼻内镜的障碍，上述研究之一的

作者亦明确提出这一问题（40）。在大规模研究中和/或涉及非 ENT 医生参与的研

究中尤其如此。 



Snidvongs 等进行了一项前瞻性试验，在术后 6 个月和 12 个月对 106 例接受 

ESS 手术的患者进行评估，以观察 EPOS 2012 CRS 控制分期系统或该系统的任

何改动是否与患者和医师的疾病报告相关
（41）。他们根据预测强度选择了一种根

据鼻塞、全身药物使用和内镜炎症（“NOSE”）评估的改良分期系统。具体地，

他们评估了哪些症状作为单一因素与患者的报告相关（鼻塞 p=0.02），哪些鼻内

镜检查特征作为单一因素与医生的疾病进展报告相关（内镜黏膜炎症 p<0.001，

浓稠和/或脓性分泌物 p = 0.01）。不幸的是，有关使用 EPOS 控制标准的数据非

常有限，无法与其它研究的结果进行比较，例如，手术前和术后 6 个月和 12 个

月患者在不同 EPOS 控制类别中的分布情况。 

在对分期系统与患者和医师报告之间进行 Kappa 一致性分析之后，他们得

出结论，EPOS 和 NOSE 的控制标准均与这些报告有显著的一致性。他们建议将

NOSE 系统作为 EPOS 标准的改良版本，因为它需要评估的标准更少（如症状

更少），并且在他们的研究中发现在控制评级中医师和患者之间有更好的一致性。

从文章中还不能完全解释这些被用于患者和医生的疾病控制评估的标准是如何

确立的。这是一个重要的考虑因素，因为它们在很大程度上决定了这项研究的主

要结果，即这些报告与不同的已观察疾病控制分期系统之间的 Kappa 一致性分

析。 

另外两项研究提到了 EPOS 控制标准，但并未在 CRS 患者的现实研究中使

用，因此未在表 2.22.1 中列出。 

第一篇是 Hellings 等发表于 2013 年的文章(36)。他们回顾了控制变应性鼻炎

和 CRS 的最新进展，强调了这一概念对定义疾病控制不佳的患者的重要性。他

们根据 EPOS 2012 中提供的控制类别和治疗方案提出了 CRS 治疗方案。其次，

他们描述了可能导致疗效不佳的多种因素，并将它们分为四类：疾病相关因素，

诊断相关因素，治疗相关因素和患者相关因素。 

Doulaptsi 等发表于 2018 年的另一篇文章发现 180 名 CRS 患者的 VAS 评分

和 SNOT-22 评分相关(40)。他们提到了 EPOS 2012 的 CRS 控制标准，但他们认为

在问卷调查中应用这些标准是不可行的。取而代之的是，他们使用 VAS 鼻部症

状总分来评估疾病控制程度，采用以下截断值：控制良好（VAS≤2），部分控制

（VAS> 2 和≤5），未控制（VAS>5）。这些临界值是基于 vander Veen 等的研究

得出的，并且最近还被用于欧洲过敏和气道疾病研究与教育论坛（EUFOREA）



开发的 CRS 患者移动 app(37, 42)。 

2.22.3. 用于（间接）评估 CRS 控制的替代工具 

所有参与 CRS 治疗的临床医生都致力于实现对患者的临床控制。然而，在

日常实践中用于评估 CRS 控制的方法仍差异巨大，而且不同的医生对疾病控制

的观念可能有所不同。 

由于尚未就评估标准达成共识，因此在常规应用和对 CRS 控制评估的现有

工具的解释方面缺乏统一性。这与 GINA（全球哮喘倡议）指南中的哮喘控制评

估标准形成对比，后者已被广泛接受并被推荐为良好的临床实践(43)。 

除了 EPOS2012 提出的 CRS 控制标准外，有许多其它用于评估控制（要素）、

疾病严重程度和/或生活质量的工具已在临床实践和研究中使用。2017 年，

CHROME-study选择了四个CRS关键领域的核心成果集。对于“疾病控制”领域，

他们提出了三种测定工具：是否需要全身性药物（类固醇或抗生素），是否进展

为需要手术和 Lund-Kennedy 内镜评分(44)。 

SNOT-22和VAS对鼻部症状的总分和单个症状的评分都是经过验证的工具，

已在 CRS 领域的临床医生和研究人员中广为人知，并用于评估患者的生活质量

和症状严重程度(45, 46)。最近，在这个大数据和精准医疗的时代，移动医疗技术不

断涌现，多种疾病的移动应用程序都在开发中，包括 CRS(42)。Sedaghat AR 等从

患者和医生的角度对 209 例患者的慢性鼻窦炎控制情况进行了调查。要求参与者

将其 CRS 控制的总体级别评定为“完全不”，“很少”，“有点”，“非常”和“完全”(47)。

将患者和医生的这 5 个控制量表得分与 SNOT-22(48)进行比较，并报告了过去 3

个月内发生鼻窦感染的次数、CRS 相关的抗生素使用、CRS 相关的口服糖皮质

激素使用，以及由于 CRS 而错过工作或上学的天数。虽然患者和医生都依照 CRS

症状学进行评分，但患者主要考虑鼻部症状，而医生在确定 CRS 控制情况时考

虑 CRS 的鼻部和非鼻部症状。在确定 CRS 整体控制情况时，医师还独立考虑

CRS 相关抗生素使用（将其作为急性细菌性 CRS 加重的反映），以及 CRS 相关

口服糖皮质激素的使用。 

2.22.3.1.  SNOT-22 

SNOT-22 问卷是一项 22 条目、针对特定疾病、与健康相关的问卷，用于评



估 CRS 患者的生活质量，已通过多种语言的验证（请参阅 5.3.4.2）。 

Van der Veen 等根据 EPOS 控制标准(37)，发现 SNOT-22 评分在三个控制阶段

之间存在显著差异。需要更多前瞻性研究来比较这些不同的评分系统，以验证这

些结果。 

在评估 CRS 控制情况时，必须注意 SNOT-22 的某些变量（例如耳部症状和情绪

障碍）不是疾病特异性的。 

2.22.3.2. VAS 

VAS 在研究和日常实践中被鼻科医师广泛使用。患者在 10 厘米的标尺上量

化其症状的严重程度，0 表示完全没有症状，10 表示能想到的最严重的程度 12

（请参阅 5.3.4.2）。 

根据 EPOS 指南，针对全部鼻部症状的 VAS 评分已在临床实践中使用，将

CRS 分类为轻度、中度和重度(49)，并已在多个 mHealth 应用程序中进行了整合

和验证(42, 50)。 

Van der Veen 等将 VAS 评分与 EPOS 控制标准进行比较，三类 CRS 控制在

平均 VAS 总分和单项 VAS 评分方面均存在显著差异，SNOT-22 评分也是如此

(37)。该研究的另一个有趣的发现是，只有未控制的患者的 VAS 评分高于 5 分。

这组未控制的患者的总鼻部症状的 VAS 得分平均为 5.5 分，与用于对 CRS 进行

严重程度分类的临界值相比，该数值相对较低(35)。基于这些发现，Doulaptsi 等为

VAS TNSS 创建了新的临界值，以定义疾病的控制水平：良好控制（VAS≤2），部

分控制（VAS> 2 和≤5），未控制（VAS> 5）（7）。使用这些临界值，10％的患者被

归类为良好控制，28.3％被归类为部分控制，61.7％被归类为未控制(40)。 

最近，在 mySinusitisCoach 应用程序中也使用了这些相同的临界值来评估

CRS 控制(42)。考虑到它的易用性及其在 mHealth 工具中的适用性，VAS 在疾病

严重程度评估、疾病监测以及疾病控制评估中的作用在未来几年将变得更加突出。 

然而，关于其在 CRS 控制评估中的使用，重要的是要考虑到这些 VAS 评分

是患者报告的结果，缺乏任何形式的客观支持，例如药物使用或鼻内镜评估。此

外，个别症状的 VAS 评分可能在预测疾病控制方面并非同样有用，例如，鼻漏、

面部疼痛或嗅觉减退也可能是由许多其它情况引起的。 



2.22.3.3. 其它调查问卷 

多年来，许多其它问卷已被用于评估 CRS 症状和/或它们对生活质量和一般

健康状况的影响（请参阅 5.3.4.2），包括鼻窦控制测试（SCT）、鼻窦炎结局测试

31 项（RSOM-31）、鼻腔鼻窦结局测试 20 项（SNOT-20）、鼻窦问卷（SNAQ-11）

和鼻窦炎残疾指数（RSDI）15。 

此外，36 项目的简表（SF-36）、12 项目的简表（SF-12）和  EuroQol-

5Dimension- 5Level（EQ-5D-5L）是评估一般健康相关 QoL 的健康问卷，适用于

所有健康状况。SF-36 也包括在 van der Veen 等的研究中。与 VAS 和 SNOT-22 

评分一样，根据 EPOS 标准比较 CRS 控制的三个类别时，SF-36 得分显著不同

(37)。 

2.22.4. 建议和未来需求 

根据 van der Veen 等的结果，总鼻部症状的 VAS 评分平均为 5.5 分，EPOS 

2020 指导小组认为当时的 EPOS 2012 控制标准可能高估了未控制的患者数量。

因此，出于研究目的，我们建议对所有症状使用 VAS 评分量表：“不烦人”可以

用“VAS <5”代替，“当前/受损”可以用“VAS≥5”代替。这与 VAS 得分≥5 已被提议

用于评估变应性鼻炎症状控制的观点相一致(51)。 

事实上，患者仅满足一项特征即被归类为部分控制这一现状，是我们认为应

该重新考虑的另一个事实。这一点尤其重要，因为睡眠障碍和/或疲劳，以及鼻

涕、面部疼痛、嗅觉丧失甚至鼻塞（虽然相对较少）都可能归因于其它医学状况。

根据 van der Veen 等的结果，我们更改了标准，以使这些症状必须与 CRS 有关

(37)。例如，典型的偏头痛不应被考虑在内。 

这些研究将有助于探索男性和女性之间、接受首次 FESS 和在疾病控制方面

的差异（基于 EPOS 标准），总体而言，需要进行另外的、大规模，最好能进行

长期随访的研究，以证实如 Calus 和 van der Veen 等人所述的手术后患者仍未得

到控制的比例很高。并进一步评估 EPOS 标准对治疗的反映程度(37, 38)。 

这些研究将有助于探索男性和女性之间、首次接受 FESS 和再次 FESS 的患

者之间、不同表型之间（例如伴或不伴鼻息肉、AR、哮喘、AERD）以及基于炎

症模式的不同内在型之间在疾病控制方面的差异（基于 EPOS 标准）。这些数据



可能会被证明在预测有未控制疾病风险的患者方面具有重要意义。 

2.22.5. 结论 

自 2012 年第三版 EPOS 更新发布以来，只有几项研究应用了建议的标准来

评估当前疾病控制，这些研究的结果仍需进一步的心理测量学验证（包括内部一

致性、反应性和已知的群体差异）。 

鉴于疾病控制概念的重要性，从临床和研究的角度来看，仍然需要建立评估

CRS 疾病控制程度的金标准。 

随着移动医疗技术的到来，本文中描述的先前研究的结果和对未来研究的建

议有望在未来几年促进这一验证过程。 

重点|自 EPOS2012 以来有什么新内容？ 

 EPOS 2020 对控制、部分受控和未控制的CRS 的标准进行了修订。 

 自 2012 年第三版 EPOS 更新发布以来，只有几项研究应用了建议的标准来

评估当前疾病控制，这些研究的结果仍需进一步的心理测量学验证（包括内

部一致性、反应性和已知的群体差异）。 

 鉴于疾病控制概念的重要性，从临床和研究的角度来看，仍然需要建立评估

CRS 疾病控制程度的金标准。 

 随着移动医疗技术的到来，先前研究的结果和对未来研究的建议有望在未来

几年促进这一验证过程。 
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3.急性鼻窦炎和慢性鼻窦炎的负担 

3.1.生活质量（QOL） 

3.1.1.ARS 的负担 

很少有研究关注 ARS 对生活质量的影响，与之相比，有关 ARS 造成的直接

和间接经济花费的研究却很多。这可能是此病病程较短，且通常情况下病人可恢

复至患病之前的健康状态。在（本病）症状的研究报道中，大多未对 ARS 和 ABRS

进行区分。 

一项 150 名成人 ARS 患者的前瞻性研究中（使用 Eq-5D 量表）(1)，当 ARS

发生时，88%的患者诉有疼痛和不适感，43%日常生活能力受限。在第 15 天，只

有 31.5%患者诉有疼痛和不适感，仅 1.4%患者仍不能恢复正常生活。在另一项

1585 名 ARS 成人患者的研究中(2)，患者最常出现的症状依次是中到重度的鼻塞

（80.4%），面部疼痛（74.5%），流涕（70.4%），头痛（63.6%）。ARS 症状对患

者的日常生活（71.6%的患者）、休闲活动（63.1%的患者）和学习工作（59.2%的

患者）造成了中到重度的影响。而可疑急性上呼吸道感染（URTIs）和 ARS 患儿

中，咳嗽则是最常见的症状(3)。 

在一项 2610 名根据 EPOS2012 标准诊断为 ARS 患者的前瞻性研究中(4)，将

患者分为病毒性 ARS（36%）和病毒感染后 ARS（63%），使用 VAS 量表对症状

进行评估，在基线水平上，2%患者为轻微症状，51%患者为中度症状，44%患者

诉重度症状。病毒性 ARS 组和病毒感染后 ARS 组在鼻塞（98% vs. 97%），流涕

（95% vs. 94%），面部疼痛或肿胀感（76% vs. 77%）或失嗅（59% vs. 63%）的

差异无统计学意义。用 VAS 量表比较组间疾病严重程度，发现在基线水平上没

区别（病毒性 6.98 分 vs. 病毒感染后 7.13 分）。使用 SNOT-16 量表对患者疾病

相关的生活质量进行评估，发现病毒感染后 ARS 组分数更高（38.7 vs. 36.0），但

差异没有统计学意义。另一项使用 SF-36 量表的对照研究中发现(5)，ARS 患者

（未对 ARS 进行明确定义）较对照组生活质量下降，但优于 CRS 患者。 

目前有 2 种经过验证的量表可用于 ARS 患者生活质量的评估。急性鼻窦炎

评估量表（MARS）发现 ARS 患者较健康对照组分数更高（差异有统计学意义）。

SNOT-16 量表衍生自 RSOM-31 量表，最开始经过改进后并在 CRS 队列研究中



通过验证，目前也在 ARS 的研究中通过验证(6)。 

3.1.2.CRS 的负担 

CRS 症状谱很广，涉及鼻腔鼻窦症状、耳部症状、睡眠和一般症状。其主要

症状是鼻塞、流涕（前流涕和/或鼻涕倒流）、嗅觉减退、面部疼痛或肿胀感。 

人群研究发现，鼻塞和流涕的症状很常见。一项在初级医疗的非选择性患者

研究指出（图 3.1.1.）(7)，11.9%成人患者符合 EPOS 的鼻窦炎诊断标准，6 个月

后重新评估这一队列，发现其中 4.7%仍存在症状(8)，提示患有 CRS。 

使用 EPOS 标准随机从普通人群中区分 CRS 患者，会倾向于筛选出表现有

鼻塞和/或流涕症状的患者，会发现主要症状的出现率较高，但是对初级医疗已

经成功治疗的 CRS 患者的症状严重程度，只能提供有限的认知，而且选择偏移

也会将重症患者归入二级医疗(9)。 

大多数对症状的出现率和程度的研究中，患者来自于二级医疗，或是进行鼻

窦手术的患者，因此这批患者的症状大多对初级医疗的治疗不敏感。针对耳鼻喉

门诊(10)和选择鼻窦手术的患者(11)的研究发现，主要症状最为严重，出现最多。

CRSwNP 中，鼻塞、嗅觉和味觉减退是最为严重的，出现率也最高。而在 CRSsNP

中，面部疼痛和鼻腔分泌物的症状严重程度与嗅觉、味觉减退相似，而鼻塞仍是

最为严重的症状（图 3.1.1 和 3.1.2.）。疲劳和醒后困倦的出现率亦较高，且对患

者影响严重。当患者们被问及何种症状是术后改善最重要的，93%患者选择了鼻

塞，评价为“极度”或“非常”重要，之后依次为嗅觉/味觉、鼻腔脓性分泌物、擤鼻、

鼻涕倒流、睡眠症状（61-72%）(12)。 

在耳鼻咽喉科门诊中，CRS 主要症状的阳性预测值为 39.9，提示其对诊断

CRS 具有较高的敏感性，但特异度较低(13)。与之相似，当患者因非鼻窦因素进行

CT 扫描时，诉有 CRS 症状的患者中有 50%的患者 CT 扫描未见异常（Lund-

Mackay 评分=0）(14)。而无症状患者发现 CT 改变也是常见的(14)。在 CRS 与其它

情形的鉴别中，单独的症状并不可靠，尽管嗅觉减退具有一定阳性预测价值(15)，

但面部疼痛具有阴性预测价值(16)。 

总体症状严重程度评分显然取决于研究对象。当问及总体症状的影响程度如

何时，普通人群中对 CRS 患者的研究给出的均值为 CRSwNP：8.2，CRSsNP：

7.8（使用 VAS 0-10 量表）。另一项报告显示，二级医疗中拟手术患者的平均症状



严重程度为中度到重度，SNOT-22 平均分为 42，而对照组为 9.3(17)。（有研究建

议）取中位数 7.0 作为评分正常的阈值(18)；此外，CRSsNP 患者（44.2）的术前

评分水平较 CRSwNP（41.0）更高。 

图 3.1.1.CRS 主要症状在一级医疗单位中未筛选患者、在普通人群中 CRS 患者、

在门诊 CRS 患者和拟手术 CRS 患者的出现率 

 
图 3.1.2. CRS 主要症状在门诊治和拟手术的患者群体中的严重程度 

 
CRS 影响患者健康相关的生活质量，在 SF-36 量表的所有方面，均发现与健



康对照不同(19)。Gliklich 和 Metson 具有划时代意义的研究首次提出 CRS 影响患

者的整体生活质量，并发现 CRS 较心绞痛和慢性心力衰竭更加影响其社会功能

(20)。近来，他们还发现（CRS 患者的）健康效价（使用 EQ-5D 量表）较普通人

群和其他慢性病人群如哮喘等更低(21)。这在 PROMS（Patient reporting outcome 

measures，患者自我报告结局量表，译者注）章节将进一步讨论（参见 5.3.5.2.）。

在使用疾病特殊化量表或整体量表时，如 SF-36 或 EQ-5D 量表，性别会影响症

状的严重程度，女性的症状严重程度更高，对其生活质量的影响也更大(19,21)。 

合并抑郁症或与较差的 CRS 生活质量有关(22)。症状严重程度一方面由疾病严重

程度决定，但另一方面会因病人固有特征（性别、人种、宗教和文化信仰）、合

并症以及外在特征如社会经济学因素、支持系统等而进一步改变。这或可解释客

观证据和患者主观（感受）在疾病严重程度评估上的差异，如影像学分级和症状

评分(23)。 

3.2 鼻窦炎的经济负担 

鼻窦炎的社会经济学影响是一新兴研究领域。尤其 CRSw/sNP 是一种常见疾

病，（不同患者）内科治疗、手术治疗相关的长期结局不同，相关总经济负担、

疾病对患者生产力及其质量调整生命年影响等也不同(24)。总体经济负担可分为

直接和间接花费，直接花费主要是传统的医疗消费如就诊，用药和手术，间接花

费主要是因罹患鼻窦炎而导致的生产力的下降(25)。保守估计，全美每年总体经济

负担超过 300 亿美元，其中 200 亿为间接花费(26)。 

3.2.1.直接花费 

3.2.1.1.慢性鼻窦炎的直接花费 

2009 年，Bhattacharyya 公布了鼻窦炎的经济负担评估(27)。数据源自一项超

过 10 年的美国国家卫生访问调查（1997-2006）。一年患病率（分析）显示 1/4

（23%）CRS 患者曾至急诊就诊，1/3（34%）患者曾至专科就诊，超过半数（56%）

患者每年在健康医疗方面花费 500 美元或更多，相比其它疾病如消化性溃疡、急

性哮喘、枯草热等花费更高。欧洲的两项关于 CRS 直接花费的研究中，Wahid 等

人推测初级和二级医疗中患者每年花费约2974欧元，而对照人群花费555欧元，



其中自费分别为 304 欧元和 51 欧元(28)。Lourijsen 等人则发现 CRSwNP 患者每

年直接花费 1501 欧元(29)。 

鼻窦炎较其它疾病如消化性溃疡、急性哮喘、枯草热等健康卫生消费更高。 

随着通货膨胀，鼻窦炎的直接花费在美国（大多数估算研究发源于此）正不

断增加。1999 年，Ray 等人估计美国总直接花费在每年 60 亿美元左右(30)。2011

年，Bhattacharyya 估计为 86 亿美元(31)，2017 年，Rudmik 估算将增至 100 亿元

到 130 亿美元(26)。 

  在美国，CRS 的医疗花费近年来不断增长，目前为每年 100 亿美元到 130 亿

美元之间，平均到每个患者为 2609 美元/年。 

不仅整体的直接花费评估很重要，2002 年，Murphy 等人还评估了美国每一

个 CRS 患者每年的的直接花费(32)。这些患者比非 CRS 患者多出 43%的门诊量，

25%的急诊量。他们处方花费多出 43%，但住院天数更少。治疗一个个体的直接

花费为 2609 美元/年，超出平均水平的 6%。在欧洲，van Agthoven 完成的一项

研究表明，大学医院中每位严重的慢性鼻窦炎患者的直接花费为 1861 欧元/年(33)。 

鼻息肉直接花费所导致的影响是一项有趣的主题。瑞典 Berggren 对两种

CRSwNP 治疗方案进行了比较，其中一种为使用布地奈德治疗，当有指征时才进

行手术，另一种为直接手术，术后使用布地奈德(34)。并对住院 FESS 手术患者、

局麻下鼻息肉切除术患者的手术干预（花费）进行了比较。先使用布地奈德后进

行手术组因为单纯使用鼻用糖皮质激素治疗的高有效率（409 欧元-602 欧元）较

立即开始手术组花费明显更低：较局麻下息肉切除术组节省 67 欧元，较住院

FESS 手术病人组节约 976 欧元。美国 Bhattacharyya2009 年的研究对鼻息肉带来

的疾病附加花费进行了评估(35)。患者经过鼻窦炎症状调查（鼻窦炎专家组标准）

和内镜、CT（Lund MacKay 评分）证据后入组。分为三组：CRSsNP 组，CRSwNP

组和鼻息肉手术后复发组。尽管 CRSsNP 组和 CRSwNP 组表型不同，但二者的

挂号费和内科治疗的医疗花费并无差异。但复发性息肉组的整体医疗花费（866

美元）比 CRSsNP 组（570 美元）和 CRSwNP 组（565 美元）更高。Bhattacharyya2019

年使用 Truven Health MarketScan US claims database 进一步研究了息肉患者花费

的差异(36)。患有 CRSwNP 的人群年花费增量为 11507 美元/年，较非 CRS 患者



更高。进行 FESS 手术治疗的 CRSwNP 人群、合并哮喘人群、接受口服糖皮质激

素或大环内酯类药物治疗的人群较所有 CRSwNP 人群花费更大。一般来说，这

一研究不包括使用生物制剂的患者。作者的结论是：伴有 CRSwNP 的患者的临

床经济负担比不伴有 CRSwNP 患者更高。 

患有术后复发性息肉病的患者的直接经济花费更高。 

评估直接花费增量对于决定 CRS 医疗的拨款至关重要。2011 年有（人）对

美国 CRS 的支出和卫生医疗利用率的增量进行了调研(31)。患者数据源自医疗支

出面板调查（Medical Expenditure Panel Survey）。CRS 患者比非 CRS 患者对卫生

医疗的利用率增加，多出 3.5 次就诊和 5.5 次处方。这些多出的利用率导致了更

大的花费，一个 CRS 患者可以导致卫生医疗花费每年增加约 800 美元，其中 346

（±130）美元为诊费，397（±88）美元为处方花费，90（±24）美元为个人支出

花费。 

CRS 导致了每年多出 2500 欧元/人的卫生健康支出。 

严重 CRS 最终需要手术治疗，与之相关的直接花费吸引了学者们的格外注

意。Bhattacharyya 等人对内镜下鼻窦手术术前和术后 CRS 管理的花费进行了报

道(37)。数据源自 2003 年到 2008 年的 Market Scan Commercial Claims 和Encounters

数据库。其中对鼻息肉患者进行剔除。所有的鼻窦相关的卫生医疗花费均纳入研

究（用药、诊金、影像学或内镜检查诊断费）。结果发现在 ESS 术前 1 年，花费

增加至 2500 美元，以术前 6 个月内增加最为明显，其中前三个月花费 361 美元，

后三个月 1965 美元。这是因为就诊次数的、诊断性检查和用药的增加。处方药

的增加主要是因为抗生素的使用增多，从前三个月的 75 美元到后三个月的 225

美元。ESS 手术和术后 45 天花费 7726 美元（7554-7898 美元）。在 ESS 术后第

一年，花费减少 885 美元，平均约 1564 美元/年。在术后第二年，再减少 446 美

元，平均约 1118 美元/年。这大抵是因为就诊次数的减少所致---因为在抗炎药物

的花费变化很小。 

内镜手术价格昂贵，但可以使术后 2 年的直接花费减少。 

CRS 手术本质上是直接花费，且价格具有地域差异(37-39)。根据文献，美国



ESS 的直接花费在 8500 美元到 11000 美元之间[37-39]，然而加拿大（3700 美元）、

台湾（1900 美元）和印度（1100 美元）均较美国偏低。（所有花费以 2016 年美

国汇率进行换算） 

复发性急性鼻窦炎患者平均健康卫生医疗花费为 1091 美元/年（美国 2012

年数据）。 

3.2.1.2.急性鼻窦炎的直接花费 

急性鼻窦炎分为非复发性（急性细菌性鼻窦炎，ABRS）和复发性（急性复

发性鼻窦炎，RARS）(40)。当大多数耳鼻咽喉医师将临床重心放在 CRS 的治疗上

时，对 RARS 的花费却知之甚少。2004 年 Anand 推测美国一年有约 2000 万例

ABRS(41)。RARS一般由鼻科医师接诊，预计每 3000成人中就有 1人患有RARS(42)。

2012 年 Bhattacharyya 发现 RARS 需要就诊平均 5.6 次/年，开处方 9.4 次/年（40%

为抗生素）。仅有 20%患者每年进行鼻内窥镜检查或 CT 扫描，说明仅有小部分

患者找耳鼻咽喉科医师就诊。复发性急性鼻窦炎（RARS）直接卫生健康花费平

均为 1091 美元/年，其中 210 美元为抗生素，452 美元为其它鼻窦相关处方，47

美元为影像学检查，382 美元为其它就诊相关花费。 

3.2.2.ARS 和 CRS 的间接花费 

研究表明鼻窦炎的医疗花费带来了巨大的社会经济负担。有意思的是，鼻窦

炎间接花费较直接负担更为严重。由于 85%患者处于工作年龄（18-65 岁），因缺

勤和带病出勤时低下的生产力显然造成了巨大的经济负担(43)。 

 

鼻窦炎是美国雇主面临花费最高的 10 大健康状况之一 

Goetzel 等人尝试估算鼻窦炎造成的间接花费(44)。他们 2003 年的研究使得鼻

窦炎成为美国雇主面临的 10 大健康卫生花费疾病之一。数据来源于一大型多雇

主数据库，涵盖职工健康保险的索赔、缺勤和短期残疾索赔。对于特定的疾病，

发作与工作时间减少和残疾索赔相关，并直接与缺勤相关。在一大样本（~375000

职工）数据中，鼻窦炎患者（急性和慢性）职工每年的全部健康卫生花费为 60.17



美元，其中 46%来自于缺勤和残疾。除却其他团体导致的花费，这些近似于雇主

的花费，（如果忽略）会导致对疾病所致总体经济花费的严重低估。 

间接花费是鼻窦炎全部经济负担的主要部分 

Ray 等人根据 1994 国民健康访问调查（National Health Interview Survey）预

测因鼻窦炎导致的缺勤天数为 1250 万日，活动受限天数为 5870 万日(45)。

Bhattacharyya2003 年根据 322 名患者的自填调查结果推测了慢性鼻窦炎的直接

和间接经济花费(46)。患者在调查中需要填写疾病症状，具体用药，并计算因 CRS

所导致的误工天数。这一报告显示治疗每例 CRS 患者总共花费 1539 美元/年，

其中 40%为误工所导致的间接花费；322 名患者的平均误工天数为 4.8 日/年（95% 

CI：3.4-6.1）。一项利用 1997 年和 2006 年国民健康访问调查（National Health 

Interview Survey）数据的研究对近 315000 名鼻窦炎患者在 2009 年和 2012 年间

进行了随访，发现平均缺勤天数为 5.7 日/年(27)。这些队列涵盖所有 CRS 患者，

因此包含了非严重的患者，此类患者或很少至耳鼻咽喉科医师处就诊。

Stankiewicz 对 56 名 CRS 手术患者的带病出勤率和缺勤率进行了报道。术前缺

勤率为 6.5%（即 6.5%的工作时间不在岗），36%的带病出勤率（工作效率降低）。

将缺勤和带病出勤合计起来，研究人群的工作生产力降低 38%，但未对经济价值

进行计算(47)。Stull 等人的报道更支持了这一点——单纯鼻塞可以导致睡眠质量

下降、疲劳、日间瞌睡，这些可导致工作生产力的降低(48)。2014 年 Rudmik 等人

特别对 55 名难治性 CRS 患者进行研究，发现这一更为严重的 CRS 类型导致了

年均带病出勤率和缺勤率在 25~29 天，相当于造成平均超过 10000 美元/人·年的

间接花费[49]。总的来说，美国 CRS 全部的间接花费预计超出 2000 万美元/年(26)。

Yip 对加拿大一家四线医疗单位的患者研究示 12 月内平均误工期为 20.6 工作日

(50)。欧洲 Wahid 的研究中为 18.7 日/年·人(28)。Lourijsen 的研究示误工天数为 10.6

日/年，工作相关生产力花费相当于 30.4 日，无薪工作生产力花费相当于 23.7 日，

最终导致每位患者间接花费 5659 欧元/年(29)。 

在美国，超过 2000 万美元/年的间接花费主要源于缺勤和带病出勤。 

最近的研究显示，CRS治疗后，生产力成本发生了变化，且不同主要症状

和严重程度引起的变化不同(51-56)。具有手术适应症的患者中，那些选择继续内



科治疗的患者在平均生产力上并没有改善，而选择了ESS手术治疗的患者生产

力则具有实质的改善。 
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4. 成人和儿童的急性鼻窦炎：包括普通感冒和急性复发性鼻窦炎 

4.1． 急性鼻窦炎（ARS）的流行病学 

4.1.1． 普通感冒、病毒感染后 ARS 和急性细菌性鼻窦炎 

许多患者因上呼吸道感染问题咨询其社区医疗医生或药剂师。大多数急性上

呼吸道感染有自限性，可以归类为普通感冒。普通感冒的定义为症状持续时间少

于10天的急性病毒性鼻窦炎（但是少于12周）（图4.1.1）。 

图4.1.1.  急性鼻窦炎的定义 

CRP，C 反应蛋白； ESR，红细胞沉降率 

EPOS 将症状在 5 天后加重或者症状持续超过 10 天的急性鼻窦炎归类为病

毒感染后 ARS。 

只有少数急性鼻窦炎由细菌感染引起。急性细菌性鼻窦炎在 EPOS 中的定义

为至少具有以下 5 种症状的其中 3 种： 

 分泌物颜色改变 

 严重的局部疼痛（通常是单侧） 

 发热> 38℃ 

 CRP / ESR 升高 



 症状加重 

本章介绍了不同类型急性鼻窦炎（ARS）的流行病学和致病因素。 

4.1.2． 人群中ARS 的发病率 

ARS 是一种常见疾病，很难估计其确切发生率。如前所述(1)，急性病毒性鼻窦炎

（普通感冒）的发病率很高（见表 4.1.1.）。据估计，成人每年会罹患 2-5 次病毒性ARS

（或感冒），而学龄儿童每年可能会罹患 7-10 次感冒(1,2)。 最近一项研究使用GA2LEN

问卷对荷兰 3 个不同的城市进行调查，发现有 18%（17-21%）的参与者存在病毒感染

后 ARS/急性细菌性鼻窦炎的相关症状(3)。约 0.5-2％的病毒性上呼吸道感染合并有细

菌感染(1,4)（图 4.1.2.）。 

表 4.1.1  社区医疗研究中的急性鼻窦炎（ARS）发病率和患病率。 

研究作者，年份 证据 研究类型 
Hoff
man
s 
2018
(3) 

根据 EPOS 标准，（病毒感染后 ARS 和
ABRS）ARS 的患病率为 18％（17-21％）。 

前瞻性人群研
究 

Hoff
man
s201
5(17) 

荷兰社区医疗中（急性）鼻窦炎每年的发病率
为 18.8 / 1000 名患者。 

回顾性社区医疗
发病率登记 

Uij
en 
201
1(37

4) 

2002 年至 2008 年期间，急性鼻窦炎
的发病率： 
0-4 岁：所有年份每年 2/1000。  
5-14 岁：2002 年为 7 / 1000，2008 年
减少为 4/1000（p <0.001） 
12-17 岁：所有年份每年 18/1000。 

回顾性人群研
究 

Oska
rsson
2011(

375) 

ARS 的发病率是每年每 100 名居民中 3.4 例，或
者因急性鼻窦炎而访视其 GP 的患者中，每 29.4
名患者中就有 1 名。 

回顾性人群研
究 

Wa
ng 
201
1(17

6) 

6-10％的全科医生，耳鼻咽喉科医师或儿科
门诊患者使用 ARS。 

跨国问卷调查 

Bhattacharyy
a2011(31) 

表明 2003-2008 年期间复发性急性鼻窦炎的患
病率为 0.035％。 

回顾性队列研
究 

Meltzer, Kaliner, 
Kaliner 2011, 
1997, 1997(168, 

376) 

美国指南中每 7 名成年人中就有 1 名受鼻窦炎
影响。 

指南 



Neu
mar
k20
09(45

) 

呼吸道感染咨询的 7.5％（或每 13.3 个中的 1 个）
患者归因于鼻窦炎。扩大到所有社区医疗会诊，
每 1000 名患者中有 19.3 次会诊归因于鼻窦炎。 

前瞻性人群研
究 

Bhattacharyy
a 2009(50, 377) 

1997-2006 年，鼻窦炎（所有形式）的 1 年流行
率为 15.2％。 

回顾性队列研
究 

Fok
ken
s20
07(3

78) 

1999 年，8.4％的荷兰人口报告至少发生了一次
急性鼻窦炎。 

指南 

van Gageldonk-
Lafeber2005(15) 

2000-2003 年期间，急性呼吸道感染（包括
ARS）的发生率为 54.5 例/ 1000 患者/年，或者
每 18.3 次咨询中有 1 次。 

前瞻性病例对
照研究 

Ch
err
y 
200
5(37

9) 

在美国，上呼吸道感染是基层医疗咨询的第三大
最常见原因，其中三分之一归因于 ARS。 

国家调查 

Lo
uie 
200
5(38

0) 

在 2002 年 1 月至 2002 年 3 月进行的美国研
究中，先前治愈的 9％的患者患有急性鼻窦
炎。 

前瞻性研究 

Varonen, 
Rautakorpi20
04, 2001(381, 

382) 

在 1998-1999 年期间，有 12％的患者被诊断出患
有 ARS。 在这段时间内，有 12％的感染（所有
原因）咨询都归因于 ARS。 

横 断 面
多 中 心
流 行 病
学调查 

Ba
che
rt2
00
3(2) 

在 2000 年 7 月至 2001 年 6 月之间，德国
共诊断出 630 万例急性鼻窦炎，共 830 万
例处方。 

综述 

图 4.1.2. 不同种类的ARS 的发生率：普通感冒，病毒感染后ARS，急性细菌性鼻窦炎

（ABRS）。只有少部分ABRS 的患者需要使用抗生素。 





 

4.1.2.1． 急性细菌性鼻窦炎（ABRS）的发病率 

ABRS 的具体发病率不明确，约占所有病毒感染 0.5-2%(5)。 急性细菌性鼻

窦炎很可能继发于急性病毒性鼻窦炎（或病毒感染后 ARS），最近的一篇综述分

析了一系列因素，也使这一假设更为可信（表 4.1.2.）(6)。了解一次 ARS 的病程

发展及其伴随的症状十分重要（图 4.1.3）。大多数症状在第 7 天就已经完全消退，

但流涕和咳嗽可能会再持续 3 至 4 天（图 4.1.3.）。很明显，大多数症状可以在第

5 天好转，如果 5 天之后症状加重，则细菌感染的可能性升高，但通常很难在 5

天之内区分细菌性或非细菌性感染(6)。然而，一些指南指出，在感染细菌之前，

症状应持续更长的时间(7)。最近的一项 Meta 分析和系统回顾表明，细菌感染的

百分比应该较以往所认为的高，但他们发现，影像学异常也可能与非致病菌相关，

且细菌采样技术可能意味着不同程度的感染或污染，这些都说明了诊断的复杂性。 

表 4.1.2.急性细菌性鼻窦炎的致病因素 

图 4.1.3.普通感冒的症状 

即使采用最严格的临床和放射学标准，也只有 53％的细菌培养标本可以检

测出致病菌。因此，他们建议做进一步的研究以确定急性鼻窦炎细菌感染的情况

(8)。 

非常清楚的是，细菌性鼻窦炎存在严重的过度诊断，临床医生倾向于过度使

用诊断工具且滥用抗生素，约有 60%的患者在就诊的第一天就接受了一个疗程

的抗生素治疗方案(9-11)。此外，早期抗生素治疗对 ARS 并发症的发展没有明显作

牙源性：牙源性感染及口腔科相关操作 

医源性原因：鼻窦手术, 鼻胃管, 鼻腔填塞, 机械通气 

免疫缺陷：人类免疫缺陷病毒感染, 免疫球蛋白缺陷伴纤毛运动受损：吸烟，囊性纤维化，

Kartagener 综合征，纤毛不动综合征 

机械性阻塞：鼻中隔偏曲，鼻息肉，肥厚的中鼻甲，肿瘤，外伤，异物，血管炎性肉芽肿 

黏膜水肿：病毒性上呼吸道感染，变应性鼻炎，血管运动性鼻炎 



用(12-14)。 

图 4.1.3.普通感冒的症状 

 

4.1.3. ARS 的健康咨询 

普通感冒和病毒感染后 ARS 的患者通常不会寻求全科医生的帮助。              

在对荷兰人口的为期三年的病例对照研究中，van Gageldonk-Lafeber 估计，每

年有 900,000 名患者（545 / 10,000 患者年）向其社区医疗医师咨询了急性呼吸道

感染的问题，并且最常见的病因是病毒感染(15)。 

在美国，从 2000 年至 2009 年，所有的门诊成年患者中，急性鼻窦炎占 0.5％

（95％可信区间（CI），0.4％-0.5％），平均就诊次数每 1000 名成年人 19.4 次（95％

CI，16.5-22.3），并且在整个研究期间都没有变化(16)。最近，荷兰的一篇论文对

比了两个全科医师的患者就诊记录，发现每 1000 名患者中，有 18.8-28.7 的患者

因急性鼻窦炎就诊，两名医师的数据无明显差异。由于这些就诊记录并未明确区

分 ARS 和 CRS，因此有一部分可能是 CRS 的记录。超过 90％的病例使用了药

物治疗(17)。 

一项全球分析显示，非特异性上呼吸道感染（URTI）是发展中国家患者就诊最

常见的原因，也是全世界患者就诊的第二大常见的原因。相比之下，尽管患者将

急性鼻窦炎列为就诊的第十三大常见原因，但临床医生并没有明确指出这一点

(18)。对澳大利亚社区医疗活动的一项非常详细的研究表明，急性/慢性鼻窦炎占



所有咨询问题的 0.8％，但只占咨询次数的 1.3％（在社区医疗中，患者经常咨询

多个临床问题）(19)。 

但是，由于诊断标准因地点和环境而存在差异，具体患病率并不明确。就其本

质而言，社区医疗能发现大量患有急性呼吸道感染的患者，但是由于诊断标签和

随后的疾病编码并不够准确，因此无法区分急性和慢性鼻窦炎(17)。相同的患者在

高级教学医院的诊断率较社区医疗低，可能因为高级教学医院的诊断流程更为严

格
（20）。因此，所有发病率及患病率的推测，很大程度上需要依赖于常规临床诊

疗中回顾性或前瞻性研究收集的检查数据。 

最近的研究表明，病毒的流行和气候因素都会影响流感类疾病的表现，这说

明流感类疾病出现次数的波动是意料之中的事情
（21）。对医生处方的研究也可揭

示在普通就诊人群中 ARS 的患病率。一项针对 370 万患者的回顾性研究显示，

在两年的时间里，有 74,359 名患者因 ARS 就诊，这意味着每年的就诊率为 1％
（22）。对澳大利亚的 856 名社区医疗实习生进行的一项纵向研究（108,759 个人咨

询，共 169,303 个问题/诊断）显示，急性鼻窦炎相关的咨询问题占所有咨询问题

的 0.9%，占所有咨询次数的 1.39%(23)。 

一项来自两个北欧国家、两个波罗的海国家和两个拉美裔国家的全科医生的横

断面研究,对在 2008 年 1 月的三周内诊断为呼吸道感染（RTI）的患者进行了登

记。总共有 618 名全科医生登记了 33,273 例 RTIs 患者，根据 EPOS 的定义，他

们中有 1150 名（3.46％）被认为患有病毒感染后 ARS 或急性细菌性鼻窦炎。超

过 50％的急性鼻窦炎患者症状持续时间少于 5 天，并且大多数人没有发烧（24）。

地理因素、获得医疗咨询的难易程度、不同国家的诊断标准、患者期待、患者担

心的问题、关注点或信仰以及临床专业知识，使得诊断率存在巨大差异(24)。误诊

（尤其是对偏头痛的误诊）使得诊断率的差异进一步扩大(25-27)。 

4.1.4. 结论 

总之，很难估计 ARS 准确地患病率。病毒性 ARS（普通感冒）非常普遍，

据估计成年人每年出现 2 至 5 次，学龄儿童每年可能出现 7 至 10 次。只有一项

前瞻性人群调查指出EPOS定义的病毒感染后ARS（和ABRS）的患病率为18%，

且（病毒感染后 ARS 和急性细菌性鼻窦炎）ARS 可能占社区医疗咨询中的 1-2％
(3)。精心设计前瞻性流行病学研究，使用合理的 ARS 诊断标准，可以帮助我们更



清楚地了解 ARS 的实际社会负担。 

4.2. 复发性 ARS（RARS） 

RARS 定义为每年发作 4 次及以上的急性鼻窦炎，每次发作之间有明显的间

隔
（7，28-30）。每次发作都必须符合病毒感染后 ARS（或急性细菌性）鼻窦炎的标

准。RARS 与 ARS 和 CRS 不同。2003 年至 2008 年医疗索赔数据库中 1310 万

患者的数据表明，RARS 的患病率为 0.035％，远远低于 ARS（31）。但是， Hoffmans

等人的研究发现，在咨询其全科医生的 5574 名 ARS 患者中，只有 4 名符合 RARS

的定义
（17）。是否应将 RARS 视为急性鼻窦炎或慢性鼻窦炎的特殊形式还需要进

一步讨论。 

Lee 等
（32）指出，由于对 RARS 缺乏足够认识以及不同医疗保健者提供的零

星的诊断病例，导致 RARS 的诊断存在困难。大多数情况下，内镜下可以清晰发

现鼻腔病变，但鼻窦 CT 不显示任何明显的黏膜增厚征象（33）。 EPOS2020 指导

小组建议在考虑对 RARS 进行诊断之前，至少应进行 1 次内窥镜检查和/或 CT

扫描以确诊病毒感染后 ARS（图 4.2.1.-4.2.5）。 

图 4.2.1.Delphi：您使用什么标准诊断 RARS：单纯使用临床病史？ 

 

图 4.2.2.Delphi：您使用什么标准诊断 RARS：病史+客观检查（内窥镜检查和/或

CT）阳性结果？ 



 

图 4.2.3.Delphi：在诊断 RARS 中：如果没有进行内镜检查，是否需要在急性发

作期间（或之后不久）进行 CT 检查？ 

 

图 4.2.4  Delphi ：在 RARS 的诊断中：如果内镜检查无明显异常，在急性发作

期间（或之后不久）是否需要进行鼻窦 CT 检查？ 



 

图 4.2.5 Delphi：在 RARS 的诊断中：如果内镜结果异常，在急性发作期间（或

之后不久）是否需要进行鼻窦 CT 检查？ 

 

4.3. ARS 和 RARS 相关的因素 

有许多因素与 ARS 相关，而且许多患者存在多个致病相关因素。在荷兰，

最近的一项问卷调查研究发现，与 ARS 发病相关的因素包括：确诊的 CRS、过

敏性鼻炎、女性、湿疹、皮疹和吸烟；而年龄的增长则是一个保护因素(3)。 在荷

兰，非高加索人是一个保护因素，但这一情况很可能与其它因素有关， 比如美



国的一项研究认为高加索人反而是一个保护因素(34)。这说明各种影响因素对疾

病的作用存在地区差异。虽然有研究认为大部分 RARS 继发于病毒性 ARS，小

部分是来源于存在免疫缺陷的患者(36,37)，且主要为 IgA 缺失或常见变异性免疫缺

陷(38-40)，但目前仍缺少对 RARS 易感因素的相关研究证据(35)。 

4.3.1 环境暴露 

van Gageldonk-Lafeber 等人在 2000 年至 2003 年期间在荷兰进行了一项匹

配病例对照研究设计(41)，与有呼吸道症状的患者接触是发生急性呼吸道感染，并

最终需要全科医师治疗的独立危险因素（调整后的优势比（OR）= 1.9 和调整后

的 OR = 3.7），无论患者是否是就诊人的直系亲属。相反，与没有子女、没有霉

菌、潮湿或被动吸烟暴露的人相比，有中等教育的子女并在家中接触过潮湿、发

霉或被动吸烟的患者去看医生的可能性较小。潮湿的家庭环境与鼻窦炎的发病有

关，而家庭环境中的霉菌与鼻窦炎没有明显相关性(42)。很显然，ARS 的出现具

有季节性趋势，因为急性的病毒感染是包括急性鼻窦炎在内的上呼吸道感染的最

常见原因(43)。值得注意的是，气候模式变得越来复杂，可能会影响许多现有的危

险因素(21,44)。 

在对呼吸道感染的研究中，Neumark 等人(45)报道了从 1999 年到 2005 年鼻窦

炎发病率的季节性变化，发现每年第一季度的发病率都有所增加。对于 2000 年

至 2003 年的急性呼吸道疾病，van Gageldonk-Lafeber 等人(15)报告的季节性趋势

与 Neumark 相似。与 7 月至 9 月相比，van Gageldonk-Lafeber 等人报告指出，在

一月至三月患急性呼吸道疾病的相对风险为 2.9（95％CI：2.8-3.0），十月至十二

月为 1.8（95％CI：1.7-1.9），而四月到六月为 1.4（95％CI：1.3-1.9） 1.5）。在

对 ARS 并发症的评估中，Babar-Craig 等人(12)发现，69％的患者在冬季的 11 月

至 4 月期间入院。在 CRS 急性发作(46)和上呼吸道感染(47)中也有类似的报道。据

报道，气候变化会诱发类似于ARS的面部疼痛。奇努克风（Chinook or Föhn winds）

是一种气候现象，即快速移动的温暖高压气流进入特定的位置。奇努克风引起的

气压变化可能引起面部疼痛，类似于鼻窦炎疼痛。 Rudmik 等(47，48)报告指出，与

对照组相比，泡状中鼻甲和蝶筛气房的存在（Onodi 气房； p = 0.004）以及较大

的上颌窦（右，p = 0.015；左，p = 0.002）均与奇努克风引起的头痛有关。但是，

由于对照组的 Lund-Mackay（LM）评分较高，因此，CRS 不太可能与奇努克风



诱发的面部疼痛有关。暴露于空气污染(49-51)、药品制备中使用的刺激物（52）、复

印期间
（53）和森林火灾烟雾（54）都与 ARS 相关症状的增加有关。CRS 是 ARS 季

节性发作的重要因素，在冬季，CRS 患者更容易出现 ARS 发作，而在春季，非

CRS 患者更容易出现 ARS 发作(55)。这项研究还对比了既往或目前合并 CRS 的

患者以及无 CRS 病史的患者，并将对比结果进行了量化，他们发现，既往无 CRS

病史的患者中，不吸烟者和既往吸烟者（1.01）、当前吸烟者（1.53）、具有哮喘

症状、花粉症（1.36）、偏头痛（1.55）、焦虑症（0.96-1.29）、鼻窦手术（1,46-1.74）

以及白种人（1.5）与女性（1.35）的发病率也呈上升趋势。荷兰的一项研究也发

现了相似的结果(3)。 De Sario 等人(44)的综述描述了气候变化、室外污染、温度、

野火、沙漠风暴等因素的协同作用，对呼吸系统疾病的患者提出了严峻的挑战。 

4.3.2. 解剖因素 

影像学异常结果在健康人群中也很常见。最近的两项研究（一项在日本，另

一项在荷兰）对健康人群的影像学结果进行了分析，发现有相当一部分人的影像

学结果可能被误认为是提示 ARS 或 CRS 的异常。荷兰的项研究显示 43％的人

群存在某种影像学异常征象（LM> 0），而 14％的人群 LM 得分≥4 则提示 ARS

或 CRS(56)。日本的研究发现，在老年人群中 LM> 0 的占 17％，LM 得分≥4 的占

7.4％(57)。 

有人提出，解剖学变异很可能与 RARS 之间存在因果关系，其中，眶下气房

和泡状中鼻甲是最常见的解剖学变异(33，58-60)。在一项小型回顾性研究中，36 名

RARS 患者的 CT 与 42 名对照组相比，RARS 组的 LM 评分为 2.25，对照组为

1.27，这与眶下气房的存在显著相关(58)。然而，在另一项小型回顾性研究中，解

剖变异的存在与炎症模式无关(60)。在 RARS 中，鼻内镜检查和 CT 检查的频率低

于 CRS，前 3 年为 9.2%，前 4 年为 40%(31)。 

总之，解剖学因素与（复发性）ARS 之间相关性的研究较少。影像学异常在

健康人群中也很常见。 

解剖学变异很可能与 RARS 之间存在因果关系。 

4.3.3. 牙源性感染 

文献已经报道了牙源性感染或口腔科相关的感染可以引起急性上颌窦炎。



Bomeli 等(61)报道指出，口腔-上颌窦瘘、牙周疾病加上牙根突出或根尖周围脓肿，

可以引起急性上颌窦炎。此外，他们证明了影像学上显示液体高密度的范围和黏

膜增厚的程度越大，牙源性感染的可能性就越大。Mathew 等人在对老年人上颌

窦 CT 扫描的研究中发现，相比于无齿的患者，有齿患者上颌窦黏膜增厚 (74.3

比 25.6; p<0.05)和黏液囊肿(2.1%对 0) 的发生率明显升高，但大多数影像学异常

结果被认为是慢性的(62)。芬兰最近的一项回顾性分析表明，大约 15％的 ARS 可

能是牙源性感染引起的(63)。 

对于患有 RARS 的患者，要注意是否存在牙源性感染。 

4.3.4. 变态反应 

变态反应在 ARS 中的作用存在争议，部分文献支持变态反应是 ARS 的诱发

因素，另外一部分文献则持反对意见(64)。 Schatz 等(65)报道称，鼻炎患者发生 ARS

的几率比健康对照者高 4.4 倍。主要的困难在于，在全球的不同地区的人群中，

过敏疾病的患病率可高达 30%（66-70）。1989 年，Savolainen 报告称，使用变态反

应调查问卷、皮肤点刺试验和鼻腔分泌物涂片检查证实，224 例急性上颌窦炎患

者中有 25％确诊有过敏性疾病，另外 6.5％的患者可能患有变态反应(71)。然而研

究发现，合并或不合并变态反应的患者，其 ARS 发作次数、细菌学检查或影像

学检查结果并没有明显差异。说明，合并变态反应可能是偶然的现象。在一项针

对以色列空军飞行员的病例对照研究中，Ulanovski 发现 33％的飞行员有过敏性

鼻炎病史，对照组中有 21％的飞行员有一次或多次的 ARS 发作（p = 0.09）(72)。 

2009 年，Pant 等人发表了鼻窦炎变态反应的综述，与上述文献相一致，他们得

出的结论是，没有足够的证据证实季节性或常年性 AR 是 ARS 的明确诱因(73)。 

Lin 等（74）报告指出，患有过敏性疾病的患儿更容易出现 ARS 发作。这类患儿与

无过敏性疾病的 ARS 患儿相比，症状（包括头晕、打喷嚏、打鼾、眼睛发痒或

灼痛、眼部充血和流泪等）明显更加重，同时患儿焦虑水平、呼吸困难程度更高，

胸闷感更重，鼻吸气流量降低的程度也更大。最近的一项针对儿童的研究表明，

尽管 ARS 在人群中很常见，对草花粉致敏的人群与未致敏的人群的发病率无差

异，但最常见的危险因素是急性病毒感染(75)。目前尚无评估变态反应在 RARS 中

作用的研究。 

总之，目前不支持将变应性鼻炎作为 ARS 的危险因素。 



目前不支持将变应性鼻炎作为 ARS 的危险因素。 

4.3.5. 纤毛损伤 

纤毛损伤已被证明是病毒性和细菌性鼻窦炎的一个特征(1)。纤毛损伤包括纤

毛和纤毛细胞的损失，也包括正常黏液纤毛摆动的破坏。吸烟和变态反应与纤毛

功能受损有关。实际上，AR 患者的黏液纤毛清除能力降低，使这类患者更易患

ARS(76)。 

纤毛损伤还与吸烟有关。体外研究表明，香烟烟雾冷凝物和香烟烟雾提取物

以剂量依赖的方式影响纤毛形成(77)。临床研究还发现，被动吸烟会增加基质金属

蛋白酶 9（MMP-9）的水平，这是一种与组织重塑相关的明胶酶，在被动吸烟的

儿童鼻腔分泌物中会显著增加(78)。由于在鼻腔和肺部的急性变态反应中发现了

MMP-9 的生成增加，因此，对于 MMP-9、纤毛功能、变态反应、吸烟等与 ARS

的关系还有待进一步探讨。 

4.3.6. 吸烟 

关于吸烟对 ARS 的影响的研究很有限。基于 1970 年美国国民健康访问调查

中的数据，在排除了患有慢性呼吸系统疾病的儿童之后，Bonham 和 Wilson 发

现，与无吸烟成人的家庭相比，有一个或多个吸烟成人的家庭中，儿童的活动受

限天数或卧床天数明显增多(79)。这种差异是由于来自经常吸烟者家庭的孩子患

有更多次急性呼吸道疾病（包括 ARS）。将每天至少吸 45 支香烟的家庭与不吸

烟的家庭进行比较，得到了与之前相似的结果。因此，作者得出结论，吸烟量增

加与急性呼吸系统疾病的易感性升高有关。在一项对 76 名 4-18 岁的急性鼻窦炎

患儿的研究中，Eyigör 和 Başak 发现，有 51.3％（39 例）的患儿接触二手烟，而

2.6％（2 例）是主动吸烟者(80)。根据他们的研究，作者得出结论，主动吸烟或暴

露于二手烟是 ARS 的诱因。在一项针对克罗地亚萨格勒布成年邮政工作人员呼

吸道症状的研究中，经常吸烟者的鼻窦炎患病率为 53.1％，而不吸烟者为 26.4％，

研究中没有明确区分复发性急性鼻窦炎和慢性鼻窦炎(81)。 

与不吸烟者相比，主动和被动吸烟者鼻咽部的菌群特征已经发生改变，因此，

他们更有可能出现潜在的局部病原菌定植(82)。戒烟后，微生物种群可恢复正常(83)。

戒烟对 ARS 发病率和患病率的影响尚不清楚。最近的体外和体内研究表明，暴



露于被动吸烟者的儿童 MMP-9 的产生增加(78)，暴露于香烟烟雾提取物的人呼吸

道上皮细胞和小鼠中补体激活增加(84)。暴露于香烟烟雾而导致 MMP-9 产生增加

或补体激活是否是 ARS 的诱因， 目前尚不清楚，需要进一步研究。最近的研究

证实了吸烟的不利影响(55)。 

主动和被动吸烟是 ARS（或 RARS）的致病因素 

4.3.7. 咽喉反流 

关于 ARS 和咽喉反流的关联知之甚少。根据 Pacheco-Galván 等人(85)的综述，

1997 年至 2006 年间进行的流行病学研究表明，胃食管反流性疾病（GORD）与

鼻窦炎之间存在显著关联。然而，在最近的系统回顾中，Flook 和 Kumar(86)发现

胃酸反流、鼻部症状和 ARS 之间没有明显相关性。咽喉反流在 ARS 中的作用尚

不清楚(87)。 

4.3.8. 焦虑和抑郁 

不良的心理状态或焦虑、抑郁与 ARS 显著相关。在一项对 47202 名年龄在

18 至 24 岁之间的大学生的研究中，Adams 等人(88)报道，包括支气管炎，耳部感

染，鼻窦炎和链球菌性咽喉炎在内的急性感染性疾病的患病率分别为 8％至 29％，

而焦虑症和抑郁症的患病率分别为 12％至 20％(88)。吸烟是一个重要的混杂因素，

因为吸烟不仅会导致 ARS 发生，还会导致焦虑/抑郁。戒烟的人群表现出情绪和

生活质量的改善，且焦虑和抑郁的程度有所降低(89)。 

4.3.9. 伴有慢性疾病 

伴有慢性疾病的儿童（支气管炎、哮喘、心血管疾病、糖尿病或恶性肿瘤）

与流感后 ARS 有关。Loughlin 等指出，在 0 至 14 岁的儿童中，流感后继发 ARS

的总发生率在 0.9 至 1.3 之间。在 5-14 岁的健康儿童中，流感后继发 ARS 的发

生率为 1.2（95％，CI：0.9-1.5），而在患有慢性疾病的儿童中，这一数字上升至

3.1（95％，CI：1.5-5.8）（发病率比： 2.7（95％，CI：1.5 - 5.4）。因此，应该加

强伴有慢性疾病的患儿患流感期间的监护(90)。 

4.3.10  结论 



少有研究评估了 ARS 的诱发因素。有迹象表明，解剖异常可能是 RARS 的

诱因。主动和被动吸烟是 ARS 的诱因，并且有迹象表明，伴有慢性疾病可能会

增加流感后继发 ARS 的发病率。其它潜在因素，例如变态反应和胃食管反流，

与 ARS 无明显相关。 

4.4. ARS 的病理生理学 

ARS 可分为普通感冒，病毒感染后 ARS 和急性细菌性鼻窦炎。ABRS 通常

继发于急性病毒性鼻窦炎（普通感冒）(91)。ARS 的严重程度和发病机理不仅和

病毒的种类和毒力有关，还高度依赖于宿主因素或易感条件，例如年龄、宿主防

御能力或免疫缺陷，既往的感染与免疫、过敏原引起的黏膜炎症、病原体或其它

环境危险因素，以及鼻腔和鼻窦的解剖异常。 

ARS 的发病机理和病理生理学尚未完全了解。主要是由于在 ARS 的自然过

程中缺乏对患者进行前瞻性临床和实验室研究。大多数文献报道的研究都是通过

人类志愿者、人体组织或细胞系的体外研究以及实验动物进行的。这些结果尚未

在获得性病毒感染自然进程和 ARS 的患者人群中得到验证。 

ARS 理论上可分为病毒性（普通感冒）和病毒感染后 ARS。而小部分 ARS 

是由细菌引起的急性细菌性鼻窦炎（ABRS）。急性病毒性鼻窦炎、病毒感染后

ARS（一旦发生）和急性细菌性鼻窦炎在发病机理、炎症机制及临床表现方面有

很大的重叠。 

从理论上讲，ARS 可以分为病毒性（普通感冒），病毒感染后 ARS 和一小部分

急性细菌性鼻窦炎。 

4.4.1. 病毒性鼻窦炎 

根据定义，病毒性鼻窦炎（或普通感冒）是由呼吸道病毒如鼻病毒（RV）、呼

吸道合胞病毒（RSV）、流感病毒（IFV）、冠状病毒（CorV）、副流感病毒（PIV）、

腺病毒（AdeV）和肠道病毒（EV））引起的急性鼻炎(35,91,92)。鼻病毒和冠状病毒

是从成人 ARS 中分离出的最常见病毒，约占病毒性 ARS 的 50％(93)。在儿童中，

病毒种类繁多，除了鼻病毒和冠状病毒外，还有呼吸道合胞病毒、副流感病毒和

腺病毒。在某些区域，ARS 患者中还可以分离出其它病毒，例如人类博卡病毒

(94)。随着更灵敏、更高通量的病毒检测和筛选技术的发展，更多病毒可以被检测



出来。然而，在临床实践中，鉴定出导致或加剧 ARS 的关键病毒相对困难。 

病毒感染后 ARS 和急性细菌性鼻窦炎通常继发于急性病毒性鼻窦炎或普通

感冒。 

4.4.1.1 鼻腔上皮 

受体 

鼻腔上皮是呼吸道病毒的主要门户，是气道中病毒复制的直接靶标(95-98)。它

也是抵抗病毒感染的初始宿主反应的活性成分。鼻黏膜上皮细胞表达特定的受体

识别各种病毒，例如细胞间粘附分子 1（ICAM-1）(99，100)、Toll 样受体 3（TLR3）
(101)、α-2,3-连接的唾液酸（α-2,3-SA）/α-2,6-SA 受体(102)、视黄酸诱导基因 1（RIG-

1，也称为 DDX58）(101,103)和 MDA4（也称为 IFIHI）(103)。病毒通过受体介导的

胞吞作用进入细胞，然后在感染后数小时内表达和复制病毒基因组(99,104,105)（图

4.4.1）。 

鼻腔上皮是呼吸道病毒进入的主要门户，是气道中病毒复制的直接靶标。它

可作为机械屏障保护鼻腔免受环境因素、微生物和毒素的侵害，并且同时也参与

获得性免疫和固有免疫应答。 

 
 
 



图 4.4.1 鼻腔上皮是呼吸道病毒进入的主要门户，也是抵抗病毒感染的初始宿主

反应的活性成分。 鼻上皮细胞引发的炎症级联反应将导致细胞浸润，引起黏膜

损伤，在此过程中引起水肿，充血，液体外渗，黏液产生和鼻窦阻塞，最终导致

病毒感染后 ARS 甚至急性细菌性鼻窦炎。 

鼻病毒的感染可通过 IL-1β 和核因子（NF）-κB 依赖性机制上调 ICAM-1 的表

达，增强病毒的感染性并促使炎症细胞浸润(100,106,107)。与正常鼻黏膜上皮对比，

在鼻息肉上皮中，α-2,3-SA 和 α-2,6-SA 的高表达将导致更多的禽流感和季节性

流感病毒感染(108)。在鼻、气管和支气管细胞的体外分化培养中，α-2,3-SA 和 α-

2,6-SA 受体分别位于纤毛和非纤毛细胞中(109)。因此，流感病毒可能攻击鼻腔中

的非纤毛细胞，因为 α-2,6-SA 受体在鼻腔和气管中均表达(110)。 

免疫反应 

鼻上皮不仅作为保护黏膜免受环境因素、微生物和毒素侵害的机械屏障，而

且还参与获得性和固有免疫反应。根据病毒类型的差异，假复层气道上皮可能受

到不同程度的破坏，也可以再生以恢复其防御功能。因此，鼻腔上皮和侵袭性病

原体之间的相互作用在疾病进展和针对病毒的免疫反应中起关键作用，既抵抗感

染，也增加了疾病负担。 

许多研究表明，鼻上皮可主动触发固有免疫反应，并调节针对这些病毒的获

得性免疫(95,96,111)。鼻上皮特异性转录序列的改变可能会显著影响下游的免疫反应

和免疫稳态，从而影响了呼吸道感染和并发症的病理机制(97,112-114)。此外，呼吸

道病毒也可能通过调节气道上皮屏障中的 ZO-1、claudin-1 和 occludin 破坏气道

上皮细胞的纤毛和紧密连接完整性(115-117)。 

鼻上皮细胞可激发自身的免疫反应，并积极防止病原体损害气道(111,118)。病

原体感染后，它们不仅释放抗微生物的表面活性剂和黏液以延迟病原体在气道中

的播散(114,119)，而且还表达和分泌各种细胞因子和趋化因子来驱动免疫反应，抵

抗气道中入侵的病原体(120,121)。 在一项体外研究中，使用 H3N2（Aichi / 7）感

染人类原代鼻上皮细胞发现：1）高效的病毒复制动力学始于感染后四个小时

（hpi）； 2）四种主要病原模式识别受体（PRRs）RIG-1、NLRP3、TLR3 和 TLR7

上调； 3）在细胞内 mRNA 和分泌蛋白的表达水平上，IFN-α2、IFN-β、IL-28A

和 IL-29 呈指数升高（8 至 72 hpi）； 4）在 24-72 hpi 后迅速产生和释放趋化因



子 IP-10、CXCL11 和 RANTES 以及炎性标记物 IL-1α、IL-1β、IL-6、IL-8、TNFα

和 TGFβ； 5）细胞损伤和死亡指数显示生存力、完整性和存活率从 16 到 72 hpi

稳定下降。这些发现定量地阐明了上呼吸道病毒的病毒-宿主关系、传播能力和

毒力(111)。 

转录序列特征 

感染的鼻上皮细胞内转录因子变化揭示了 11 种靶目标（CD38、HERC5、HERC6、

IFI6、IFIH1、LGALS3BP、LY6E、MX1、PARP12、RTP4、ZBP1）的差异调节，

从而产生了流感特有的特征(122)。因此，流感期间这些关键的特异性转录序列是

鼻源性的，这一发现揭示了鼻腔上皮反应在快速、敏感的流感病毒分子诊断中具

有潜在的应用价值(98)。此外，最近的研究强调了干扰素 λ（IFN-λ，包括 IL-28A

和 IL29）的强表达，是限制流感病毒和其它病毒扩散的重要因素(97,98,111,123)。 

另一方面，虽然其它病毒可表达高度相似的抗病毒作用的转录序列特征，但

这些序列的大小和反应时间在病毒感染之间可能有所不同。例如，与流感病毒感

染相比，鼻病毒往往症状较轻(97)。与其它病毒相比，RSV 感染往往会引起症状

持续(124)。因此，研究不同呼吸道病毒的致病机理对于了解其在 ARS 中引起的不

同症状和疾病的严重程度至关重要，进一步凸显了 ARS 治疗中进行病毒检测的

必要性。 

动纤毛 

一项早期的研究发现，普通感冒患者中可以观察到鼻黏液纤毛清除功能的显

著而持久的（长达 32 天）损害，例如纤毛细胞数量的减少以及摆动频率和细胞

内同步性的中度和短期变化(125) 。最近的研究进一步证实，病毒感染后鼻腔纤毛

明显受损(126)，可以导致纤毛丧失和纤毛细胞超微结构的异常（如细胞质空泡化，

线粒体肿胀）(97,111,127,128)。在人鼻腔上皮细胞体外培养模型中显示，RV（克隆 RV16）

感染后纤毛形成标记物 Foxj1 的下调和杯状细胞标记物 Mucin5AC 的上调引起的

黏液纤毛功能改变(97)。在另一项研究中发现，RSV 优先感染人原代鼻上皮纤毛

细胞。部分呼吸道合胞病毒蛋白 (F 和 G)在感染后 24 ~ 48 小时内被转运至纤毛

细胞，感染后 5 天内大量纤毛脱落(129)。流感病毒的感染伴随细胞凋亡和坏死，

导致上皮细胞包括纤毛细胞的损失，影响纤毛功能(111)。 



杯状细胞 

鼻腔的黏膜层表面覆盖着 10 至 15 μm 厚的黏液层。黏液由上皮和黏膜下浆

液腺中的杯状细胞产生。鼻窦分泌物是糖蛋白、其它腺体产物和血浆蛋白的混合

物。分泌物中富含溶菌酶、乳铁蛋白、白蛋白、分泌性白细胞蛋白酶抑制剂和黏

蛋白(130)。在理想情况下，病毒感染后引发瞬时的免疫反应，最终在感染早期消

除病毒，使宿主的损害最小。然而，由上皮细胞引发的炎症级联反应通常会导致

浸润细胞引起上皮损伤，从而引起水肿、充血、液体外渗、黏液产生和鼻窦阻塞，

最终导致 ARS 或加重 ARS(131)。据报道，普通感冒症状可能是由炎症介质如缓激

肽和 TAME-酯酶活性（而非组胺）释放到鼻黏膜和分泌物中引起的(132)。大量胞

浆溢入鼻腔，包括大血浆结合蛋白如纤维蛋白原和 α2-巨球蛋白，它们可能在普

通感冒和变应性鼻炎中结合并转运多种细胞因子(133)。此外，鼻病毒感染会引起

黏液分泌过多，导致普通感冒期间从清水样涕发展为黏液样分泌物(134)。病毒与

杯状细胞的相互作用也可能导致 ARS 的症状及加重。例如，杯状细胞分泌的

MUC5AC 在 RV 和 RSV 感染后表达增多(97,135)，同时人变形肺病毒（hMPV）感

染后上皮细胞系中的 MUC5B 表达增多(136)。流感病毒感染后，杯状细胞会产生

富含唾液酸的糖蛋白到黏液层中，以防止流感病毒与上皮细胞结合(137,138)。但是，

该病毒通过神经氨酸酶裂解唾液酸从而突破富含唾液酸的黏液层(138)。这种相互

作用还导致裂解的唾液酸成为细菌（如肺炎链球菌）的额外营养来源，继而加重

继发性细菌 ARS(139)。因此，杯状细胞在 ARS 发病机理中的作用是复杂且多方面

的，需要通过适当的模型进行对照研究以了解其在不同病毒中的作用。 

其它因素 

其它其因素，如可溶性化学因子，激肽，一氧化氮，神经刺激和神经介质，

可能在病毒性鼻窦炎的病理生理或发病机制中起重要作用，之前已在 EPOS 

2012(91)中进行了综述。此外，膜拴黏蛋白（包括 MUC1，MUC3A，MUC3B，MUC4，

MUC12，MUC13，MUC15，MUC16 与杯状细胞表达的分泌黏蛋白不同，黏膜

上皮表达的 MUC17，MUC20 和 MUC21 也可能在病毒 ARS(140, 141)中起作用。 例

如，MUC1与流感病毒感染及其随后的炎症反应有关(142, 143)； 而MUC4和MUC16

也可能在形成针对入侵病原体的保护性屏障中起作用(141)。 



4.4.2. 病毒感染后鼻窦炎 

在 EPOS 2012 中，建议使用“病毒感染后 ARS”一词来表达 5 天后症状增加

或 10 天后持续时间少于 12 周的持续症状(91)。它不是细菌感染发生的指标，因

为只有一小部分 ARS 患者会患有 ABRS。 

病毒感染后鼻窦炎的病理生理和致病机制仍不清楚。鼻腔和鼻窦的病毒感染

会引起多种变化，包括鼻窦黏膜中各种炎症细胞的浸润和活化、宿主和适应性免

疫防御功能的缺陷以及增加细菌重复感染的风险。因此，在大多数患者中，这是

从单次 ARS 恢复到完全缓解的时间范围。 

病毒感染后鼻窦炎不是细菌感染发展的指标， 因为只有一小部分的 ARS 

患者会患有 ABRS。 

4.4.3. 急性细菌性鼻窦炎 

急性细菌性鼻窦炎（ABRS）是病毒性上呼吸道感染的少见并发症，可能引

起黏膜损伤和细菌重复感染。由病毒感染引起的黏液纤毛功能的破坏或缺失可能

是引起重复细菌感染或继发细菌感染的主要原因。细菌和真菌感染通常伴随病毒

感染，如在普通感冒（RV 感染）以及复发性或慢性鼻窦炎(144-146) 中所观察到的。

肺炎链球菌、流感嗜血杆菌和卡他莫拉菌是鼻窦炎中最常见的细菌(146)。RV-1b 感

染可促进金黄色葡萄球菌被半透膜培养的肺细胞内吞，其机制涉及病毒诱导的 

IL-6 和 IL-8 释放以及过表达 ICAM-1 (145)。RV 感染还促进细胞粘附分子的表达

和细菌对人呼吸道上皮细胞的粘附(147- 149)。此外，在来自鼻咽的 RV 感染的鼻上

皮细胞（NEC）中，曲霉菌感染(150)增加了 TNF-α 的表达。 

鼻黏膜的病毒感染可能会触发炎症级联反应，这种反应被认为是感冒症状的

原因，但也构成了免疫防御的基础。清除病毒的过程会出现上皮细胞死亡和细胞

浸润，这些细胞会导致 ARS 的病理进程。这种鼻上皮特异性转录序列改变可能

会显著影响下游的免疫反应和稳态，从而决定了呼吸道感染的病理学特点和并发

症 (97, 98, 112, 114)。它还创造了适合继发细菌感染（例如金黄色葡萄球菌和肺炎链

球菌）的环境，这代表了由病毒感染引发的 ARS 症状加重的另一个因素(95, 139, 151, 

152)。 

鼻黏膜的病毒感染可能会触发炎症级联反应，这种反应不仅是感冒症状的



原因，也构成了免疫防御的基础。 

有人提出，呼吸道病毒感染会诱导 I 型干扰素（IFNs）的产生，它可以抑制

细菌攻击后循环系统的中性粒细胞和巨噬细胞向肺部募集，以及初始 T 细胞或

其它类型的辅助性 T（TH）细胞（例如 TH1 和 TH2 细胞）分化成抗菌的 TH17

细胞。这种改变会使宿主更加容易继发细菌感染 (95, 153)。流感病毒特异性效应 T

细胞产生的白介素 10（IL-10），可能具有抑制固有免疫细胞（特别是巨噬细胞）

杀死细菌的能力。最终，固有免疫细胞（例如巨噬细胞，嗜中性粒细胞和自然杀

伤（NK）细胞）与流感病毒的直接相互作用和/或感染抑制了这些细胞吞噬和杀

死细菌的能力(95)。 

肺炎链球菌感染通常与病毒感染加重有关(154)。研究表明，流感病毒感染改

变了肺炎链球菌的基因表达，促进了鼻黏膜表面生物膜的广泛形成(154, 155)。当呼

吸道病毒在鼻上皮细胞中诱导产生相应的抗病毒能力时，这些病毒也会引起肺炎

链球菌在呼吸道黏膜中的扩散。 

4.4.4. 宿主防御机制 

抗病毒免疫反应涉及固有免疫和适应性免疫，需要许多不同细胞的协同作

用，包括嗜中性粒细胞，巨噬细胞，嗜酸性粒细胞，树突状细胞，上皮细胞，肥

大细胞，天然杀伤细胞，B 淋巴细胞和 T 淋巴细胞。这种协同反应涉及许多细胞

因子和趋化因子。 

人们经常推测由于病毒感染(111, 156)，Th1 型反应是由上皮固有免疫反应通过

Toll 样受体 3、7 和 9（TLR 3，TLR7 和 TLR9）引发的。根据不同的病毒类型，

病原体识别分子会依次激活核因子-κB（NF-κB），干扰素-β（IFN-β），肿瘤坏死

因子-α（TNFα）和白介素-1β、6 和 8（IL-1β，IL-和 IL-8）的生成和分泌，这些

都是嗜中性粒细胞和巨噬细胞(92, 95)的有效诱导剂或募集剂。中性粒细胞对病毒

感染细胞的初始反应导致了急性呼吸道病毒感染的早期症状。接下来，进一步分

泌的 TNFα 和干扰素-γ（IFN-γ）增加了 Th1 细胞和细胞毒性 T 细胞的募集，从

而介导病毒病原体和病毒感染细胞的清除。 

由流感病毒特异性效应 T 细胞产生的 IFNγ，会降低肺泡巨噬细胞中具有胶

原结构的巨噬细胞受体（MARCO）的表达，并抑制这些细胞对细菌的吞噬。众

所周知，感染细胞可以通过分泌 I 型 IFN（IFN-α/β）作为其固有免疫的一线防御



机制，同时也可警告邻近的未感染细胞触发其抗病毒机制。在正常气道感染鼻病

毒后，IFN-β 参与抗病毒蛋白的上调，通过诱导凋亡来抑制病毒复制以及清除感

染细胞的过程(157)。 

此外，III 型干扰素（IL-28A 和 IL-29）对 H3N2 病毒感染反应强烈，而且

它们的反应早在感染后 4 小时就可以发现，并在 24- 48 小时达到峰值(111)。因此，

观察 IFN 所显示的抗病毒反应，对于我们研究鼻黏膜上皮不同病毒感染的机制

差异至关重要。 

原始上皮细胞可以引起针对入侵病毒，尤其是流感病毒的适当的 1 型炎症

反应
（111）。此外，鼻黏膜细胞可通过大量产生激活适应性免疫的细胞因子和趋化

因子来引发固有免疫和适应性免疫之间的交互作用。最近的一项研究表明，鼻上

皮细胞的 H3N2 病毒感染可以导致干扰素（IFN-α，IFN-γ，IL-29），促炎细胞因

子（TNF-α，BDNF，IL-3）和病毒相关趋化因子（IP-10，MCP-3，I-TAC，MIG）

的显着增加，并且在感染后 24h 即可检测到(158)。这些因子的激活会快速转化为

单核细胞，NK 细胞和先天 T 细胞（MAIT 和 γδT 细胞）的活化，具体表现为

CD38+和/或 CD69+的上调(158)。因此，了解常见病毒感染所引发的黏膜炎症类型

和潜在机制，可以使我们进一步明确控制慢性气道炎症性疾病的靶点。 

鼻黏膜上皮中也存在一些重要的下调功能，这些功能与流感相关的多种代谢

和 DNA 损伤有关，而这种作用在血液或血清样品中未观察到 (98, 159-163)。在流感

病毒感染的原发部位出现代谢功能下降和相关代谢产物的减少，它们与病毒复制

和免疫功能的关系可能是未来研究中一个有趣的领域。另外，这些代谢和体内平

衡途径的变化是鼻上皮所特有的。 

重点 自 EPOS2012 以来的新观点 

自 EPOS 2012 以来，越来越多的实验数据证实：鼻黏膜上皮是呼吸道病

毒入侵的主要门户，也是初始宿主抗病毒反应的重要组成部分。鼻上皮细胞引

发的炎症级联反应将导致细胞浸润，进而引起水肿，充血，液体外渗，黏液产

生和鼻窦阻塞，最终导致病毒感染后 ARS 甚至 ABRS。 

4.5. 成人和儿童 ARS 的诊断和鉴别诊断 

4.5.1.对比 EPOS 2012 的更新 



尽管 ARS 的诊断和鉴别诊断没有实质性改变，但仍有更多证据表明常见症

状以及个体症状和合并症状对急性细菌性鼻窦炎的的诊断具有预测价值。此更新

反映了这些新信息。 

病毒/ARS 是社区中的常见病，通常是在病毒性上呼吸道感染（URTI）之后。 

4.5.2. 介绍 

ARS 是一种常见疾病，而且通常是自限性的。许多患者会自我处理或使用非

处方药，因此不会寻求医疗帮助或做出正式诊断。当需要寻求医疗帮助时，尽管

在某些医疗体系中可能会直接获得专科服务，但大多数患者都会咨询社区医生。

虽然已经对全科医生进行教育，尽量使其熟悉鼻窦炎的概念和 ARS 的诊断标准

(164)，但“鼻窦炎”仍然是经常使用的诊断名称。由于全科医生经常把急性鼻窦炎

当作是一种急性细菌性感染疾病，而非炎性疾病(165)，从而导致抗生素过度使用

(166, 167)。EP3OS(1)及其最近发布的一些其它指南(168, 169)强调了 ARS 的炎症本质，

提供了标准化的诊断标准，并通过调查的方法，使部分 (167, 170)而非全部(171, 172) 医

疗机构进行了更加合理的诊断和管理。除了对 ARS(171)的炎性本质的误解外，过

度担心未经治疗的细菌性疾病会引起脓毒症等并发症的风险，可能是 ARS 持续

大量使用抗生素的一个因素。然而，证据表明并发症发生率低(13, 173)，通常在病

程的早期阶段就出现严重症状(174, 175)，而通常情况下抗生素治疗 ARS 不能预防

并发症的发生(12, 13)。 

证据表明，通常情况下抗生素治疗 ARS 不能预防并发症。 

指南一致认为，在非复杂病例中，ARS 是根据临床标准诊断的，不需要进行

额外检查(168)。在特定的患者中以及具有严重或非典型症状的患者中，可能需要

其它诊断流程。尽管在某些情况下可能会复发，ARS 通常是孤立的临床事件和

自限性疾病。 

4.5.3. 社区医疗的临床诊断 

ARS 可通过典型症状的急性发作来诊断，这些症状包括鼻塞，流涕，面部

疼痛或压迫感以及嗅觉减退。 

在社区医疗机构（基于流行病学研究），ARS 可以根据症状诊断，无需详细

的 ENT 专科检查或影像检查。ARS 的定义是在 12 周以内出现相关症状（请参



阅第 2 章）。 

ARS 细分为“急性病毒性鼻窦炎”（与“普通感冒”同义），其中症状的持续时

间少于 10 天，通常是一种自限性疾病，通常不常因其就诊，“病毒感染后 ARS”，

定义为五天后症状加重或持续超过 10 天(176)；“急性细菌性鼻窦炎”定义包括至少

三个症状/体征：黏液性状改变，严重的局部疼痛，发热> 38， CRP / ESR 升高，

症状加重。 

4.5.3.1. ARS 症状评估 

大多数急性病毒性 URTI 感染是自限性的，因此，除非症状持续 5 天后症状

明显恶化，否则不应在症状持续 10 天之前做病毒感染后 ARS 的诊断。 

成人 ARS 的主观评估基于症状的出现和严重程度。  

• 鼻塞、鼻胀满感 

• 流涕或鼻后滴漏，通常是粘脓性  

• 面部疼痛或肿胀感，头痛，以及  

• 嗅觉减退/消失 

除了这些局部症状外，还可能出现远处和全身症状。相关症状是咽、喉和气

管刺激，引起喉咙痛，发声困难和咳嗽，以及一般症状，包括嗜睡，不适感和发

热。暂无社区医疗中 ARS 的不同症状发作频率的有效证据。一般症状的个体差

异很大(177-181)。只有一小部分化脓性鼻窦炎患者虽然没有并发胸部疾病，但出现

咳嗽症状(178)。对于部分怀疑感染的患者，面部或牙齿疼痛（尤其是单侧）的患

者可考虑急性鼻窦炎，这可经由上颌窦穿刺术(178)或鼻窦 X 线平片检查(179)证实。

ARS的症状突然发生可没有近期的鼻或鼻窦症状的病史。若既往症状突然恶化，

则提示慢性鼻窦炎急性发作，应通过类似的标准作出诊断，并以治疗 ARS 的方

式进行治疗。儿童急性鼻窦炎的定义包括突然发作以下两种或以上的症状：鼻塞

或鼻分泌物性状改变或咳嗽（白天和夜间）<12 周。 

主观评估应考虑症状的严重程度和持续时间（见上文）。推荐的评估症状严

重程度的方法是使用视觉模拟量表（VAS），即由患者在 10 厘米线上连续的 1 到

10 分中评出相应的分数。可以使用评估生活质量下降的疾病特定问卷(182, 183)，可

是在临床实践中并不常用；但是，作为完整临床评估的一部分，好的临床医生会

非正式地评估 ARS 对患者的影响。VAS 可用于评估总体和个体症状的严重程度



（见下文），或者可以要求患者简单地将症状评估为不存在，轻度，中度或严重。 

建议将患者报告的脓涕作为急性细菌性鼻窦炎的诊断标准之一(169)，并且 GP

优先将其作为指示需要使用抗生素的特征(167)。但是，以脓鼻涕为症状（LR + 1.3）

和体查（LR + 0.88）的阳性率并不支持使用脓鼻涕来判定源于细菌感染(184)。 

面部或牙齿疼痛，特别是单侧的疼痛，已被认为是急性上颌窦炎的预测因素。

疑似细菌感染患者的鼻窦分泌物潴留可通过上颌窦穿刺(178)或鼻窦 X 光平片(179)

进行确认。尽管证据不足，但前倾位时疼痛及上颌牙列疼痛，特别是在单侧时，

GP 们多数考虑病情较重并需要使用抗生素(167)。上颌部位牙痛的出现与急性细菌

性鼻窦炎的出现呈正相关率可达到 2.0，可见该症状是最高预测因子之一(184)。 

ARS 可能会继发细菌感染，但是在大多数情况下，抗生素对 ARS 的病程影

响很小。 

4.5.3.2. 预测细菌性疾病的临床规则 

许多研究试图合并症状和体征为临床医生提供诊断更严重疾病的预测方法，

特别是细菌感染和对抗生素反应的可能性。最近的荟萃分析试图将所有这些研究

结合起来(184)。但是，在这种荟萃分析中，选择正确的人群（社区医院患者具有

至少 10 天的症状或在患病 5 天后出现 GP 认为需要使用抗生素的情况）以及金

标准对预测非常重要。EPOS 小组于 2007 年决定基于（Lindbaek）(186)的研究给

出他们的建议，该研究选择了鼻窦 CT 扫描中有气液平面或总体高密度影作为社

区医疗中医生怀疑 ARS 需要使用抗生素的金标准。我们不认为一般的 CT 扫描

异常，或鼻窦 X 平片或超声检查的异常是好的金标准，我们也不认为那些到耳

鼻咽喉科行上颌窦穿刺的患者是理想的人群。因此，我们决定坚持早期 EPOS 版

本中提出的建议：五种症状至少有三点出现，包括分泌物性状改变，严重的局部

疼痛，发热，ESR / CRP 升高。我们期待进一步研究是建立在准确挑选人群观察

后获得最佳临床预测指标。 

  4.5.3.3. 临床检查 

    前鼻镜 

尽管经鼻前镜检查是一种非常有限的观察，但应在社区医疗机构中进行，作

为疑似 ARS 病例临床评估的一部分，因为它可能会发现支持性的证据，例如鼻



腔炎症，黏膜水肿和脓性鼻涕，有时甚至可以发现未预计到的体征，例如息肉或

解剖异常。 

体温 

发热> 38°C 表示存在更严重的疾病，可能需要更积极的治疗，尤其是伴有更

严重的症状。发热> 38°C 与细菌培养阳性显着相关，主要是肺炎链球菌和流感嗜

血杆菌，这可以通过鼻窦吸引或灌洗获得(185)。 

视诊和触诊鼻窦 

急性鼻窦炎不一定会出现颌面部肿胀或充血，除非是牙源性的，这在诊断优

势比为 0.97。有关局部压痛的数据尚无定论(184)。 

    鼻内窥镜 

鼻内窥镜检查常规的社区医疗机构不常用，不过在这些机构的 ARS 的临床

诊断中也不需要。 

C 反应蛋白（CRP） 

CRP 是一种血液生物标记物（可以作为快速测定就近患者的检测试剂盒），

并且在细菌感染中会升高。在呼吸道感染(186)中已提倡使用它作为靶向细菌感染

的辅助手段，从而限制了抗生素的滥用。较低或正常的 CRP 水平被认为细菌感

染可能性较低且患者不太可能需要抗生素或从中获益。CRP 指导治疗已与减少

抗生素使用相关联，而没有任何对预后对不良影响(187)，CRP 水平与 CT 扫描变

化(188)显着相关，并且CRP升高预示着鼻窦穿刺或灌洗液细菌培养阳性(185, 189)。 

降钙素原 

降钙素原也被认为是可能的血液生物标志物，用于提示更为严重的细菌感染，

经研究发现可作为指导社区呼吸道感染开具抗生素处方的工具。最近的综述评估

了两份使用降低降钙素原作为指导抗生素处方的两项随机对照试验（RCT）(190)。

这些研究确实显示减少抗生素处方对结果没有不利影响。 

红细胞沉降率（ESR）和血浆粘度 

ABRS 的炎症标志物，如 ESR 和血浆粘度升高，可能反映疾病的严重程度，

并可能表明需要以与 CRP 类似的方式进行更积极的治疗。ESR 水平与 ARS 的

CT 变化相关(251)，ESR 大于 10 时可预测窦腔积液水平或 CT 窦腔高密度影(192)。

升高的 ESR 预测鼻窦炎的阳性似然比为 2.61，而阴性似然比为 0.68(187)，而较高

的 ERS 水平则增加了鼻窦炎的可能性。在常规实践中，在诊断 ARS 时无需进行



其它检查，例如影像学检查，微生物学和鼻腔一氧化氮测量。 

4.5.3.4. 临床实践中 ARS 的鉴别诊断 

ARS 的症状是非特异性的，可能与许多其它疾病重叠，应与之区别开来。 

病毒性上呼吸道感染（URTI） 

普通感冒和自限性病毒性 URTI 的症状与病毒感染后 ARS 的症状重叠。实

际上，大多数病毒感染后 ARS 发作都以病毒性 URTI 开始，但会出现疾病持续

时间超过 10 天，或在 5 天后症状加重。最常见的感冒与鼻病毒感染有关，症状

在三天内达到峰值(191)，并且大多数患者不需要寻求医疗服务。诊断是临床和支

持性证据，对症治疗通常是唯一需要的干预措施。 

   变应性鼻炎（AR） 

   AR 是一种普遍的全球性疾病，至少影响了 10-20％的成年人口(192)。AR 是非

感染性鼻炎的最常见形式，并且与 IgE 介导的针对变应原的免疫反应有关。由于

鼻腔黏膜与鼻窦是连续的，因此，窦口的充血可能会导致鼻窦炎，没有鼻炎就不

存在，因此 AR 可能是变应性鼻窦炎的一部分，其症状与 ARS （和 CRS）相似。

AR 的症状包括流涕（非化脓），鼻塞，鼻痒和打喷嚏，这些症状可自发或通过治

疗逆转。AR 被分为“间歇性”或“持续性”。暴露于特定的过敏原后间歇性鼻炎可

能会突然发作，因此会引起 AR 和 ARS 的诊断混乱。季节性 AR 与各种各样的

室外过敏原（例如花粉或霉菌）有关，突然暴露于此类空气过敏原或其它过敏原

（例如敏感人群中的猫和狗皮屑）会导致症状的急性发作。AR 患者通常会有暴

露于相同的过敏原导致类似的症状发作史，而这种发作有明显的季节特异性。非

特异性刺激物，例如空气污染和病毒感染，可能会使 AR 患者的症状加重。 

AR 与 ARS 的区别主要是基于过敏和特应性的既往病史，以及暴露于患者敏感

的过敏原（通常是空气过敏原）。眼部症状在 AR 中很常见，特别是对室外过敏

原过敏的患者，但在 ARS 中不常见。AR 罕见粘性鼻分泌物，疼痛，无其它症状

的鼻阻塞和失眠。AR 的诊断基于针对过敏原特异性 IgE 抗体皮肤检测（皮肤点

刺试验）或血液（特异性 IgE）检测的结果，并且可以用于明确诊断，尤其是对

于那些具有严重或持续症状的患者。 

  口腔疾病 

患有牙周疾病的患者可能就诊于社区医院提出不确定的面部疼痛，伴或不伴发



热和牙痛。缺乏其它与 ARS 相关的症状，如流清涕，鼻粘性分泌物和嗅觉障碍，

将使 ARS 不太可能被诊断，尽管在某些情况下可能会持续存在疑问。可能需要

进行口腔科评估和牙片以明确诊断。口腔颌面疾病患者中 ARS 的发生频率更高

且症状重叠(61)。 

罕见疾病 

面部疼痛综合症 

多种症状可能会急性发作，并伴有面部疼痛和鼻部症状，包括偏头痛和丛集

性头痛。面部疼痛的鉴别诊断在第 5.3.3 章中讨论。 

血管炎 

自身免疫性血管炎，例如肉芽肿合并多血管炎，嗜酸性肉芽肿合并血管炎或

结节病，可能涉及鼻腔和鼻窦，在极少数情况下可能会出现急性症状。其它提示

性症状的出现和非典型的临床过程可以提醒临床医生其它诊断。（请参阅第 8.7

章。） 

    急性侵袭性真菌性鼻窦炎 

在免疫抑制的患者和（控制不佳的）糖尿病患者中，急性侵袭性真菌性鼻窦

炎可能以与 ARS 类似的方式出现，但症状更严重而迅速 (193, 194)。当怀疑该诊断

时，考虑到诊断延迟会使预后恶化，因此需要采取更积极的诊断方法。（请参阅

第 8.6 章。） 

脑脊液漏 

单侧水样涕不常见，应高度怀疑脑脊液漏(195)。 

 4.5.3.5. 急性细菌性鼻窦炎并发症的预警信号 

    急性细菌性鼻窦炎的脓毒性并发症是一种潜在的医疗紧急情况，需要全科医

生迅速识别并立即转诊至二级医疗机构进行评估（4.7 章；表 4.5.1）。观察性调

查表明，这些并发症很少发生，且通常在疾病过程的早期发生，并且其预后不受

初级诊疗中使用或不使用抗生素的影响(13,175)。 

   急性鼻窦炎的并发症并不常见，但早期识别至关重要。它们发生在疾病的早

期，社区医院医生需要警惕可疑的症状和体征。 

4.5.4. 专科诊疗中急性鼻窦炎的诊断 



   尽管普通的急性鼻窦炎通常在社区医院医生处就诊，但在某些卫生系统中，

患者可能会很快的问诊于专科医生，或者可能被提前转诊至专科医生评估，通常

是鼻科医生或耳鼻喉专科医生。通常可用上述的标准进行临床诊断，但是有时需

要更详细的诊断研究。若出现表 4.5.1.中列出的任何症状，应立即转诊和/或住院

治疗。这些检查包括鼻内镜检查和影像学检查（请参阅第 5.3.4.1、5.3.4.3 节）。 

4.5.5.特定情况下的急性鼻窦炎诊断 

4.5.5.1.研究中的诊断 

在研究中，可能需要更正式的诊断标准。在这种情况下，可能需要症状，影

像学检查，查体结果和细菌培养标本（从中鼻道或鼻窦穿刺获得），以确认为研

究方案中确定的诊断。所使用的诊断标准必须在研究中指定，以便不同研究间结

果的比较。 

4.5.5.2. 重症监护病房中的急性鼻窦炎诊断 

    急性细菌性鼻窦炎在重症监护病房中很常见（风险因素包括鼻胃管，机械通

气，防御机制失败和不同方向的仰卧姿势），常伴有不良预后。败血症可能涉及

多个鼻窦(196)。因此，可能需要更积极的诊断过程，例如 CT 扫描以确诊（197），同

时熟练的操作者能在保障安全的同时行鼻窦穿刺为确诊和指导治疗提供重要的

微生物学信息(196)。 

4.5.5.3.免疫抑制患者的 ARS 诊断 

表 4.5.1.需要立即转诊/住院的 ARS 并发症的预警症状。 



眶周水肿／瘀斑 

眼球移位 

复视 

眼肌麻痹 

视力下降 

严重的单侧或双侧前额部疼痛 

前额肿胀 

脑膜炎体征 

神经系统异常体征 

意识障碍 

免疫抑制的患者更易罹患急性细菌性鼻窦炎并发症，因此需要更积极的诊断方法。

急性侵袭性真菌性鼻窦炎(290)是一种高死亡率和发病率的严重疾病，需要通过开

放式或内窥镜鼻窦手术进行迅速的诊断和治疗（参见第 8.6 章）。诊断通常是组

织病理学检查，因此应尽早进行内窥镜检查，如有怀疑，应开放式活检(193,194)。 

4.5.6. 结论 

   根据症状的持续时间和严重程度，急性鼻窦炎可分为病毒性感冒，病毒感染

后 ARS 或急性细菌性鼻窦炎。最近有一些研究以症状为基础，但需要更多的研

究以减少抗生素的不合理使用。 

4.6. 急性鼻窦炎的临床治疗 

4.6.1. 前言 

    如前所述，急性鼻窦炎分为急性病毒性鼻窦炎，病毒感染后 ARS 和急性细



菌性鼻窦炎。有关定义，请参见第 2 章和第 3 章。 

近年来，大量的系统评价和荟萃分析涵盖了急性病毒性鼻窦炎（通常称为普

通感冒和/或上呼吸道感染）诊疗的重要部分。因此，本章简要概述了这些系统评

价和荟萃分析。对于病毒感染后 ARS 和急性细菌性鼻窦炎，本章将进行新的系

统评价和荟萃分析。 

4.6.2. 急性病毒性鼻窦炎（普通感冒）的治疗 

近年来，大量的系统评价和荟萃分析涵盖了急性病毒性鼻窦炎治疗的重要部

分。因此，本章包含对 2012 年后发布的系统评价和荟萃分析的简短概述。有关

搜索的信息，请参阅第 11 章。 

4.6.2.1. 抗生素类 

   11项随机对照试验比较了多种抗生素与安慰剂在普通感冒患者中的疗效(198)。

接受抗生素治疗普通感冒的参与者在治愈率或症状持久性方面没有比安慰剂治

疗更显著（风险比（RR）0.95，95％CI 0.59 至 1.51，（随机效应）。分析了 6 项

试验，共纳入 1047 名参与者，抗生素组不良反应的 RR 为 1.8，95％CI 为 1.01

至 3.21（随机效应）。成年参与者的抗生素不良反应风险显著高于安慰剂组（RR 

2.62，95％CI 1.32 至 5.18） （随机效应），而儿童风险不高（RR 0.91，95％CI 

0.51 至 1.63）。在 4 项研究中，723 名患者的数据显示，与安慰剂相比，使用抗

生素后发生持续性脓涕的 RR 为 0.73（95％CI 0.47 至 1.13）（随机效应）。在针

对急性化脓性鼻炎的抗生素研究中，不良反应有所增加（RR 1.46，95％CI 1.10

至 1.94）。因此，作者指出，没有证据表明抗生素对儿童或成人的普通感冒或持

续性急性化脓性鼻窦炎有益。有证据表明，成年人普通感冒时抗生素副作用更明

显，所有人群急性化脓性鼻窦炎时使用抗生素副作用都更明显，故不建议在上述

情况下将抗生素作为常规使用。 

4.6.2.2. 鼻用糖皮质激素 

    鼻用糖皮质激素的抗炎作用可能对普通感冒有益。一篇 2013 年发表的

Cochrane 系统评价，比较鼻用糖皮质激素治疗和常规治疗在儿童和成人普通感

冒症状缓解和改善差异。其中包括三项试验（共 353 名参与者）。两项试验将鼻



用糖皮质激素与安慰剂比较，另外一项试验比较了鼻用糖皮质激素治疗与常规治

疗。在两项安慰剂对照试验中，鼻用糖皮质激素对症状的持续时间或严重程度无

明显益处。作者得出的结论是，当前证据尚不建议使用鼻用糖皮质激素来缓解普

通感冒的症状(199)。 

4.6.2.3 抗组胺药 

为了评估抗组胺药对普通感冒的作用，Cochrane 评价的作者纳入了 18 项随

机对照试验，其中 17 项出版物（一项是关于两项试验的出版物报告）报告了 4342

名参与者（其中 212 名是儿童）患有普通感冒，包括自然发生和实验诱发的感冒。

与安慰剂相比，干预措施包括抗组胺药作为单一疗法。成人总体症状的严重程度

在抗组胺药治疗时可短期获益：在治疗的第 1 天或第 2 天，45%对抗组胺药有益，

而 38%对安慰剂有益（优势比（or）0.74,95%CI 0.60 至 0.92）。然而，在中期（3

至 4 天）至长期（6 至 10 天），抗组胺药和安慰剂之间没有差异。在评估鼻塞，

鼻后滴漏和打喷嚏等个体症状时，与安慰剂相比，镇静抗组胺药有一些有益作用

（例如第 3 天鼻后滴漏：平均差异（MD）-0.23,95%CI-0.39 至-0.06，4 分或 5 分

严重程度量表；第 3 天打喷嚏：MD-0.35,95%CI-0.49 至-0.20，4 分严重程度量

表），但这种影响在临床上并不明显。镇静抗组胺药更常报告镇静等不良事件，

然而差异无统计学意义。只有两项试验包括儿童，但结果相互矛盾。作者得出结

论，抗组胺药对成人总体症状的严重程度具有有限的短期（治疗的第 1 天和第 2

天）有益作用，但在中长期治疗中则无明显获益。对鼻塞，鼻后滴漏或打喷嚏等

临床症状无显著影响(200)。 

4.6.2.4 减充血剂 

2016 年 Deckx 等人发表了一篇关于局部和/或口服减充血剂单药治疗，在缓

解成人和儿童感冒症状方面有效性及短期和长期安全性的 Cochrane 评价(201)。作

者纳入的 15 个试验包含 1838 名参与者。在 6 项研究的干预是单剂量，9 项研究

中使用的是大剂量；其中 11 项研究使用口服减充血剂，4 项研究使用局部减充

血剂；其中 9 项研究使用伪麻黄碱，另外 3 项研究使用羟甲唑啉；9 项研究将大

剂量的局部或口服减充血剂与安慰剂比较。在最后一次给药约 3 小时后，治疗组

的主观鼻塞缓解程度与安慰剂相比明显（SMD 0.49,95%CI 0.07 至 0.92；p=0.02）；



7 项研究报告不良事件（6 例口服和 1 例局部减充血剂）；荟萃分析显示安慰剂组

与治疗组相比，不良事件数量没有统计学差异。作者得出结论，目前的证据表明，

大剂量的减充血剂可能使成人普通感冒鼻塞部分改善。由于使用局部鼻腔减充血

剂的研究数量很少，他们无法对比得出口服与局部减充血剂有效性差异的结论。

在短期内，减充血剂似乎不会增加成人副作用的风险。 

4.6.2.5 对乙酰氨基酚（醋氨酚） 

探究对乙酰氨基酚在随机对照试验中的作用 

4.6.2.5. 扑热息痛（对乙酰氨基酚） 

为研究普通感冒治疗中，对乙酰氨基酚与安慰剂或不治疗的疗效差异，一项

Cochrane 系统评价分析纳入了 4 项对乙酰氨基酚的随机对照临床试验（RCT），

总共纳入了 758 名普通感冒患者 (202)。其中两项研究表明，对乙酰氨基酚可以明

显改善患者的鼻塞症状。其中一项研究表明，与安慰剂对比，对乙酰氨基酚治疗

可以降低患者流涕症状的严重程度，但在打喷嚏和咳嗽症状方面与安慰剂无明显

差异。其中两项研究表明，对乙酰氨基酚对咽痛或乏力感无明显作用。一些症状

的改变在不同研究中存在差异。有两项研究表明，与安慰剂对比，对乙酰氨基酚

可以明显改善头面部胀痛症状，但另一项研究则表明治疗组与安慰剂组无明显差

异。4 项纳入的研究均未说明感冒症状的持续时间。其中两项研究报告了对乙酰

氨基酚治疗有轻微的副作用。其中一项研究使用了对乙酰氨基酚和伪麻黄碱的治

疗组合。作者认为对乙酰氨基酚可以改善患者的鼻塞症状，但对其它感冒症状（包

括咽痛、乏力、打喷嚏和咳嗽）没有明显的治疗作用。 

4.6.2.6. 非甾体抗炎药 

非甾体类抗炎药（NSAIDs）已被广泛用于治疗与普通感冒相关的疼痛和发

热症状。2009 年一项 Cochrane 系统评价纳入了 9 项随机对照试验，描述了 37

组治疗方案对比：6 组为 NSAIDs 与安慰剂对比，3 组为 NSAIDs 与 NSAIDs 对

比(203)，共纳入 1064 名普通感冒的患者。作者发现，NSAIDs 不能明显降低总体

的症状评分或缩短感冒的持续时间。然而，尽管使用 NSAID 后咽喉不适无明显

改善，但在镇痛作用方面（头痛，耳痛和肌肉和关节疼痛），NSAID 有明显的治



疗作用，且 NSAID 对乏力感有轻微的改善作用。NSAID 对寒战的作用在不同研

究中结论不一致。在呼吸道症状方面，NSAID 可以显著降低喷嚏症状的评分，

但对咳嗽和流涕症状无明显作用。研究没有发现使用 NSAID 会导致不良反应发

生率增加。因此，作者建议对于普通感冒引起的乏力和疼痛，可以使用 NSAID

治疗。 

4.6.2.7. 抗组胺药-减充血剂-镇痛药组合 

一项 Cochrane 系统评价评估了抗组胺药-减充血剂-镇痛药组合在减少成人

和儿童感冒持续时间和缓解症状方面的有效性，总共纳入了 27 项临床试验（共

5117 名患者）(204)，其中：14 项试验研究了抗组胺药和减充血剂组合；2 项为抗

组胺药和镇痛药组合；6 项为镇痛药和减充血剂组合；5 项为抗组胺药-镇痛药-

减充血剂的组合。在 21 项试验中，对照组是安慰剂，在 6 项试验中是其它药物。

这项系统评价指出，抗组胺-镇痛药-减充血剂组合对成人和年龄较大的儿童具有

治疗作用，但使用时必须权衡疗效与不良反应的利弊。没有证据表明这一组合对

幼儿有效。 

4.6.2.8. 异丙托溴铵 

一项 2013 年的 Cochrane系统评价对比了异丙托溴铵与安慰剂或不治疗对儿

童及成年普通感冒患者鼻塞和流涕的影响(205)，总共纳入 7 项临床试验，共 2144

名患者。其中 4 项研究（1959 名患者）探讨了流涕严重程度主观评分的改变。

所有研究都指出异丙托溴铵治疗效果显著优于对照组。在鼻塞症状方面，四项研

究中，治疗组与对照组间均无显著差异。有两项研究表明，异丙托溴铵有助于改

善患者对症状的总体评价。异丙托溴铵组的不良反应发生率更高，OR 2.09

（95%CI 1.40 至 3.11），常见的不良反应包括：鼻腔干燥、涕中带血和鼻出血。

综合各项研究，作者指出，对于普通感冒患者，异丙托溴铵可以显著改善流涕症

状，但对鼻塞症状无明显作用。与安慰剂组或者不治疗组相比，异丙托溴铵组不

良反应发生率更高，不过，这些不良反应通常容易耐受并具有自限性。 

4.6.2.9.盐水冲洗鼻腔 

用盐水冲洗鼻腔是一种常见的上呼吸感染（辅助）治疗方法。2015 年一项



Cochrane 系统评价纳入了 5 项随机对照临床试验，总共 544 名儿童患者（3 项研

究）和 205 名成年患者（2 项研究）。所有纳入研究的治疗组都是盐水冲洗组，

对照组是常规治疗或其它鼻喷雾剂，而不是安慰剂。纳入研究的结局指标差异较

大，无法进行汇总。大部分研究中，盐水冲洗鼻腔与对照组之间没有明显差异。

然而，一项针对儿童的大型临床试验显示，流涕症状评分（MD-0.31,95%CI -0.48

至-0.14）和鼻塞评分（MD-0.33,95%CI -0.47 至-0.19）在盐水冲洗后显著下降。

该实验还指出，盐水冲洗组减充血剂的使用明显减少。轻微的鼻部不适和/或鼻

部刺激是少数患儿报告的唯一副作用。因此，作者指出，盐水冲洗鼻腔可能有助

于缓解急性上呼吸道感染的症状(206)。 

4.6.2.10. 蒸汽/加热加湿的空气 

背景：长期以来，普通感冒患者倾向于使用加热、潮湿的空气来治疗感冒症

状。他们认为蒸汽可以帮助鼻腔内堵塞的黏液更好地排出，同时，像在体外一样，

加热可以破坏感冒病毒。2017 年一项 Cochrane 系统评价分析了来自 5 篇文章中

的 6 项临床试验，总共纳入 387 名患者(207)。他们发现，虽然固定效应分析显示

蒸汽有治疗效果（OR 0.30,95%CI 0.16 至 0.56； 2 项研究，共 149 名患者），但

随机效应分析显示治疗组和对照组间结果无显著差异（OR 0.22，95%CI 0.03 至

1.95），因此不能认为加热、潮湿的空气对感冒症状有缓解作用。没有研究表明蒸

汽会使感冒症状加重。在美国的一项研究表明，使用加热、加湿的空气后，鼻阻

力增加，但以色列早期的一项研究则显示出鼻阻力降低的结果。一项研究检测了

鼻腔灌洗液中的脱落病毒量，发现治疗组和安慰剂组间无显著差异（OR 

0.47,95%CI 0.04 至 5.19）。分析治疗的主观反应发现，认为蒸汽治疗后症状改善

的患者数量与安慰剂组对比，没有明显的升高（OR 0.58,95%CI 0.28 至 1.18；共

2 项研究，纳入 124 名参与者）。加热、加湿空气对不同结局指标的作用具有明

显的异质性，因此，作者认为证据的质量很低。一些研究报告了蒸汽治疗后，出

现了轻微的不良事件（包括鼻部不适或鼻部刺激）。因此，作者指出，目前的证

据并未显示使用加热、加湿空气对普通感冒有任何益处或危害。 

4.6.2.11.益生菌 

一项 2015 年发表的 Cochrane 系统评价，评估了益生菌（任何特定菌株或剂



量）与安慰剂对比，在所有年龄段人群中，预防急性上呼吸道感染的有效性和安

全性(208) 

   作者纳入了 13 项随机对照试验，不过他们只能提取其中 12 项试验的数据进

行 Meta 分析，总共纳入了 3720 名参与者，包括儿童、成人（年龄约 40 岁）和

老年人。他们发现益生菌组的上呼吸道感染次数少于安慰剂组（至少一次发作：

OR:0.53；95%CI=0.37-0.76，p<.001，低质量证据；至少三次发作：OR:0.53；

95%CI=0.36-0.80，p=0.002，低质量证据）；且急性上呼吸道感染发作的平均持续

时间缩短（MD:-1.89；95%CI=-2.03 至-1.75，p<0.001，低质量证据）；急性上呼

吸道感染的抗生素处方比例降低（OR:0.65；95%CI=0.45-0.94，中等质量证据）

以及感冒导致学校缺勤的比例降低（OR:0.10；95%CI=0.02-0.47，证据质量非常

低）。益生菌组和安慰剂组在急性上呼吸道感染发病率（比率：0.83；95%CI=0.66-

1.05，p=0.12，质量非常低的证据）和副作用（OR:0.88；95%CI=0.65-1.19，p=0.40，

低质量证据）方面无明显差异。益生菌的副作用很小，以胃肠道症状最常见。因

此，作者指出，益生菌在减少参与者急性上呼吸道感染发作的次数，缩短急性上

呼吸道感染发作的平均持续时间，减少抗生素使用和感冒所致的学校缺勤率方面

优于安慰剂。这表明益生菌组可能比安慰剂组更有益于预防急性上呼吸道感染。

但是，纳入研究的证据质量都很低或非常低(208)。 

4.6.2.12 维生素 C 

  2013 年，一项 Cochrane 系统评价分析了维生素 C 对感冒的预防和治疗作用

(209),纳入了 29 项安慰剂对照试验，共 11306 名参与者，研究者使用 Meta 分析方

法对这些参与者在研究期间服用维生素 C 的情况与发生感冒的情况进行了分析。

在社区试验中，共纳入了 10708 名参与者，总体 RR 为 0.97（95%CI 为 0.94 至

1.00）。其中 5 项试验纳入了 598 名马拉松运动员、滑雪者和士兵作为运动亚组，

总体 RR 为 0.48（95%CI 为 0.35 至 0.64）。31 项研究比较了常规使用维生素 C 对

普通感冒持续时间的影响（总共 9745 次感冒发作）。在成人中，感冒的持续时间

减少了 8%（3%至 12%），儿童减少了 14%（7%至 21%）。在儿童中，1-2 克/天

的维生素 C 使感冒持续时间缩短了 18%。常规使用维生素 C 也降低了感冒的严

重程度。7 项研究对比了维生素 C 的治疗效果（共 3249 次感冒发作）。在治疗性

试验中，维生素 C 没有表现出对感冒持续时间或严重程度的一致性作用。因此，



作者指出，服用维生素 C 不能降低一般人群的感冒发病率，常规摄入维生素 C

是不合理的，但对于需要短期剧烈运动的人群，维生素 C 可能有预防感冒的作

用。常规摄入维生素 C 的试验表明，维生素 C 可以减少感冒的持续时间，但在

治疗试验中却没有表现出这种效果。鉴于维生素 C 在常规摄入实验中降低感冒

严重性和减少感冒持续时间的作用具有一致性，且使用维生素 C 既安全又经济

实惠，所以对于普通感冒患者，可以根据自身情况选择是否使用维生素 C。未来

需要进一步的治疗性随机对照临床试验以证实维生素 C 的作用。 

在 2018 年和 2019 年，4 项系统评价评估了维生素 C 对普通感冒的影响(210-

213)。然而，这些系统评价都没有纳入比这项 Cochrane 系统评价更新的研究(209)。

所以在此没有分析这几项系统评价。 

4.6.2.13.疫苗 

一项 2017 年发表的 Cochrane 系统评价，评估了疫苗预防健康人群感冒的

临床有效性和安全性(214)。由于普通感冒病毒的抗原变异性大，且难以与其它病

毒鉴别，所以普通感冒疫苗的研发一直很困难。因此，预防健康人群感冒的干预

措施的有效性和安全性难以保障。 

    该评价仅包括一项可追溯到 20 世纪 60 年代的随机对照研究总体上存在偏

见的风险很高。作者发现，与安慰剂相比，没有结论性的结果支持使用疫苗预防

健康人的普通感冒。 

4.6.2.14.运动 

2014 年, Lee 等人发表了系统综述和荟萃分析，以确定运动对预防普通感冒

的影响 (215)
。包括 4 项随机对照试验，共有 281 名参与者。运动对预防普通感冒

的影响相对危险度(RR)为 0.73 (95% CI, 0.56 to 0.95; I(2) =7%). 运动组与对照组

之间的平均患病天数的平均差值为 -3.50 (95% CI, -6.06 to -0.94; I(2) =93%). 作

者得出结论为定期进行中等强度的锻炼可能对预防普通感冒有影响。 

           4.6.2.15. 紫锥菊制剂 

为了评估与安慰剂相比紫锥菊制剂在预防和治疗感冒中是否有疗效和安全



性的证据。Karsch-Volk 等人在 Cochrane 综述中纳入了 24 个双盲试验，共有 4631

名参与者，其中包括 33 种紫锥菊制剂和安慰剂的比较
(216)

。有 13 项比较的 10 项

试验研究了其预防感冒的效果，而有 20 项比较的 15 项试验研究了其治疗感冒

的效果（1 项试验同时涉及预防和治疗）。报告至少有一次感冒发作的患者人数

在 12 项预防比较中没有发现统计学上的显著差异。然而，之后汇总其结果表明

相对风险降低了 10%至 20%。在 7 个报告感冒持续时间数据的治疗试验中，只

有 1 项显示紫锥花优于安慰剂。作者的结论是，紫锥菊产品并未显示出对感冒的

益处，尽管某些紫锥菊产品的益处可能微弱：个别预防试验的结果始终显示出相

关的趋势（如果结果无统计学差异），尽管潜在的影响是值得质疑的临床相关性。 

4.6.2.16.锌 

归纳了 16 项治疗试验（1387 参与者）和 2 项预防试验（394 参与者）评估安慰

剂对照试验中至少连续 5 天，或至少 5 个月使用锌（无论使用何种锌盐或配方），是

否有效降低普通感冒症状的发生率、严重程度和缩短持续时间。锌的摄入与持续时间

（天）显著减少有关 (MD -1.03, 95% CI -1.72 至 -0.34) (p=0.003) (I<sup>2</sup> 

统计量 =89%) 而不是普通感冒症状的严重程度(MD -1.06, 95% CI -2.36 至 0.23) 

(p=0.11) (I<sup>2</sup> 统计量 = 84%)。治疗7天后有症状的参与者比例显著小于对照

组(OR 0.45, 95% CI 0.20 至 1.00) (p=0.05)，(I<sup>2 </sup>统计量= 75%)。使用锌

组患感冒(p=0.006)，学校缺勤(p=0.0003)，抗生素处方(p<0.00001) (IRR 0.64, 95% 

CI 0.47 至 0.88) (I<sup>2</sup> 统计量 = 88%)的发生率较低。总体不良事件 (OR 

1.58, 95% CI 1.19 至 2.09) (p=0.002), 不良口感  (OR 2.31, 95% CI 1.71 - 3.11) 

(p<0.00001) 和恶心 (OR 2.15, 95% CI 1.44 至 3.23) (p=0.002) 在锌组中更高。非

常高的异质性意味者必须谨慎对待平均估计值。作者的结论：在症状发作后 24

小时内服用锌可缩短健康人普通感冒症状的持续时间，但由于数据的异质性，需

要谨慎考虑。由于锌锭剂的配方已得到广泛研究，并且在>= 75 mg/天的剂量下，

感冒持续时间明显缩短，对于那些考虑使用锌的人，最好在整个感冒期间以该剂

量使用锌。由于数据不足，关于预防性补锌目前尚无确切的建议。当使用锌锭剂

（不是糖浆或片剂）时，可能的好处必须与副作用（尤其是不良的口感和恶心）

相平衡
(217)

。基于相同的研究进行了其它荟萃分析。Hemila 等人的研究评估了普



通感冒患者的过敏状况和其它特征是否改变了醋酸锌锭剂的效果，并得出结论，

由于醋酸锌锭剂的效果在比较亚组之间是一致的，因此总体效果评估似乎适用与

广泛的普通感冒患者
(218)

。Hemila进一步比较了醋酸锌锭剂和葡萄糖酸锌的功效，

并研究了这种效应的剂量依赖性，并得出结论，适当组成的葡萄糖酸锌锭剂可能

与醋酸锌锭剂一样有效。此外，他没有发现有证据表明锌剂量超过 100 毫克/天

可能对普通感冒的疗效更高。 最后，同一组使用患者个人数据（IPD）的荟萃分

析评估了醋酸锌锭剂对感冒治愈率的影响，发现感冒治愈率提高了 3 倍。从这些

荟萃分析可以得出结论，以锌醋酸锌锭剂或葡萄酸锌锭剂的形式、>=75 mg/天的

剂量并在症状发作后 24 小时内服用，可显著减少普通感冒的持续时间。建议在

整个感冒期间考虑使用锌的病人以该剂量使用。关于预防性补锌，由于数据不足

目前尚无明确的建议。 

4.6.2.17.草药（不含紫锥菊制剂） 

目前尚无系统回顾来分析草药在普通感冒中的功效。Koch 等人最近的综述归

纳了一些有病毒性鼻窦炎（普通感冒）、病毒感染后 ARS 症状和体征的病人的研

究，可能还有一些包含 ABRS 病人的研究，因此不能使用，尽管大多数研究中排

除了高烧和/或严重疾病(220)。已经有包括大量病人的研究对中草药治疗普通感冒

的有效性进行了评估，因此，在这里做一个简短的总结。4 篇论著描述了 BNO016

（仙璐贝）在具有普通感冒症状的患者中的疗效
(221-224)

。Jund 的两篇研究都是双盲

安慰剂对照试验（DBPCT），2012 年论著中描述的研究也被收录在 2015 年论著中。

BNO1016 是五种草药（欧龙胆，报春花，酸模，洋接骨木和马鞭草）的提取物。

具有抗菌和抗病毒活性。在两项双盲安慰剂对照试验试验中评估了该草药药物组

合对 600 例病毒感染后 ARS 患者的疗效和耐受性。BNO1016 组的治疗反应在第

14 天显著提高，并且鼻腔鼻窦结局测试-20，主要症状评分，流涕，鼻后滴漏，头

痛和面部疼痛明显改善。两项试验均未报告严重不良事件。在一项对 64 名普通感

冒的病人，服用仙璐贝 8 天且未服用抗生素的研究中进行了评估
(223)

。仙璐贝组头

痛持续时间缩短，呼吸障碍，鼻分泌物和嗅觉障碍改善，更快的解决鼻内镜发现的

临床问题。最后，最近的一项研究在生理盐水和对症药物的基础上，对 184 名（平

均年龄 8.4（6-11）岁）的儿童服用仙璐贝糖浆每日 3 次进行评估
(224)

。治疗的前 10



天，仙璐贝组的儿童对三种症状（流涕，面部疼痛和头痛）的自我评估在第 5-8 天

明显优于安慰剂组。医生们进行了类似的评估。 

    两项研究调查了桉叶素对 302 名具有病毒性鼻窦炎症状和体征病人的作用，

桉叶素是一种具有抗炎特性的桉树油提取物，一项与安慰剂对比
(225)

，另外一项与

另一种草药配方对比
(226)

。两项研究均发现，在治疗第 7 天后，桉叶素组的症状评

分，个体症状评分和鼻镜结果对比对照组降低更明显。可以得出结论，草药制剂

BNO1016，可能还有桉叶素对普通感冒的症状有较大作用，而且没有严重的不良

事件。两项研究评估了穿心莲与安慰剂相比在减轻症状、体征的严重程度以及减

少流行中的效果，一项 158 个普通感冒病人服用穿心莲 SHA-10 提取物（1200mg/

天）连续五天 (227)
和另外一项 200 个普通感冒病人服用 Kan Jang（穿心莲 SHA-

10 的标准化提取物 85 毫克和刺胞肠球菌提取物 10 毫克）4 片，每天 3 次，连续

5 天
(228)

。 

两项研究中，可以发现穿心莲组的症状程度与安慰剂相比均明显降低。没有

发现或报告不良反应。最后，Hawking 等人发表了有关黑接木浆果（黑接骨木）

可能用于普通感冒的系统评价。但是他们将三项针对流感患者的研究与一项针对

普通感冒患者的研究相结合。评估普通感冒患者的研究未显示明显疗效(229)。 

总而言之，一些草药如 BNO1016，桉油素和穿心莲 SHA-10 提取物对普通感

冒症状有显著作用，而没有重大不良事件。 缺少正式的系统回顾。 

4.6.2.18.夫沙芬净 

夫沙芬净具有抑菌活性，并具有抗炎特性。Lund 等人描述了一项纳入 532

例病人且具有相同目标设计和剂量的三项随机双盲安慰剂对照平行研究的汇总

分析(230)。治疗有反应的病人（从第 0 天到第 4 天鼻症状评分改善的患者）的百

分比为：夫沙芬净为 61.5 ± 2.9%，而安慰剂为 46.8 ± 3.1%(p=0.009)，夫沙芬净

的优势比为 1.8 (p=0.01)。在第 4 天，鼻症状评分分布显示夫沙芬净的优势比为

1.56 (p=0.011)。在早期接受治疗的病人中，使用夫沙芬净的缓解率为 65.9 ± 4.1%，

而使用安慰剂的缓解率为 38.3 ± 4.0%，使用夫沙芬净的 OR 为 3.08 (p=0.033)。 

作者得出的结论是夫沙芬净是一种有效的普通感冒的药物，尤其是在早期给

药时。但使用夫沙芬净后发生了严重的过敏反应，涉及支气管痉挛，虽然很少见。 



(https:// www.ema.europa.eu). 因此，该药物不再投放市场。 

 

4.6.2.19  顺势疗法 

Hawke 等人的系统回顾旨在评估顺势疗法的口服制剂与安慰剂相比在预防

和治疗儿童急性呼吸道感染方面与传统治疗相比的有效性和安全性 (402)
。对包括

1562 名儿童在内的 8 个 RCT 进行分析后，作者认为顺势疗法产品与安慰剂相比

对儿童的感染复发或治愈率没有显著的益处。暂无应用顺势疗法产品治疗成人呼

吸道感染的相关研究。 

4.6.2.20. 结论 

近年来，许多系统评价多数在 Corhrane 协作网评估了药物预防和治疗急

性病毒性鼻窦炎（普通感冒）的疗效。这些综述的作者得出结论，预防普通

感冒方面，益生菌在减少急性 URTI 发作的人数方面比安慰剂好，而且中等

强度的锻炼也可能对预防普通感冒有影响。 

维生素 C 补充剂未能减少普通人群的感冒发生率，这表明常规维生素 C

补充是不合理的，但是维生素 C 可能对短暂剧烈运动的人有用。最后，没有

结论性的结果支持使用疫苗与安慰剂相比可以预防健康人的普通感冒。 

对于病毒感染后 ARS 的治疗，这些综述的作者得出结论，没有证据表明抗生素

治疗儿童及成年人普通感冒和急性化脓性鼻窦炎时可获益，且对普通感冒的成人

会出现明显的副作用。尽管有证据表明鼻用糖皮质激素治疗没有明显的不良反应，

但也得出结论，当前证据不支持使用鼻用糖皮质激素缓解普通感冒症状。有一些

低/非常低质量的证据表明，益生菌在降低急性 URTI 发作的平均持续时间，抗生

素使用和与感冒相关的学校缺勤方面比安慰剂组更好。可以得出结论，对于缓解

症状的药物治疗，抗组胺药对成人总体症状的严重程度具有有限的短期（治疗的

第一天和第二天）有益作用，但在中长期内没有。加大剂量的减充血剂可能对成

人普通感冒的鼻塞主观测量有较少积极的影响，对鼻塞，流涕或打喷嚏没有显著

临床意义，但不会增加成人短期内发生不良事件的风险。此外，结论显示对乙酰

氨基酚可能有助于缓解鼻塞和流涕，但似乎并未改善其它一些感冒症状（包括咽

痛，全身不适，打喷嚏和咳嗽），NSAIDs 可以缓解普通感冒引起的不适或疼痛，



建议抗组胺药，止痛药和充血药联合在成人和年长的儿童中应用并具有普遍的益

处。但是必须权衡这些好处和不利影响的风险。作者还得出结论，异丙托溴铵可

能有效改善普通感冒患者的流涕，但对鼻塞没有影响。与安慰剂或无治疗相比，

异丙托溴铵的使用与更多的副作用有关，尽管这些副作用似乎具有良好的耐受性

和自我限制。 

在补充材料中同时还能得出结论：维生素 C 对感冒的持续时间和严重程度有

着一致的效果，并且成本低和安全性高，对于普通感冒患者而言，值得单独测试

治疗性维生素 C 是否对他们有益。锌也是如此，以醋酸锌或葡萄糖酸锌制剂形

式服用，≥75 毫克/天，并且在症状发作后 24 小时内服用可显著减少普通感冒的

持续时间。使用锌制剂时，可能的好处须与副作用相权衡，尤其是不良口感和恶

心。与鼻腔雾化相比，鼻腔生理盐水冲洗对缓解急性上呼吸道感染的症状可能有

效，而雾化可能对普通感冒没有任何益处或害处。最后，已经得出的结论是紫锥

菊产品对治疗感冒无益，尽管某些紫锥菊产品可能有较弱的作用。而一些草药如 

BN1016，桉油素和穿心莲 SHA-10 提取物似乎对普通感冒的症状有较大疗效，

并且没有大的不良反应。 

4.6.3. 口服抗生素——短疗程 

4.6.3.1 成人急性细菌性鼻窦炎（ABRS）短期口服抗生素 

4.6.3.1.1.   证据摘要 

ABRS 里包含了小部分急性鼻窦炎（ARS）患者。ABRS 符合≥3 个以下标

准：鼻腔分泌物颜色改变，剧烈的面部疼痛（单侧常见），高烧（> 38°C），症状

加重或 ESR / CRP 升高。人们认为抗生素至少对部分 ABRS 患者有用，但病人

选择不当会增加不必要的抗生素耐药性风险。有必要在符合 ABRS 标准的患者

中评估抗生素的疗效。在本节中，我们评估了将抗生素与安慰剂对照用于治疗 急

性细菌性鼻窦炎的研究。纳入的研究对象为成年人和青少年(12 岁及以上)，其症

状符合急性细菌性鼻窦炎标准的研究。排除没有安慰剂对照、研究对象为儿童（12

岁以下）、患有其它呼吸道感染（例如中耳炎，扁桃体炎或咽炎）或研究对象症

状持续超过 12 周的研究。且仅考虑随机对照试验。评估的结果是在治疗期间或

治疗结束时达到治愈或改善的百分比。这篇文章包含了三项研究
(232-234)

，两项双



盲安慰剂对照随机试验
(232, 233)

和一项开放标记随机试验
(234)

（表 4.6.1.）。 

     所有研究对象都有 ABRS 症状和/或体征。Lindbaek 等人(232)招募的研究对

象具有 ABRS 症状和 CT 检查异常的表现（任何鼻窦内混浊的密度影或有液平

面）。出现以下每种症状评分各为 1 分：症状持续时间超过首次就诊前 7 天，单

侧面部疼痛，上牙疼痛，前倾时疼痛加重，疾病分两个阶段， 流涕，鼻塞，鼻

窦疼痛，不适，发烧（高于 38°C）和嗅觉减退或丧失，出现化脓性分泌物时额

外加 2 分，严重程度最高患者评分为 13 分。这项研究对象的严重程度评分在 7.8 

至 8.8 分之 间，这意味着他们至少有评估的 11 种症状中的 6 种，因此符合 

ABRS 的诊断标准。Hadley 等人 (233)报道的研究里包含通过临床症状诊断的成

人鼻窦炎[两个主要症状（脓性鼻分泌物和单侧面部疼痛或颧骨压痛），或一个主

要症状和一个次要症状（前额头痛或发烧>37.5 °C 腋温）]持续 7 天至 28 天，并

且鼻窦 X 线检查存在气液平面和/或混浊的表现，并且鼻窦穿刺细菌培养阳性。 

Høsøien 等人(234)报道的研究对象包括面部疼痛，脓性分泌物，首次改善 10

天内症状加重和嗜中性粒细胞增多症。使用了三种不同类型的抗生素（莫西沙星

400mg/d）(233)，青霉素 V 1320mg Tid (232)和阿莫西林 500mg Tid(232)，疗程 5 到

10 天。两项研究使用了匹配的安慰剂，还有一项研究使用了超声治疗作为对比

(234)。治愈的定义是治疗结束后不需要进一步干预的体征或症状缓解(233)，或自我

评价感觉恢复或好转(232)。好转定义为治疗期间临床症状在改善。Hadley 等人 (233)

报道的研究并未提出抗生素和安慰剂之间在改善或治愈方面有任何差异，而 

Lindbaek 等人(232)报告了抗生素组的改善或治愈率明显更高。Høsøin 等人(234)将

抗生素与超声治疗进行了比较，发现两组之间疼痛减轻的差异很小或没有差异。

虽然这项研究报告超声组在第 4 天的疼痛评分下降幅度更大，两组之间的疼痛减

轻的差异很小（1.5/10）。两项研究可以合并成一项荟萃分析。在 Lindbaek 等人

的研究中分别评估和评价了两种抗生素(232)。在治疗完成后（第 6 至 10 天），

抗生素组（3 项研究，共 289 名患者）显示出比安慰剂组更高的治愈率（RR 1.3695％

CI 1.16-1.59，I2 = 23％）（图 4.6.1.）。与安慰剂组相比，抗生素组（三项研究，

289 例患者）在治疗的第三天症状改善的患者也更多（RR 1.68 95％CI 1.04-2.71，

I2 = 84％）（图 4.6.2.）。 

4.6.3.1.1. 结论 



抗生素对有 ABRS 症状和体征的患者有效。从有限的数据（两项研究与一项

研究相比）看来，特别是阿莫西林/青霉素（β-内酰胺类）是有效的，而莫西沙星

（氟喹诺酮类）则无效。β-内酰胺类药物的疗效在第三天就很明显了，患者有更

明显的症状改善，并且在治疗完成后获得更高的治愈率。然而，对于那些患有 

ABRS 的患者，需要仔细选择，以避免不必要地抗生素使用及其副作用。 

4.6.3.2 儿童急性细菌性鼻窦炎（ABRS）短疗程口服抗生素 

4.6.3.2.1.   证据摘要 

纳入症状符合 ABRS 标准的儿童（12 岁以下）的研究。仅考虑随机对照试

验。评估的标准是在治疗期间或治疗结束时达到治愈或改善的百分比。其中包括

了两个小型双盲安慰剂随机对照试验。两项研究均至少部分涉及具有 ABRS 症

状和体征的儿童（表 4.6.2.） 

Wald 等人的研究(235)包括 56 名 1 至 10 岁（平均 5 岁）的 ARS 儿童，其

中包括以下三种特征之一（症状持续> 10 天，第 5 天后症状急剧加重，或伴发

烧≥38.8 摄氏度并且连续三天有脓性分泌物的严重症状）。24 名（43%）儿童为轻

症，而其余 32 名（57％）儿童为重症。入组儿童被随机分配接受受阿莫西林

（90mg/kg）和克拉维酸钾（6.4mg/kg）或安慰剂。根据评分规则，儿童的状况分

为治愈，改善或无效。在 28 名接受抗生素的儿童中， 有 14 名（50％）治愈，

有 4 名（14％）得到了改善，有 4 名（14％）治疗无效，有 6 名（21％）退出治

疗。在 28 名接受安慰剂的儿童中，4 名（14％）已治愈，5 名（18％）得到改善，

而 19 名（68％）治疗无效。与接受安慰剂的儿童相比，接受抗生素的儿童治愈

的可能性更高（50％Vs 14％），治疗失败的可能性较小（14％Vs 68％）。轻症和

重症患者之间没有区分。据报道，有 44％的接受抗生素的儿童发生不良事件，而

有 14％的接受安慰剂的儿童也发生不良事件（p=0 .014）。最常见的不良事件是

腹泻，通常是自限性的。 

Ragab 报道的研究(236)包括 53 例有 URTI 症状> 10 天且<28 天的儿童

（<12 岁，平均 5 岁），至少有 3 个症状/体征指向 ABRS[流涕（单侧为主）和

中鼻道脓性分泌物，严重的局部疼痛（单侧为主），发烧（> 38.8°C）和症状加重）]，

用双盲安慰剂对照随机试验将 100 mg/kg/d 的阿莫西林组与安慰剂组进行比较。



所有患者均采用生理盐水鼻腔冲洗。阿莫西林组的临床治愈率为 83.9％，而安慰

剂组为 71％（p = 0.22）。两组鼻腔症状评分无显着差异，总症状评分在第 7 天

（p = 0.09 和 0.65）和第 14 天（p = 0.29 和 0.14）有所改善，并且治疗两周后的

平均总 PRQLQ 值（p = 0.06）也有改善。安慰剂和生理盐水组比阿莫西林和鼻

腔生理盐水灌洗组（p = 0.005）的不良反应更少。 

       这些研究可以合并为考虑 14 天治愈的荟萃分析。尽管两项研究均偏向使

用抗生素，但与安慰剂相比无显着差异（RR 1.45 95％CI 0.83-2.53，p=0.19，2RCT，

n=118，I2=66％） （图 4.6.4.）。采用抗生素治疗的患者发生的不良反应要比安

慰剂组要多（RR 2.50 95％CI1.43-4.37，p=0.001，2 RCT，n=118，I2=0％）（图 

4.6.5.）。 

4.6.3.2.2. 结论 

      关于抗生素对儿童 ABRS 症状的治愈/改善作用的数据非常有限。在仅有

的两项数量有限的研究中没有显示出抗生素组与安慰剂组相比有显着差异，但确

实发现了更高的不良事件发生率。，因此需要进行更大规模的试验来解释儿童的

这一结果与成人（已被证实抗生素对成人 ABRS 有效）之间的区别。抗生素使用

的系统评价或荟萃分析需要仔细考虑针对不同细菌分子机制使用不同类别的抗

生素，与不同的生物制剂如何针对不同的宿主分子机制类似（图 4.6.6.）。 

4.6.3.3 成人病毒感染后 ARS 短疗程口服抗生素 

4.6.3.3.1.   证据摘要 

病毒感染后 ARS 定义为具有急性鼻窦炎（ARS）症状持续超过 10 天或在 5

天后加重
(231)

。本部分旨在评估在病毒感染后 ARS 中抗生素的疗效。纳入的研究

对象包括 ARS 症状至少持续 5 天但少于 12 周的成人（不包括慢性鼻窦炎）。仅

包括双盲安慰剂对照的随机试验。 

排除研究对象符合急性细菌性鼻窦炎（ABRS）的标准，或超过 20%的研究

对象症状少于 5 天的研究。最短 5 天的时间用来排除普通感冒。排除没有安慰剂

对照，涉及儿童（12 岁以下）或患有其它呼吸道感染（例如中耳炎，扁桃体炎，

咽炎）的研究。评估的主要结果是获得治愈的人数，治愈的定义为临床症状消失

或症状明显改善且不需要进一步干预。评估的次要结果是治愈天数和不良反应。 



    共纳入 7 项研究(237-243)（表 4.6.1）。 大多数研究评估了阿莫西林的疗效(237-

239, 241, 243)，另外有三项研究分别评估了青霉素 V(241)，强力霉素(242)或阿奇霉素(240) 

的疗效。除了阿奇霉素（三天）外，其它抗生素服用 7 到 10 天(240)。 所有参与

者都有急性鼻窦炎的症状，至少满足 EPOS 标准持续 5 天。有三项研究对象在随

机分组之前必须至少持续 7 天有症状(237-239)，而另一项研究则需要 10 天(240)。 

Lindbaek 等人的研究(241)没有明确招募参与者之前症状的持续时间，但随机分配

后参与者的中位病程为治疗后 10 到 13.5 天，表明为病毒性 ARS。 

Garbutt 等人报道抗生素组在治疗第 7 天的症状改善比安慰剂组更高。 但是，

这种差异在第 10 天完成治疗时并不显着。 Haye 等人(240) 评估阿奇霉素治疗了

三天的效果，并报告在抗生素组中的第 10-12 天有更多的症状改善。但是，在第

3 天或第 28 天没有发现这种差异。其它五项研究(238, 239, 241-243)在任何时间点上两

组之间在症状改善或治愈率上均未发现差异。 

除一项研究外，所有研究都可以合并到荟萃分析中，以确定第 10-14 天的治

愈率（7 项研究中的 931 名患者）
(237, 239-243)

。 在第 10-14 天使用抗生素与更高的

治愈率无关（RR 1.06 95％CI .98-1.14，I2 = 0％）（图 4.6.7）。 

有三项研究
(239, 241, 243)

报道了治疗后达到治愈所需的天数。只有 Merenstein 等

人
(239)

报道了抗生素组治愈更早（中位数：8 天 Vs12 天，p = 0.04）。 其它两项研

究均未报道抗生素与安慰剂组之间存在治愈天数的显着差异
(241, 243)

。 

可以汇总包括 233 个病例的 2 项研究，评估获得治愈的天数。病毒感染后

ARS 抗生素的使用与早期治愈无相关（SMD-0.43, 95% CI -1.02—0.16, I2=73%）

（图 4.6.8.）。 

在 4 项研究中，在治疗的第 3 天评估症状的改善。定义为症状完全/部分消

失
(240)

，患者自我感觉症状减轻/没有症状
(237)

，在治疗的第 3 天没有不适
(241)

，或

在治疗的第 3 天没有治疗失败（症状加重或症状没有减轻）
(239)

。可以汇总包括

907 个病例的 4 项研究，评估治疗的第 3-4 天的改善情况(237,238,240,241)。 与

安慰剂相比，在治疗的第 3-4 天使用抗生素组可见更明显的症状减轻的趋势，但

没有达到明显的统计学差异（RR 1.06，95％CI 1.00-1.12，I2 = 0％）（图 4.6.9）。 

有 5 项研究(237-241)使用病人自评的临床结局量表，例如 SNOT-16(237)
，问卷

或症状评分
(238-241)

来记录鼻部症状的严重程度，这些指标可以是每天在日记中记



录的，也可以是在基线检查和随访时记录的。Garbutt 等人发现在治疗的第 7 天，

抗生素组的 SNOT-16 得分较低，但在治疗结束后差异并不显着。那些评估鼻窦

炎症状
(238, 239, 241, 243)

的研究评估了常见的鼻部症状，例如鼻漏，鼻塞，面部疼痛

和不适。这些症状要么在视觉模拟量表上评分，要么在序数量表上评分。抗生素

组和安慰剂组的症状评分的总体变化平均值与基线水平相比
(238, 241)

没有差异。抗

生素组和安慰剂组之间的个体症状评分的平均值也没有差异
(239, 241)

。数据无法合

并到荟萃分析中。这表明使用抗生素并不能显著减轻病毒感染后 ARS 的症状负

担。 

最后，尽管存在明显的异质性，但与安慰剂组相比，抗生素组的不良事件要

多得多（1341 名患者，RR 1.77 95％CI 1.06-1.54，I2 = 79％（图 4.6.10）。 



表 4.6.1. 抗生素与安慰剂在病毒感染后 ARS 疗效对比 
 

研究 方法 参与者 干预 结局指标 结果 

Garbutt 

2012
(5)

 

DBPCRT 成人上颌窦疼痛/压痛，脓性分泌

物和鼻窦炎症状 7-28 天后没有

改善/加重 

• 阿莫西林1500毫克，一日3
次，持续10天(n=85) 

• 安慰剂(n=81) 

• 第3，7，10和28天的组间平

均差异（SNOT-16） 
• 第 3，7，10，28天症状改善

或治愈 
• 日常生活受影响的天数 
• 第28天复发或再发 
• 不良事件 
•  

• SNOT-16评分

在抗生素组第7
天较低，但在

第3天和第28天
无差异 

• 抗生素组第7天
症状有所改善

的病人更多，

但第3、10或28
无改善 

• 其它结果无差

异 
Meltzer 

2005
(6)

 

DBPCRT 成人（≥12岁），临床诊断为急性

鼻窦炎（7-28天） 
• 阿莫西林500 mg, 每日3 
次，持续10天(n=251) 
• 安慰剂(n=252) 
• MFNS 200毫克，1次/天 
与安慰剂喷雾/晚(n=243) 
• MFNS 200毫克，2次/天 
(n=235) 
 

• 平均症状评分/天（2-5） 
• 第 15 天的总体反应 
• 治疗期间的治疗失败 
• 不良事件 

• 抗生素组和安

慰剂组症状 
评分无差异 

• 总体反应无差

异 
• 治疗失败l率 抗生
素组为7.2% 
而安慰剂组为
10.7% 

• 不良反应无差

异 
 

   

Merenstein DBPCRT 成人（18岁）至少有1项 • 阿莫西林1 克，每日2次 • 第14天病人症状改善的 • 第14天改善无

明显差异 
2005

(7)
  鼻窦炎症状（脓性d / c， 共10天(n=67) 情况 • 第3，7，14天

Likert评分 
  面部疼痛，鼻腔积脓）至 • 安慰剂 每日2次，持续10 • 第3，7，14天的Likert 无差异 
  少持续7天 天 (n=68) 不适量表 • 抗生素组症状

改善更早 
  l  • 改善的天数 (8.1 vs. 10.7天) 
    • 不良事件 

•  
 

Haye DBPCRT 成人（28-70 岁），全科医, • 阿莫西林500毫克 ，每天 • 第3-5，10-12，23-27天 • 第 23-27 天，

总的治愈率 
1998

(8)
  生问诊，化脓性鼻分泌物 1次，连续3天(n=87) 的症状改善和治愈率 或改善率无差

异，但在 10 
  (10-30天) 和上颌窦疼痛/压痛 • 安慰剂 (n=82) • 第27天复发 -12 天，抗生素

治疗组改善 
    • 不良事件 的患者更多 
     • 复发无差异 
     • 不良反应无差

异 
•  

Lindbaek DBPCRT 成人临床诊断为急性鼻窦 
炎和CT 扫描黏膜增厚 
（≥5mm）（排除不透明） 
（疾病平均中位时间为10 
-13天） 

• 青霉素V 1,320 毫克 每天 
3次，持续10天(n=20) 
• 阿莫西林500毫克 每天 

3次，持续10天(n=22) 
• 安慰剂(n=21) 

• 在第10天恢复或好转的 
病人数量 

• 鼻窦症状在第10天的平均 
VAS评分 
• 疾病病程 

• 在第10天恢复

或好转的两 
组数量无差异 
• 鼻窦症状在第

10天的平均 
VAS评分无差异 
• 疾病病程无差

异 
 

1998
(9)

  
  
  
  

Stalman DBPCRT 成年人（15 岁）有URTI • 强力霉素100毫克 每天 • 治愈的天数 • 恢复的时间无

差异 
• 第10，42天治

愈和改善的 
人数无差异 

• 抗生素组17例
和安慰剂组2 
例报道了副作用 

 

1997(10)  症状至少 5 天。3 种症状 3次，持续10天(n=98) • 第10，42天治愈和改善的 
  中有 2 种出现（普通感冒， • 安慰剂(n=94) 情况 
  脓性分泌物，上颌窦疼痛）  • 副作用 
     



DBPCRT，双盲安慰剂对照随机试验； y，年； GP，全科医生； CT，计算机

断层扫描； URTI，上呼吸道感染； MFNS，糠酸莫米松鼻喷雾剂； VAS，视

觉模拟量表； SNOT-16，鼻腔鼻窦结局测试-16。 

图 4.6.1.成人急性细菌性鼻窦炎患者在使用抗生素与安慰剂完成后（第 6-10

天）的森林图。 

 
图 4.6.2. 抗生素与安慰剂作用的森林图，评估成人急性细菌性鼻窦炎患者治疗后

第 3 天的改善情况 

 

Van Bu- 
chem 
1997(11) 

DBPCRT 上颌窦炎患者（普通感冒 
伴疾病的急性发作， 
头痛，鼻塞，流涕和上颌窦叩

痛），并且在影像学表现异常（黏

膜厚度> 5mm，气液平面，浑浊

影） 

• 阿莫西林750毫克 每天 
3次，持续7天(n=108) 
• 安慰剂 (n=106) 

• 2周时的治愈率和症状改 
善 
• 2周时症状评分变化的 
均值(1-5) 
• 2周影像学是否 正常 
• 1年后复发 
• 副作用 
 

• 2周时的治愈率

无差异 
• 2周时症状评分

（1-5）无 
差异 
• 2周影像学两组

间相似 
• 抗生素组副

作用更多 
• 1年后复发率

无差别 



图 4.6.3. 成人急性细菌性鼻窦炎患者在治疗中抗生素组与安慰剂组出现不良反

应的森林图 

 
图 4.6.4.抗生素与安慰剂对急性细菌性鼻窦炎患儿干预完成后（第 14 天）症状改

善的森林图 

 
表 4.6.2.抗生素在儿童急性细菌性鼻窦炎的双盲安慰剂对照随机试验 

研究 方法 参与者 干预 结局指标 结果 

• Ragab 
• 2015(236) 

• DBPCR
T 

• 儿童 (<12y ，平均 5岁) 伴有URTI症
状10-28天 

• 至少有3种以下症状/体征（流涕（单
侧为主）和中鼻道可见脓性分泌物 

• 严重的局部疼痛（单侧为主） 
• 发烧（>38.8℃） 
• 症状加重 

• 阿莫西林 100 mg/kg/
天 每日3次，伴鼻腔
冲洗(n=41) 

• 安慰剂伴鼻腔冲洗 
(n=43) 

• 第14天临床治愈 
• 0-7天，第7天总鼻腔
症状评分(TNSS) 的
均值 

• PRQOL 评分 
• 中性粒细胞计数 
• 不良事件 

• 临床治愈无差异 
• TNSS无差别 
• PRQOL评分在第7,14天无
差别 

• 第7,14天中性粒细胞无差别 
• 抗生素组发生不良反应更多 
•  

•  

 
• Wald 
• 2009(235) 

• DBPCR
T 

• 儿童1 - 10y (平均5y) (n=56, 
• 评估50)临床表现为 ABRS. 
• 3种特征之一 
• (持续症状>10天, 5天后症状急性加
重，症状严重伴发热≥38.8℃和连续3
天的脓性分泌).. 

• 阿莫西林 (90 mg/ 
• kg) 和克拉维酸钾 
• (6.4 mg/kg) (n=22) (服
用多少天不清楚) 

•  
• 安慰剂 (n=28) 

• 第14天治愈(临床严
重程度评分<2)  

•   第14天改  善 (评
分下降至少 

• 50%)  
• 不良事件 

• • 儿童接受抗生素治疗更有
可能被治愈 (50% vs. 14%, 
p=0.01) 

•  
•  • 抗生素组发生不良反应
更多 



ABRS, 急性细菌性鼻窦炎; DBPCRT, 双盲安慰剂对照随机试验 PRQOL, 病人

生活质量评价; TNSS, 总鼻部症状评分; y, 岁 

图 4.6.5. 关于儿童急性细菌性鼻窦炎在治疗期间的使用抗生素和安慰剂的不良

反应的森林图 

 
图 4.6.6. 抗生素分类及其分子机制 

 
β-内酰胺（例如青霉素，阿莫西林，头孢呋辛，头孢克洛）靶向肽聚糖在细胞壁

中交联。 β-内酰胺酶抑制剂（例如克拉维酸盐）靶向可分解 β-内酰胺抗生素的

细菌 β-内酰胺酶。 氟喹诺酮类药物（例如环丙沙星）靶向 DNA 促旋酶和拓扑

异构酶 IV，从而阻止 DNA 分离和细胞分裂。 四环素（例如强力霉素）靶向 30s

核糖体提交，从而阻止蛋白质合成。 同样，大环内酯类药物（例如克林霉素、

罗红霉素、阿奇霉素）靶向 50s 核糖体呈递，从而阻断了蛋白质的合成者 



图 4.6.7.成人病毒感染后 ARS患者在抗生素与安慰剂干预完成后（第 10-14天）

的治愈率森林图 

 
图 4.6.8. 评估成人病毒感染后 ARS 患者在抗生素组和安慰剂组干预后的治愈后

天数差异（均值差异）森林图 

 
图 4.6.9. 评估成人病毒感染后 ARS 患者在抗生素组和安慰剂组治疗第 3 天的改

善情况的森林图 

 
 

 

 



图 4.6.10. 评估成人病毒感染后 ARS 患者患者在抗生素组和安慰剂组治疗第 3 天

的改善情况的森林图 

 
表 4.6.3. 抗生素治疗在儿童病毒感染后 ARS 的随机双盲对照研究 

 

 

 

 

 

 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Khos
hdel 
2014(2

46) 

RCT 
  

儿童（4–15 岁,平均年龄 
7.6±2.86）具体表现为轻到中
度病毒感染后急性鼻窦炎 
(近期有上呼吸道感染病史，
持续鼻后滴漏和／或鼻
塞)10-30天。 

• 阿莫西林(80 
mg/kg/day)每天分三次
服用，持续14天 
 鼻腔生理盐水冲洗5天 
  0.25%去氧肾上腺素
片 2天   
    (n=50) 
• 生理盐水鼻腔冲洗
5天  
  0.25%去氧肾上腺
素片 2 天 (对照组无
药片) (n=50) 

• 在治疗的第3天
和第14天进行儿
童家庭随访和体
格检查。 
• 治愈标准为无急
性鼻窦炎症状和
体征。 

• 阿莫西林治疗
组在第三天效
果更佳 
(85vs.37.5%,p<0
.01) 
 在其它时间节
点没有明显差
异。 

Kristo 
2005(2

45) 

DBP
CRT 
 

4-10 岁急性呼吸道感染儿
童，患病时间少于 3 周（平
均患病时间8.4±5.6 天），流
涕和鼻塞，喷嚏、咳嗽，超声
异常：至少一侧上颌窦黏膜
增厚或积液。 

• 头孢呋辛酯胶囊125mg  
  每天两次，持续10天   
  (n=41) 
• 安慰剂组  

每天两次，持续10天 
(n=41) 

• 14天后根据医生
评估和父母反馈评
估患儿恢复情况：
治愈，改善，无明
显改变，或恶化。 
• 14天鼻腔症状连
续评分（0-6分） 

• 不良事件 

• 在第 14 天时，两
组 
治愈或改善百分
比 
无明显差异。 
• 从第1天到第
14    
  天鼻腔症状评
分 
  无明显差异。 
• 在不良事件方   
  面无明显差异 

Garbu
tt 
2001(2

44) 

DBP
CRT 
 

儿童（1 -18 岁，平均年龄8
岁） 
伴有持续鼻窦炎症状 10-28
天 
临床诊断病毒感染后急性鼻
窦炎。 

• 阿莫西林(40 mg/kg/day)
每天分三次服用，持续
14天 
(n=58) 

• 阿莫西林-克拉维酸(40 
mg/kg/day)每天分三次服
用，持续14天(n=48) 

• 安慰剂组每天两次，持
续14天 (n=55) 

• 第14天评估症状
无明显改善还是效
果显著 
• 第14天行S5鼻
窦炎症状评分  
• 治疗副作用 

• 在第14天改善
效果无明显差异 
• S5 鼻窦炎症状
评分未见明显差
异 
• 副作用无明显
差异 



 

 

图 4.6.11 儿童病毒感染继发急性鼻窦炎治疗中抗生素组与安慰剂组疗效差异对比.

森林图 

 
图 4.6.12.儿童病毒感染继发急性鼻窦炎治疗中抗生素组与安慰剂组副作用差异对

比森林图 

 

4.6.3.3.2.结论 

总而言之，抗生素在成人病毒感染后急性鼻窦炎治疗中无明显获益，在疗

效、患病总体时间、副作用方面均未见明显差异。基于中等水平的证据以及病

毒感染后急性鼻窦炎是一类自限性疾病，EPOS2020 指导小组建议成人病毒感

染后急性鼻窦炎不宜使用抗生素治疗。 

4.6.3.4.短期口服抗生素治疗儿童病毒感染后ARS 

4.6.3.4.1 证据摘要 



本部分旨在评估抗生素在儿童病毒感染后 ARS 的疗效。纳入研究的对象

为患有急性鼻窦炎的儿童，症状持续时间至少 5天，但不超过 12周（排除慢

性鼻窦炎）。研究方案需要符合随机双盲对照研究。 

  排除研究对象中患急性细菌性鼻窦炎人群比例高或者超过 20%的人群症状

持续时间不足 5 天的研究。最少患病时间 5 天作为临界值排除普通感冒。缺

少安慰剂组的研究，若研究对象中包含成人也予以排除。研究主要结局是在治

疗第 10-14 天治愈或显著改善的患者人数。次要结局是达到治愈的时间和副作

用。 

以下三项研究符合：Garbutt, 2001; Kristo, 2005; and Khoshdel, 2014(244-246)。

Garbutt 的研究分为三组，另外两项研究评估了阿莫西林(244, 246)的作用，其中

一项包括阿莫西林-克拉维酸(244)，另外一项包括头孢呋辛酯(245)。抗生素的服

用时间为 10-14 天。所有诊断为病毒感染后 ARS 的患者均按照 EPOS 标准：

病程至少 5 天(Table4.6.3.)。 

Khoshdel 等人(246)发现在第三天阿莫西林组治愈比例更高 (85 vs. 37.5% , 

p<0.01)，但在其它时间节点无明显差异。另外两项研究发现抗生素组和安慰

剂组无显著差异(244, 245)。上述研究可以利用 meta 分析明确第 10-14 天治愈率

（三项研究中共有 366 名患者）(244-246)。抗生素的使用并未使第 10-14 天的治

愈/显著疗效的比例增加 (RR 1.02 95% CI .96-1.08, I2=0%) (图 4.6.11.) 。两项

研究可以结合分析，抗生素组与安慰剂组的副作无明显差异(RR 1.29 95% CI 

0.69-4.38, p=0.44, 2 RCT (3 arms) , n=296, I2=0%) (图 4.6.12.)。 

4.6.3.4.2 结论 

抗生素在儿童病毒感染后急性鼻窦炎治疗中未见治愈／显著改善比率明

显增加。尽管两项研究结合可以得出儿童抗生素组对比安慰剂组未见明显副

作用，在成人病毒感染后急性鼻窦炎抗生素治疗中也得出同样结果(见 4.6.3.3)。

基于中等水平的证据以及病毒感染后急性鼻窦炎是一类自限性疾病，

EPOS2020 指导小组建议儿童病毒感染后急性鼻窦炎不宜使用抗生素治疗。 

4.6.3.5 改变抗生素不合理使用的方法 

抗生素耐药是重大的公共卫生问题，其中主要的危险因素便是抗生 素的



不合理使用，例如在常见呼吸道感染的患者中 (247-250)。欧洲抗生素使用变化很

大，2016 年抗生素占比最高的国家在希腊(每日每千居民 36.3 DDD(251))，最低

的国家在荷兰(每日每 1 千居民 10.4 DDD) (247, 248)。在抗生素使用量较大的国

家抗生素耐药明显(图 4.6.13 and 4.6.14)。研究表明，在呼吸道或泌尿道感染感

染的初诊中给予抗生素治疗会造成细菌对此抗生素耐药。这种作用效果在治

疗后第一个月最明显，后期可能持续长达 12 个月(252)。甚至在欧洲西北部国家

由于患者就诊意识强，因此也导致抗生素处方的剂量超出指南推荐用量，可推

测急性鼻窦炎是其中差异性最大的一类疾病。有研究报道，在英国 88%的鼻

窦炎就诊时会予以抗生素处方，专家认定其中只有 11%的抗生素处方合理(22)。

同样在荷兰大约34%初级保健医生会在中重度急性鼻窦炎使用抗生素治疗(171)。

在抗生素的实际使用中存在较大差异(22, 253)。 

在急性鼻窦炎治疗方面已经有许多研究用来帮助避免抗生素滥用(254-259)。大

部分研究强调培训医生在抗生素使用方面的沟通技巧(255, 256)：合理的判断，同

行比较(255, 256, 259)，医生培训(256, 258)。 

C 反应蛋白即时检测并未降低抗生素在儿童（非严重）急性呼吸道感染中

的使用(254, 257)。 

4.6.4.鼻用糖皮质激素在病毒感染后急性鼻窦炎中疗效 

鼻用糖皮质激素在成人病毒感染后 ARS 中的疗效 



图 4.6.13. 社区全身性抗生素在 30 个欧盟/欧洲经济区国家的消耗量, 2013 (以每

1000 名居民每天的 DDD 展示(251) 

本部分旨在评估鼻用糖皮质激素在儿童病毒感染后急性鼻窦炎的疗效。目前尚

未报道鼻用糖皮质激素在急性细菌性鼻窦炎中使用，纳入研究的对象为患有急性鼻

窦炎的成人，症状持续时间至少 5 天，但不超过 12 周（排除慢性鼻窦炎）。纳入于

1990 年以后发表的文章并满足随机双盲对照研究用于评估鼻用糖皮质激素在符合

急性病毒后鼻窦炎诊断标准的病人的作用。普通感冒或者急性细菌性鼻窦炎患者将

予以排除。临床上常用于鼻腔鼻窦激素给药的方式均可。结局包括治愈所需时间，

生活质量，症状及副作用。共计 8 个研究符合上述标准，其中五项研究(238, 260-263)为

单独评估鼻用糖皮质激素作用的安慰剂对照试验(Table 4.6.4.)，另外三项研究（264）评

估鼻用糖皮质激素与抗生素联合使用的疗效(表 4.6.5.)。Bachert(263) 和 Meltzer 

2012(261)研究是 Meltzer2005(238)研究的后续分析。尽管 Dolor(264)的研究中未指出患病

时间，所有纳入的研究基本符合 EPOS 指南关于病毒感染后急性鼻窦炎标准。许多

研究评估不同剂量鼻用糖皮质激素作用。将它们在 meta 分析中单独分析，其中五

项研究(260-262, 264, 265) 报道关于治愈或症状缓解的时间，其中三项研究表明可缩短治

愈或症状缓解的时间(261, 264, 265),另外两项研究没有。这些数据不足以 

图 4.6.14. 2013 年参与国家中对大环内酯类抗生素耐药的肺炎链球菌的比例(250) 



 

运用 meta 分析，另外三项研究（263, 264）评估鼻腔-鼻窦结局测试 20。鼻腔-鼻窦

结局测试 20 虽不适用于急性鼻窦炎，但在疾病急性期对生活质量评估有所帮助。

Meta 分析结果数据显示明显异质性(MD 0.13, 95% CI -0.04 to 0.31, p=0.14; 4 RCTs, n 

= 1120; 表 4.6.14.)，但鼻用糖皮质激素组与安慰剂组对比未见明显统计学差异。其

中四项研究报道整体症状评分(238, 260, 265, 266)，这些数据可用于 meta 分析。所有单独

使用鼻用糖皮质激素的研究分析(SMD 0.32, 95% CI 0.15 to 0.50, p=0.0003; two (two 

arms) RCTs, n = 1860; 表 4.6.14.)和鼻用糖皮质激素联合抗生素（单独使用抗生素无

明显效果(见表 4.6.4.3)）较安慰剂组相比有显著提高(SMD 0.21, 95% CI 0.11 to 0.30, 

p<0.00001; two RCTs, n=1699; Figure 4.6.16.)。 

     部分研究报道鼻用糖皮质激素组对比安慰剂组对鼻充血症状疗效显著，未进

行 meta 分析。 

     通过数据分析可得出在副作用和（或）是否需要抗生素方面未见明显差异(表 

4.6.6.-4.6.7.). 

     最后， Svensson 等人(267)使用成本效益模型来分析糠酸莫米松鼻喷剂与阿莫

西林或安慰剂相比在病毒感染后急性鼻窦炎治疗中的成本效益。每天 2 次 200μg



糠酸莫米松鼻喷剂与阿莫西林 500 mg 每天三次相比，可以降低成本同时提高质量

调整寿命年。在敏感性分析中，无论使用的是哪种高危生活质量测量方法

(HRQOL)，糠酸莫米松鼻喷剂都比阿莫西林或非主动治疗更经济、且更具成本效

益。 

4.6.4.1.1.结论 

鼻用激素对成人病毒感染后急性鼻窦炎有效，可以降低患者的总体症状评分。

然而，治疗效果不明显。鼻用激素对患者的生活质量改善不明显。由于研究的异

质性较大，我们降低了鼻用激素的证据级别。病毒感染后急性鼻窦炎是一种自限

性疾病。因此，基于鼻用激素治疗的相关证据质量一般，且鼻用激素治疗效果不

明显，EPOS2020 指南推荐只有在需要缓解患者症状的时候，才考虑鼻用激素治

疗。 

表 4.6.4. 鼻用糖皮质激素与安慰剂在成人病毒感染后急性鼻窦炎治疗中对比 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Keith 
2012(260) 

DBPCT 
 

737 例病毒感染后
急性鼻窦炎病人 
(年龄>12岁) 
 

• 糠酸氟替卡松鼻喷

雾剂 
110ug每天一次持续

2周 
  （n=240） 
 

• 糠酸氟替卡松鼻喷

雾剂 
 110ug 每天两次持

续2周 
（n=252） 
 

• 安慰剂组持续2周 
    (n=245) 

  持续1个月: 

• 鼻腔鼻窦结局测试-
20 

• 每日主要症状评分 
  主要由三大独立
症状组成： 
 鼻充血/鼻塞, 
   鼻窦痛/压痛 
   头痛/压痛 
每个项目评分（0–3
分） 
每天早晚用药前各
一次评分。 

• 独立症状 
• 出现症状改善的时
间上（独立症状评
分减少：鼻充血/鼻
塞, 
  鼻窦痛/压痛 
  头痛/压痛 
鼻后滴漏） 

• 需要抗生素治疗 
• 不良事件 

• 糠酸氟替卡松鼻喷

雾剂 
与安慰剂疗效对比
结果： 

• 主要症状评分方面
显著降低 

• 鼻塞症状显著缓解 
• 在出现症状改善的
时间上无明显差异 

• 在需要抗生素治疗
上无明显差异 

• 在不良事件上无明
显差异 
 

 
 
 

Meltzer DBPCT 
 

728 例病毒感染后
急性鼻窦炎病人 
(年龄>12岁)  
Meltzer 2005(238)研究
的事后分析 

• 糠酸莫米松鼻喷雾
剂200µg 每天两次
持续15天(n=234) 
 

• 糠酸莫米松鼻喷雾
剂200µg 每天一次
持续15天(n=243) 
 

• 阿莫西林500mg每
天3次持续15天
(n=248) 
 

• 安慰剂持续15 天
(n=246) 

• 鼻窦炎主要症状评
分 

• 持续1个月出现最
小鼻窦炎主要症状
平均评分 
(定义为 早 /晚 主
要症状平均评分 ≤4
分) 
持续 1 个月出现最
轻鼻塞症状（≤1分）
所需时间占总病程
比例。 

• 出现最轻症状所需
时间 

糠酸莫米松鼻喷雾
剂 
与安慰剂疗效对比
结果： 

• 鼻窦炎主要症状评
分显著降低 

• 持续1个月出现最
小鼻窦炎主要症状
平均评分有显著差
异 

• 持续1个月出现最
轻鼻塞症状（≤1
分）所需时间占总
病程比例有显著差
异 

• 出现最轻症状所需
时间有显著差异 
 

2012(261) 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 



   
Williamso
n 

DBPCT 
 

240 例病毒感染后
急性鼻窦炎病人  
(207例分析) 

阿莫西林 500mg 每

天 3 次持续 7 天和

布地奈德 200µg 每

侧鼻腔每天一次滴

鼻持续持续 10 天 
(n=46) 
阿莫西林 500mg 每

天 3 次持续 7 天
(n=54) 200µg 200µg
每侧鼻腔每天一次

滴鼻持续持续 10 天
(n=56) 
安慰剂组 (n=51) 

• 急性鼻窦炎症状持
续超过10天的病人
比例 

• 第10天治愈病人的
比例 

• 整体症状评分 

治疗组和安慰剂组
在各方面结果均无
显著差异 2007(262) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bachert 
2007(263) 

Meltzer 2005(238)

研究的事后分

析 
鼻内糖皮质激

素用量 (200µg 
每 天 两 次 和

200µg 每天四

次)对比两倍于
Meltzer2005(23
8) 200µg 每天

一次、 200µg 
每天两次) 

340 例病毒感染后
急性鼻窦炎病人  
(331例分析) 

• 糠酸莫米松鼻喷雾

剂200µg 每天两次

持续15天(n=81) 
• 糠酸莫米松鼻喷雾

剂200µg 每天四次

持续15天(n=84) 
• 阿莫西林500mg每
天3次持续7天
(n=84) 

• 对照组鼻腔喷雾及

口服药物(n=82) 

• 鼻腔鼻窦结局测试-
20 

• 整体评分 

糠酸莫米松鼻喷雾

剂 
与安慰剂疗效对比

结果： 
• 鼻腔鼻窦结局测试-
20显著改善 

• 治疗效果明显改善 

 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

 

 

表 4.6.4. 鼻用激素与安慰剂在成人病毒感染后急性鼻窦炎治疗中的对比 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Meltzer 
2005(238) 

DBP
CT 

• 病 毒 感 染 后

急 性 鼻 窦 炎 

(n=981) 

• 糠酸莫米松鼻

喷剂 200µg 每

日 1 次，持续 15

天 (n=243) 

• 糠酸莫米松鼻

喷剂 200µg 每

日 2 次，持续 15

天 (n=235) 

• 阿 莫 西 林 

500mg 每日 3

次，持续 10 天 

(n=251) 

• 鼻喷及口服安

慰剂 (n=252) 

• 从第 2 天至第 15

天治疗期间，平均

早上/下午 MSS 评

分 

• 平均主要症状评

分, 总体症状评分, 

各症状评分 (早晚

评分的平均值) ，各

症状每日及每周的

平均值 

• 安全性评估，包括

随访期间疾病复发

情况以及不良反应

监测情况 

• 糠酸莫米松鼻喷

剂 200mg 每日 2

次治疗效果明显优

于安慰剂和阿莫西

林 

• 糠酸莫米松鼻喷

剂 200mg 每日 1

次治疗效果明显优

于安慰剂  

• 各治疗组间治疗

相关不良反应的发

生率无明显差异 

ARS, 急性鼻窦炎； DBPCT, 安慰剂对照双盲临床试验;；FFNS, 氟替卡松鼻喷

剂;；MFNS, 糠酸莫米松鼻喷剂； MSS,鼻窦炎主要症状平均评分;；SNOT-20, 鼻

腔-鼻窦结局测试 20；y, 年 



表 4.6.5.鼻用激素联合口服抗生素治疗成人病毒感染后急性鼻窦炎的疗效 

CT, 计算机断层扫描; DBPCT, 双盲安慰剂对照临床试验; FPNS: 氟替卡松鼻喷

剂; MFNS, 糠酸莫米松鼻喷剂; SF-12, 短表格-12 (生活质量短评分-12 项); SNOT-

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Naya
k 
2002(

265) 

• DB

PCT 

• 病毒感染后

急 性 鼻 窦 炎 

(n=967) 

• MFNS 400µg 

鼻喷剂，每日 2

次，持续 21 天 

(n=324) 

• MFNS 200µg

鼻喷剂，每日 2

次 ， 持 续 21 

(n=318) 

• 鼻喷安慰剂，持

续 21 天(n=325) 

• 所有患者: 阿莫

西林克拉维酸钾 

875mg，每日 2

次，持续 21 天 

• 15 天内每日症

状评分（0-3 分）

改善情况，包括总

体症状评分，头

痛，面部胀痛，鼻

塞，脓涕、鼻后滴

漏、咳嗽 

• 第 21 天评估总

体治疗反应（0-5

分） 

• 症状缓解时间 

• 第21天进行CT

扫描 

• 不良反应 

• 促肾上腺皮 质

激素刺激的血浆

皮质醇 

• 使用 MFNS 400ug

及 200 u g 每日 2 次，

治疗效果明显优于安

慰剂: 

• 总体症状评分与鼻塞

评分下降程度明显优

于安慰剂 

• 面部胀痛、流涕、鼻后

滴漏症状评分下降明

显优于安慰剂 

• 第 21 天总体治疗反

应优于安慰剂 

• 症状缓解时间明显缩

短 

• 不良反应组间无明显

差异 

• CT 检查、不良反应及

血浆皮质醇水平无明

显差异 

Dolo
r 
2001(

264) 

• DB

PCT 

• 95 名急性鼻

窦炎患者，存

在急性鼻窦症

状，且有鼻窦

炎反复发作或

慢性鼻炎病史

（ 最 终 分 析

92 名患者）

（病程不明） 

• FPNS 2 喷  

BID  

• 安 慰剂 每 边鼻

腔 1 喷，每天 1

次，持续 21 天

（n=48） 

• 所 有患 者 使用

250mg 头孢呋辛

酯每日 2 次，持续

10 天，并使用羟

甲唑啉每侧 2 喷，

每天 2 次，持续 3

天 

• 临床治疗显 效

的时间（患者自觉

症状缓解或明显

改善） 

• 鼻窦炎症状 评

分 

• SNOT-20 

• SF-12 

• 平均工作表现 

• 使用氟替卡松鼻喷剂

的患者: 

• 临床显效时间明显缩

短 

• 与安慰剂对比，临床

显效时间明显短 

• 工作表现较好 

• 鼻窦炎症状组间无明

显差异 

Melt
zer 
2000(

266) 

• DB

PCT 

• 病毒感染后

急 性 鼻 窦 炎 

(n=407) 

• MFNS 400µg, 

每 日 2 次 ，

（n=200） 

• 鼻 喷安 慰 剂每

日 2 次，持续 21

天（n=207） 

• 所有患者： 

• 奥格门汀, 875 

mg 每日 2 次 

每日症状评分(0-

3 分) ，包括头

痛、面部胀痛、流

涕、鼻后滴漏、咳

嗽 

• 第 21 天评估总

体治疗反应（0-5

分） 

• 第21天进行CT

检查 

• 不良反应 

• 治 疗 组 总 体 症 状 评

分、头痛、鼻塞、面部

胀痛评分改善明显优

于安慰剂对照组 

• 其它症状评分组间无

明显差异 

• 治疗相关不良反应无

差异 
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表 4.6.15. 鼻用激素与安慰剂治疗病毒感染后急性鼻窦炎的 SNOT-22 评分对比森林

图 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

表 4.6.16. 鼻用激素与安慰剂治疗病毒感染后急性鼻窦炎的总体症状评分改变程度

对比森林图 

 

4.6.4.2.鼻用激素在儿童病毒感染后急性鼻窦炎中的应用 

4.6.4.2.1. 证据总结 



这一节主要评估鼻用激素在儿童病毒感染后后急性鼻窦炎中的应用效果。本

节没有研究评估鼻用激素在急性细菌性鼻窦炎中的疗效。我们纳入儿童急性鼻窦

炎的相关研究，要求患儿的症状持续时间在 5天到 12周之间（排除慢性鼻窦炎）。

根据这一要求，我们找到两篇文献，一篇是安慰剂对照的双盲临床研究，另外一

篇是单盲的临床研究
（268，269）。两篇文献都评估了在抗生素的基础上加用鼻用激素

的效果。两项研究都提示，加用鼻用激素后，患儿症状缓解较明显。其中一项研

究中，鼻用激素组患儿治愈率更高（21/50 比 2/50）（表 4.6.8）。 

4.6.4.2.2. 结论 

在病毒感染后急性鼻窦炎患儿中，在口服抗生素的基础上加用鼻用激素可以

有效降低总体症状评分。 

病毒感染后 ARS 是一种自限性疾病。由于证据质量较低，EPOS2020 指南目

前没有推荐在儿童的病毒感染后急性鼻窦炎中使用鼻用激素。 

 

 

 

表 4.6.6.细菌溶解产物在儿童病毒感染后急性鼻窦炎中的应用 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Barret
o 
1998 
(283) 

D

B

P

C

T 

• ARS 急性

鼻窦炎的患

儿，年龄在

18 个月-9

岁之间 

• OM-85-BV (3.5mg) 

(n=26) 

• 症状改善

时间 

• 康复期 

 

• OM-85-BV 组患儿症状

改善比安慰剂组快 

(5.56±4.98 vs. 10±8.49; 

p<0.05). 

• OM-85-BV 与安慰剂对

比，恢复期明显缩短

(15.38±8.91 

vs. 20.28±7.17; p<0.05) 
 

• 安慰剂 (n=30) ，每

日 1 次，持续1 天 

  

• 两组都使用阿莫西林

克拉维酸

（40/10mg/kg），每

日总量分为3 次使

用，持续21 天 

DBPCT, 安慰剂对照双盲临床试验; m, 月; OM-85-BV, 口服细菌提取物; y, 年. 

表 4.6.7. 病毒感染后急性鼻窦炎的顺势疗法 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Zabolot
nyi 

DBP
CT 

影像学确诊急性上

颌窦炎的成年患者

(n=133). 

Sinfrontal (n=57) vs. 
安慰剂 (n=56); 

每小时 1 片，直到症

在第 0，7，14，21

天评估 

• 鼻部症状评分 

• 与安慰剂对比，药物治疗组

鼻部症状评分明显降低 

(5.8±2.3[6.0] 分 vs. 2.3 ± 

2007(285)  

  

  



   状完全缓解( 每天最

多 12 片).  

症状第一次缓解或治

疗到第 3 天，每天 3

次，每次2 片。餐前或

餐后 30 分钟服用，药

片需要缓慢含服 

• 影像学缓解情况 

• 临床缓解情况 

• 健康状态改善情况

（EQ-VAS) 

• 工作或日常生活能

力 

• 治疗效果 

1.8[2.0] 分; p<0.0001). 

• 在治疗3 周后，药物治疗组

68.4%的患者症状完全恢

复，安慰剂组8.9%症状完

全恢复。 

• 药物治疗组患者影像学提示

炎症缓解的人数明显多于安

慰剂(77.2% 

• vs. 21.4%, p<0.0001) 

• 在治疗第7 天，药物治疗组

有 52.6%的患者可以恢复日

常的工作和生活，而安慰剂

组只有 17.9% 

药物治疗组 EQ-VAS 评分改

善程度显著高于安慰剂组

(17.3±9.1 vs. 
• 6.2±8.1, p<0.01). 
 

  

  

  

   

   

    

    

    

    

    

    

    

     

     

     

     

     

表 4.6.8.鼻用激素联合口服抗生素在儿童病毒感染后急性鼻窦炎中的作用. 

研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Rahm
ati 
2013(26

8) 

SBRT 100 名患儿，大多

为病毒感染后急性

鼻窦炎（年龄2-14

岁） 

• 阿莫西林80-

100mg/kg /天，以

及氟替卡松鼻喷剂

50ug/侧，每日 2

次，持续14 天

（n=50） 

• 阿莫西林80-

100mg/kg/天，持

续 14 天（n=50） 
 

10-14 天时： 

• 治愈人数 

• 总体症状评分 

同时使用阿莫西林及

FPNS 组与单用阿莫

西林组对比： 

• 治愈患者人数明显较

多 

• 患者总体症状评分明

显较低 
 

Ba
rla
n 
19
97(

269) 

DBP
CT 

151名患儿（89名纳

入分析，平均年龄 7

岁），大多为病毒感

染后急性鼻窦炎 

• 布地奈德鼻喷剂，

50ug/侧，BID，3

周（n=43） 

• 鼻 喷 安 慰 剂 ，

50ug，BID，3 周

（n=46） 

所有患者使用阿莫西

林 克 拉 维 酸 钾 

40mg/kg/天，分3 次

服用，持续3 周 

3 周内评估： 

• 每日症状记录卡

（由患者填写），

症状评分包括脓

涕、咳嗽、发热、

头痛（0-3 分） 

布地奈德组与安慰剂

组对比： 

• 在第２周结束时患

者的咳嗽与流涕症

状评分改善较明

显，但在第１周及

第３周结束时两组

无明显差异 

ARS, 急性鼻窦炎; DBPCT, 安慰剂对照双盲临床试验; FPNS, 氟替卡松鼻喷剂; 

SBRT, 单盲随机对照临床试验; ｙ，年 4.6.5.口服激素 

4.6.5.1.证据总结 



全身激素可以缓解炎症反应，其效果可能优于局部激素。全身激素起效时间

更快，治疗药物剂量更大，不用担心由于鼻塞、鼻窦引流不畅影响药物在鼻腔中

的分布。2014 年一项系统回顾研究指出，口服激素联合抗生素治疗可以在短期

内缓解急性鼻窦炎患者的症状(270)。我们分析了 4 项双盲的随机对照临床试验，评

估了 3-7 天的口服激素对病毒后急性鼻窦炎的治疗效果（表 4.6.9）(271-274)。其中 3 项

研究，口服激素与抗生素联用(272-274)，另外一项研究单用口服激素治疗(271)。大多

数研究的纳入标准不明确，但大多为病毒感染后急性鼻窦炎，其中 Klossek 的研

究同时纳入了症状持续时间少于 5 天的患者（普通感冒）。其中 2 项研究观察了

7-14 天患者的恢复率，发现组间无明显差异(271,274)。3 项研究评估了患者治疗 4-

7 天后头面部胀痛的缓解率，这些研究可以使用 Meta 分析一起评估，RR 为 1.17

（95% CI 1.05-1.30），RD为 0.11（0.03-0.18），总共纳入 633名患者（见表 4.6.17.），

全身激素组治疗 4-7 天后头面部胀痛缓解率明显高于对照组，但安慰剂组也有约

2/3 的患者在治疗后症状完全缓解（197/316），两组间缓解率的差异不大。治疗

10-14 天后，全身激素治疗组与安慰剂组的疗效无明显差异。2 项研究评估了治

疗 4-7 天后患者流涕症状缓解率的差异，使用 Meta 分析合并评估后，发现 4-7 天

治疗后激素组与安慰剂组流涕症状缓解率无明显差异（RR 为 1.24（95%CI 0.88-

1.74），共纳入 387 名患者（图 4.6.18.））。与上一项分析相似，大多数患者的症状

可以自行缓解（72%） 

4.6.5.2.结论 

综上所述，病毒感染后急性鼻窦炎是一种自限性疾病。全身激素联合或不联合

抗生素治疗，在 7-14 天的疗程中并没有显著的治疗作用。与安慰剂相比，全身激素

治疗 4-7 天可以显著改善头面部胀痛的症状，但改善程度很小。没有研究对比全身

激素与局部激素的作用差异。证据质量较低，根据现有证据，权衡需要全身激素治

疗的患者人数，以及全身激素的副作用，EPOS2020 不推荐对病毒后急性鼻窦炎患

者使用全身激素治疗。在 ABRS 中，没有足够的证据指导口服激素在 ABRS 中的

治疗。 

4.6.6.抗组胺药 (口服及局部) 

4.6.6.1.证据总结 



目前，已经有一些数据显示抗组胺药对普通感冒有治疗效果（见表 4.6.2.）。

我们发现一项研究，在口服阿莫西林的基础上联用羟甲唑啉、口服含有溴苯那敏

及苯丙醇胺的糖浆，与口服阿莫西林及安慰剂对比，观察儿童在 14 天后的治疗

效果。两组的治疗效果没有明显差异，因此，作者提出儿童急性上颌窦炎不需要

使用鼻腔减充血剂及抗组胺药(275)。Braun 团队进行了另外一项在成人急性细菌

性鼻窦炎中的研究（见表 4.6.10.）(276)，他们纳入了 139 名既往有过敏性鼻炎病

史且本次诊断为急性细菌性鼻窦炎的患者。诊断标准为肉眼可见的脓涕，或在检

查中发现中鼻道脓性分泌物。这些患者随机分为两组，分别使用氯雷他定（10mg）

或安慰剂 28 天，同时两组患者均使用 14 天的抗生素治疗及 10 天的激素治疗。

治疗结束后评估各组患者的症状，加用抗组胺药物组患者鼻塞症状评分明显下降

（平均下降（MD）=-0.58； 95% CI =−0.85- −0.31, p<0.01),但总体症状评分

(MD=−1.25; 95% CI=−2.77-0.27, p=0.11) 及 流涕症状评分 (MD=−0.06; 95% 

CI=−0.37-0.25, p=0.71)无明显改变。治疗第 14 天时情况相似，加用抗组胺药物的

患者鼻塞症状明显缓解(MD=−0.34; 95% CI=−0.64- −0.04, p=0.02), 但总体症状评

分(MD= −0.26; 95% CI=−3.11-0.59, p=0.18) 及流涕症状评分 (MD=−0.12; 95% 

CI=−0.39-0.15, p=0.39)无明显改变。 

4.6.6.2.结论 

综上所述，总共有 2 项研究对比了在抗生素的基础上加用抗组胺药或安慰剂的

疗效差异；其中一项研究对象为成人急性细菌性鼻窦炎，另一项为儿童病毒感染后

急性鼻窦炎。两项研究均显示在研究所用的治疗中，抗组胺药没有明显附加作用。

由于现有治疗相关证据较低，EPOS2020 不推荐在急性细菌性鼻窦炎和病毒后急性

鼻窦炎中使用抗组胺药物治疗。 

表 4.6.9. 病毒感染后 ARS 中全身激素与安慰剂的疗效对比 

研究 方法 受试者      处理         结 局

指标 
结果 

Venekamp  
et al. 2012(271)  

DBPCT  185 名病毒
感染后急性
鼻窦炎患者
（ 174 名纳
入分析） 

• 泼 尼 松
30mg/天，持
续 7 天(n=88) 
• 安慰剂治疗
7 天 (n=86)   

•治疗第 7 天症状
缓解的患者百分
比（头面部压迫/
胀痛、鼻后滴漏、
流涕、睡眠障碍、
咳嗽、生产力下
降） 
•第 1、7、14 天的
SNOT-22 评分 

口 服 激 素
组 没 有 显
示 出 临 床
相 关 的 治
疗效果 



•症状持续时间的
中位数  
 

Ratau 2004(272)  DBPCT  42 名病毒感
染激发急性
鼻窦炎患者 

• 口服倍他米
松 1mg，每日
1次，持续 5天 
(n=21)  
• 口服安慰剂
治 疗 5 天 
(n=21)  
所有患者均使
用阿莫西林克
拉 维 酸 钾 
625mg，每日
三次，持续 5
天 

•根据治疗期间连
续 5天的每日症状
评分卡（头痛、头
面部胀痛、鼻塞、
眩晕）计算症状评
分斜率，反应药物
疗效 
•在治疗第 6 天存
在压痛、流涕症状
的患者百分比 
• 使用扑热息痛 6
天的患者比例 

倍 他 米 松
与 安 慰 剂
对比： 
• 头痛（无/
轻度 vs 中
-重度）、头
面 部 胀
痛、；鼻塞、
眩晕（无 vs
有症状）等
症 状 评 分
明显较低 
• 第 6 天存
在压痛、流
涕 的 患 者
较少 
•扑热息痛
使 用 率 无
明显差异 

Klossek 
2004(273)  

DBPCT  289 名普通
感冒（急性鼻
窦炎症状持
续<5 天）的
患者（泼尼松
组  n=142，
安 慰 剂 组
n=147） 

• 泼尼松（体
重 40-60kg，
40mg ；体重
60-80kg ，
80mg）持续 3
天(n=142)  
• 安 慰 剂 
(n=147) 
所有患者使用
头 孢 泊 肟
100mg 每日 2
次，持续 10 天 

• 治疗第 1-3 天，
与基线相比，鼻
塞、平均疼痛强度
的差异（VAS）  
•第 1-3 天使用扑
热息痛的比例 
 

泼 尼 松 与
安 慰 剂 对
比： 
• 平均疼痛
强度、鼻塞
程度、扑热
息 痛 使 用
率均较低 

Gehanno 
2000(274)  

DBPCT 417 名成年
患者，主要为
病毒感染后
急性鼻窦炎 

•8mg 甲泼尼
龙每日 3 次，
持 续 5 天
（n=208） 
• 安慰剂每日
3次，持续 5他 
(n=209)   
所有患者使用
500mg 阿 莫
西林克拉维酸
钾，每日 3 次，
持续 5 天，剂
量 减 半 持 续
10 天 
 

• 第 14 天临床症
状缓解/影像 
缓解率 
• 第 4 天患者头面
部疼痛、流涕症状
情况 

24mg 甲泼
尼 龙 与 安
慰剂对比： 
•症状/影像
缓 解 无 明
显差异 
•治疗第 4
天，头面部
胀 痛 缓 解
明显，但流
涕 症 状 组
间 无 明 显
差异 

图 4.6.17.全身激素及安慰剂治疗 4-7 天后头面部胀痛症状缓解的患者比例对比 



 

图 4.6.18. 与安慰剂相比，全身性皮质类固醇治疗 4-7 天后可缓解流涕症状的患

者比例 

 
 

 

 

4.6.7 抗白三烯药物 

没有关于普通感冒、急性病毒感染后鼻窦炎或者急性细菌性鼻窦炎中使用抗白

三烯药物的 RCT 研究。 

4.6.8 鼻减充血剂 

4.6.8.1.证据摘要 

社区保健医生和耳鼻咽喉科医生通常推荐使用减充血药作为 ARS 的治疗。尽

管目前的证据表明，大剂量的减充血剂可能对成年人普通感冒的鼻塞症状产生较小

的作用(201)，但将其用于 ARS 的研究仍然有限。我们系统性回顾了鼻减充血剂/血

管收缩药在 ARS 中的应用。纳入的研究包含了 ARBS 和病毒感染后 ARS，而普通

感冒则排除。我们发现了一项随机对照（RCT）研究，该研究评估了鼻充血药对成



人急性病毒感染后鼻窦炎的临床疗效的影响。Inanli et al(277) 检测了几种不同的局部

用药对 60 例病毒感染后 ARS 患者（尽管作者表述为急性细菌性鼻窦炎，但根据作

者表述更加倾向于病毒感染后 ARS）对黏液纤毛清除率（MCC）的影响。羟甲唑啉

组在治疗 3 周后的最终 MCC 评分与其它任何干预措施均无明显差异，但是羟甲唑

啉组中在治疗过程中的 MCC 评分都有显着改善。有趣的是，治疗 3 周后，无论采

用何种干预措施，急性病毒感染后鼻窦炎患者的 MCC 评分与健康对照组相比，仍

然明显较差。这项研究的局限性在于，各组之间的基础 MCC 评分存在显著差异。

羟甲唑啉组的基线 MCC 评分明显高于其它组，因此，该组中指出的任何改善都可

能归因于Ⅰ型错误。 

4.6.8.2.结论 

在成人急性病毒性鼻窦炎，鼻充血剂可有效改善整个疾病急性期的黏液纤毛清

除率，但需要进一步的 RCT 来证实。没有评估缓解或减 

表 4.6.10.抗组胺药在 ABRS 和病毒感染后 ARS 的应用。 

研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Braun 
2017(299) 

RCT, 
安 慰 剂

对照 

130 例成人

过 敏 性 鼻

炎和 ABRS

患者 

• 氯雷他定（10mg）每天四
次，持续治疗28天（n = 
71） 

• 安慰剂每天四次，持续治
疗28天（n = 68） 

• 所有患者均接受：阿莫西
林（2g /天）✖ 14天+泼
尼松40mg每天四次✖4天
和20mg 4天 

第 28 天进行评
估： 

• 总症状评分 
• 鼻塞 
• 流涕 
• 喷嚏 
• 鼻痒 
• 咳嗽 

第28 天时： 
• 总症状评分无明显改善 
• 鼻塞症状显著减轻 
• 其它症状无明显减轻 

McCormick 
1996(275) 

DBPCT 68 名病毒

感 染 后

ARS 儿 童

患者（6-16

岁） 

• 鼻用羟甲唑啉和口服含有
溴苯那敏和苯丙醇胺的糖
浆（根据不同年龄选择剂
量）（n=34） 

• 安慰剂组（n=34） 
• 所有儿童服用阿莫西林每

天3次，根据体重选择剂
量 

第3 天和第14 天
进行评估 

• 平均症状评分 

两组之间无明显差异。 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎；RCT，随机对照试验 

轻 ARS 症状的研究。基于缺乏临床相关数据，EPOS2020 指导小组无法建议在

病毒感染后 ARS 中使用减充血剂。 

4.6.9.盐水 

4.6.9.1.证据摘要 

社区卫生保健医生以及耳鼻咽喉科医生通常建议使用盐水冲洗和喷雾作为 



ARS 治疗的一部分。 

我们纳入了三个评估鼻腔盐水冲洗/喷雾对成人ARS患者临床结局影响的RCT

研究。ABRS 和病毒感染后 ARS 的研究都包括在内。这些研究在治疗方案、持续时

间和结果评估方面均不同。所有研究均报道鼻腔盐水冲洗/喷雾无明显优势（表

4.6.11.和表 4.6.12.）。 

Adam 等人(278)在部分盲法的 RCT 试验中研究了 75 名 ABRS 成人患者，比较

了高渗和生理盐水鼻喷剂（每天 3 次）。该研究发现，在患病第 3 天时，两组患者

的症状无差异，在康复期间，各组之间无差异。Rabago 等人(279)在非盲法 RCT 研究

中比较了病毒感染后 ARS 和 CRS 患者进行每日行大剂量（每侧 150ml）高渗盐水

治疗的效果。纳入病毒感染后 ARS 是因为 80％的研究人群都被诊断为病毒感染后

ARS。分别在 6 个星期、3 个月和 6 个月进行评估。选择 6 周的时间点，是因为这

是最接近 ARS 相关症状的时间窗。干预组的鼻窦炎功能障碍指数（RSDI），单项鼻

窦严重程度评估（SIA）和 SF-12 评分均无明显改善。Gelardi 等人(280)评估了两种冲

洗方法在 20 例 ARS（推测为病毒感染后 ARS）患者中的疗效差异，这些患者分别

接受了左氧氟沙星 500 mg /天治疗 10 天和局部萘甲唑啉治疗（每个鼻孔各两喷）2

次/天治疗 7 天。患者被随机分配到鼻腔冲洗（10mL 盐水，每天 3 次，共 14 天）

或大容量（250ml）温盐水冲洗，每天 2 次，共 14 天。鼻腔大容量温盐水冲洗，相

比于 10ml 盐水冲洗，在第 7 天时脓涕患者明显减少，在第 7 天和第 14 天时鼻后滴

漏的患者也明显减少。两组患者鼻塞和鼻腔通气没有明显差异。 

4.6.9.2. 结论 

两项相对规模较小的研究，一项为 ABRS 患者(278)，一项为病毒感染后 ARS 患

者(279)，没有发现盐水鼻喷雾剂与未治疗之间存在差异。一项非常小规模的研究发

现，高剂量冲洗与低剂量盐水冲洗相比，对脓涕和鼻后滴漏的效果更佳。基于证据

的质量很低，无法建议在 ABRS 或病毒感染后后 ARS 中使用鼻腔盐水冲洗。 

4.6.10.蒸汽/热空气 

蒸汽吸入已被提议作为治疗 ARS 的辅助手段。系统性回顾发现了两篇关于蒸

汽吸入的研究，但这两篇研究均未被采纳。Little 等人(281)研究了蒸汽和镇痛在呼吸

道感染患者中的作用。由于这项研究将患者分为下呼吸道感染(LRTI)和非 LRTI 队

列，没有专门研究具有 ARS 症状的患者，因此将其排除在外。Little 等人(282)比较



了蒸汽吸入和鼻腔冲洗对 CRS 或复发性 ARS 的有效性。 该研究被排除在外是因

为首次随访评估是在治疗后三个月进行的，超出了对ARS患者进行评估的时间窗。 

总之，尚无研究评估蒸汽或热空气对病毒感染后 ARS 和 ABRS 的影响。 

4.6.11.物理干预 

我们纳入了一项比较超声治疗和阿莫西林治疗 48 例推测为 ABRS 患者的疗效

分析（最终分析 42 例）(234)。 实验组连续四天接受超声检查，对照组接受阿莫西林

治疗 10 天。除第 4 天鼻部疼痛明显减轻外，各治疗组之间无差异。两组间在干预

满意度、副作用数或复发数方面没有其它差异。 由于缺乏安慰剂组，因此无法从这

项研究中得出相关结论。 

4.6.12. 细菌溶解产物 

4.6.12.1.证据摘要 

Barreto 等人(283)在儿童急性鼻窦炎中比较了相对于安慰剂，细菌溶解产物 OM-

85-BV（3.5mg）以及阿莫西林/克拉维酸（40 / 10mg / kg，21 天）在治疗 10 天内的

疗效。 他们对 18 个月至 9 岁的儿童进行了至少 30 天以上的症状评估：包括鼻后

滴漏，鼻塞，口臭，面部疼痛和肿胀感，喷嚏，发烧，深部头痛和双侧鼻窦混浊、

黏膜水肿等影像学证据。 在第 0、3、15、21、30、60、90 和 180 天对患者进行评

估，判断是否改善当前感染和反复呼吸道感染。与安慰剂组相比，接受 OM-85-BV

的患者症状改善时间明显缩短（5.56±4.98 比 10±8.49； p <0.05），恢复期也明显缩

短（15.38±8.91 vs.20.28±7.17； p <0.05）。研究中出现了一种不良反应，为皮疹，停

药三天后可消失（表 4.6.6.）。 

4.6.11. 鼻腔盐水喷雾在成人急性细菌性鼻窦炎中的应用 
研究 方法 参加者 干预措施 评估  结果 

Adam 
1998(278) 

RCT, 

部分

盲法 

成人 ARBS

患 者

（n=75） 

• HNS喷雾：
每侧鼻孔每
次2喷，每天
3次，治疗10
天（n=26） 

• NS喷雾：每
侧鼻孔每次2
喷，每天3
次，治疗10
天（n=23） 

• 无喷雾治疗
（n=26） 

所有患者均接
受抗生素治疗
（具体种类不

• 第3天行鼻部症状评
分 

• 症状缓解的天数 

 以下指标组间无明显
差异： 

• 第3天鼻部症状评分 
• 不同组症状缓解的天

数 



详） 

 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎；RCT，随机对照试验；HNS：高渗鼻用盐水；NS：
鼻用盐水。 

4.6.12.盐水在成人病毒感染后急性鼻窦炎中的应用 
研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Gelardi 
2009(280) 

RCT, 

非 盲

法 

20 例成人 ARS

患者（可能为病

毒 感 染 后

ARS） 

• 大剂量（250ml）温
盐水通过冲洗器冲洗
鼻腔，一天2次，治疗
14天 

• 盐水经10ml注射器冲
洗，一天3次，治疗14
天 

所有患者均接受左氧氟
沙星500 mg /天，治疗10
天和局部使用萘甲唑
啉，每侧鼻孔 2 喷，每
天2 次治疗7 天。 

第 7、14 和 21 天进行评
估： 

• 症状 
• 鼻内镜 
• 鼻阻力 

大剂量温盐水冲洗与 10ml 盐
水相比： 

• 第7天时患者脓涕明显减少 
• 第7、14天明显减轻鼻后滴漏 
• 鼻阻力无明显差异 

Rabago 
2002(279) 

RCT, 
非 盲
法 

76 名 成 人 患

者，连续 2 年每

天 诊 断 2 次

ARS 或 1 次
CRS 

63 名病毒感染

后 ARS 患者 

• 2.0%盐水和小苏打水
每天每侧鼻孔冲洗
150ml 

• 未治疗 

治疗前、治疗后6 周、3 个
月和6 个月进行评估 

• SF-12 
• RSDI 
• SIA 
• 病程日志 

结果无明显差异 

ARS，急性鼻窦炎；CRS，慢性鼻窦炎；RCT，随机对照试验；RSDI, 鼻窦炎

功能障碍指数；SF-12；简表 12（12 个项目的简短 QOL 调查）；SIA，鼻窦严

重程度评估



4.6.12.2.结论 

一项研究表明，使用 OM-85-BV 对于缩短病毒感染后鼻窦炎的病程是有益的。

但仍需进一步的研究来明确细菌溶解产物对病毒感染后ARS和ABRS患者的疗效。 

4.6.13.顺势疗法 

4.6.13.1.证据摘要 

两项研究(284, 285)评估了顺势疗法在病毒感染后病毒感染后鼻窦炎中的应用。

Friese 等人(284)的研究被排除在分析之外，因为患者在试验开始时有纳入症状持续 38

天的患者，因此不符合病毒感染后 ARS 的诊断标准。 

一项研究评估了 sinfrontal(成分包括朱砂、硫酸铁和可溶性水银)在急性上颌窦

炎中的使用。这项研究包括 22 天的 sinfrontal 和安慰剂治疗，在研究过程中的四个

时间点（第 0、7、14 和 21 天）对患者进行评估。患者停用药物后，仍进行为期 8

周的观察。评估标准采用鼻窦炎严重程度评分（SSS），包括以下六个症状的总评分：

头痛，颌面部疼痛，前倾体位或局部按压、叩击时颌面部疼痛加重，鼻塞，脓涕，

中鼻道可见脓性分泌物。每个症状的评分为 0-4 分（0 分-不存在，4 分非常严重）。

每位患者均接受了鼻窦影像学检查，影像学评估采用 van Buchem(243)修订版评分体

系，根据空气-液体比例评分从无法评估（NA）到 6 分不等。治疗有效的标准为在

治疗第 7 天的 SSS 评分<10 分，而且从第 0 天到第 7 天的 SSS 评分降低≥4 分；显

着改善的标准为症状和体征明显减轻（每个症状 SSS 评分≤1 分）；临床治愈则被定

义为症状和体缓解（SSS = 0）。与安慰剂相比，sinfrontal 组 SSS 显着降低（5.8±2.3 

[6.0]比 2.3±1.8 [2.0]； p<0.0001）。sinfrontal 组患者的治疗有效率明显高于安慰剂组

（66.7％比 5.4％，p <0.0001）。与安慰剂相比，在 sinfrontal 组中有更多的患者在影

像学上发生显着改善（77.2％比 21.4％，p <0.0001）。到治疗第 7 天，sinfrontal 组中

52.6％的患者能够进行日常活动，而安慰剂组中为 17.9％。与安慰剂组相比，

sinfrontal 组的 EQ-VAS 评分变化有显著差异（17.3±9.1 比 6.2±8.1，p<0.01）。研究

期间有 7 名患者（6.3％）发生了不良事件。 其中，治疗组中有 6 名患者（10.5％），

安慰剂组中有 1 名（1.8％）发生不良反应，最常见的不良反应是胃肠道不适。这些

不良反应的主要原因应该与乳糖有关，因为它是 sinfrontal 和安慰剂的主要成分之

一。这项研究还从卫生经济学的角度进行了评估。与安慰剂相比，Sinfrontal 在 22



 

天之内为每名患者增加了 275 欧元的收入（95％CI 433，103），这主要是由于缺勤

率显着降低（7.83 个工作日比 12.9 个工作日）。增量效益为 0.0087 质量调整生命年

(QALYs)（95％CI 0.0052，0.0123），或 3.2 质量调整生命日（QALDs）(286)（表 4.6.7.）。 

4.6.13.2.总结 

我们发现一项研究评估顺势疗法（sinfrontal）的效果，并显示与安慰剂相比，

症状的明显减轻和影像学的改善。 基于有限的证据，EPOS2020 指导无法就病毒感

染后 ARS 顺势疗法的使用提供明确的建议。 

4.6.14.中草药化合物 

4.6.14.1.证据摘要 

中草药化合物在上呼吸道疾病的治疗中已经被广泛研究。目前已有许多不同质

量的随机研究，以评估中草药化合物在治疗急性病毒性鼻窦炎、病毒感染后急性鼻

窦炎和急性细菌性鼻窦炎中的功效和安全性。但是，在许多研究中，尚不清楚已经

研究的是急性鼻窦炎患者的哪种亚型。我们发现了六个关于中草药化合物治疗病毒

感染后 ARS（推测诊断）疗效的双盲安慰剂对照随机研究（表 4.6.13）。在这六项试

验中，在四项试验中，尚不清楚患者的确切急性鼻窦炎亚型是什么(228, 287-289)。在这

些研究中，通常没有指出急性发作后症状的持续时间， 并且一些患者发热、单侧头

痛的症状有可能更加倾向于急性细菌性鼻窦炎 (228, 287)。仅有两项研究是明确涵盖了

病毒感染后急性鼻窦炎患者。这两项研究分别是 Pfaar 等人比较了欧洲仙客来鼻喷

雾剂与阿莫西林(290)佐剂的有效性，以及 Bachert 的一项评估天竺葵与安慰剂(291) 的

研究(291)。经过冷冻、干燥、天然液体提取的欧洲仙客来作用于鼻腔，被认为可以通

过促进鼻腔引流进而缓解充血，并具有抗炎作用。在 99 例病毒感染后急性鼻窦炎

(290)患者中，欧洲仙客来鼻喷雾剂作为药物治疗（阿莫西林 500mg， 每天 3 次，

治疗数天）的辅助用药，与安慰剂进行比较。治疗第 5-7 天，总症状、鼻塞、面部

疼痛或闷胀感、嗅觉障碍、黏液分泌和睡眠质量的平均视觉模拟量表评分在两组之

间没有差异。在第 12-15 天也可以观察到相似趋势。值得注意的是，按说明书使用

5-7 天后，欧洲仙客来明显有利于改善面部疼痛（平均: -1.20, [-2.32, -0.08];  p=0.04）。

内窥镜检查发现，治疗 5-7 天后，欧洲仙客来与安慰剂的相比在更大程度上减轻了

黏液水肿或鼻塞（平均：-0.76，[-1.44，-0.08]; p<0.03)。两组各个时间点的中鼻道粘

性分泌物评分无统计学意义。 



 

在研究期间，没有患者需要鼻窦炎的其它治疗，没有发现与急性鼻窦炎进展相

关的医学并发症。欧洲仙客来组中有 67％报道了不良事件，安慰剂组则有 29％，

但没有严重不良事件的报道。一项关于欧洲仙客来的双盲安慰剂对照试验，纳入了

29 名病毒感染后急性鼻窦炎患者作为一个亚组，研究结果显示仙客来组总症状评分

有所改善，而鼻窦混浊百分比的改善程度较安慰剂组显著提高。安慰剂组（37.5％）

报道的治疗相关不良事件多于仙客来组（15％）。由于两项研究相差较大，因此无法

进行荟萃分析。 

天竺葵是一种被认为可有效治疗上呼吸道感染的中草药(292)。仅有一项 RCT 研

究评估了其对 103 例病毒感染后 ARS 患者的疗效(291)。患者被随机分配，接受每

日三次口服 60 滴天竺葵或匹配的安慰剂，最长疗程 22 天。治疗第 7 天，鼻窦炎

严重程度评分在天竺葵组平均下降了 5.5 分，在安慰剂组平均下降了 2.5 分（组间

差异为 3.0 分；95％CI [2.0-3.9]；p<0.0001）。天竺葵的治疗效果还表现为： 治疗第

7天SNOT-20评分（天竺葵组平均下降0.6分，安慰剂组平均下降0.2分；p<0.0001），

EQ-VAS 评分（天竺葵组下降 18.1±14.1 分，安慰剂组下降 5.1±11.0 分;  p<0.0001）。

同样，在治疗第 7 天，天竺葵可有效改善患者无法工作的天数（天竺葵组 8.7±6.4，

安慰剂组 15.9±11.8；p=0.002），能够工作或从事日常活动的患者数（天竺葵组 32 例 

[63％]，安慰剂组 19 例 [37％]），以及患者的睡眠障碍缓解人数（天竺葵组 40 例 

[82％]，安慰剂组 27 例 [54％]； p=0.003）。研究人员认为，天竺葵组中有 15 例

患者（30％）评价治疗效果为“显著改善”，而安慰剂组中仅有 3 例（5.8％）（p 

<0.0001），患者对治疗效果的评价同样支持天竺葵在治疗方面的优势。还有结果表

明，天竺葵对上颌窦的影像学改善具有统计学上的显着优势（天竺葵 24 例改善 

[69％]，安慰剂组 22 例改善 [44％]； p=0.002）。 天竺葵组有 6 名患者（11.8％）

报告了非严重不良事件，而安慰剂组有 2 名患者（3.8％）。Federpil 等人(288)研究了

从精油中提取的桃金娘油，与安慰剂和其它精油相比，桃金娘油可作为急性鼻窦炎

（n = 331）的治疗选择。结果显示，在治疗第 14 天，标准化桃金娘油组和其它精

油组的总鼻窦炎症状评分的改善程度与安慰剂组相比具有统计学差异（分别减少了

10.5 分和 9.2 分），而桃金娘油组和其它精油组之间没有差异。 

BNO1016（欧龙马）是五种草药的提取物（龙胆根，报春花，酸模，洋接骨木

和马鞭草），它们具有抗微生物和抗病毒活性，已在普通感冒中进行了研究（参见第 

4.6.17 章）。Neubauer 等人(289)的一项研究将 160 例症状和体征表明有病毒感染后急



 

性鼻窦炎的患者随机分配到欧龙马组或安慰剂组中，两组均使用强力霉素和噻洛唑

啉。欧龙马组中有更多患者报告症状完全缓解（欧龙马组 60.3％，安慰剂组 25.0％；

p=0.0002），并且在治疗 14 天后观察到影像学表现有明显改善（欧龙马组 84.0％，

安慰剂组 68.4％；p=0.02）。尽管欧龙马对鼻塞（缓解率差异：0.23，[0.09，0.39]）

和黏液肿胀（0.32 [0.17，0.46]）的影响比较小，但仍有统计学差异，但对鼻腔通畅

（0.10 [-0.05，0.26]）、鼻涕（0 [-0.17，0.20]）或头痛（0.15 [0.00，0.3]）的缓解率

没有差异。一项研究对欧龙马与糠酸氟替卡松的疗效进行了比较（表 4.6.14.）(293)。

60 例 ARS 患者被随机分配至欧龙马组或糠酸氟替卡松鼻喷雾剂组，持续治疗 14

天。两者之间没有发现差异，很可能是由于 II 型错误。欧龙马组未报告不良事件。

接受糠酸氟替卡松鼻喷雾剂的患者中，3 名患者报告了轻微的不良事件（鼻出血和

鼻痒）。 

 

 



 

表 4.6.13. 病毒感染后 ARS 中的中草药化合物与安慰剂比较 

研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Pfaar 
2012(290) 

DBPCT 成人病毒感染

后 ARS （ n = 

99） 

• 欧洲仙客来鼻喷
雾剂（1.3mg）每
个鼻孔每天一
次，持续 15天 
（n = 48） 

• 安慰剂 15 天（n 
= 51） 

• 所有患者在前8天
每天服用3次阿莫
西林，每次500mg 

• 第5-7天行TSS评估 
• 第5-7天和第12-15天的个体

症状评分（鼻塞，黏液分
泌，面部疼痛，嗅觉障碍） 

• 第5-7和12-15天行内镜检查 
• 治疗失败或需要进一步治疗 
• 发生鼻窦炎相关并发症 
• 睡眠质量 
• 总体上由患者和研究者评估

的治疗满意度 
• 安全评估 

与安慰剂相比，仙客来欧洲产
生了： 
• 黏液水肿或鼻塞减少

（p=0.03）。 
• 平均患者（p = 0.03）和研究

者满意度得分（p = 0.04）均
有改善。 

• 鼻窦炎总体症状，鼻塞，面
部疼痛或肿胀感，睡眠质量
或内窥镜下黏液分泌物的视
觉模拟量表平均评分无明
显变化。 

• 在研究期间，没有患者需要
鼻窦炎的额外治疗或发生与
ARS进展相关的医学并发
症。 

• 欧洲仙客来组中有67％报道
了不良事件，安慰剂接受者
中报道了29％，但没有严重
不良事件的报道。 
 

Ponikau 
2012(287) 

DBPCT 病 毒 感 染 后

ARS 患者（n = 

29） 

• 欧洲仙客来鼻喷
雾剂（2.6mg）每
天每个鼻各一次
孔，共7天（n = 
24） 

• 安慰剂喷雾无菌
水，每天一次，
持续7天（n = 
24） 

• 第15天，第29天或终点时
CT扫描的鼻窦混浊百分比 

• 终点时TSS评分下降 
• 第7天内窥镜下的鼻腔炎症

状态 

• 仙客来组的鼻窦混浊百分比
明显改善（p = 0.045）。 

• 症状总评分改善显著。 
• 安慰剂组（37.5％）比仙客

来组（15％）发生更多的治
疗相关不良事件。 

Bachert 
2009(291) 

DBPCT 主要表现出病

毒感染后 ARS

症状的受试者

（n = 103），但

部分患者可能

有急性细菌性

鼻窦炎 

• 天竺葵60滴口
服，每天3次，最
多22天（n = 51） 

• 匹配安慰剂，每
天三次，最多 22 
天（n = 52） 

• 第7天行SSS评估 
• 第21天行影像学检查判断是

否治愈 
• 第7天行SNOT-20评估 
• 第7天行EQ-VAS评估 
• 第7天的活动程度 
• 第7天参加工作或日常活动

的能力 
• 第7天的总体健康状态 
• 病人和研究者的IMOS治疗

评估 
• 安全评估 

与安慰剂相比，天竺葵表现
出如下特点： 

• 可以更加显著垫底鼻窦炎严
重程度评分（p<0.0001）和
SNOT-20评分（p<0.0001） 

• 减少不能工作的时间
（p=0.002） 

• 在第7天能够从事工作或日
常活动的人数明显增加
（p=0.003）,根据IMOS评为
“重大改善”的人数明显增
多（p<0.0001） 

• 第21天的影像学评估，额窦
或筛窦无明显改善 

Federspil 
1997(288) 

随 机

化、双

盲、双

模拟试

验 

病 毒 感 染 后

ARS 患 者

（n=331） 

• 桃金娘标准化胶
囊每天4粒，
300mg，持续 6±2
天（n = 109） 

• 精油（未注册）4 
粒，每天 300 毫
克，持续 6±2 天
（n=111） 

• 所有患者均接受
了xyllomethazoline 
4dd2的治疗 

第 14 天评估治疗前后症

状评分的变化 

标准化桃金娘油和其它精

油被证实明显优于安慰剂

组 

桃金娘油与精油相比，耐

受性稍好 

 
  



 

表 4.6.13. 急性病毒感染后鼻-鼻窦炎中的中草药化合物与安慰剂比较 
研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Neubauer 
1994 (289) 

DBPCT 病 毒 感 染 后

ARS 患 者

（n=160） 

• 欧龙马每天三
次，每次2片，持
续14天（n=81） 

• 安慰剂（糖衣
片）每天三次，
每次2片，持续14
天（n=81） 

• 第14天患者行治疗评估（三
类：无症状、效果良好、无
效） 

• 第14天行鼻窦炎临床症状评
估 

• 影像学检查（完全浑浊/有阴
影/无异常） 

与安慰剂相比，欧龙马表现出
如下特点： 

• 患者自报的症状完全缓解率
更高（p=0.0002） 

• 治疗第14天影像学表现明显
改善（p=0.02） 

• 对鼻塞和黏膜肿胀有效 
• 对鼻腔通畅、鼻分泌物或头

痛的缓解无明显差异 

 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎；ARS，急性鼻窦炎；DBPCT，双盲安慰剂对照试

验；EQ-VAS：Euroqol 视觉模拟评分；IMOS，综合医学结果量表；SNOT-20，

鼻腔鼻窦结局测试 20；SSS，鼻窦炎严重程度评分；TSS，总症状评分。 

4.6.15. 预防接种 

没有 RCT 证明疫苗接种对病毒感染后急性鼻窦炎有直接影响。一项系统

性回顾发现，灭活的流感病毒疫苗预防流感的有效性为 59％（RR 0.41，95％

CI 0.36-0.47)(294)。肺炎球菌疫苗还可减少侵袭性疾病（脑膜炎，菌血症）和急

性中耳炎的发生(295)，但是尚无关于 ABRS 或病毒感染后 ARS 的数据(296)。在

患有急性上颌窦炎的成年人中使用七价肺炎球菌疫苗（PCNV7）后，分离培养

出的肺炎链球菌减少，但嗜血杆菌、流感病毒却有所增加(297)。这将如何影响 

ABRS 的发生仍不清楚(296,298)。 

4.6.16. 透明质酸钠 

一项研究评估了 48 例符合 EPOS 标准的 ABRS 患者，这些患者接受了高

分子量透明质酸钠（3％）加盐水稀释（3ml 0.9%Nacl）或使用雾化安瓿瓶进行

鼻腔冲洗的安慰剂 (299)，每天 2 次。所有患者均接受左氧氟沙星（500 毫克治

疗 10 天）和泼尼松（50mg 治疗 8 天，25mg 治疗 4 天和 12mg、5mg 治疗 4

天）。与安慰剂相比，透明质酸组的症状减轻更加明显，嗅觉阈值更佳（表

4.6.15.）。 

总之，透明质酸钠可能对 ABRS 患者使用的抗生素具有附加作用。 



 

表 4.6.14.病毒感染后 ARS 后的中草药化合物与皮质类固醇激素治疗 

研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

      

Passali 
2015(293) 

随

机 、

前

瞻 、

开 放

标 签

的 研

究 

成人病毒感

染 后 ARS

（n = 60） 

• 欧龙马每天三
次，每次1片，持
续14天（n=30） 

• 糠酸氟替卡松鼻
喷雾剂每侧鼻孔
每天1次，持续14
天（n=30） 

• 第3、7、10、14天分别行MSS评
估 

• 第3、7、10、14天分别行SNOT-
20评估 

• 治疗急性鼻窦炎的联合用药情况 
• 需要抗生素治疗急性鼻窦炎则提

前终止 
• 第14天评估MSS评分≤1的患者百

分比 
• 第14天评估MSS评分>1的患者百

分比 

• 没有执行统计分析 
• 比较第14天的平均主要症状评

分、SNOT-20评分和患者百分
比。 

• 欧龙马组无不良事件发生。 
• FFNS治疗组中的三名患者报

告轻微不良事件（鼻出血和
鼻痒）。 

 

MSS，主要症状评分；SNOT-20，鼻腔鼻窦结局测试 20。 

表 4.6.15.透明质酸钠与安慰剂在 ABRS 中的比较 
研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Ciofalo 
2017(299) 

DBPCT 成人 ABRS

患者（EPOS

标准，具体

细 节 未 列

举）（n = 48） 

• 透明质酸钠
（3％）加盐水稀
释（3ml 
0.9%Nacl）每天2
次（n=24） 

• 使用雾化安瓿瓶
进行鼻腔冲洗的
安慰剂（n=24） 

• 所有患者均接受
左氧氟沙星（500
毫克治疗10天）
和泼尼松（50mg
治疗8天，25mg
治疗4天和
12mg、5mg治疗4
天） 

第 14-18 天和第 30-35 天分别评
估： 

• 症状（0-3） 
• 嗅觉（0-3） 
• 嗅觉测试（阈值、分辨、识

别） 
• 黏液纤毛清除率 

透明质酸组与安慰剂组相比具
有以下特点： 

• 治疗第14天明显缓解鼻塞 
• 两个时间点均明显减少鼻腔分

泌物 
• 第14天嗅觉更佳，但在第30天

并无这种优势 
• 两个时间点嗅觉阈值的中位数

明显改善，但嗅觉测试整体无
明显差异 

• 两个时间点的黏液纤毛清除率
更好。 
 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎； DBPCT，双盲安慰剂对照试验 

表 4.6.16.黏液溶解剂与安慰剂在 ABRS 中的比较。 

研究 方法 参加者 干预措施 评估 结果 

Unuvar 
2010(300) 

DBPCT 儿童（8.5±

3.2 岁 ）

ABRS 患者

（n = 92，

最 终 纳 入

81 例） 

• 厄多司坦（5-
8mg/kg/天）
（n=49） 

• 安慰剂（n=43） 
• 所有患者均接受

抗生素治疗，具
体剂量及疗程不
详 

• 第14天是否治愈 
• 14天中每天总体印象 
• 14天中每天的症状 

• 两组治疗无明显差异。 
 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎； DBPCT，双盲安慰剂对照试验 
 



 

4.6.17. 黏液溶解剂 

为了评估黏液溶解剂在治疗儿童 ABRS 中是否与抗生素具有辅助作用，

Unuvar 等人评估了厄多司坦（5-8 mg/kg/天）相对于安慰剂作为抗生素辅助治

疗 92 例儿童（8.5±3.2 岁）ABRS 的有效性(300)。他们发现两组之间无显著差

异（表 4.6.16.）。 

4.7 急性细菌性鼻窦炎（acute bacterial rhinosinusitis，ABS）的并发症 

ABRS 的并发症包括眶内、颅内、周围骨质的临床情况，这些虽不常见，

但是具有潜在的威胁生命的可能。眼眶周围并发症包括眶隔前蜂窝织炎、眼眶

蜂窝织炎，骨膜下脓肿和眶内脓肿。为了避免病情迁延不愈或死亡，必须快速

作出诊断和治疗（包括静脉使用抗生素和/或手术引流）。颅内并发症包括硬膜

外积脓，硬膜下积脓，脑脓肿，脑膜炎，脑炎，上矢状窦和海绵窦血栓形成。

这些并发症可能表现出非特异性的症状和体征，需要临床医生高度警惕，尤其

是对于儿童患者。骨并发症是由骨髓炎引起的，可能表现为额骨骨膜下脓肿

（Potts Puffy 肿瘤）或额部皮肤瘘管形成。但高质量的研究仍十分有限，可能

与并发症的发生频率和紧急性有关。 

一些急性细菌性鼻窦炎相关的并发症，可能是由于罕见的，治疗或未经治

疗的微生物感染所致 

4.7.1.引言 

尽管抗生素在过去的六十年中从诞生发展到广泛使用，但鼻窦炎的并发症

仍然大量出现，甚至导致死亡。由于当代的诊断方式[主要是 CT 和磁共振成像

（MRI）]和手术技术（主要是内窥镜鼻窦手术）的不断改进，细菌性鼻窦炎并

发症的发病率和死亡率已大大降低。但是，某些急性细菌性鼻窦炎的并发症，

可能是由于罕见的(12)、未经或经过治疗的微生物感染引起(301-303)，或者由于在

某些人群中缺乏现代化的诊断和治疗手段而被忽视(304，305)。其它情况包括禁用

口服抗菌药物的孕妇(306-308)。 ABRS 的并发症通常分为眶内（约 60-80％），颅

内（约 15-20％）和很少出现骨性并发症（约 5％）(302,309-317)（表 4.7.1.）。 也

有偶发的一些其它罕见并发症（见下文和表 4.7.5.）(302,303,318,319)。最近，一项队

列研究甚至将急性细菌性鼻窦炎与中风几率增加联系起来(318)。 尽管队列设计



 

足以证明因果关系，但仍需要开展更多的研究将中风认为是慢性或未经治疗的

鼻窦炎并发症(318)。 

4.7.2.并发症的流行病学 

目前关于鼻窦炎并发症的发生率和患病率的证据不多，对于不同类型并发

症的确切患病率尚无共识。此外，很少有文献报道鼻窦微生物感染与并发症之

间的因果关系。ABRS 并发症每年的发生率约为百万分之三（见表 4.7.1。），尽

管各国对抗生素的使用差异很大，但这一数字并没有由于广泛使用抗生素而减

少。在住院接受治疗的 ABRS 患者中，并发症发生率约为 3％至 20％(12,320,321)，

由于存在选择偏倚，因此现有的研究可能会高估并发症的发生率。最容易出现

并发症的时间是一月至三月(173,310)。我们试图收集全国性或大规模数据，最终

纳入了七项研究（至 2019 年），其结果简要总结如下（表 4.7.1.）。根据这些研

究，男性患病率普遍明显高于女性， ABRS 是儿童鼻窦炎并发症发生的重要

诱因，而对于成年人，CRS（无论是否合并 NP）则更为重要(173,301,322,323)。在所

有研究中，眶内并发症最常见，而骨性并发症相对少见（表 4.7.1。） 

尽管各国抗生素的使用情况差异很大，但 ABRS 并发症的发生率仍显示为

每年每百万分之三，而且伴随抗生素的广泛使用，这一数字并未减少。 

关于年龄方面，在儿童中眼眶并发症似乎更为常见，而颅内并发症可发生

在任何年龄，其中成年人的高发年龄为 20 岁左右的年轻患者(301,324)。 据报道，

ABRS 并发症的病程随着患者年龄的增加而延长(311,323)。 

值得注意的是，在有关 ABRS 患者的 3 项研究中(301,311,322)，在并发症出现

之前并没有记录任何有关口服抗菌药物使用的益处。Babar-Craig(12)在并发症方

面的研究是基于英国鼻病学会会员回馈的调查表而进行的，该研究表明，使用

ABRS 抗菌药物并不能防止并发症的发生。这些事实再加上抗生素耐药性的风

险以及抗生素可能掩盖颅内并发症的证据，强烈反对在 ABRS 患者中常规使用

抗生素(302)。这些研究还强调，无论是否正在使用抗生素，都必须对并发症保持

警惕，并且在患者初诊时就可能已经出现并发症。 

口服抗生素在预防并发症方面没有任何优势。 

 
 
 



 

表 4.7.1. ABRS 并发症的流行病学数据 

作者、年份、

参考文献 

国家 年龄 疾病 病 例

数 

每年每百万人

口发生率 

眶内 颅内 骨 软 组

织 

Dennison 
2019(328) 

瑞典 儿童 ABRS 29  100%    

El 
Mograbi 
2019(322) 

以色列 成人 ARBS 
+CRS 

70  100% 
(70) 

2.8% 
并 发
（2） 

  

Hamill 
2018(364)  

美国 儿童 ARBS 250  61.6% 
(154) 

11.6
% 
(29) 

  

Scholin 
Ask 2017(323)  

瑞典 儿童 ARBS 
+CRS 

213 3.6（眶内） 
住院患者男童
5.3，女童3.6 

80% 
171 

   

Nicoli 
2016(383)  

芬兰 成 人 /

儿童 

ARBS  3.2（颅内）  6   

Chaiyasate 
2015(312)  

中国 成 人 /

儿童 

ARBS 1655 85 41 24 2 3 

Capra 
2015(320)  

美国 儿童 ARBS  2000 年0.738 
2009 年0.605 

    

Miah 
2015(314)  

英国 成 人 /

儿童 

ARBS 31/248  21 9   

Sedaghat 
2014(317)  

美国 儿童 ARBS 696  90.2% 9.8%   

Hansen 
2012(301)  

荷兰（国家

数 据 库

2004） 

成 人 /

儿童 

ARBS 48 (48/16.3=3) 67% 
(32) 

33% 
(16) 

  

Piatt 
2011(384)  

美 国 - 国 家

住院患者数

据库（1997，

2000，2001，

2003，2006） 

儿童 ARBS 695 2.7-4.3     

Babar-
Craig 
2010(12)  

英 国 - 问 卷

调查 

成 人 /

儿童 

ARBS 78 N/A 76% 9% 5%  

Stoll 
2006(14)  
 

法 国 （ 200

2003） 

成 人

和 青

少年 

ARBS 43 (30/12=2.5) 35% 
(15) 

37% 
(16) 

 18% 
(8) 

Oxford 
2005(316)  

美国 儿童 ARBS/CRS 104 N/A 91% 
(95) 

16% 
(17) 

3% 
(3) 

 

Eufinger 
2001(313)  

德国 成人/

儿童 

 

ARBS 25 N/A 88% 
(22) 

20% 
(5) 

2 例  

Mortimore 
1997(315)  

南非 成 人 /

儿童 

ARBS/CRS 63 N/A 81% 
(51) 

13% 
(8) 

10% 
(6) 

24% 
(15) 

ABRS, 急性细菌性鼻窦炎；CRS，慢性鼻窦炎；N/A，不适用 
 
 
 

4.7.3. ARBS 的眶内并发症 



 

4.7.3.1. 分类 

眶内并发症是最常见的 ABRS 并发症，涉及（按发生率的降序排列）筛窦，

上颌窦，额窦和很少见的蝶窦（表 4.7.2.）。感染可以通过薄而且经常有裂缝的

纸样板或是已经存在的解剖学异常直接进眶，或通过静脉回流到达眼眶，导致

眶周蜂窝组织炎反复发作(302，303，309)。眶内并发症在儿童中最为常见(322,323,325-327)，

儿童可以提供的临床症状和体征较少，因此，对于儿童 ABRS 应高度警惕眶内

并发症的可能性。使用肺炎链球菌疫苗后，儿童因急性鼻窦炎而入院治疗的人

数有所减少，但眶内并发症的发生率却没有平行下降(328,329)。 

尽管 Chandler 的分类法被广泛使用，但仍存在一些问题。眶间隔是眼眶的

前缘，因此有人建议将眶间隔前的蜂窝织炎归为眼睑感染，而不是眶内感染(302)

在这一方面，有人认为眶间隔前的蜂窝织炎通常与鼻窦炎无关，且其临床特征、

治疗方法和预后均与其它眼眶感染不同(302)。鼻窦炎的眶内并发症应该具有眼

周肿胀、眼球突出、眼外肌运动障碍、疼痛，并伴有复视。除了眼周肿胀，眶

周蜂窝织炎不具有其它鼻窦炎眶内并发症的临床表现(302)。另外，Mortimore 在

1997 年提出，海绵窦血栓形成应该是鼻窦炎的颅内并发症，它通常与蝶窦的感

染相关，而其它眶内并发症则通常与额窦或筛窦感染相关。海绵窦血栓形成不

一定是鼻窦炎眶内并发症疾病发展的终末阶段。 

根据钱德勒（Chandler）分期，眶内并发症可以根据其临床及影像学表现

分为以下五个阶段： 

第一阶段：眶周蜂窝织炎（隔前水肿） 

第二阶段：眶蜂窝织炎 

第三阶段：骨膜下脓肿 

第四阶段：眶内脓肿 

第五阶段：海绵窦血栓形成 

钱德勒分期仍然是最常用的眶内并发症分类方法。尽管在 EPOS2012 中我

们已经提出这一分类方法存在争议，但为了总结既往及现有的文献，我们在表

4.7.2 中仍然使用了这个分类方法(302)。 

鼻窦感染可以通过直接扩散或血行扩散导致眶周或眶内蜂窝织炎(330-335)。

由于鼻窦感染往往通过特定的模式传入眼眶，因此最初往往表现为眼睑内侧充



 

血、水肿。来自额窦或上颌窦的感染可分别引起上、下眼睑肿胀。由于临床治

疗及法医学的原因，有些患者需要每天接受两次眼科医生的检查，医生需要详

细的记录患者客观的眼球突出程度（眼球突度计）、眼压（眼压计）、视力、色

觉（病情恶化的重要早期表现）以及眼球运动情况(302,315,319)。安卓系统用户可

以免费下载 Snellen 表应用（Snellen Chart），非眼科专业医师可以用这个应用

快速且可重复的评估患者视力及色觉的情况。 

4.7.3.2 眶周蜂窝织炎 

眶周蜂窝织炎是眼睑、结膜及眶隔前组织的炎症。CT 扫描可以发现软组

织肿胀，但 MRI 的 T2 加权可以更清晰地显示软组织炎症的情况(336)。眶周蜂

窝织炎通常是上呼吸道感染、泪囊炎或皮肤感染的并发症，而很少见于鼻窦炎

的并发症。眶周蜂窝织炎表现为眼眶疼痛、眼睑水肿、充血以及发热。患者可

以不表现出眼球突出或眼球运动障碍的体征。需要注意的是，儿童患者很难准

确评估眼球突出或眼球运动障碍的情况(325,326,337)。大多数眶周蜂窝织炎可以通

过口服抗生素控制，但如果没有把握治疗时机或没有使用合适的治疗方案，炎

症可以扩散到眶隔之外(334,335,338)。通常情况下，眶周蜂窝织炎由于炎症位置表

浅，可以通过临床症状做出诊断，不需要进行 CT 扫描(302,336)。 

4.7.3.3 眶蜂窝织炎 

眶周蜂窝织炎大多与上呼吸道感染相关，而眼眶蜂窝织炎、眼眶脓肿和骨

膜下脓肿则更常见于急性鼻窦炎的并发症(302)。当感染超出眶隔范围，患者将

出现眼球突出、眼球运动障碍（在极端凝视下会出现复视）等提示眶内蜂窝织

炎的临床表现。进一步体征包括结膜水肿（球结膜水肿），眼痛并压痛，眼外肌

麻痹（眼球运动受限并疼痛）(302)。这一并发症需要尽早并积极地应用静脉抗生

素治疗。并且需要高分辨率的增强鼻窦 CT 以区分眶内蜂窝织炎、眶内或眶壁

骨膜下脓肿(336)。必须密切地监测患者病情进展，必要时进行手术干预，因为部

分患者对抗生素治疗反应不佳，其病情会在 24-48 小时内快速进展。如果怀疑

患者合并颅内并发症，MRI 可以更清晰地反映眶内并发症情况(313,338-340)。眶周

蜂窝织炎、骨膜下脓肿、眶内脓肿都可以引起眼球突出和眼球运动受限。CT 扫

描证实为脓肿或经过静脉抗生素治疗后出现视力下降或眼部体征进展，是行眶

内探查和引流的适应征（详见下述）。如果患者眼部症状和体征小时且体温恢



 

复正常达 48 小时，应该反复进行眼科视力检查，并考虑将静脉抗生素改为口

服(302,337,341,342)。 

急性细菌性鼻窦炎（ABRS）眶内并发症的手术指征： 

 CT或 MRI提示骨膜下脓肿或眶内脓肿（小体积脓肿可以除外） 

 视力下降、色觉减弱、传入性瞳孔反射受影响或无法评估视力 

 静脉使用抗生素 48小时后，眼部症状和体征（复视、眼肌麻痹、眼球突

出、肿胀、球结膜水肿）无缓解或进展 

 静脉使用抗生素 48小时后，一般情况（发热、感染指标）没有改善或进

展 

表 4.7.2. 急性细菌性鼻窦炎（ABRS）的眶并发症 
作者，年，参考文献 病例数 年龄段 疾病 并发症类型 处理 

Tachibana 2019(311)  21  成人/儿童 ABRS/CRS 
眶周蜂窝织炎 (4) 
眶蜂窝织炎（8） 
骨膜下脓肿（9）  

手术（23.8%） 

Trivic 2019(346)  61  儿童  ABRS  
眶周蜂窝织炎(50.0%)  
眶蜂窝织炎(50%)  

药物治疗及手术治疗 

El Mograbi 2019(322)  70  成人 ABRS/CRS  

眶周/眶蜂窝织炎 (61.5%)  
眶蜂窝织炎 (23%) 
骨膜下脓肿 (11%)  
眶内脓肿 (3%)  
海绵窦血栓形成(1.5%)  

药物治疗 
药物治疗 
手术,ESS(5), ESS&EXS(2) 
手术,ESS(1), ESS&EXS(1) 
手术,ESS(1) 

Jabarin 2019(344)  123  儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎(57%)  
眶蜂窝织炎(1.5%) 
骨膜下脓肿(41.5%)  

药物治疗 
药物治疗 
药物治疗(29)，手术(24) 

Gavriel 2018(341)  37  成人 ABRS  
眶周蜂窝织炎(49%) 
骨膜下脓肿(51%)  

药物治疗 
药物治疗(12),手术(7) 

Scholin Ask 2017(323)  203  学龄前 ABRS  
眶周蜂窝织炎(96.5% ) 
眶蜂窝织炎/骨膜下脓肿(2.0%) 
眶内脓肿(1.5%)  

药物治疗 
药物治疗 
药物治疗(2),手术(1) 

Chang 2017(334)  71  成人/儿童 ABRS/CRS  

眶周蜂窝织炎(47%) 
眶蜂窝织炎(9.6%) 
骨膜下脓肿(19.3)  
眶内脓肿(9.6%)  

手术(13) 
手术(3) 
手术(13) 
手术(6) 

Li 2017(385)  28  儿童  

眶周蜂窝织炎(1) 
眶蜂窝织炎(9) 
骨膜下眶脓肿(13)  
眶内脓肿(5)  

药物治疗(8) 
药物联合手术治疗(20) 

Wan 2016(325)  31  儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎(4)  
眶蜂窝织炎(14)  
骨膜下脓肿(13)  

药物治疗(16) 
手术治疗(15) 

Miah 2015(314)  31  成人/儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎(16)  
眶内脓肿(6)  
颅内脓肿(9)  

 

Radovani 2013(335)  35  成人/儿童 ABRS  

眶周蜂窝织炎(15)  
眶蜂窝织炎(10)  
骨膜下脓肿(6)  
眶内脓肿(3) 
海绵窦血栓形成(1)  

药物治疗(12) 
药物+手术治疗(3) 
手术 
手术 
手术 
手术 

Al-Madani 2013(333)  35  成人/儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎(26)  
眶蜂窝织炎(8)  
眶内脓肿(2)  

全部药物治疗 
手术(1) 

Huang 2011(343)  64  儿童 ABRS  
骨膜下脓肿/眶内脓肿 56% (36) 
眶周/眶蜂窝织炎 44% (28)  

药物治疗:53%(34) 
药物联合手术:47%(30) 



 

作者，年，参考文献 病例数 年龄段 疾病 并发症类型 处理 

Georgakopoulos 
2010(326)  

83  儿童 ABRS/CRS  
眶周蜂窝织炎 83% (69)  
眶蜂窝织炎 12% (10)  
骨膜下脓肿 5% (4)  

药物治疗:95%(79) 
手术联合药物:5%(4) 

Siedek 2008(345)  127  成人/儿童 ABRS/CRS  

眶周蜂窝织炎 36% (46)  
眶蜂窝织炎 44% (56)  
骨膜下脓肿 6% (8)  
眶内脓肿 14% (17)  

药物治疗:51%(65) 
手术治疗:49%(62) 

Eviatar 2008(338)  52  儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎 92% (48)  
骨膜下脓肿 8% (4)  

药物治疗:98%(51) 
手术治疗:2%(1) 

Mekhitarian 2007(327)  25  儿童 ABRS  
眶周蜂窝织炎 96% (24)  
骨膜下脓肿 4% (1)  

药物治疗:92%(23) 
手术治疗:8%(2) 

Oxford 2006(348)  43  儿童 ABRS  骨膜下脓肿 100% (43)  药物治疗:42%(18) 

Mortimore 1997(315) 51 成人/儿童 ABRS 

眶周蜂窝织炎 55%（28） 
眶蜂窝织炎 10%（5） 
骨膜下脓肿 33%（17） 
眶内脓肿 2%（1） 

未提及 

ABRS，急性细菌性鼻窦炎； CRS，慢性鼻窦炎 
 



 

4.7.3.4 骨膜下脓肿和眶内脓肿 

骨膜下脓肿形成于眼外肌（肌锥外）之外，位于眶周和鼻窦之间。骨膜下脓

肿的临床表现是眼睑水肿、充血、球结膜水肿、眼睑突出、眼球运动受限，随后

因眼外肌麻痹引起眼球固定（眼肌麻痹）和视力下降。大多数情况下，高热、外

周血白细胞升高并核左移（外周血未成熟白细胞增多，以中性粒细胞为主）与脓

肿（骨膜下或眶内脓肿）的形成密切相关(309,311,321,322,325,326,333-335,339,341,343-346)。 

眶内脓肿位于眼肌和眼球之间（肌锥内），通常是由于诊断延误、不适当的抗

微生物治疗或患者原先已有的免疫缺陷而导致的并发症(335,341,347)。在儿科的研究

中，占儿童鼻窦炎眶并发症的 1.5%到 14%（表 4.7.2.）。临床表现或影像学检查证

实为脓肿，或经过静脉抗生素治疗 24-48 小时后症状无缓解，是行眶内探查和引

流的适应征，推荐使用鼻内镜下手术方法。 

如前所述，高分辨率增强鼻窦 CT 联合 3D 重建有助于鉴别蜂窝织炎和骨膜

下脓肿。在骨膜下脓肿的情况下，CT 通常可以显示内直肌水肿，眶周外移和眼球

向外下方移位(336,337,342)。当 CT 显示团块影，并造成眼外肌和视神经模糊不清时，

就表示眶蜂窝织炎已经发展为眶内脓肿。这一现象可能是由于厌氧菌感染引起眶

内积气引起的。据报道，仅通过临床检查诊断眶内脓肿的准确率约 80%，加上 CT

检查后可以提高到 90%。MRI 可以用于 CT 扫描无法确诊的患者，或怀疑合并颅

内并发症的患者(348,349)。 

儿童的骨膜下脓肿不是立即手术的绝对适应征。根据患者的特征、实验室检

查、临床病程、影像学检查等情况，保守治疗可以是安全并有效的治疗手段(350)。

眼科医生需要从疾病的早期阶段开始检查视力。静脉抗生素应该覆盖需氧和厌氧

菌。CT 检查证实为脓肿，或经过静脉抗生素治疗 24-48 小时后症状无缓解，是行

眶内探查和引流的适应征(349)。根据影像学提示的脓肿体积选择治疗方案，当脓肿

体积较大时，首选手术治疗，而脓肿体积较小时，可以继续静脉抗生素治疗并密

切监测患者病情变化(351)。目前的指南要求应使用抗生素治疗眶周蜂窝织炎和眶

蜂窝织炎，而骨膜下脓肿和眶内脓肿需要进行外科手术探查，不仅应包括脓肿的

引流，还应包括鼻旁窦的引流(302)。因为进行适当的抗菌治疗蜂窝织炎有望改善，

而引流是脓肿的主要治疗手段。指南推荐使用鼻内镜手术完全开放筛窦，并打开

眶纸板进行脓肿引流。必要时，也可以使用外入路手术（眶外侧和眶内侧切开术）



 

治疗眶外侧和眶内侧的脓肿。然而，目前有相当一部分研究表明，静脉使用抗生

素对儿童的眶骨膜下脓肿有良好的治疗效果(302,345,347,349)。在这种情况下，如果患

儿满足(302)：24-48 小时内临床症状明显改善；视力无明显下降；脓肿体积小（<0.5-

1ml；眶内侧的骨膜下脓肿；无明显全身症状等情况，可以密切监测患者病情变

化，而不需要手术引流治疗(341,342)。更重要的是，对于成人的眶脓肿，保守治疗方

式同样有效。Gavriel 等人报道，在成年患者眶脓肿的治疗中，保守治疗和手术治

疗的预后是相似的(341)。因此，成年患者也可以使用密切医学观察的方法来代替鼻

内镜手术引流治疗眶脓肿。出现视网膜中央动脉栓塞、视神经炎、角膜溃疡或全

眼球炎可能会导致患者失明。脓毒症扩散到颅内或向前扩散到眶内的情况并不常

见(302,303,319)。入院延迟或合并其它危险因素的患者发生不可逆性失明的风险较高

(352)。 

儿童的骨膜下脓肿并不是立即手术的绝对指征。根据患者的特征、实验室检

查、临床病程和影像学结果，采取适当的保守治疗可能是安全且有效的。 

4.7.4 颅内并发症 

ARBS 的颅内并发症包括：硬膜外或者硬膜下脓肿、脑脓肿、脑膜炎、脑炎、

以及上矢状窦和海绵窦的血栓性静脉炎（表 4.7.3）。这些并发症可能表现为非特

异性症状或全身性炎症反应症状（高热、头疼、嗜睡、意识障碍），或是表现为局

灶神经系统损害、颅内压增高引起的特异性中枢神经系统体征。值得注意的是，

这些并发症很有可能表现为非特异性症状，包括高热伴头痛，甚至无症状(315)。尽

管颅内脓肿可能相对无明显症状，但患者可能表现为轻微的情感和行为异常，这

是神经功能、定向力和认知状态发生改变的迹象。步态不稳和严重的进行性头痛

也是常见的并发症症状(302)。大多数 ARBS 的颅内并发症表现出具体的症状和体

征，比如恶心和呕吐、颈项强直和精神状态异常等，这些症状和体征提示颅内炎

症的存在(301,312,324,347,353-358)。硬膜下脓肿和硬膜外脓肿的临床表现存在差异。硬膜

下脓肿通常表现为紧急的神经系统症状。相反，硬膜外脓肿通常在影像学检查中

才能被发现并诊断(359)。颅内脓肿通常表现为颅内压升高、脑膜刺激征和局灶神经

功能异常，常表现为第三、第六、第七对颅神经受累(301,305,316,330,347,349,360，361)。 

颅内并发症通常与额窦筛窦炎或蝶窦炎相关(312,324,354,355,357,361,362)。炎症从鼻



 

窦扩散到颅内通常经由两个途径：(a)血行扩散：病原体可以通过板障静脉到达颅

内；（b）邻近组织扩散：病原体可以侵蚀鼻窦的薄骨壁从而到达颅内(354-356,361)。

大脑内的炎性并发症始于炎症（如脑炎），逐渐进展到脑组织坏死、液化，最终在

脑脓肿周围形成反应性结缔组织包膜。 

颅内并发症的诊断至少需要进行增强 CT 扫描，因为 CT 可以准确地定位受

累的骨质。MRI 检查是“金标准”,MRI 检查比 CT 检查更敏感，它可以显示软组织

受累情况，且可以确诊或排除海绵窦血栓形成。在条件允许的情况下，应该选择

MRI 作为影像学诊断手段(336,357)。研究表明，颅内并发症患者很大可能为厌氧菌

或兼性厌氧菌感染。当怀疑脑膜炎且影像学明确排除了颅内脓肿时，可以选择腰

椎穿刺以明确潜在的病原体，并指导抗菌治疗方法(357)。腰穿最常检出的病原是链

球菌和葡萄球菌，包括耐甲氧西林的金黄色葡萄球菌和厌氧菌(363-365)。成功治疗

颅内并发症通常需要大剂量长期静脉抗菌治疗联合神经外科手术如钻孔引流术、

开颅术或影像学引导下脓肿抽吸术(312,349,354,359,361)。目前的治疗需要联合神经外科

引流术和鼻窦开放引流术（通常为额窦），这一治疗可以在内镜下进行(359,362,366)。

这一方法的原理是清除颅内感染灶，并通过鼻科的方法收集病原微生物标本，进

一步控制感染。研究表明，需要重复进行开颅手术与缺乏早期的鼻窦开放术相关

(357,366)。急性细菌性鼻窦炎的颅内并发症的预后取决于神经系统症状的严重性，

以及患者就诊和治疗的及时性(354，366)。并发症的死亡率从 0%-19%不等(312，361，362,367)

（表 4.7.3），且与皮质静脉血栓的形成和脑梗塞相关(357,366)。 

4.7.5 海绵窦血栓形成 

海绵窦血栓形成是一种罕见的并发症，在所有颅内并发症中发生率小于 10%

（表 4.7.3）(357,366)。鼻窦周围存在高度互相交联的静脉系统，使得感染通过静脉

系统逆行扩散至海绵窦，引起败血症及多发性颅神经受累 (316, 330, 353, 356, 362, 368)。眼

球突出、眼睑下垂、复视、球结膜水肿、眼部运动神经受累、第 V（1）对颅神经

眼支及上颌支功能障碍（眼神经痛）、视乳头水肿、脑膜刺激征、突发的高热及虚

脱是海绵窦血栓形成的典型体征，有助于诊断(301,356,361)。症状通常单侧起病，逐

渐累及双侧。血常规提示白细胞总数升高，核左移，C 反应蛋白（CRP）、红细胞

沉降率（ESR）、D 二聚体升高。同时，腰椎穿刺常提示脑脊液压力升高，脑脊液



 

细胞增多，即使脑脊液培养阴性的患者血培养也通常是阳性(353,356)。在抗凝治疗

期间，血栓形成的检查可能不准确，应该在治疗结束后再进行相关检查。 

MR 静脉造影是诊断的基础，患者 MR 造影显示受累的海绵窦内没有静脉血

流。高分辨率 CT 也可以显示静脉的充盈缺损(336,337)。既往文献报导了在成年患者

中约有 30%的死亡率和 60%的发病率，但最近的文献报导提示死亡率和发病率有

所下降(369)。Lize 等人报导了 7 名急性细菌性鼻窦炎并发化脓性海绵窦血栓性静

脉炎的患者。所有患者都使用了大剂量的静脉抗生素、抗凝药物治疗及鼻内镜下

鼻窦开放术。没有患者死亡，但有 1 例患者出现不可逆的单侧失明及 4 个不可逆

的神经功能障碍(370)。大多数专家建议在没有绝对禁忌症的情况下进行抗凝治疗

（除非患者的病史、实验室检查或影像学检查提示严重的出血风险、或者正在出

血），但抗凝治疗仍然存在争议。回顾性研究表明联合使用抗凝治疗及抗生素可以

改善化脓性海绵窦血栓性静脉炎患者的预后，降低神经系统功能障碍的发病率并

降低疾病的死亡率，但由于患者例数较少，目前这一结论缺少前瞻性临床试验的

证明(302)。激素治疗通常与抗生素同时使用，但目前尚无证据证明其疗效。激素治

疗可能有助于抗炎，减少颅神经及眼眶周围的血管性水肿。海绵窦血栓性静脉炎

的患者需要立即进行鼻内镜下鼻窦开放术，开放引流感染的鼻窦（通常是蝶窦）。 

4.7.6 骨性并发症 

ABRS 可以影响鼻窦骨壁，导致骨髓炎及骨膜下脓肿，最终累及神经系统及

大脑。虽然鼻窦炎扩散引起的颅内并发症通常继发于额窦炎，但任何鼻窦的炎症

都可能导致骨性并发症。最常见的鼻窦炎骨性并发症是上颌骨或额骨的骨髓炎

（常见于婴儿期）(330,336,365,371)。 

额窦感染可以导致额窦壁的骨炎及骨髓炎，并可能进一步发展形成骨膜下脓

肿，并伴有软组织肿胀和额窦前壁的凹陷性水肿（Pott 氏肿，Pott’s puffy tumor）。

鼻窦-皮下瘘管非常罕见。炎症也可以从额窦向后扩散，通过组织直接扩散或在血

栓性静脉炎形成时，通过无静脉瓣的板障静脉向后扩散，引起脑膜炎、硬膜外脓

肿、硬膜下脓肿及脑脓肿等并发症(316,371,372)。 

Leong(316,371,372)回顾了 29 例 Pott 氏肿（PPT）患者的病例，发现急性额窦炎

是 Pott 氏肿最常见的病因（62%）。出现并发症的 ARBS 中，有 3-10%存在骨性



 

并发症(316,371,372)。 

中枢神经受累的临床表现及体征包括软组织水肿（尤其是上睑水肿）、高热、

重度头痛、脑膜刺激征、恶心呕吐、复视、畏光、视乳头水肿、昏迷及其它局灶

神经系统体征。眼部体征也可以出现在对策。确诊需要进行增强 CT 扫描检查。

腰穿也有助于诊断，但若颅内压升高，则不推荐使用。治疗包括静脉广谱抗生素

联合手术清除坏死骨并通畅引流(316,371,372)。 

越来越多的证据表明，单纯的 Pott 氏肿可以通过内镜手术/最小外引流术联

合长期的抗生素治疗治愈。 
作者，年，参考文献 病例数 并发症 处理（均包含药物治疗） 死亡率/后遗症 

Mulvey 2019(367)  43  

脑膜炎 (10) 

硬膜外脓肿 (28)  

硬膜下脓肿(19)  

脑脓肿 (2)  

鼻内镜下鼻窦手术（ESS） (43)  

神经外科手术（NS） (23)  

无死亡病例. 

14 名患者(16%) 由于病情

恶化或出现并发症再次

入院治疗  

Schupper 2018(361)  16  

硬膜外脓肿 (10) 

硬膜下脓肿 (9)  

脑脓肿 (3)  

6 名海绵窦血栓形成的患者存在多

发脓肿 (2)  

同期进行 ESS 和 NS (16)  无死亡病例 

Kou 2018(362)  22  

硬膜下脓肿(10)  

硬膜外脓肿(10)  

脑膜炎(5) 

脑脓肿 (5) 

海绵窦血栓形成(2)  

ESS (19) 

NS (8) 

同期进行 ESS 和 NS (6)  

无死亡病例 

4.5%残留神经后遗症 

(7 个月短期随访)  

Patel 2015(358)  27  

硬膜外脓肿(14) 

硬膜下脓肿(9) 

脑脓肿(4)  

ESS (11) 

ESS 和 NS (18)  

NS (3)  

无死亡病例 

神经系统后遗症 

意识/性格改变 33%（6 个

月随访）  

Garin 2015(359)  17  
硬膜下脓肿(9)  

硬膜外脓肿(8)  

ESS 和 NS (15)  

ESS(2)  

无死亡病例 

意识和学习障碍： 

硬膜下脓肿 67%， 

硬膜外脓肿 29%  

Khamassi 2015(366)  23  

硬膜下脓肿 (11)  

硬膜外脓肿(7)  

脑脓肿(5) 

脑血管血栓性静脉炎 (4)  

单纯药物治疗 (3)  

NS (19) 

ESS (1)  

死亡率 8.7%  

致残率 34.7%  

Chaiyasate 2015(312)  24  

脑膜炎(13) 

脑脓肿(5) 

海绵窦血栓形成(8) 

横窦和乙状窦血栓形成(2) 

上矢状窦血栓形成(1)  

 
死亡率 11.3%  

致残率 25.3%  



 

作者，年，参考文献 病例数 并发症 处理（均包含药物治疗） 死亡率/后遗症 

Deutschmann 2013(365)  50  

脑膜炎(23) 

硬膜外脓肿(10) 

硬膜下脓肿(8)  

脑脓肿(3) 

海绵窦血栓形成(2) 

其它(4)  

单纯药物治疗(23) NS (14) 

ESS (8) 

其它(5)  

无死亡病例 

致残率 6%  

Hansen 2012(301)  16  

硬膜下脓肿(9) 

脑膜炎(3) 

硬膜外脓肿(2) 

脑脓肿(2) 

脑炎(1) 

上矢状窦血栓形成(1)  

 
死亡率 19%  

致残率 19%  

DelGaudio 2010(355)  23  

硬膜外脓肿(8) 

硬膜下脓肿(10) 

脑脓肿(2)  

脑膜炎(3)  

单纯药物治疗(3)  

ESS (1) 

NS (18)  

死亡率 4%  

致残率 12%  

Bayonne 2009(354)  25  

硬膜外脓肿 

硬膜下脓肿 

脑膜炎 

 
后遗症 16% 

死亡率 0%  

Germiller 2006(357)  
25 (平均 13

岁)  

硬膜外脓肿(13) 

硬膜下脓肿(9)  

脑膜炎(6) 

脑炎(2) 

脑脓肿(2)  

海绵窦血栓形成(2)  

ESS (21)  

外入路鼻窦手术（EXS）(7)  

NS (13)  

致残率 8%  

死亡率 4%  

Oxford 2005(316)  
18 (平均 12

岁)  

硬膜外脓肿(7) 

硬膜下脓肿(6) 

脑脓肿(2)  

脑膜炎(2) 

海绵窦血栓形成(1)  

 
无死亡病例 

致残率 11%  

Younis 2002(349)  39  

硬膜外脓肿(7) 

硬膜下脓肿(4) 

脑膜炎(21) 

脑脓肿(4)  

上矢状窦血栓形成(1) 

单纯药物治疗(21)  

NS (15) 

EXS (4) 

ESS (2)  

后遗症 10% 

无死亡病例 

Jones 2002(347)  47  

硬膜下脓肿 38%  

脑膜炎 2% 

硬膜外脓肿 23%  

脑脓肿 30%  

NS (47)  

EXS (17)  

ESS (6)  

死亡率 2%  

致残率 19%  

Albu 2001(353)  16  

脑膜炎(6) 

额叶脓肿(6) 

硬膜外脓肿(5)  

硬膜下脓肿(5) 

 
死亡率 6% 

致残率 25%  



 

作者，年，参考文献 病例数 并发症 处理（均包含药物治疗） 死亡率/后遗症 

海绵窦血栓形成 (2)  

Gallagher 1998(356)  15  

脑膜炎 18% 

脑脓肿 14%  

硬膜外脓肿 23%  

 
死亡率 7%  

致残率 13%  

Clayman 1991(324)  24  

脑膜炎 29% 

脑脓肿 46% 

硬膜外脓肿 5%  

硬膜下脓肿 8%  

海绵窦血栓形成 8% 

上矢状窦血栓形成 4%  

 
死亡率 4%  

致残率 33%  

ABRS，急性细菌性鼻窦炎；CRS，慢性鼻窦炎；ESS，鼻内镜鼻窦手术；EXS，外入路鼻窦手术；NS，神经外科手术 

4.7.7 鼻窦炎罕见的并发症 

  目前有许多罕见的 ABRS 并发症报导（见表 4.5.4）。ABRS 并发症必须要多学

科联合治疗。耳鼻咽喉科医师必须要与眼科、神经内科/神经外科、儿科、放射科

医师以及微生物学家紧密合作。 

4.7.8 鼻窦炎并发症的随访 

  ABRS 的并发症有时会同时出现（例如：额骨骨膜下脓肿和颅内高压，眼眶和

颅内并发症），颅内并发症通常有神经功能障碍。因此，对鼻窦炎并发症患者应

该长期随访 6-12 个月，确认患者治疗后症状完全缓解，并且没有复发或出现其

它并发症。对鼻窦的细致护理及治疗是鼻窦炎随访的第一要务。 

4.7.9 结论 

  细菌性鼻窦炎的并发症很罕见，但可能造成严重的后果。许多研究表明，常规

的抗生素治疗无法治愈这类并发症，所以临床医生应该随时保持警惕，争取早期

诊断。 



 

表 4.7.4 急性细菌性鼻窦炎的罕见并发症 

参考文献 

1. Fokkens W, Lund V, Bachert C, et al. European Position Paper on Rhinosinusitis and nasal 

Polyps. Rhinology Suppl. 2005;18.  

2. Bachert C, Hormann K, Mosges R, et al. An update on the diagnosis and treatment of sinusitis 

and nasal polyposis. Allergy 2003;58:176-91.  

3. Hoffmans R, Wagemakers A, van Drunen C, Hellings P, Fokkens W. Acute and chronic 

rhinosinusitis and allergic rhinitis in relation to comorbidity, ethnicity and environment. PLoS 

One 2018;13:e0192330.  

4. Revai K, Dobbs LA, Nair S, Patel JA, Grady JJ, Chonmaitree T. Incidence of acute otitis media 

and sinusitis complicating upper respiratory tract infection: the effect of age. Pediatrics 

2007;119:e1408-12.  

作者，年，参考文献 并发症类型 预后结局 

Abou-Al-Ahaar 2019(386) 斜坡区骨髓炎合并 VI, XII颅神经麻
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药物治疗及手术治疗后完全康复 
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Gradoni 2010(393) 鼻中隔脓肿 经药物和手术治疗后无并发症  

Nomura 2014(394) 眶内血肿 药物治疗及鼻内镜手术治疗（ESS）后完全康复 

Nomura 2014(394) 眶内血肿 药物治疗、鼻内镜手术及眶上切开术后完全康复 

Yim 2013(395) 双侧鼻窦炎继发眶内脓肿 药物治疗、鼻内镜手术及眶上切开术后完全康复 
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Suzuki 2005(360) 颈内动脉瘤伴多发性颅神经麻痹 动脉瘤放置血管内线圈后视觉障碍部分恢复 
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Sahjpaul 1999(400) 垂体脓肿及海绵窦血栓性静脉炎  药物治疗及鼻内镜手术治疗（ESS）后右眼失明及垂体功能不全 

ESS，鼻内镜鼻窦手术 
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5 CRS 的流行病学、易感因素、病理生理学和诊断 

5.1.流行病学和易感因素 

5.1.1.CRS 的流行病学 

慢性鼻窦炎（CRS）的流行病学相关文献数量对比治疗相关文献数量较为有

限。 

通过调查问卷来筛查人群和确定 CRS 在普通人群中的患病率是 CRS 研究领

域的最常见的手段。由于问卷内容与其它鼻科疾病相交叠，这可能会高估 CRS 的

患病率。 

近年来，已有许多基于人群的研究，这些研究采用问卷量表对 CRS 患病率

进行评估，采用的 CRS 诊断标准是来自 EPSO 2012 的流行病学定义。 

2009 年基于美国国民健康访问调查的一些早期研究发现 13%的成年人患有

“鼻窦炎”(2) 

这些研究中的第一篇属于全球过敏和哮喘欧洲网络(GA2LEN)的一部分。它

包含了欧洲 19 个中心对 15-75 岁成年随机样本的邮寄调查问卷。参与者报告了

CRS 症状和医生既往诊断 CRS，过敏性鼻炎，年龄，性别及吸烟史。信息收集来

自于生活于 12 个国家中的答复者。总的 CRS 患病率为 10.9%，而各国之间变异

性较大，范围从芬兰的 6.9%至葡萄牙的 27.1%。CRS 在吸烟人群中较不吸烟人

群更常见(比值比(OR) 1.7: 95% 置信区间 (CI) 1.6-1.9)。来自中心内的经医师诊

断的患者自报 CRS 患病率与基于 EPOS 诊断的 CRS 患病率高度相关。随后基于

大致相同方法的研究显示各国的患病率为：巴西 5,5% (3), 中国 8% (4),韩国 11% 
(5) ，美国 12% (6),荷兰 16%(7)，以及伊朗 28% (8)。在 GA2LEN 研究的第二部分中，

各中心均为临床研究访问随机邀请了 120 位哮喘患者，120 位 CRS 患者，40 位

合并哮喘和 CRS 的患者，以及 120 位既无哮喘也无 CRS 的正常人，通过包含与

邮寄调查相同问题的问卷调查进一步调查研究。在第一部分流行病学诊断 CRS

的患者中，EPOS 提供了 CRS 的两种定义方法：基于症状同时需影像学或内镜发

现黏膜炎症支持的临床诊断，和用于流行病学研究，不包含影像学或内镜检查的

基于症状的定义(1)。由于 CRS，急性鼻炎和（非）变应性鼻炎之间症状的重叠，



 

仅仅依靠症状来区分这些诊断是困难的或者也许是不可能的。 

附加的鼻内镜或者CT扫描使诊断更可靠。两项评估使用鼻内镜在人群中做

CRS临床诊断的研究显示：患病率降低至1.2%（88 of 7343）(5)，和6.8%(9)。有趣

的是，在托马斯等人的研究中，38%的症状阴性者内镜检查为阳性。两篇文章结

果不一致的原因还不清楚。这两篇文章都使用了EPOS的CRS临床诊断标准，即

存在鼻息肉，存在中鼻甲水肿或者中鼻道黏脓性分泌物，来定义内镜阳性的CRS。 

同样，两篇研究评估了在人群研究中使用CT扫描来做出CRS的临床诊断。在

一篇研究中，一组接受头颅CT或者核磁共振而无鼻部异常的受试者被要求填写

了包含CRS相关问题的GA2LEN调查问卷(10)。使用Lund-Mackay（LM）评分系统

来评估这些扫描结果。834位受试者中的107位（12.8%）参照EPOS指南被诊断为

基于流行病学的CRS。在这些受试者中，50%的受试者LM评分为0分,26%的受试

者为1-3分，23%的受试者为4分及以上。25位（3%）受试者临床诊断为CRS（基

于LM评分≥4分），53位（6.4%）受试者临床诊断为CRS（基于LM评分＞0分）。

在没有报告上呼吸道症状的受试者中，57%的受试者LM评分为0分,30%LM评分

1-3分之间，12%LM评分4分及以上。作者发现在相对随机选择组中临床诊断CRS

的患病率为3.0%-6.4%（依据LM临界值；i.e.,LM≥4或者LM＞0）。另一项研究(11)

从来自初级保健患者群体646位参与者中收集问卷调查和CT扫描。症状情况基于

指南标准，而LM评分基于临界值分别≥3，4或者6。作者发现在LM不同临界值下，

女性中的患病率分别为11.1%，9.9%和5.7%，男性中的患病率分别为16.1%，14.6%

和8.7%。当与症状学相结合时，CRS临床诊断比例女性为1.7%，1.6%和0.45%，

男性为8.8%，7.5%和3.6%。两项研究的图表都相当接近，表明了基于症状和CT

扫描的CRS患病率在3%左右。 

最后，可以使用基于医师诊断的数据库来评估CRS的患病率。医疗管理数据

库实现了仅通过少量金钱和时间花费来生成大样本量的基于人群的队列研究。然

而，不准确的队列诊断的风险可以导致结果的偏移。Lui等人的研究显示，来自

健康记录数据库CRS相关数据的27项研究有8种不同的CRS定义以及13个管理数

据库。最常见的定义CRS的方法是单独使用ICD-9473.x编码(12)。两年内≥2次CRS 

ICD-9编码的CRS定义提供了敏感性为77%、特异性为79%(13)的平衡效度。这些数



 

据能够被用来评估患病率以及医生随访的有限性。 

在2000年，奥姆斯特县内2405名居民被诊断为ICD-9编码的CRS。其中，女

性为627名（67.7%），男性为778（32.3%）。校正了年龄和性别后，总体的患病

率为每十万人中1955人（1.96%）(14)。报道显示在加拿大，标准化平均年龄和性

别后，诊断为CRS的患病率为每千人中2.5人（极差2.3-2.7）。2004至2005年间与

2013至2014年间的针对年龄发病率估算的患病率分别为每千人18.8（95%CI，

18.7-18.9）和23.3（95%CI，23.1-23.5）人，没有发现明显的增长趋势。诊断发病

率和患病率则有很高的地理差异(15)。 

基于[全科医生（GP）]数据库的研究时常会遇到CRS与ARS区分不佳的情况。 

霍夫曼斯等认为GPs数据库通常无法区分这两种疾病(16)。 

肖等(845) 回顾性分析了2016年基于初级保健和耳鼻喉科ICD-10编码诊断为

CRS的随机成年患者样本。非常低的来自GP患者比例（0.97）和较低来自耳鼻喉

科医师的患者比例（28.9％）是符合美国耳鼻咽喉-头颈外科学会（AAO-HNS）

的诊断标准。 症状持续时间<12周在初级保健中的比例较高（81.6％比53.6％，

p <0.0001），如同缺乏炎症证据在初级保健中的高比例（97.4％vs. 50.0％，p 

<0.0001）。 少于两项诊断所需症状在耳鼻咽喉科诊断患者中的比例尤其高（63.8％

vs50.8％，p = 0.013）。嗅觉下降是最常见的未经评估症状（在初级保健中为97.7％，

在耳鼻喉科中为69.1％）。因此，CRS医学研究显然需要确切的诊断标准。 

5.1.1.2. CRS: CRSwNP 与 CRSsNP 的区别 

CRS可以分为慢性鼻窦炎伴鼻息肉（CRSwNP）和慢性鼻窦炎不伴鼻息肉

（CRSsNP）。关于CRSwNP患病率的数据是有限的。两项早期的关于斯堪的纳

维亚人的研究(17, 18) 调查了成年人群中鼻息肉的患病率。2000年12月，从瑞典斯

科夫德市人口登记册中随机抽取了1900名20岁以上居民的年龄和性别分层样本。

受试者被要求参加包含鼻炎，哮喘和阿司匹林耐受性的问卷以及鼻内镜检查的临

床访视。最终，1387位志愿者（73%的样本）参与了研究。鼻息肉的患病率为2.7％

（95％CI，1.9-3.5），其中男性（95％CI，2.2-1）、老年人（5%，≥60岁）和哮

喘患者(18)的息肉发病率更高。一项在丹麦的研究得出了类似的数据，该研究将过

去的6年间于研究诊所首次被诊断为鼻息肉的患者（n = 252； 174例男性，78例



 

女性）进行前瞻性登记，并与估计的背景人群进行比较。所有年龄段的男性和女

性平均估计发病率分别为每年每千人0.86和0.39。若疾病预估持续时间为20年，

则男性和女性的患病率分别为1.92和0.78。在基于人群的随机样本中，使用经过

验证的问卷/算法（90％的特异性和敏感性），Klossek等估计患病率为2.11％（95％

CI 1.83-2.39）。 CRSwNP患者（n = 212，男性45％）的年龄为49.4 +/- 17.6岁,没

有观察到性别优势，但是NP随年龄增长而增加。 鼻部症状的平均持续时间为22.4 

+/- 15.7年。 

Tan等使用446,480名Geisinger诊所初级保健患者的电子健康记录数据确定

CRSsNP和CRSwNP的发生率(19)。CRS的平均发生率，CRSwNP病例为83±13例每

100,000人每年而CRSsNP病例为1048±78例每100,000人每年。在2007年至2009年

间，595例CRSwNP患者和7523例CRSsNP患者被确诊，并与8118例对照对象进行

了比较。 

与对照组和CRSsNP患者相比，CRSwNP患者年龄更大，更可能是男性。最

终，Won等  发现CRSsNP和CRSwNP的患病率分别为3.5±0.2％和2.5±0.2％

（mean±SE）。按年龄分组时，成人（≥18岁）中CRSwNP的患病率随年龄增加而

增加，这一点在40岁以后尤为明显，而CRSsNP在40岁以下的患者中更为普遍。

与CRSsNP或无CRS组相比，患有CRSwNP的患者更可能为男性，有较高BMI，有

吸烟和伴有哮喘。CRSwNP与成年时期发作的哮喘（18岁后发作）或晚期发作的

哮喘（40岁后发作）显着相关，而不伴鼻息肉的CRS与儿童时期发作的哮喘（18

岁之前发作）或成年人早期发作的哮喘（40岁之前发作）显着相关。两个CRS亚

组显示与当前的哮喘有显着相关性，但与过去的哮喘无显着相关性。然而，CRS

患者合并哮喘率低于10％(20)。 

Soler等(21)在2012年评估了性别和种族在CRSwNP伴哮喘患者手术结局中的

作用。在他的研究中，非裔美国籍CRSwNP患者鼻内镜术后改善少于白种人。这

种基于种族的差异必须被进一步证明，因为它可能受其他社会经济学因素干扰，

比如群体中参与医保数量。这项研究还表明，CRS的患病率在亚洲人（7％）及西

班牙裔人（8.6％）中，较黑人（13.3％）或白种人（约13％）低。但是，性别没

有显着差异。Hirsch等(6)，在2017年的研究中证实了这一点，该研究发现女性更



 

容易患急性鼻-鼻窦炎，但CRS没有性别比率差异。Hoffmans等(7)在以2017年以

8,347名荷兰成年人为对象的研究中，对于种族和性别也得出相同结论。Brescia等
(22)，在2016年研究了老年人和年轻人之间CRS患病率的差异。 在内镜鼻窦手术

后，鼻息肉在老年人中复发的频率较低，这可能是因为在老年CRS患者中，嗜酸

性粒细胞浸润较少，而嗜酸性粒细胞已知会增加复发的风险。此外，年轻人群伴

发变态反应的患者比例显着高于老年人群，但两个人群伴发哮喘的患病率无差异。

Cho等(23)，在他的研究中发现了同样的结果，研究表明当CRS出现在老年人中时，

发病机制不尽相同，与变态反应和嗜酸细胞浸润的关联较少，而更多地与鼻息肉

的形成有关。 

5.1.2. CRSwNP 和 CRSsNP 易感因素 

5.1.2.1. 变态反应 

特应性与CRS的关系在许多回顾性分析中获得了很好的研究与结论。Wilson

的一项于2014的系统性回顾中(24)，共有24篇符合纳入标准的文章； 18篇文章探

讨了变态反应与CRSwNP之间的关系，其中10篇显示了相关性，七篇显示没有关

联，而另一篇文章显示了可能的关联。九篇文章探讨了变态反应与CRSsNP之间

的关系，其中四篇文章显示相关性，五篇文章显示无关联。 四项研究直接比较

了变态反应在CRSwNP和CRSsNP中的作用，结果仍然是混杂的。没有文章研究

CRSsNP或者CRSwNP患者对抗过敏治疗的反应。作者得出结论，由于证据水平

差，变态反应在CRSwNP和CRSsNP中的作用仍存在争议。根据现有数据，推荐

过敏检测和治疗作为CRSwNP和CRSsNP治疗的一个选项。自2014年起，发表了

一些值得注意的研究，一项晚近的非系统性回顾指出不同的表型或内在型的CRS

可能与变态反应有不同的关联。作者指向了变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）和鼻

中线为主的变应性疾病（CCAD）(25)。英国最近的一项研究也指出了这一点，该

研究分析了不同表型的CRS与对照组在二级保健中的的差异(26)。这项研究包含了

1470位参与者：221位对照组，553位CRSsNP患者，651位CRSwNP患者和45位

AFRS患者。吸入性过敏的患病率分别为13.1％，20.3％，31.0％和33.3％； 在这

项研究中，CRSwNP患者的屋尘螨过敏比例（16％）明显高于CRSsNP患者（9％）。

总之，变态反应在CRS中的发生率可能因表型而异，其中与CCAD和AFRS的关联



 

性强于与CRSwNP和CRSsNP的关联性。需要更多与Philpott研究一样的大型研究

来评估在不同设定下的关系。 

5.1.2.2.哮喘及其他下气道疾病 

和变态反应与CRS不同的是，CRS与哮喘的关系是无可争议的。 

CRS患者的哮喘患病率约为25％，而一般人群中为5％(27)。GA2LEN(28)研究

了居住在12个国家/地区19个中心的52,000多名18-75岁的成年人，并得出结论认

为，哮喘与CRS有很强的关联。这种关联在同时患有CRS和变态反应性鼻炎的患

者中更强。在此前提到的UK研究中(26)，对照组的哮喘患病率为9.95％，CRSsNP

患者为21.2％，CRSwNPs患者为44.9％，AFRS患者为73.3％。前面提到的GA2LEN

队列的一个亚组中有或无哮喘的3337名CRS参与者，进一步分析其肺功能下降。

相比于年龄对肺功能的影响，哮喘患者每秒用力呼气流量（FEV）更低，FEV1斜

率也更陡，哮喘对肺功能的影响就相当于每天吸1-2包烟的人，但单独CRS或变应

体质则都与这种肺功能下降无关(29)。 

Chen等(30)确定了台湾地区新诊断为哮喘的患者，并分析了该人群中CRS的

发生率。 在考虑了性别，年龄和医疗合并症后，他们表明哮喘是CRS伴或不伴

鼻息肉的独立预测因子（OR：CRSsNP为2.58）。 首先发展为哮喘或CRS的先后

顺序是可变的。 

一项来自日本的研究表明这两种疾病的发作时间没有显著差异(31)。CRSwNP

患者中有31％至42％出现喘息和呼吸不适，有26％报告哮喘，而对照组为6％(32)。

相反，有7％的哮喘患者存在鼻息肉，其中在特应性哮喘中患病率为13％，在非

特应性哮喘中的患病率为5％，并且他们较没有哮喘的CRS患者具有更多的鼻部

症状(33)。在伴哮喘的CRS患者中，相当大比例的CRS相关QOL问题是由CRS造成

的哮喘控制不良，从而导致QOL下降的效应间接引起的 (34)。 

一些作者报道了慢性阻塞性肺疾病（COPD）患者CRS的发生率较高(35)。这

些数据主要取决于研究中应用的CRS的定义。 COPD患者的上呼吸道症状频率可

能高达88％(33)，但是当将更多客观检查（例如CT扫描）用于CRS诊断时，报告的

发生率降低至53％。CRS症状显著损害了COPD患者的生活质量。吸烟应被认为



 

是CRS的重要危险因素(35)。 

在GA2LEN网络中，一项多中心横断面病例对照研究招募了935名成年人

（869名符合分析条件的患者：237名CRSsNP； 445名CRSwNP； 187名对照）。

CRS患者的合并症：如哮喘，过敏，湿疹，食物过敏，荨麻疹和慢性阻塞性肺疾

病的发生率明显更高(36)。得益于台湾的国家数据库分析，在另一种慢性肺疾病的

研究(37)中， 他们追踪了68,058例患者，并发现569例患者在5年的随访中发生了

CRS。 调整后，COPD为不伴鼻息肉的CRS的独立预测因子。 

支气管扩张是一种慢性支气管疾病，永久性且不可逆转地破坏和扩张支气管

壁，导致分泌物滞留和反复感染。超过50％的支气管扩张是特发性的，但由于它

是呼吸道疾病，因此一些研究者研究了它与CRS之间的联系。Guilemany等[38]发

现在特发性和感染后的支气管扩张中77％的支气管扩张患者有CRS，其中26％有

鼻息肉。 一些作者认为，支气管扩张可同时伴纤毛功能损伤，例如Kartagener综

合征，这可以解释这些结果和鼻窦症状。 

5.1.2.3.非甾体类消炎药（NSAID）加重性呼吸系统疾病(N-ERD)  

非甾体类消炎药（NSAID）加重性呼吸系统疾病(N-ERD) 是一种在哮喘和/

或CRS并伴有鼻息肉（CRSwNP）的患者中发生的慢性嗜酸性粒细胞性，炎症性

呼吸道紊乱，包括阿司匹林在内的非甾体类抗炎药会加剧这种情况(39)。N-ERD的

发病机制与类花生酸合成失调有关(40),该失调导致鼻和鼻窦膜嗜酸性炎症及白三

烯产物增加，而环氧合酶（COX）-1抑制剂（阿司匹林或NSAIDs）进一步加剧白

三烯生成( 41)。 

据报道，欧洲普通人群中有1.8％的人服用非甾体抗炎药后出现呼吸道症状，

哮喘患者中有10％-20％有呼吸系统症状(42)。在12个月间，具有CRS症状和哮喘

症状的参与者对NSAIDs的呼吸道反应率较高，而与变应性鼻炎无关联(43)。在先

前提及来自UK的分析(26)中，在对照组中阿司匹林敏感自报患病率为2.3，CRSsNP

患者中为3.3，CRSwNP患者中为9.6，AFRS组为40％。在同一项研究中，AFRS和

CRSwNP组以及CRSsNP组在较小程度上均较对照组报告了由于摄入了膳食中潜

在水杨酸盐含量较高的食物组而导致症状加剧更大的可能性(44)。三级转诊中心

的CRSwNP患者中N-ERD的患病率为16％(45)。 与没有N-ERD的CRSwNP患者相



 

比，患有阿司匹林加重呼吸道疾病（AERD）的患者经历了两倍鼻窦手术（p <.001），

并且在首次手术时显着年轻。N-ERD患者的上气道疾病通常为CRSwNP。平均而

言，与耐NSAIDs的CRSwNP患者相比，N-ERD患者的上呼吸道症状更严重，CT

扫描的浑浊程度和术后鼻息肉复发率更高(39，45)。诊断主要基于患者病史，仅在病

史不清楚时才需要进行阿司匹林激发试验（另请参阅5.3.4.14） 

5.1.2.4 免疫缺陷 

有很好的证据显示免疫缺陷在CRS患者更常见。一项荟萃分析包括来自13项

研究的1418名CRS患者，发现23％的难治性CRS患者和13％的CRS复发患者存在

免疫球蛋白缺乏症(46)。最近的一项研究表明，在“难治性”的CRS病例中，免疫缺

陷的患病率可能高达50％，在这些病例中应进行免疫学检查(47)。其他作者建议在

探讨CRS的诊断时可进行全身系统性的免疫功能检测，特别是当患者对标准的治

疗方案无效或病情造成了明显的病态表现或生活质量下降(48)。 

在这些病例中发现的最常见的免疫缺陷是常见变异型免疫缺陷病（CVID）

（10％病例）和选择性免疫球蛋白A（IgA）缺陷（6％病例）(49)。选择性IgA缺乏

症是最常见的免疫缺陷，每600个人中就有1个人患病，但通常无症状(47)。但是，

荟萃分析中的该系列诊断出的许多患者都有亚型或特异性抗体缺乏症。这些情况

的实验室诊断标准以及一旦诊断后的临床意义尚无一致的意见。由于荟萃分析的

许多研究都是在三级转诊中心进行的，这可能会使参与到研究的病人向可能存在

免疫缺陷的情况偏倚。但撇开这些保留意见，CRS患者低丙种球蛋白血症的患病

率可能明显高于普通人群。 

5.1.2.5.胃食管反流病（GORD）  

胃食管反流病（GORD）是一种常见的胃肠道紊乱，影响约10％的西方人群，

并被认为是诱发CRS并加剧其恶化的可能因素之一，但由于其复杂性，GORD与

CRS之间的关系仍然存在不确定性 ，且尚不清楚抗返流治疗能否适用于复发的

CRS患者。 2016年的一项最新荟萃分析(50)收集了32篇评估CRS在GORD人群中

以及GORD在CRS人群中患病率或发病率的文献。 

在最近Leason等人的系统性回顾分析的32篇文献中包括了报告致病因素20



 

篇，流行病学关联8篇，预测交互作用3篇和这些文献的总结1篇。他们得出结论，

支持GORD在CRS中的潜在致病作用。与没有CRS的受试者相比，CRS受试者的

鼻内幽门螺杆菌和反酸发生率更高。最近的一项研究还显示，与无症状对照相比，

CRS患者通过24小时多通道腔内阻抗（MII）-pH监测测得的胃食管反流发生率明

显更高(51)。 CRS在GORD患者中较非GORD患者中更为普遍。认为GORD是导致

CRS治疗失败的因素的证据是冲突的。第二篇系统性回顾分析包括12篇论文，发

现8篇横断面研究表明CRS与GORD是相关的，尤其在经过诊所或者手术难治性

的CRS中(52)。而作者得出的结论是，这些研究组数据较少，方法也不同。 

GORD和CRS之间的关系似乎是双向的，Leason等认为主要在卧位时的鼻咽

直接反流导致胃酸和胃蛋白酶直接反流至鼻腔中，引起鼻腔炎症，加重CRS。另

一个假说是幽门螺杆菌在鼻内存在，这种细菌实际上已在鼻腔中被发现(53)。并且

由于已知其侵略性及其在胃溃疡，胃炎和胃癌中的致病作用，提出其在鼻腔中同

样的致病作用是合理的。此外，鼻胃蛋白酶，胃酸和局部嗜酸性粒细胞浸润更多

存在于有CRS的GORD患者中(54)，所诱发的鼻腔炎症更为重要，并解释了以下研

究结果(55)，发现伴有GORD的CRS患者较不伴GORD的CRS患者存在更多有症状

CRS [较高的鼻腔鼻窦结局测试（SNOT）-22评分，更多的CRS药物治疗，更多的

内窥镜鼻窦手术]。 

另一个假设是，在CRS药物治疗中使用的皮质类固醇和抗生素可诱导或加重

GORD，主要是在复发性和侵袭性CRS中。 这表明即使没有GORD症状，对CRS

患者进行抗返流治疗也可能会有好处。 然而，尚未显示减轻胃食管反流症状与

减轻CRS症状相关（另见6.1.23.1）。 

5.1.2.6.鼻部解剖变异 

解剖变异得到研究是由于窦口鼻道复合体的阻塞被认为是发生CRS的一个

危险因素(33)。 一项系统性的回顾分析研究了鼻中隔偏曲在CRS中的作用，证明

了鼻中隔偏曲与鼻窦炎之间存在显着关联。 但是，临床效果不大，并且有趣的

是，在所有研究中当检查鼻窦炎炎症侧与中隔偏曲的关联时，发现炎症均为双侧

的(56)。 最近的一项研究(57)分析了CRS患者的CT和鼻内窥镜检查，发现88.2％的

患者有鼻中隔偏曲，而76.4％的患者有泡状鼻甲。但这些数字与一般人群回顾性



 

研究中的数字相近，并且不显著。 

Sedaghat等(58)研究了CRS患者的CT扫描，发现鼻窦解剖变异体（例如眶下气

房和额窦中隔气房）与CRS的进展更快有关，但是这种发生率尚未与非CRS人群

比较。 尽管CRS的患者不一定具有更高的解剖学变异率，但它看上去可能影响

疾病的进程。 

5.1.2.7.微生物学 

5.1.2.7.1 细菌和生物膜 

CRS的病理生理是多因素的，但通常被认为是一种上呼吸道的炎症性疾病，

类似于下呼吸道的哮喘。在多因素条件下微生物可能发挥了致病作用。 因为鼻

腔不是无菌的，所以经鼻获取的鼻窦培养物将始终生长微生物，并且阳性培养结

果不能建立与CRS的因果关系。 试图根据对抗生素治疗的反应来确定感染的作

用也很困难。 一般而言，CRS对短期或长期抗生素治疗均无良好反应（参见6.1.）。 

CRS微生物学研究证明了种类繁多的细菌，取决于部位，先前的手术和最近使用

的抗生素。 金黄色葡萄球菌（SA）是人类的常见的定殖菌，它被认为与包括CRS

和哮喘在内的慢性气道疾病有关。在普通人群的研究中，鼻SA的定殖与哮喘患

病率有显着关系。在对CRS患者的研究中，也发现了正相关性，但具有相当大的

异质性，而且伴鼻息肉和不伴鼻息肉的CRS结果相当(59)。微生物技术的最新进展

大大提高了我们对这种相互作用的复杂性的理解。微生物群与局部免疫系统之间

相互作用的本质非常复杂，尚未完全阐明。由于实验室技术的困难和样本量有限

的小型研究，目前很难清楚地定义微生物群在CRS中的作用。细菌和真菌气道微

生物群很可能是动态的，并且随着时间的推移经历自然地转变。这些变化的根本

原因似乎是环境气候变化和宿主因素共同作用的结果。一个小型核心社区在两年

持续采样中确定了：棒状杆菌，丙酸杆菌和葡萄球菌，以及一种真菌和限制型马

拉色菌(60)。 

2004年，通过扫描电子显微镜检查CRS患者的鼻黏膜，首次证明了CRS患者

存在生物膜(61)。生物膜包含微生物的任何同养菌联合体，其中细胞彼此粘附，通

常也粘附于表面。这些粘附细胞嵌入由细胞外聚合物质组成的黏稠状细胞外基质

中。由于它们具有三维结构并代表微生物共存的生活方式，它们被喻为微生物的



 

城市。微生物为应对各种不同因素而形成生物膜，这些因素可能包括细胞识别表

面上特定或非特定的附着位点，营养信号，或者在某些情况下，浮游细胞暴露于

亚抑制作用的抗生素浓度。切换到生物膜生长模式的细胞在行为上发生表型转变，

其中大量基因被差异调节(62)。自从在CRS中使用生物膜检测以来，检测出多种细

菌生物体，包括金黄色葡萄球菌，铜绿假单胞菌，流感嗜血杆菌和卡他莫拉菌。

其中，SA生物膜与严重复发和顽固的CRS病例有最大的关联，可能是因为它们具

有产生抗原的潜力(63)。 CRS患者的生物膜形成率估计为29％至72％。伴有细菌

生物膜的CRS患者术前疾病更严重，且术后症状持续存在，有持续的粘膜炎症和

感染(64，65)。 

5.1.2.7.2.病毒 

研究了病毒感染在诱导或加重CRS中的作用，并通过分子测序将冠状病毒确

定为CRS患者中最常见的病毒(66)。 副流感病毒已被确定为感染后嗅觉功能障碍

的主要原因，并且可能在CRS的发病机理中具有潜在作用(67)。 CRS的急性发作

已被越来越多地视为对生活质量产生重大影响的重要的病种。 目前的证据支持

暂时性病毒感染作为初始炎症刺激在CRS急性发作的发病机理中的作用。 

5.1.2.7.3. 真菌感染 

慢性真菌性鼻窦炎可能代表了广泛的疾病，从轻度的表层定殖（腐生真菌侵

袭和真菌球），变态反应表现（AFRS）到慢性肉芽肿性侵袭性真菌性鼻窦炎（见

9.6）。 

5.1.2.8. 纤毛损伤 

运动性纤毛障碍已在原发性纤毛运动障碍（pcd）中得到了广泛的研究，这

是一种罕见的，未被充分认识的遗传性疾病，其特征是粘膜纤毛清除能力受损（参

见9.5）。呼吸道纤毛的超微结构和/或功能受损也可证明粘膜纤毛清除不良，这

也与CRS相关。 

在健康个体中，粘膜纤毛清除（MCC）是先天防御机制的一部分，其功能是

通过将吸入的环境病原体捕获至上皮表面的粘液层中，并通过协调的纤毛运动将

其驱出气道，从而保护呼吸道。 MCC的正常功能由两个同等重要的组成部分：



 

粘液产生和粘液运输。当MCC受到感染时，气道容易遭受感染和阻塞的恶性循

环。诸如污染物和微生物之类的外在因素会直接和间接影响正常的纤毛功能。这

种现象在经历了反复持续的感染和炎症循环的CRS患者中很常见，其导致了纤毛

丧失和纤毛结合功能障碍产生的高度粘稠性黏液毯。除了直接的纤毛损失外，幸

免于微生物和/或炎性损伤的纤毛似乎也无法表现正常功能(68)。尽管有关CRS患

者的纤毛损伤及其变化的文献存在争议，最近的研究表明，一部分CRS患者的纤

毛对环境刺激反应减弱，但这种组织一旦离开感染或炎症的鼻窦环境，其减弱的

纤毛反应便可逆转 。这一发现表明，局部外源性因子可以负向调节纤毛对刺激

的动态反应。多种环境因素和外源性因素改变了正常的生理状态，这种改变所诱

发的炎性细胞因子继而加剧了受损的粘膜纤毛清除功能(69)。 

5.1.2.9.吸烟 

吸烟应被视为CRS的重要危险因素(35)。 GA2LEN调查显示，当前吸烟和戒

烟与CRS显着相关(70)。 烟草对鼻粘膜有毒性，吸烟在上呼吸道疾病中起重要作

用，因为香烟烟雾中的污染物和毒素是促炎的，会引起粘膜的氧化应激，导致诸

如鼻阻塞，增加的鼻腔分泌物和粘膜干燥等症状。 

最近的系统性回顾分析发现主动和被动吸烟与CRS的患病率间存在很强的

相关性。 暴露于二手烟的小儿患者的预后尤其差(71、72)。 

5.1.2.10.污染 

世界贸易中心袭击的后果清楚地表明了污染与CRS之间的关系。 消防员大

量的粉尘暴露导致CRS的发生率显着增加，这与吸入量相关，并且自暴露后并未

随时间而减少(73)。 最近发现空气污染物与CRS症状严重程度有关，这可能受暴

露水平影响，且对CRSsNP患者的影响更为明显(74)。 Geramas等(75)在其2018年的

回顾性分析中也得出结论，生活在贫穷，拥挤环境或陈旧房屋中与CRS的患病率

增加有关。 

到最近为止，现存的文献使我们对职业风险在CRS中的作用仅得出很少的结

论(76)。 然而，最近的一些研究表明，职业接触纸粉尘，清洁剂，金属粉尘，动

物，水汽/霉菌/霉菌，有毒气体及体力劳动与CRS相关联(77-79)。 葡萄牙最近的一



 

项研究(79)发现纺织工人的职业粉尘暴露与鼻息肉的发生之间存在重要的关联，

Mady等(74)表明，空气污染物的暴露与CRSsNP中CRS症状的严重性相关。 

5.1.2.11. 阻塞性睡眠呼吸暂停（OSA） 

患有未确诊的阻塞性睡眠呼吸暂停（OSA）的患者通常会向耳鼻喉科医生表

达CRS的症状。 在一项对某个学术中心有主诉鼻部症状的成年患者进行的回顾

性分析中，作者发现OSA和CRS在症状特征上有明显的重叠，并且SNOT-22可以

帮助识别那些未确诊OSA的患者。报告睡眠相关项目为最重要症状，心理和睡眠

相关得分较高的患者应怀疑OSA(80)。 

一项回顾性研究发现阻塞性睡眠呼吸暂停(81)是发生CRS的独立危险因素[男

性的风险比（HR）为3.44，女性的风险比（HR）为2.63]。 

台湾的一项评估接受FESS的患者的研究表明，有38％的患者主诉白天嗜睡，

且这种睡眠问题与鼻塞症状有关。 64.7％的患者被诊断为阻塞性睡眠呼吸暂停

综合症（OSAS），但与鼻窦炎的严重程度无关。 鼻息肉并没有加重CRS患者的

睡眠问题(82)。 

这两种重叠疾病之间的确切关系尚不清楚，需要进一步更大型的前瞻性研究。 

5.1.2.12. 代谢综合征和肥胖 

Lee等人(83)利用韩国国民健康与营养检查调查（KNHANES）分析了12,015名

个体，发现代谢综合征（高甘油三酸酯水平，低高密度脂蛋白水平和 高血压）

患者中CRS患病率显着高于无代谢综合征的患者（14.15vs.10.16％； p <0.05）。 

通过该数据库还显示了肥胖(84)是发生CRS的独立因素（OR，1.46； 95％CI，1.16-

1.84； p = 0.001）。 由此得出的假设是，继发于过量脂肪组织的炎性状态有利于

炎性疾病（如CRS）的发展。 该关联性需要进一步的研究。 

5.1.2.13.维生素 D（VD3） 

现在有大量文献表明，VD3在呼吸道上皮中起适应性和先天免疫的免疫调节

剂作用。 

斯托克斯等，包括了7篇文章（4篇前瞻性研究和3篇回顾性研究），对539例



 

患者进行了系统回顾。CRS伴鼻息肉表型中VD3水平显着低于对照组水平。 低

VD3水平通常与高炎症程度相关(85)。 作者得出结论，现有证据表明，低VD3水

平与伴鼻息肉的CRS表型之间存在明显相关性。 VD3水平与疾病严重程度以及

VD3药物治疗潜力之间的关联尚不清楚，有必要对此领域进一步研究。 

5.1.2.14.酒精 

有很大一部分诊断为慢性上呼吸道疾病的患者报告了酒精诱导的症状加剧。 

在N-ERD患者中，鼻和支气管酒精高反应性的患病率最高，其次是在CRSwNP患

者中，在CRSsNP和健康对照组中的发生率较低。酒精高反应性在复发性CRSwNP

患者中及严重症状的患者中更为普遍(86)。 

5.1.3. 慢性鼻窦炎急性发作(AECRS) 

5.1.3.1.流行病学和诱发因素 

5.1.3.1.1. 流行病学 

慢性鼻窦炎急性发作（AECRS）定义为症状程度加重，并通常在使用皮质类

固醇和/或抗生素干预后恢复为基线CRS症状程度。 通常认为是细菌感染导致的

鼻及鼻窦症状的加重，但在现实中可能存在更复杂的背景和取决于多种因素。 它

可能是由变应性鼻炎加重，急性病毒性呼吸道感染，哮喘加重或包括抑郁症在内

的其他压力因素引起的。 

鼻部症状在普通人群中很常见，并且如果没有事先做过鼻窦CT检查，则很难

准确地确定鼻部症状的加重是否有CRS背景。 因此，之前并没有可用的大规模

的流行病学研究。 最近的一项流行病学研究试图通过研究200769名普通人群中

鼻和鼻窦症状的急性加重来解决这一问题。该研究在超过16个月的时间里每4个

月给其中7847名受试者邮寄基于EPOS2012的鼻和鼻窦症状问题。受试者分为：

长期CRS，新发CRS，治愈的或无CRS。口服抗生素和/或口服类固醇的处方被认

为是症状加重事件 患病率在冬季达到峰值，并在长期CRS受试者中最高，其中

有25.9％的患者在过去的12个月中至少发作了一次加重，相比之下，无CRS组仅

为7.9％(87)。 

另一项研究追踪了来自三级鼻专科医疗诊所的209名CRS患者，监测其CRS



 

感染的次数，与CRS相关的抗生素处方和与CRS相关的口服糖皮质激素。 90名患

者报告为零发作，而在过去的12个月中有119名患者发作了3次或更多(88)。 

在108名CRS哮喘患者中（69.9％为CRSwNP），在过去3个月中，CRS的平均

发作次数为0.8次，目前尚不清楚是否涉及特定季节，但假如延长时间线，这个特

定的患者群体每年发作的次数可能达2.4次(89)。 相同的研究表明，CRS的急性发

作频率对哮喘控制有负面影响。 

一项关于CRS急性发作对生活质量影响的研究发现，85名SNOT平均得分为36.8

的患者在过去12个月中服用了均数1.5，SD = 1.9疗程的CRS治疗相关的抗生素(90)。 

因此，患病率随所研究的患者队列，季节以及急性发作的定义的变化而变化。 

5.1.3.1.2.诱发因素 

根据前面提及的流行病学研究，AECRS的患病率增加更多见于年轻白种人，

女性，正在接受医疗救助或查尔森合并症指数较高的人群。 在这项研究中确定

的其他危险因素是CRS状态，BMI升高，哮喘，花粉症，偏头痛和鼻窦手术史(87)。 

菲利普斯等的研究确认了一种容易急性发作的表型，这种表型和高鼻腔鼻窦

负担（SNOT评分超过24）及伴发哮喘有关，但有趣的是这种表型和不伴鼻息肉

的患者也有关，因为不伴鼻息肉的患者通常和急性发作的风险呈负相关(90)。 

5.1.3.2.病理生理学 

5.1.3.2.1.病毒 

现已鉴定出超过160种血清型鼻病毒，它们被认为是上呼吸道和下呼吸道炎

症的重要致病或诱发因素。 据信鼻病毒引发了原发性上皮损伤，随后是宿主抗

病毒炎症反应引起的继发性损伤。 理想情况下，这应该是有时效性和自限性的,

鼻窦粘膜免于出现永久性的炎性改变(91)。 炎症反应从激活Toll样受体（TLR 3,7

和9）开始，引发细胞反应，从而诱导干扰素和细胞因子的表达，继而导致先天

性免疫应答细胞如巨噬细胞和中性粒细胞的募集。 最近有证据表明，嗜酸性粒

细胞参与抗病毒活性，并被募集到鼻病毒感染部位，这也解释了其它一些现象，

如哮喘在病毒性呼吸道感染期间加重(92)。 

最近的一项综述发现，有147篇文章研究了鼻病毒在CRS患者中的作用，并



 

得出结论： 1）CRS患者的鼻病毒感染率比普通人群更高； 2）人在遭受鼻病毒

刺激时会引起局部炎症反应，鼻腔灌洗液中细胞因子（IL-6，IL-8）升高，MRI存

在粘膜变化；以及3）与体内类似，体外刺激鼻上皮细胞将产生强烈的细胞因子

反应。这些结论支持了鼻病毒和CRS的因果关系(93)。 

鼻病毒也可能干扰常驻微生物的平衡。 一项针对健康参与者接种鼻病毒疫

苗的研究表明，常驻微生物群发生副流感嗜血杆菌，黄斑奈瑟氏菌和金黄色葡萄

球菌的数量增加的变化。 微生物群的这种变化可以帮助解释为什么病毒感染倾

向于继发细菌感染(94)。 

综上所述，病毒感染可能是CRS急性发作的主要触发因素，在这种情况下，

宿主反应会引发或加剧鼻和鼻窦粘膜的炎症反应（包括嗜酸性粒细胞），这可能

会改变呼吸道常驻微生物群，导致微生物病原体增多。 

5.1.3.2.2.细菌 

Brook使用传统培养方法研究了CRS急性发作的微生物学。 他发现，在大多

数情况下，细菌菌群与稳定的CRS患者中的细菌菌群相似，尽管流感嗜血杆菌在

急性发作组中更为普遍（30例急性发作患者中有9例培养阳性，而稳定CRS32例

中有2例阳性） ）(95)。 

最近的一项研究使用细菌的16S核糖体RNA回顾分析了134例CRS急性发作

期间的鼻窦菌群（65 CRSsNP，55 CRSwNP和14 AFRS）。 在鉴定出的细菌中，

相关数量最高的依次是葡萄球菌属（21.3％），假单胞菌（15.0％），链球菌（14.4％）

和金黄色葡萄球菌（12.4％）。 没有发现各亚群之间差异是一致的，并且所有细

菌的群类和种类在各临床亚群中都有分布(96)。 

在50例曾有鼻窦手术史的急性发作CRS患者中，大多被发现有金黄色葡萄球

菌和表皮葡萄球菌，其中流感嗜血杆菌阳性6例，铜绿假单胞菌阳性5例(97)。 这

再次表明，常见的呼吸道病原体只能解释少数临床急性发作。 

总而言之，病毒感染可能是AECRS的主要触发因素，其中宿主反应会引发或

加重鼻和鼻窦黏膜的症状性炎症反应。 此外，鼻病毒有改变改变常驻微生物群，

导致病原微生物增多的潜力。但是，只有在少数急性发作病例中发现了明显的微



 

生物变化，提示了其他机制可能是发病的原因。 

病毒感染可能是AECRS的主要触发因素，而鼻病毒有可能使常驻微生物，导

致大量致病微生物增多。 

5.2 伴和不伴鼻息肉CRS的病理生理学 

5.2.1 CRSsNP 和 CRSwNP 的遗传和表观遗传 

5.2.1.1 CRS 的遗传学 

上世纪 90 年代末，通过人类基因组计划(Human Genome Project)对 DNA 的

研究被认为将彻底改变医学基因，使人们能够对牵涉其中的机制有新的理解，

并识别新的药物靶点，未来的治疗将基于个性化的基因构成(98)。然而，尽管技

术上取得了长足的进步，并且基因分型的成本大大降低，但是使用关联遗传学

的早期经验令人失望。单基因疾病，即在一个基因的组成中变异的传播通过描

述清楚的机制(如导致囊性纤维化的 CFTR 基因)产生疾病，几乎从未被发现。取

而代之的是，对于复杂的特征（例如身高， 智力，创造力）和复杂疾病的特征

（例如精神分裂症，糖尿病和哮喘）被发现与种类繁多的基因变异有关，所有

这些都对观察到的表型有贡献(99)。事实上，精神分裂症是一种描述得很清楚的

疾病，有着独特的症状，人们发现它与近百种不同的基因变异有关(100)。更加复

杂的是，被识别出的基因往往在第一眼看上去很难整合到模型中-例如，精神分

裂症的一个主要关联是与 C4 基因编码有关，C4 是补体级联的一个元素(101)。此

外，确定的遗传因素可能不会改变器官或细胞器的结构，但可能增加对环境影

响的易感性，例如感染或被不良细菌定居(102)。然后可能是细菌的存在导致疾病

的持续。虽然这使遗传结果直接转移到临床上变得复杂，但是基因组学领域又

在不断发展，并且正在开发的数学方法可以基于多种变异而不是依赖于单一变

异做出预测。最近的一次商业冒险为我们提供了一窥未来的机会，该商业活动

从受精胚胎的 DNA 中分析 SNPS 的组合，以预测最适合植入体外受精的胚胎

（https://genomicprediction.com）。但是，这可能用途有限，因为一个模拟实验使

用来自大家庭的真实 GWAS 数据显示，被选为最聪明和最高的模拟胚胎的智商

仅比平均水平高 2.5 点，高 2.5 厘米。从人类胚胎中筛选多基因性状的作用有限

(103)。但是，CRS 正在从“遗传革命”中受益。例如，在我们小组的研究中，识别



 

与上皮和基底膜结构及功能相关的候选基因有助于探索CRS患者上皮细胞的屏

障功能。这在最近的 CRS 组织修复缺陷识别中达到高潮(104)，开辟了新药治疗

的可能性，证实了在遗传学领域的价值。随着我们更好地了解已确定的候选基

因的作用和功能，其他未解之谜的见解可能会变得更加清晰。 

5.2.1.2 遗传学：概述 

“遗传学”一词包括可传播的基因变异，导致或诱发疾病或相关表型的发展。

基因功能的遗传变异也可能是由外源性因素引起的，这一过程被称为表观遗传

学调控。在一项新的挑战中，先前被忽视的被称为“microRNAs”的基因组短序列

被发现在基因功能的调控中起着重要的作用，并且通过细菌病毒传播遗传物质

的噬菌体也可能调节基因的组成。 

确定一种疾病的遗传基础可能是困难的。鼻窦生理是一个复杂的系统，包

括多个步骤，甚至包括一个单一的过程，如病原体识别和初始防御反应的启动。

许多不同基因或调控元件功能的变化可能导致该系统功能障碍，最终产生相同

的常见疾病表型。此外，同一基因内的不同基因变异可能导致不同程度的功能

障碍。 

最早发现的遗传性疾病是由于它们表现出明确的遗传性模式，具有明确的

疾病表型或通过使用标记物（例如用于囊性纤维化（CF）的汗液氯化物测试）

来进行。这些特征明确的遗传疾病涉及一个具有高外显率和强效应的单一基因，

这使得寻找疾病的遗传基础变得更加简单。相比之下，大多数慢性疾病（例如

哮喘和 CRS）被认为是“复杂疾病”，其中多个基因被认为参与了疾病的发展，

每个遗传因素的影响都很弱，因此只做出了部分贡献。此外，遗传基础可能不

是很明显。例如，虽然免疫缺陷可能容易导致慢性细菌感染，但涉及上皮屏障

的基因缺陷可能导致病毒感染后上皮再生不良，从而促进细菌亚上皮化，从而

产生相同的结果。尽管与 CRS 发病机理有关的多种因素对疾病的研究造成了相

当大的困难，但是有力的证据支持了 CRS 的遗传成分。一个典型的例子是 CF，

囊性纤维化中的纯合突变与氯化物转运（CFTR） 基因突变导致氯化物转运缺

陷，并产生该疾病的临床表现。慢性鼻窦炎优先影响上颌窦，是 CF 的一贯特

点。其他特征明确的遗传疾病，包括其表型中的 CRS，包括纤毛运动障碍的形



 

式，它可以由至少 31 个不同的基因编码，涉及编码纤毛结构臂的不同部分(105)。 

Oakley 等人最近的工作是在更一般的人群中评估 CRSwNP 和 CRSsNP 的

遗传性。在一项对 1638 名 CRSwNP 患者和 24200 名 CRSsNP 患者的研究中，

他们发现受影响的一级家庭成员患 CRSwNP 的可能性是正常人的 4.1 倍，患

CRSsNP 的可能性是正常人的 2.4 倍(106)。然而，尽管有遗传因素的存在，他们

仍然提出了一个环境因素，因为受感染患者的配偶也有 2.0 倍的可能性患

CRSsNP。瑞典的工作补充了这一点。对鼻息肉患者的亲属进行 CRSwNP 筛查。

13.4%的亲戚患有鼻息肉(相比之下，在瑞典随机选择的对照组中，患鼻息肉的

比例为 2.7%)。因此，一级亲属患鼻息肉的相对风险与对照组相比为 4.9(107)。 

用来识别疾病的遗传基础的技术涉及两个或多个组之间的比较，通常根据

所研究的要素分开。比较遗传变异标记（“微卫星”或单核苷酸多态性（SNP））

途径的单个基因或多个基因，以鉴定所鉴定性状的频率差异。通过引入“芯片”，

迎来了现代时代，该芯片允许同时分析 100,000+ SNPS，以无假设的方式询问整

个基因组（全基因组关联研究（GWAS））。最近，已使用全基因组测序，但是生

物信息学分析仍然是限速步骤。为了验证，结果必须通过在第二种群中的复制

和/或与生物机制或结果中的基因型特异性变异相关来验证。对于一些基因的发

现，生物学的可信性可能不明显，因为这些基因在正常功能中的作用可能还没

有被描述。CRS 的一个特殊问题是遗传关联研究中所需的统计方法的困难。所

需人口规模和学习费用。同时分析典型的一百万种不同的遗传变异会增加虚假

关联的风险。因此，需要大量特征明确的人群（1,000-10,000 个受试者），并伴

随相应的费用。因此，在解释文献中 CRS 遗传研究的结果时必须谨慎。 

5.2.1.3 CRS 遗传关联研究的意义 

尽管存在这些挑战，CRS 的基因评估表明其与现有的病理生理学概念存在

联系，并为未来的研究结果提供了诱人的前景。在 CRS 中发表的遗传关联研究

在过去十年中数量增加，增加了潜在候选基因的数量(表 5.2.1)，并反复涉及某

些基因，支持它们与疾病的相关性(表 5.2.2)。数量的增加使我们能够根据位置

或功能对基因候选者进行分类。在这两组中，候选基因大致可以分为调节免疫

功能，屏障功能以及基因中多种 SNP，这些功能是未知的或难以整合到我们当



 

前的 CRS 病理生理学认知中。请注意，与免疫功能相关的已识别基因的高百分

比可能反映了所研究候选基因的选择偏差，而不是其实际含义。例如，在 CRS

中屏障结构和功能基因未被证实，但通过不可知或无假设的全基因组方法确定。

随后，上皮屏障的功能障碍在体外模型中被证实为 CRS 发展和持续的新途径。

这提高了我们对疾病过程的理解，并为治疗开辟了潜在的新目标和方法。 

表 5.2.1. 与 CRS 相关的基因列表。基因按照公认的生物学作用进行分组：a.免疫

系统相关；b.上皮屏障相关；c.难以归类。 

a. 免疫系统  
基因 参考文献 
ALOX5AP Al-Shemari et al, 2008(804); Henmyr et al, 2014(805) 

AOAH Bossé et al, 2009(806); Zhang et al, 2012(807) 

IL1A Karjalainen et al, 2003(846); Erbek et al, 2007(808); Mfuna Endam et al, 2010(809) 

IL1B Erbek. et al, 2007(808); Bernstein et al, 2009(810) 

IL10 Kim et al, 2009(811); Bernstein et al, 2009(810); Zhang, 2012(812) 

IL22RA1 Endam et al, 2009(813); Henmyr et al, 2014(805) 

IL33 Buysschaert et al, 2010(814) ; Kristjansson et al, 2019(436) 

IRAK-4 Tewfik et al, 2009(815); Zhang et al 2011(816) 

NOS1 Castano et al 2009(817); Zhang et al 2011(816); Henmyr et al, 2014(805) 

NOS1AP Zhang et al 2011(816); Henmyr et al, 2014(805) 

TAS2R38 Adappa et al, 2014(116); Mfuna Endam et al, 2014(111); Purnell et al, 2019(117) 

TGFB1 Henmyr et al, 2014(805) 

TNFA Erbek et al, 2007(808); Bernstein et al, 2009(810); Batikhan et al, 2010(818) 

b. 屏障和结构  
基因 参考文献 
None None 
c. 难以归类  
基因 参考文献 
DCBLD2 Pasaje et al, 2012(819); Henmyr et al, 2014(805) 

PARS2 Bossé et al 2009(806); Henmyr et al, 2014(805) 

RYBP Bossé et al, 2009(806); Zhang et al 2011(816); Cormier et al, 2014(102) 

 

表 5.2.2. 在一项研究中报道的基因。基因按照公认的生物学作用进行分组；a.免
疫系统相关的；b.上皮屏障相关；c.难以归类。 

a. 免疫系统  

基因 参考文献 

ALOX15 Kristjansson et al, 2019(436) 



 

ALOX5 Al-Shemari et al, 2008(804) 

BDKRB2 Cormier et al, 2014(102) 

CD58 Pasaje et al, 2011(819) 

CD8A Alromaih et al, 2013(820) 

CIITA Bae et al, 2013(821) 

CNTN5 Cormier et al, 2014(102) 

COX2 Sitarek et al, 2012(822) 

CYSLTR1 (X)* Al-Shemari et al, 2008(804) 

FOXP1 Kristjansson et al, 2019(436) 

HLA-DQA1 Kristjansson et al, 2019(436) 

HLA-DQB1 Schubert et al, 2004(823) 

HLA-DRA Bohman et al, 2017(824) 

IGFBP7 Cormier et al, 2014(102) 

IL1RL1 Castano et al 2009(817) 

IL1RN Cheng et al, 2006(825) 

IL18R1 Kristjansson et al, 2019(436) 

IL4 Zhang et al, 2012(807) 

MET Sitarek et al, 2012(822) 

MET1 Castano et al, 2010(826) 

OSF-2 (POSTN) Zielinska-Blizniewska et al, 2012(827) 

PDGFD Cormier et al, 2014(102) 

PRKCH Cormier et al, 2014(102) 

RAC1 Cormier et al, 2014(102) 

SERPINA1 Kilty et al, 2010(828) 

TAS2R19 Purnell et al, 2019(117) 

TNFAIP3 Cormier et al, 2009(829) 

TP73 Tournas et al 2010(830) 

TSLP Kristjansson et al, 2019(436) 

VSIR Bohman et al, 2017(824) 

b. 屏障和结构  

基因 参考文献 

BICD2 Bohman et al, 2017(824) 

CACNA1I Bossé et al, 2009(806) 

CACNA2D1 Cormier et al, 2014(102) 

CACNG6 Lee et al, 2010(831) 

CDH23 Cormier et al, 2014(102) 

K6IRS2 Cormier et al, 2014(102) 



 

 

 

KCNAM1 Purkey et al, 2014(786) 

KCNQ5 Purkey et al, 2014(786) 

K6IRS4 Cormier et al, 2014(102) 

LAMA2 Bossé et al 2009(806) 

LAMB1 Bossé et al 2009(806) 

LF Zielinska-Blizniewska et al, 2012(827) 

MMP9 Wang et al, 2010(832) 

MSRA Bossé et al 2009(806) 

MUSK Bossé et al 2009(806) 

NARF Cormier et al, 2014(102) 

NAV3 Bossé et al 2009(806) 

RPGR Bukowy-Bieryłło et al, 2013(833) 

c. 难以归类  

基因 参考文献 

C13orf7 Cormier et al, 2014(102) 

CYP2S1 Kristjansson et al, 2019(436) 

DPP10 Kim et al, 2015(834) 

FAM79B Cormier et al, 2014(102) 

GFRA1 Cormier et al, 2014(102) 

GNB2 Purnell et al, 2019(117) 

HLCS Bohman et al, 2017(824) 

KIAA1456 Bossé et al 2009(806) 

MYRF Kristjansson et al, 2019(436) 

PHF14 Cormier et al, 2014(102) 

PIGT Cormier et al, 2014(102) 

SLC13A3 Cormier et al, 2014(102) 

SLC22A4 Kristjansson et al, 2019(436) 

SLC5A1 Bohman et al, 2017(824) 

TOMM34 Cormier et al, 2014(102) 

TRHDE Cormier et al, 2014(102) 

TRIP12 Bossé et al 2009(806) 

UBE3A Cormier et al, 2014(102) 

UBE3C Pasaje et al, 2011(819) 

10p14 Kristjansson R et al, 2019(436) 



 

5.2.1.4 CRS 中的表观遗传学 

表观遗传学研究的是生物体中基因表达的改变所引起的变化，而不是直接

由 DNA 序列的改变引起的(108)。这可以导致基因表达的修改，然后可以在代内

和代间传播。表观遗传学是指基因与环境相互作用的方式，以产生每个个体的

表型。与疾病严重程度风险增加相关的因素(如吸烟或金黄色葡萄球菌)均与表观

遗传修饰有关，这一点具有重要意义。 

在体内的表观遗传学证据仍然有限，但尽管如此，这些研究提出的概念是

有趣的，并对有希望得到验证(109-113)。大多数研究评估了患者的鼻拭子或鼻腔上

皮细胞培养物中获得的血液和鼻腔上皮细胞，发现上皮细胞的表观遗传变化比

循环血液的表观遗传变化更明显，支持了与外部环境接触对其发育的重要性。

这表明病原体可能在适应环境以获取进化优势方面发挥作用，并强调遗传学与

环境共存，这加大了寻找单一基因解决 CRS 问题的难度。 

5.2.1.5 CRS 遗传学和基因分型的临床用途 

5.2.1.5.1 原因不明的免疫缺陷的特征 

免疫缺陷通常表现为某种临床特征或表型，当怀疑是免疫缺陷，但可能无

法通过普通血液检测来明确阐明(114)。但是对可疑基因进行测序可能会确定缺陷

的性质，并允许进行特定的治疗。最近的一个例子是对 TLR3 受体功能异常的

检测，该描述首先通过对单纯疱疹性脑炎患者进行测序来鉴定(115)。 

5.2.1.5.2 囊性纤维化病的评估和治疗选择 

CFTR 基因分型不推荐常规用于 CRS 患者，而是仅在通过汗液测试显示

CFTR 基因功能受损后才进行。在检测呈阳性的患者(高汗氯化物)中，接下来将

进行一系列标准突变的基因检测，然后可能进行基因测序。因为相对于其修饰

基因，整体的临床表现被认为是次要的。但是，某些基因型可以预测对依伐卡

托的反应，依伐卡托是增强 CFTR 基因功能的新药。 

5.2.1.5.3 CRS 中的预测遗传学 

鉴于涉及的因素众多，目前尚不清楚单独的遗传多态性是否可以决定治疗



 

后的成功与失败。但是，许多生物标记物已经被用于预测细菌类型，这为 CRS

患者的分类提供了一个开端。 

5.2.1.5.4 味觉受体：革兰氏阴性携带者的预测 

TAS2R38 多态性与 CRS 相关(116)。TAS2R38 编码一种苦味受体，这种受体

在气道中表达，参与先天免疫防御。T2Rs 在苦味刺激下被激活，接着是抗菌肽

的分泌、一氧化氮的产生和纤毛搏动频率的增加。保护性基因型编码具有检测

苯硫脲(PTC)的能力，可通过简单的味觉测试进行评价。有趣的是，在 CRSsNP

中，无味道(或无保护作用)的 TAS2R38 基因型与较高的革兰氏阴性细菌携带率

和不良预后相关。为此，许多医生现在把味觉作为评估病人的一部分，但这还

不是最佳的治疗方法。此外，还有一个问题是，CRSwNP 患者可能不会有类似

的效果。额外的味觉感受器也可能在 CRS 中发挥作用或具有预测价值，尤其是

味觉感受器 TAS2R19 (rs10772420)(111, 117)。这还有待在其他人群中验证和复制。 

5.2.1.6 CRSwNP 中金黄色葡萄球菌的携带者 

CRSwNP 患者中与金黄色葡萄球菌培养阳性相关的基因已通过一项基于泳

池的全基因组关联研究，以一种不可知论的“无假设”方式进行了评估(102)。

CRSwNP 患者中金黄色葡萄球菌的存在与细菌减少吞噬，炎症反应调节和屏障

元素基因等许多基因相关（表 5.2.3.）。这支持了 CRS 患者感染金黄色葡萄球菌

可能导致免疫损伤和上皮屏障功能障碍，从而可能对低水平的慢性细菌感染金

黄色葡萄球菌非常敏感。尝试预测个别患者中的金黄色葡萄球菌携带情况，暗

示了多个基因可能共同作用的结果（图 5.2.1.）。这支持了在一个途径中多个基

因相互作用产生一个共同的最终表型(金黄色葡萄球菌载体)的概念，并与我们目

前的疾病发病机制的概念一致。考虑到金黄色葡萄球菌在 CRS 中的普遍存在及

其与进化的复杂关系，如果有能力去前瞻性地识别可能携带金黄色葡萄球菌风

险的患者，我们就可以选择对这部分病人进行特异性抗金葡菌治疗。 

表 5.2.3 CRSwNP 患者中和金葡菌有关的基因多态性。 

a.免疫系统有关基因 

BDKRB2 

CNTN5 



 

IGFBP7 

PDGFD 

PRKCH 

RAC1 

b. 屏障和结构有关的基因 

CACNA2D1 

CDH23 

GFRA1 

K6IRS2 

K6IRS4 

TOMM34 

c. 不容易被分类的基因 

C13orf7 

FAM79B 

NARF 

PHF14 

PIGT 

RYBP 

SLC13A3 

TRHDE 

UBE3A 

 



 

 

图 5.2.1. 金黄色葡萄球菌的携带者的基因型。SNPs 之间的相互作用预测金黄色

葡萄球菌的定殖。 

 

5.2.1.7 总结与未来展望 

CRS 疾病基因组学的当前知识基础为确定疾病发展的新机制和预测对现有

疗法的最佳反应的标记物提供了诱人的希望。然而，遗传学尚不能预测疾病或

结果，目前其用途仅限于特殊病例来了解疾病的分子基础。然而，在我们对 CRS

的理解以及对相关机制的剖析方面，同时进行的科学研究将补充对遗传变化的

认识。对特定形式的疾病进行诊断或对特定诱发因素的识别可能有助于预测疾

病的进展并更好地制定治疗方案。新的致病机制的鉴定可能导致对未知的新途

径的基因进行更严格的审查。 

5.2.1.8 结论 

很可能在未来的几年里，我们将确定个体或群体的遗传特征，这些特征赋

予 CRS 易感性、疾病的进化以及对内科或外科治疗的反应。考虑到在其他疾病



 

领域，已经确定了遗传特征，可以在进行适当治疗的同时最大程度地减少副作

用，因此探究遗传变异在 CRS 诊断和治疗中可能扮演的角色无疑很有趣。 

随着我们对免疫系统/微生物组/上皮屏障相互作用的了解和认识的提高，我

们也许能够开发出将所有相互作用成分整合在一起的多成分预测模型，从而可

以更合理地管理治疗方法并改善临床护理。至关重要的是，继续收集遗传物质

作为临床试验的组成部分，以能够验证已确定的因素和尚待发现的因素是否影

响对治疗的反应，并可以用于药物基因组学目的。 

5.2.2.CRS 的炎症机制 

慢性鼻窦炎（CRS）的炎症机制是指导致粘膜炎症和组织重塑的分子途径，

其中黏膜炎症和组织重塑是慢性鼻窦炎广泛的特征。多种炎症机制是可操作的、

动态相互作用的过程，并且导致组织炎症的变化模式，这种变化模式与临床表型

大致相关。最近有人试图将 CRS 细分为炎症内表型（定义为不同的病理生物学

机制），在个体患者中，这些分型可能在时间上以及不同的鼻窦解剖部位之间表

现各不相同。从病因发生的角度来看，目前尚未得到证实的普遍假设是，这些不

同的炎症机制是由宿主和环境压力之间的粘膜表面功能失调的相互作用所驱动

的。从宿主的角度来看，粘膜免疫系统的遗传和表观遗传变异被认为在 CRS 中

起着关键作用，但多个基因可能参与其中，并且到目前为止，很少有基因与效应

相关。关键的环境因素仍不确定，但香烟烟雾、真菌、病毒、细菌、污染物和过

敏原都与慢性鼻窦炎的发生有关。最常被讨论的微生物是金黄色葡萄球菌，但一

些证据也表明，微生物群落是作为一个整体失调，而不是一个特定的主要病原体。

虽然宿主与环境的相互作用是复杂的，并且在很早的时候就开始了，也许是在子

宫内，但重要的是要记住，CRS 主要是在成人发病。在健康条件下，鼻窦粘膜作

为一种相对屏障，调节环境刺激，包括具有特定的、自我限制反应的共生生物体。

在病原体渗透的情况下，启动单一或联合的 1 型、2 型和 3 型免疫反应途径，产

生细胞因子、趋化因子、固有细胞和 T 辅助细胞（Th），在相关组织损伤最小的

情况下消除已知的病原体类别（见图 5.2.1）。 



 

 

图 5.2.1 特定致病病原体对应着特定的跨鼻窦粘膜生理免疫反应。 图左侧所示

1型免疫反应针对胞内病原体即最常见的病毒，其产生的典型细胞因子是IFN-γ。

图中央为2型免疫反应，主要应对较大的胞外寄生生物，产生的典型细胞因子是

IL-4、IL-5和IL-13。 3型免疫反应针对细胞外细菌和真菌，典型的细胞因子是IL-

17和IL-22。 每一种免疫反应类型分别由固有淋巴细胞亚群（ILC1、2和3）介导

快速反应，并随后分别与T辅助亚群（Th1、Th2和Th17）相互作用。 在CRS发病

过程中，以上这些通路在鼻窦组织中通常以一种或多种反应长期激活并结合形式

存在。 

 

1 型免疫反应典型细胞因子包括干扰素-γ (IFN-γ) 和 IL-12 ，其反应是针对

病毒病原体（见图 5.2.2）。典型的 2 型免疫反应细胞因子是 IL-4、IL-5 和 IL-13，

它们促进抗螺旋免疫和调节损伤后组织再生（见图 5.2.3）。3 型免疫反应细胞因

子包括 IL-17A 和 IL-22，它们对细胞外细菌和真菌具有免疫作用（见图 5.2.4）。

每个免疫应答途径都是由独特的先天样淋巴细胞（ILC）和 T 辅助细胞（Th）子

集协调的，它们分泌着大多数关键的细胞因子。重要的是，体内反应往往是混合

的，在 ILC 和 Th 子集中具有显著的可塑性，以及一个自我限制的时间过程。在



 

CRS 的情况下，环境病原体对粘膜屏障的穿透也需要 1、2 和 3 种途径。然而，

与生理宿主防御相关的特定的自我限制的、病原体导向的反应相反，CRS 反应是

慢性的和多克隆的，针对的是一系列迄今为止特征不明显的目标，包括某些严重

情况下的自我抗原。由此产生的组织炎症的模式和强度是混合的，可能涉及多种

内表型，并在临床表现（表型）、自然史、并发症和结局中表现出变异性。具有

2 型细胞因子的 CRS 最常与哮喘和对目前治疗表现耐药性有关。组织炎症通常

与重塑模式有关，包括纤维化、息肉样水肿、纤维蛋白沉积和屏障功能受损。目

前尚不清楚与屏障受损相关的因素是否介导了最初的屏障穿透，但屏障受损可能

促进一个前馈过程，即屏障的损伤导致更大的抗原刺激和更多的炎症，并进一步

破坏屏障和导致潜在的慢性过程。未来的挑战包括更好地理解：1）驱动 CRS 的

病因学因素，目的是为了预防；2）病理生理学炎症机制和相关的内表型以及相

关的内表型生物标志物，目的是为了靶向治疗；3）屏障和组织重塑的分子机制，

这可能在持久性和复发中起作用。 

 

图5.2.2  该图是CRS中1型免疫应答反应的机制示意图。 ILC1细胞和树突状细胞

启动了该型免疫反应。1型CRS目前尚未得到广泛研究，在蛋白水平上仍有许多



 

分子细节尚未确定。屏障破坏在概念上是组织重塑的一种形式，其破坏的程度是

可变的。图中活化的中性粒细胞是导致屏障破坏的主要驱动因素，但其他因素如

1型细胞因子也可能起作用。因此，进一步的研究是非常有必要的。其他形式的

组织重塑如鼻息肉形成就比2型CRS少见，并且具体的形成通路也不太确定。然

而，新的证据表明1型鼻息肉由纤维蛋白基质组成,这与2型鼻息肉类似。 

 

 

图5.2.3. 该图是CRS中2型免疫应答的机制示意图。 ILC2细胞和树突状细胞启动

了2型免疫应答反应。2型CRS是CRS中研究最广泛的亚型，许多分子细节已在蛋

白水平得到印证。组织重塑在2型CRS最为明显，尤其是在纤维蛋白网形成和屏

障破坏等方面。虽然其他因素也可能起作用，但如图中显示组织重塑主要还是受

IL-3驱动。抑制t-PA（组织纤维蛋白溶酶原激活物）活性导致纤维蛋白网沉积，

从而形成息肉的组织基质。尽管纤维蛋白网沉积和息肉形成在1型和3型CRS中相

对并不常见，但两者发病机制似乎都涉及t-PA抑制。通常2型CRS的屏障破坏很

严重，这可能是导致治疗失败的主要原因。自身免疫、补体系统激活及由IL-13驱

动的上皮分化为长期未成熟状态等导致屏障功能的破坏。（具体内容详见本章节



 

部分） 

 

 

图5.2.4  该图是3型CRS免疫反应机制的示意图。 ILC3细胞、Th17细胞、IL-17、

IL-22和IL-23是关键部分。3型CRS尚未得到广泛研究，许多细节尚未在蛋白水平

得到证实。屏障破坏在概念上是组织重塑的一种形式，其破坏的程度是可变的。

图中中性粒细胞的活性是屏障破坏的主要驱动因素，但其他因素如3型细胞因子

也可能起到作用。因此，进一步的深入研究是有必要的，但中性粒细胞的反应在

3型免疫反应中特别强。 3型CRS会出现纤维蛋白沉积和息肉形成，但其发生率

低于2型CRS。 

 

5.2.2.1.导言 

慢性鼻窦炎（CRS）是一种临床综合征，而不是一种特殊的疾病，其特征是

鼻和鼻窦粘膜持续的炎症反应。这个定义目标宽泛，不涉及病因、发病机制、临



 

床表现或自然史。在一小部分患者中，CRS 综合征是与已知的系统紊乱或局部过

程相关联的。对于绝大多数人来说，病因尚不确定，尽管多种环境和宿主遗传因

素已被强调。从发病机制的角度来看，这些宿主和环境因素随着时间的推移而相

互作用，从而触发一种或多种慢性组织炎症的机制途径（内表型），进而导致临

床表现（表型）。本章将回顾与这一过程有关的宿主和环境因素以及随后的机制

途径。总的来说，虽然这仍然是一个积极的研究领域，但在以下三点上形成了相

对的共识：（1）CRS 通常是一个顺行过程，由通过鼻子吸入的外源性病原体与宿

主免疫系统之间的失调相互作用从而引发粘膜炎症；（2）特定的因果因素在个别

患者中可能有不同的重要性，从而导致不同类型或模式的组织炎症（内表型）；

3）临床特征（表型），既往史和治疗反应将取决于 1 和 2 型炎症反应。自从上一

份 EPOS 文件以来，已经做了很多研究以更好地描述在 CRS 中宿主免疫反应和

环境应激源之间的相互作用。一项涵盖 2012 年 1 月至 2019 年 5 月的文献搜索

出版了 1202 份关于人类 CRS 的病理机制的英文出版物。在这 1202 出版物中最

常见的搜索词有：“嗜酸性粒细胞”—401、“上皮细胞”—370、“细菌”—184、“2

型”—180、“IL-25”—132 和“淋巴细胞”— 87。对所有这些出版物进行了一次系统

审查，以便 EPOS2020 使用。本章将更新目前对 CRS 的病因和发病机制的理解。

将首先回顾与 CRS 密切相关的环境因素和宿主免疫条件。最后一节将讨论当前

由宿主—环境相互作用引起的病因发生和内表型的概念。 

5.2.2.2.环境因素 

微生物病原体通常被认为是 CRS 最重要的环境驱动因素。正在发展的分子

测序技术，目前被应用于研究鼻窦内微生物的总的和相对丰度，以及微生物群在

健康和疾病状态下的功能活动。急性病毒感染与哮喘的初发和随后的症状加重有

关，但病毒在 CRS 发病机制中的作用尚不清楚。对细菌的研究揭示了鼻和鼻窦

中存在着丰富多样的细菌属，进一步表明细菌属的改变与 CRS 的发生有关。特

别是，金黄色葡萄球菌的存在已被假设认定为可以增强 CRS 的某些炎症机制。

真菌至少在一些少数的情况下可以影响 CRS。过敏和一系列其他环境因素也在

CRS 中发挥作用。本节的最后一部分将讨论其他环境因素，如过敏原和空气污染

物，而这些在 CRS 中很少被研究。 



 

5.2.2.2.1.病毒 

RNA 病毒以 RNA 为遗传物质。一般情况下都是单链 RNA（ssRNA），但少

数情况下也可能是双链 RNA（ds RNA）。导致呼吸道感染的 RNA 病毒包括鼻病

毒、呼吸道合胞病毒和流感病毒。与 DNA 病毒相比，RNA 病毒具有较高的突变

率，因为 RNA 聚合酶缺乏 DNA 聚合酶的校对能力
（118）。常见的感冒是由 RNA

病毒引起的，是最常见的病毒性疾病。对粘膜组织的体外研究表明，鼻病毒的感

染可能与 CRS 的恶化有关，机制可能包括细菌粘附的增加；继发性微生物感染

（细菌、真菌或其他病毒）的易感性增加，上皮屏障完整性的下降，呼吸情况的

恶化 （如哮喘、囊性纤维化和支气管扩张）；上皮损伤，包括坏死；纤毛功能障

碍；粘液纤毛清除障碍和粘液产生过度的损害
（119,120）。一个研究小组通过收集来

自伊朗进行 ESS 手术(4)的 56 名 CRSwNP 和 23 名 CRSs NP 患者的粘液标本进行

PCR 检测，评估了鼻病毒和呼吸道合胞病毒的流行情况。至少一种病毒的流行率

为 33%，高于文献报道的患有普通感冒的健康成人（10%）(121)。钙粘蛋白相关

家族成员 3 基因（CDHR3）是一种鼻病毒受体，其 rs6967330 危险等位基因（A）

已被证明与儿童哮喘加重(122)和成人 CRS 相关，提示鼻病毒在两种疾病发病机制

中的异常作用(123)。Carlson-Jones 通过流式细胞术对 5 个鼻窦冲洗样本进行检测

(124)，发现病毒样颗粒和细菌群体。病毒感染激活人体气道上皮 T LR3 和 TLR7-

9 信号分子。Tengroth 等人在接近息肉解剖起源处发现 TLR9 介导的微生物防御

存在缺陷，这可能是病毒诱导息肉生长的原因(125)。Golebski 将 CRSwNP 患者的

上皮细胞暴露于各种 tlr 特异性的触发物中，并检测到息肉中 TSLP-基因和蛋白

的表达高于对照组，提示这可能反映了病毒感染对CRSwNP发病机制的贡献(126)。

Rowan 等人对 21 名 CRS 患者和 14 名对照者的鼻窦样本进行基于 PCR 的病毒测

序，并在 4 名 CRSs NP 患者、1 名 CRSwNP 患者和 0 名对照者中检测到阳性(127)。

冠状病毒是最常见的病毒。Liao 等人对 53 例对照组和 128 例无普通感冒患者的

中鼻道分泌物进行 9 种常见病毒的 PCR 检测(128)。总体上，约 70%的受试者有病

毒感染，在病毒特征上受试者之间没有显著差异，同时在症状、CT 或内镜评分

方面也与病毒感染无明显关联(128)。DNA病毒以DNA作为其遗传物质，依赖DNA

的 DNA 聚合酶进行复制。其核酸通常是双链 DNA（dsDNA），但也可能是单链

DNA（ssDNA），在被感染的细胞中通常扩展为双链。在正常情况下和癌症发病



 

过程中，头颈部显著的 DNA 病毒是人疱疹病毒（EBV）和人乳头瘤病毒（HPV），

然而它们在 CRS 的发病机制中的作用仍然需要更多的研究探索。与对照组比较，

Ioannidis 等人用定量 PCR 检测鼻息肉标本中的 EBV 和人疱疹病毒-6（HHV-6）

的趋势(129)；而 Ha 等人，在接受手术切除病灶治疗的 420 例患者的鼻黏膜中未发

现 EB V 阳性淋巴细胞，其中这些患者包括各种诊断如 CRS（wNP）、AR、乳头

状瘤、囊肿或鼻中隔偏曲(130)。Wang 等人使用单纯疱疹病毒-1（HSV1）、金黄色

葡萄球菌或者两者的组合去感染培养的下鼻甲和鼻息肉样本(131)。与对照组或仅

感染金黄色葡萄球菌的样本相比，在 HSV1 和金黄色葡萄球菌共同感染的样本中

上皮损伤评分显著升高，并且其与 HSV1-入侵评分显著相关，提示 HSV-1 感染

促进了金黄色葡萄球菌的侵袭(131)。综上所述，病毒感染可能通过受损的气道屏

障导致 CRS 的发展和恶化，尽管这些仍需要进一步的研究。 

5.2.2.2.2.细菌 

细菌可根据其形状（如球菌）或代谢（如厌氧菌）分为五类。这一分类已被

操作分类单元（OTU）所取代，OTU 将细菌按 DNA 序列分类，此种分类方法类

似一种特定分类标记基因，特别是在分析小亚基 16S 核糖体 RNA（16Sr RNA）

标记基因序列数据集时(132)。16Sr RNA 是原核生物核糖体的 30S 小而高度保守亚

基的组成部分，因此 16Sr RNA 基因被用来定量鼻窦中不同种类的细菌。转录组

学是一种功能技术，通过对复杂微生物群落的基因表达进行分析，提高了我们对

微生物群复杂群落行为的理解(132)。除了表达谱外，在研究 CRS 发病机制的宿主

-微生物事件时，取样的地点和时间也是很重要的。最大的挑战仍然是确定微生

物对自然稳态和 CRS 所起作用的因果关系。CRS 的急性加重与特定细菌的感染

有密切联系，随后可能引起病毒感染，但目前尚不清楚是否有某种特定细菌的存

在或者其丰度是导致 CRS 发展的原因或结果。微生物共同体可能在免疫启动和

鼻窦粘膜的健康发育中发挥重要作用，大多数微生物菌落是良性的，甚至是有益

的。定居在呼吸道粘膜中的微生物群有效地提供了第一道防线，可以防止病原体

的定植或增殖，并且可能提供某些增强粘膜健康的局部代谢物。细菌群落在受试

者之间的差异大于受试者内部之间的差异，尽管在给定的个体中也存在显著的区

域差异(133)。 



 

失调是表示微生物失衡的术语，一些证据表明它与 CRS 患者的鼻窦微生物

群落有关(134-141)。Lal 等人进行了 16Sr RNA 基因测序，结果表明 CRSs NP 受试

者的微生物群分布表现出多样性的减少和厌氧菌的增加(142)。鼻窦窦口的大小(143)、

哮喘、脓性分泌物的存在影响定居的细菌群落，并且可能预测手术的结果(144)。

此外，鼻窦的细菌微生物群在一般的健康个体(136)和患者鼻窦解剖不同位点之间

有显著的差异性。一些证据表明，CRS 表型与不同的微生物群(135,142,145)和微生物

群的变化之间是有关联的，至少在鼻窦手术后的短暂时期内是这样(146)。Copeland

等人检测到大肠杆菌在 CRS 患者的鼻窦中过度表达，并且鼻窦样本优于中鼻道

样本，因为它们在病人体内的变异较小(137)。Cope 等人对 59 名 CRS 患者和 10 名

对照者的术中窦道冲洗标本进行了 16Sr RNA 基因测序，并检测到 CRS 患者可

根据基于链球菌科、假单胞菌科、棒状杆菌科或葡萄球菌科的共同定植模式进行

聚类分析(147)。每个致病微生物群在功能上是不同的，并与不同的宿主免疫反应

有关(147)。相对于较新的分子技术，传统的培养技术通常只显示生长最快的有机

体。尽管如此，这些年来仍进行了大规模的研究。Liu 等人对 165 名 CRSwNP、

76 名 CRSs NP 和 44 名对照组受试者的中鼻道拭子进行细菌培养，检测到凝固

酶阴性葡萄球菌与所有三个受试组密切相关，而金黄色葡萄球菌、链球菌、嗜血

杆菌、肠杆菌和棒状杆菌则与 CRSwNP 有关(148)。在非嗜酸性 CRSwNP 亚组中

革兰氏阴性需氧和兼性厌氧菌患病率较高(148)。另一项研究对 136 个 CRSwNP、

66 个 CRSsNP 和 49 个对照组的中鼻道标本进行培养，发现三组的分离株均相

似，最常见的是凝固酶阴性葡萄球菌、棒状杆菌、表皮葡萄球菌和金黄色葡萄球

菌(149)。CRSwNP 组具有较高的柠檬酸细菌属丰度，嗜酸性 CRSwNP 组则具有较

高的金黄色葡萄球菌丰度(149)。Tabet 等人对 337 例 CRS 患者进行了中鼻道标本

培养，结果显示：金黄色葡萄球菌（33%）、白喉棒状杆菌（26%）、凝固酶阴性

葡萄球菌（51%）和铜绿假单胞菌（7%）是最常见的有机体(150)。在 CRS 中，拟

杆菌属的相对丰度已被证明与组织病理学中炎症的加重和粘膜溃疡的存在有关

(150)。PCR 研究在鼻息肉组织中没有检测到幽门螺杆菌的 DNA(151)，同时在鼻窦

流出物(152)或鼻息肉组织(153)中也没有检测到 C.肺炎或 M.肺炎球菌的 DNA。

Hauser 等人结果表明，与 16Sr RNA 基因测序相比，CRS 患者的筛窦样本仅鉴定

出约 50%的分类群，而培养物检测到的分离物中，而其中的 12%是通过 16Sr RNA



 

基因测序未检出的，这强调几种方法共同使用的重要性(154)。总的来说，传统的

培养技术在疾病急性加重期时仍被使用，但最近几年，它们在 CRS 中的临床应

用和病理生理学方面的功能大大降低了。新的分子微生物学数据为支持以下假设：

整个微生物群落（而不是个体微生物）的失调可能会导致粘膜炎症(132)。从这个

角度看，呼吸道粘膜定居的微生物群体有效地提供了第一道防线。共生的微生物

群体可以阻止病原体的定植，并提供某些局部代谢物，以增强粘膜的健康状态。

然而，实验的结果差异很大，因为结果需要取决于受试者的数量、抽样方法、使

用的技术、测序深度、受试者的临床表型和先前所接受的治疗方法。因此，任何

科研机构关于生态失调（dysbiosis）的准确定义都是有限的，但这些较新的技术

现在才被大量的应用于使用标准化治疗的病人。迄今为止最大的研究并没有表明

存在具有关键作用的某一特定生物体，但确实表明两个菌属（棒状杆菌和

Peptonophilus）的减少与 CRS 有关。但是缩小 CRS 患者组间样本的研究有可能

揭示 CRS 与特征微生物群、甚至是特定有机体的存在有关联。然而，这只是验

证微生物群假说的第一步，因为更具体的微生物特征与特定的内型或表型可能不

具有因果关系。 

细菌生物膜由嵌入在细胞外基质聚合物中的细菌菌落组成，对环境压力、宿

主防御和抗菌治疗具有抵抗力(155)。细菌生物膜可以通过染色和光学显微镜来检

测，但细菌的物种和生物膜的动力学需要先进的光学技术，如电子显微镜， 共

聚焦激光扫描显微镜，荧光标记和原位杂交进行检测(156)。在 CRS 患者中，流感

嗜血杆菌、肺炎链球菌、铜绿假单胞菌、卡他莫拉菌和金黄色葡萄球菌等病原体

都能在鼻窦粘膜表面形成细菌生物膜，其中一些细菌生物膜的出现可能与不良预

后有关。生物膜的细菌组成在筛泡和中鼻甲之间存在较大区别(157)。一项非对照

研究在 29/30 例术后鼻窦标本中检测到细菌，23/62 株为凝固酶阴性表皮葡萄球

菌，6/62 株为大肠杆菌(155)。用 58/62 株菌来评估细菌生物膜的形成，其中约 30%

为中至重度细菌生物膜生产者(155)。在中国的一项研究中，19 位 CRSwNP 患者中

的 13 名患者，0 名对照者具有细菌生物膜，这与粘膜炎症增加(158)、鼻腔脓性分

泌物、术前 Lund-Kennedy 评分，血清总 IgE，和以往的 ESS(159)有关。一项非对

照研究表明，84 名 CRS 患者中有 39 位同时患有筛骨炎和存在细菌生物膜，两

者病变程度具有相关性(160)。在 Marcinkiewicz 等人的研究中，在接受 ESS 的 10



 

名 CRSwNP 患者中，通过扫描电子显微镜在 3 名患者中发现生物膜；在分离的

细菌中表皮葡萄球菌是主要细菌，生物膜相关的中性粒细胞浸润被检测到抗菌活

性下降(161)。Arjomandi 等人利用荧光免疫杂交技术观察到在 20 例 CRS 患者有

15 例患者鼻窦中存在细菌生物膜，并且其细菌生物膜的存在与宿主炎症反应有

关 ，涉及浆细胞和嗜酸性粒细胞招募(162)。总的来说，文献表明细菌生物膜的形

成与 CRS 之间存在关联。这表明细菌生物膜是 CRS 发病机制中潜在的重要因素，

同时解释了对常规治疗产生耐药性的原因。此外，由于一个或多个随机事件而出

现的细菌生物膜可能在某些方面解决了病因学问题，并以此作为一个潜在的 CRS

启动事件。但是应该牢记这一点，细菌生物膜的存在并不能简单的代替病理学，

因为鼻窦在健康和疾病状态下都可能存在微生物共同体和致病细菌生物膜。检测

微生物共同体和致病生物膜的相对丰度将是一个挑战，任何结果都很难解释。此

外，细菌生物膜是一种生存适应表现，致病生物膜的存在可能反映了细菌对应激

的反应（例如抗生素）。最后，致病性细菌生物膜的存在可能反映了宿主免疫反

应的变化，而这与 CRS 无因果关系。总之，细菌生物膜在 CRS 的病因和发病机

制中的作用尚不清楚。 

金黄色葡萄球菌是最常见的与 CRS 相关的微生物。使用传统的培养技术证

实这种有机体在三分之一的普通人群的鼻腔中定植，但在嗜酸性 CRS(163)影响比

例更高，特别是伴哮喘的 CRSwNP 患者(59,164)。金葡菌也有能力驻留在鼻上皮细

胞内，它的存在似乎与 CRS 预后不良相关(102,151,152,165,166)。一些分子研究也支持

葡萄球菌的关键作用，因其在 CRS 患者相对于对照组中有更多的金黄色葡萄球

菌和变形的微生物组成。然而，迄今为止关于鼻窦微生物群的最大分子研究并没

有表明金黄色葡萄球菌在 CRS 中起关键作用。在这一点上，总的证据表明金黄

色葡萄球菌与 CRS 患者的亚群体关系最密切，特别是在严重的 CRSwNP 和组织

高嗜酸的哮喘患者(160)。组织嗜酸性粒细胞增多通常与高水平的细胞因子 IL-4、

IL-5 和 IL-13 有关，这也被称为 2 型细胞因子（167）。（更完整的说明见第 5.2.2.3

节） 

然而，金黄色葡萄球菌与 2 型细胞因子信号之间的确切联系尚不清楚。2 型

炎症的存在有利于金黄色葡萄球菌的定植，因为 2 型炎症抑制了针对金黄色葡萄

球菌的正常免疫反应。此外，金葡菌还具有分泌超抗原毒素的能力，这些毒素可



 

以直接改变宿主的免疫反应，并在一定程度上触发机体产生多克隆 IgE。一项大

型多机构的欧洲研究支持上述结论，该研究揭示了在严重的 2 型 CRSwNP 患者

的亚群体中存在葡萄球菌超抗原效应(153)。而在来自亚洲的 CRSwNP 患者鼻息肉

标本，其 2 型细胞因子的表达水平往往低于西方患者息肉标本，几乎没有证据显

示超抗原效应(168,169)。保守认为，这些发现表明超抗原效应可能会加重但不会引

发 2 型炎症。最近的一些论文对这一观点提出了质疑，认为金黄色葡萄球菌主要

通过一种特定的模式识别受体（TLR2）来驱动 2 型炎症，TLR2 与任何超抗原作

用无关，且来自其上游(170-172)。最近的一份报告显示，在一些 2 型鼻息肉患者中

存在大量局部表达的 IgE，针对常见的鼻部定植菌，包括金黄色葡萄球菌、化脓

性链球菌和嗜血杆菌流感(172)。虽然其机制尚不清楚，但本研究表明，CRSwNP

患者中检测到的 2 型炎症并不仅仅针对来自金黄色葡萄球菌的抗原。综合起来，

基于 16Sr RNA 基因测序技术的小规模研究表明，细菌失调在一定程度上可能与

CRS 的发病机制有关，尽管还不知道它起主要作用还是次要作用。微生物的组成

因年龄、随机事件、先前治疗、解剖部位以及最重要的是个体变异的不同而不同。

这就需要进行非常大的、控制良好的研究，而这些研究在很大程度上尚未完成。

CRS 患者异质性的很大程度上可以通过其鼻窦微生物群的组成和相关的宿主免

疫反应来解释，但目前尚不清楚直接针对微生物群进行治疗是否可以成为一种有

效的方式(147)。使用零假设和功能（如元转录）方法可能对解决因果关系和治疗

都有帮助。 

 

5.2.2.2.3.真菌 

真菌存在于身体的粘膜表面，在 CRS 中具有潜在的重要作用。初步研究表

明真菌是 CRS 的关键驱动因素（尚未得到验证），但它们的存在几乎肯定会影响

粘膜的健康状态。与细菌相似，真菌也能形成生物膜和分泌毒素，但它与 CRS 发

病机制的相关性尚不确定。真菌很难被检测，因为传统的培养技术不够敏感。分

子技术（如 18Sr RNA 基因测序）现在正在被应用，所获得的知识最终将扩大我

们对真菌在健康和 CRS 方面的理解。核核糖体内部转录间隔（ITS）区域为真菌

提供通用的 DNA 条形码标记(173)。Hoggard 等人对 106 名 CRS 和 38 名对照者的



 

中鼻道标本进行 ITS2 标记扩增子测序，数据表明马拉色菌属的丰度较高，虽然

真菌群落在季节上有所不同，但在不同的对照组之间变化不大(174)。 

Zhao 等人通过提取 DNA 和对中鼻道拭子进行免疫荧光测定 ITS 扩增子浓

度（标本来自 63 名 CRS 和 27 名对照者），以此来估算真菌生物量(138)。采用常

规技术（培养和组织学）对 14%的 CRS 患者进行真菌检测(138)。与其他两组相比，

该真菌检测组的平均 ITS 浓度显著升高，Shannon 多样性指数则显著降低(138)。

测序最丰富的生物是曲霉菌(138)。Cleland 等人对 23 名 CRS 和 11 名对照者的中

鼻道拭子进行 18Sr RNA 基因测序，并检测到在无处不在和丰富的真菌属（共 207

个）中方马拉色菌是最丰富的(175)。真菌的丰富度与 QoL 无关，并且在术后下降

(175)。Aurora 等人对 30 个 CRS 和 12 个对照组的中鼻道灌洗标本进行细菌 16S 和

真菌 18Sr RNA 基因测序，与对照组相比，CRS 患者被检测到大多数细菌和真菌

在数量上有增加，并且分泌 IL-4、IL-5、IL-8 和 IL-13、嗜酸性粒细胞和嗜碱性

粒细胞(176)。然而，CRS 患者的微生物群在质量上与对照组相似(176)。Hirotsu 等

人对来自对照组的 35 例中鼻道息肉和 15 例蝶窦粘膜标本进行培养、显微镜检查

和 PCR 扩增(177)。没有观察到微生物生长或真菌存在，而 16/35 份样品显示了真

菌 DNA 的扩增（如 C. parapsilosis、R 粘菌和曲霉菌），这与组织嗜酸性粒细胞

增强有关(177)。Mohammadi 等人对 100 例怀疑有非侵袭性真菌性鼻窦炎患者的术

中从不同部位采集的鼻窦标本进行 PCR 和临床检查，结果表明，真菌性鼻-鼻窦

炎的比例为 27%（如黄曲霉菌、青霉菌和念珠菌复合体），这些患者中 41%是职

业管家(178)。 

真菌能够在体外刺激宿主产生显著反应，提示真菌可能在 CRS 发病机制中

起作用。Sproson 等人使用 ELISA 技术研究鼻息肉组织中的细胞因子，细胞因子

由链格孢菌，黑曲霉菌，球孢枝孢和青霉菌在体外刺激息肉组织所产生。结果表

明，黑曲霉刺激可增加促炎细胞因子 TNF-α、GMCSF 和 IL-6(179)。相比之下，用

球孢枝孢, 链格孢菌和青霉菌刺激可减少促炎细胞因子 TNF-α 和 IL-6，但引起剂

量依赖性的重塑细胞因子 TGF-β1 和 bFGF 的增加，这表明真菌在 CRS 中可能具

有疾病修饰作用(179)。Shin 等人对初代鼻息肉成纤维细胞(180,181)，上皮(182)与链霉

菌和曲霉菌共培养后进行 PCR 检测。他们检测到在成纤维细胞(180,181)中有 IL-6、

IL-8、TLR2、TLR5 和细胞外基质的诱导表达，在上皮细胞(182)中存在真菌和 RV-



 

16 诱导的粘蛋白基因表达。Rai 等人对 40 名 CRSwNP 和 20 名对照组的血清样

品进行 ELISA 检测，并对 CRSw NP 组的鼻腔灌洗进行 PCR 检测，结果发现

CRSwNP 组血清 IL-1β、IL-17、IL-21 和 TGF-β 水平高于对照组(183)。黄曲霉阳性

CRSwNP 患者比例为 78%，其血清 IL-17 升高的风险增加(183)。Lawrence 等人用

链格孢菌和曲霉菌共同培养鼻窦上皮细胞，鼻窦上皮来来自 9 名 CRSwNP 患者

和 7 名对照组患者，通过对细胞上清液进行 ELISA，证明真菌能够增加 CRSwNP

和对照组患者的 IL-6 和 IL-8 的产生，而超氧化物歧化酶则降低(184)。总之，真菌

明显存在于 CRS 患者中，许多真菌具有刺激炎症反应的能力，至少在体外实验

是如此。然而，任何真菌与 CRS 发病机制的普遍相关性都是相当不确定的，因

为以真菌为导向的疗法是无效的。在得到关于真菌微生物群在健康状态和 CRS

方面的任何有效结论都前，必须要做更多的工作、研究更多的患者以及使用标准

化的技术进行探索。虽然真菌在发病机制中的广泛作用尚不确定，但真菌几乎肯

定在两种 CRS 亚型中起着关键作用：真菌球和过敏性真菌性鼻窦炎（AFRS）。

曲霉菌可以导致真菌球的发生，通常是单侧发病，好发于中老年女性。组织学上，

真菌球的特征是大量的真菌团块或嵌入纤维蛋白、坏死性渗出物内的大量真菌，

其粘膜炎症反应最小，无组织侵犯或肉芽肿性炎症的表现。 

20 多年前，过敏性真菌性鼻窦炎的经典定义为：1）1 型超敏反应；2）鼻息

肉病；3）特征性 CT 改变；4）嗜酸性粘液；5）鼻窦内容物中无真菌存在(185)。

现在我们知道，使用特殊技术时可以在所有有或无 CRS 疾病人群中的鼻和鼻窦

中检测到真菌，这表明定义的第五个内容需要修改。与一般患者和常规 CRS 患

者相比，真菌性鼻-鼻窦炎患者有大量的真菌，这些真菌很容易被常规组织学技

术检测到。EPOS 指导小组一致认为，过敏性真菌性鼻窦炎（AFRS）应被视为嗜

酸性真菌性鼻窦炎的一个亚组，并保留患者对真菌过敏的证据，例如皮肤点刺试

验阳性和/或特定的 IgE。与典型的 CRSwNP 患者相比，AFRS 患者往往更年轻，

高血清 IgE，合并有较轻的哮喘。在潮湿气候中，AFRS 也更常见，常单窦发病

（186）。尽管在临床表现上存在差异，但在分子水平上区分 AFRS 和一般 CRSwNP

一直存在问题
（187）。最近的工作表明，先天免疫缺陷（可能在 TLR4 中）可能是

AFRS 患者窦腔真菌积累的原因(186)。真菌有内在蛋白酶效应，诱导 2 型细胞因

子信号导致嗜酸性粘蛋白的积累，其组织学特征是脱落的上皮细胞、嗜酸性粒细



 

胞、Charcot-Leyden 结晶和分散的真菌菌丝。此外，这些相同的蛋白酶效应也应

促进 Th2 反应，有利于针对真菌抗原的局部和系统 IgE 反应(188,189)。这一假设的

推论是由真菌驱动 AFRS，T 和 B 细胞靶向针对真菌作为疾病的主要组成部分。

然而，二级屏障的破坏可能导致免疫反应靶向针对许多其他定植微生物，随着疾

病过程的发展，从而模糊了 AFRS 和 CRSwNP 之间的界限。 

5.2.2.4.其他环境因素 

对空气中的过敏原具有免疫反应的人群同时有或者无 CRS 在西方国家都很

常见。过敏性鼻炎（AR）与慢性鼻窦炎之间的关系已经被研究了几十年，但是仍

然存在争议，虽然许多大型研究已经证明了相互之间存在关联，但其意义并不清

楚(190)。变应性鼻炎是宿主通过树突状细胞和幼稚 CD4-阳性淋巴细胞对粘膜屏障

上的外源性蛋白（过敏原）进行致敏而发生的，并且伴随这抗原特异性 Th2 淋巴

细胞和 IgE 分泌浆细胞的产生。空气中过敏原的致敏模式因地理、遗传学、生活

条件和气候等因素而有很大差异(191-193)。尽管如此，接下来致敏个体鼻腔粘膜接

触过敏原后使得过敏原与肥大细胞表面的 IgE 桥联，导致肥大细胞脱颗粒，释放

介质和趋化因子，进一步招募其他炎症细胞。未手术者，过敏原与鼻窦粘膜的接

触是有限的，但它们肯定会引发鼻腔炎症，堵塞鼻窦引流。两组研究人员提出了

一种“CRS 的过敏表型”，主要是中央区域强烈的鼻窦炎症表现和在炎症窦腔表现

为较轻的炎症迹象(194)。进一步的研究是必要的，以验证 CRS 的过敏表型是否是

一个重要的离散分型。 

严重的 CRS 一般不被视为过敏性疾病，但同时存在的过敏性鼻炎会加重

CRS 的 2 型炎症。有限的流行病学证据表明过敏反应与鼻息肉相关，并且已经被

解释为过敏不会增加 CRSwNP 的患病概率。最近在中国人群中的一项研究显示，

特应性和非特应性 CRSsNP 患者的粘膜免疫病理特征不同，提示在中国人群中，

CRSsNP 合并 AR 可能与 2 型炎症机制相关，而不合并 AR 表型的 CRSsNP 则更

多的表现为非 2 型炎症机制(187)。显然，AR 和 CRS 在 2 型细胞因子方面存在明

显的重叠部分。虽然在 CRS 中过敏的启动事件是未知的，但过敏原致敏作用在

一定程度上与上皮表面的复杂相互作用有关。过敏原通常具有内在的蛋白酶活性，

可以通过三种主要途径与上皮细胞相互作用：直接影响连接蛋白、与细胞表面蛋



 

白酶激活受体反应和 Toll 样受体 4（TLR4）依赖性上皮激活的反应(186)。过敏原

的蛋白酶活性可能导致上皮源性 2 型驱动细胞因子和趋化因子的释放，其中一些

因子也与CRS有关。为研究在AR和CRS发病机制之间潜在的重叠方面，Kouzaki

等人发现与对照组和非嗜酸性 CRS 组相比，在嗜酸性 CRS 患者提取的鼻上皮细

胞中两种蛋白酶抑制剂（胱抑素 A 和 SPINK5）的宿主表达较低(195)。这表明上

皮屏障内蛋白酶和蛋白酶抑制剂的失衡可能导致 2 型疾病的发生(196)。随着时间

的推移，我们对屏障免疫与环境之间的相互作用理解的加深，过敏原与 CRS 发

病机制之间的关系将会变得更加清晰。 

接触烟草烟雾会引起鼻窦粘膜的改变。Xie 等人对 28 例非吸烟患者和 21 例

吸烟患者的鼻息肉进行了显微镜检查和 ELISA 检测，发现吸烟组 E-前列腺素受

体的表达水平下调，并且刺激前列腺素 E2、IL-8 和 TNF-α 的产生(197)。Mulligan

等人从 CRSwNP 和对照组分离出息肉/粘膜树突状细胞亚群，并通过流式细胞仪

检测发现，一般情况下，接触烟草烟雾会改变鼻窦的树突状细胞组成 (198)。

Tharakan 等人将对照组患者的鼻窦上皮细胞放在气液平面进行培养，能够证明香

烟烟雾提取物的刺激导致上皮连接蛋白和经上皮电阻的破坏，而屏障功能障碍是

由抗氧化剂（Nrf2）可逆激活(199)。Huang 等人对 40 例有/无 CRS 哮喘患者的鼻

组织进行 PCR 检测，发现香烟烟雾与 IL-17A 的激活有关以及鼻窦手术后对哮喘

的控制改善较小(200)。Kule 等人对 30 例吸烟患者和 47 例非吸烟患者的鼻息肉进

行显微镜检查，发现两组的基底膜厚度、杯状细胞增生、上皮下水肿、粘膜下腺、

组织白细胞亚群、鳞状细胞化生或细胞异型性无差异(201)。Shin 等人用香烟烟雾

提取物刺激鼻成纤维细胞，发现其对血管内皮生长因子 mRNA 和蛋白表达具有

刺激作用，通过 TLR4、ROS、MAPK 和 NF-kappaB 信号通路起效(202)。 

臭氧是一种空气污染物，已知对暴露的上皮有促炎作用。Zhu 等人对从

CRSwNP±ASA 不耐受和对照组获得的息肉/粘膜进行培养，并在体外将其暴露于

臭氧条件下(203)。臭氧暴露后，用免疫组织化学和 ELISA 检测结果显示所有组的

COX1/2 表达均保持不变，然而耐 ASA 的 PGE（2）释放量比不耐 ASA 的患者

要低(203)。克拉拉细胞蛋白 16（CC16）是由呼吸上皮中的非纤毛克拉拉细胞产

生的，在慢性上下气道嗜酸性炎症中具有抗炎作用(204)。慢性嗜酸性粒细胞炎症

性疾病患者的鼻腔分泌物和血浆中 CC16 水平降低，如哮喘、过敏性鼻炎、



 

CRSwNP 和 CRSsNP，以及暴露于高水平空气污染物的人(204)。由于吸烟、环境

和职业暴露，组织金属水平增加。Khlifi 等人研究了 90 名 CRSwNP 和 171 名突

尼斯受试者血液中重金属、镉和镍的浓度，发现较高的重金属浓度与 CRSwNP、

烟草消费者和职业暴露患者有关(205)。在危险因素中，石沙消耗、环境接触和职

业接触与 CRSw NP 的关系最显著(205)。同一研究组对 55 名 CRSwNP 受试者的息

肉/鼻粘膜进行原子吸收光谱法测定镉、铬、镍和砷，他们检测到息肉组织中的重

金属含量比同一患者的非息肉组织高，提示重金属暴露在 CRSwNP 发病机制中

的起作用(206)。Yamin 等人用香烟烟雾提取物或 dsRNA 培养从 CRSs NP、CRSwNP

和对照组获取的息肉/粘膜，检测到 CRSwNP 患者的 TGF-β1 和激活素 A 增加，

提示香烟烟雾和病毒感染可能在息肉重塑起作用(207)。 

有关营养对 CRS 发病机制影响方面的知识有限。维生素 D 及其受体可能参

与免疫系统的调节，并可能在 CRS 中发挥作用。Tomaszewska 等人对 52 名 CRSs 

NP、55 名 CRSwNP 和 59 名对照组的窦口鼻道复合体的组织进行免疫组织化学

检查，发现与对照组相比，CRS 患者维生素 D 受体核染色减少(208)。维生素 D3

缺乏已被证明会引起小鼠鼻窦免疫的变化，这是通过组织免疫细胞浸润和鼻腔灌

洗细胞因子水平来测量的(209)。 

5.2.2.3.宿主因素 

免疫系统的功能是维持体内平衡、预防或消除感染，但免疫系统的慢性激活

也可以出现在一系列疾病中。宿主防御属于固有免疫的一部分，在微生物入侵时

提供即时的保护，而适应性免疫在感染时发挥作用较慢但提供更专业的防御保护。

固有免疫系统和适应性免疫系统在本节中作为分散的功能实体呈现，但它们本质

上在很大程度上是相互重叠的。本节的开始部分将讨论与固有免疫反应相关的细

胞和分子。接下来讨论适应性免疫反应。本节的最后部分将讨论其他宿主因素，

如组织重塑，这可能是由慢性激活的免疫反应所驱动的。 

5.2.2.3.1.固有免疫 

固有免疫作为基础防御存在于每个健康个体中，能够阻止微生物的进入，并

迅速消除进入宿主组织的微生物。固有免疫系统的组成部分包括上皮屏障、前哨

黏膜细胞（定居的巨噬细胞、树突状细胞、肥大细胞等），循环和招募的吞噬细



 

胞（单核细胞和中性粒细胞），固有淋巴细胞，NK 细胞，以及非细胞成分（例如

补体系统）。鼻窦天然免疫系统的主要功能包括吞噬、向感染部位招募免疫细胞、

激活补体级联系统以识别和清除细菌、抗体复合物或死亡细胞，识别和消除外来

物质，并通过抗原提呈细胞激活适应性免疫系统。 

上皮屏障 

鼻窦窦道被覆假纤毛柱状上皮、嗅粘膜上皮，并在小范围内分布鳞状上皮（鼻

孔区域）。气道上皮在传导和加湿空气，对三叉神经和嗅觉刺激做出反应，宿主

防御方面起着至关重要的作用。气道上皮屏障包括纤毛细胞、嗅觉细胞（分布于

嗅觉上皮）、分泌粘液的杯状细胞和被认为是祖细胞的基底细胞(210)。最近，有报

道认为孤立性化学感觉细胞（SCCs）也存在于鼻窦上皮中，在 IL-25 的产生中起

着重要作用，其对 2 型免疫有贡献(211)。健康中鼻甲上皮的转录组学研究表明约

有四分之三的蛋白质编码基因表达，表明鼻粘膜上皮是一个非常活跃的器官(212)。

上皮规格和终末分化均对上皮稳态至关重要。在正常条件(213)和 CRS(112)中，环境

和粘膜信号调节上皮干细胞的自我更新。在生理条件下，环境和内在信号能够迅

速改变上皮的组成和功能。因此，在横断面研究中，研究 CRS 与对照组之间上

皮基因或蛋白的差异表达是具有挑战性的。单细胞转录组学检测细胞亚型展现不

同的基因表达谱，并能够跟踪细胞在发育和疾病中的转变。Ordovas-Montanes 等

人对 12 名 CRSwNP 和 9 名对照组的鼻息肉/刮除上皮进行单细胞转录，通过分

泌细胞检测抗菌基因表达的差异、腺细胞异质性的丧失，以及息肉上皮基础祖细

胞被 2 型记忆锁定(112)。在损伤区域，上皮基底祖细胞能够迁移和增殖为纤毛和

杯状细胞。上皮细胞也可通过鳞状化生或向上皮间充质过渡（EMT）进行差异化

表达，它展现了上皮表型对间充质细胞(214)的快速和正常可逆的调节。接受 EMT

的上皮细胞失去细胞极性和粘附性，通常下调连接蛋白（如 E-钙粘蛋白）来获得

迁移性，同时获得间充质特征，如 α-平滑肌肌动蛋白、波形蛋白、基质金属蛋白

酶（MMPs）和转录因子。息肉和对照组织的研究表明，CRSwNP 可能与 MMP-

1(215,216)、MMP-2(215)、TIMP-1(217,218)、MMP-7(219,220)、MMP-9(215, 217-219, 221-224)表达

水平升高有关，并抑制 TIMP-2(221)和 E-钙粘蛋白(225-227)的表达。骨膜蛋白与几种

整合素分子结合，包括上皮细胞表面的 αVβ1、αVβ3 和 αVβ5，以支持上皮细胞

的粘附和迁移，气道粘膜骨膜蛋白的升高可能有助于检测 2 型 CRSwNP(228-238)



 

和哮喘(239)。Kim 等人提示嗜酸性 CRSwNP 的骨膜蛋白主要细胞来源是肥大细胞

(240)。无论如何，有人提出，上皮周转和成熟的异常可能导致一个不成熟有漏洞

的屏障，这在 CRS 的发病机制中具有重要意义(230)。这一点将在第 5.2.2.3.3 节中

进一步讨论。 

上皮物理屏障由细胞连接维持，特别是紧密连接（T JS）。TJS 位于最顶端，

与细胞骨架相连，通过细胞旁空间抑制溶质和水的运动，从而建立细胞极性(214)。

在 CRS 中，TJ 分子和上皮屏障功能可能受到各种内外因素的调节，如吸入过敏

原、微生物或病毒感染、细胞因子、缺氧或锌缺乏症(241)。几种基因/分子，如

SPINK5、S100A7、S100A8/9、PCDH1、NDRG1、SPRR 和 p63 参与调节 CRS 的

物理屏障功能(241)。上皮膜蛋白 1（EMP1）是一种介导细胞增殖的 TJ 蛋白，其基

因和蛋白在鼻息肉上皮中的表达低于对照组粘膜(242)。Soyka等人检测到CRSwNP

患者活检标本中跨组织耐药性降低，TJ 蛋白减少(243)。Suzuki 等人用组织电导仪

测量体内阻抗，并进行显微镜和 qRT-PCR 检测，发现在鼻甲和息肉组织之间的

阻抗没有差异(244)。相对于鼻甲组织，息肉倾向于表达较高的 claudin-1 和较低的

三胞蛋白表达(244)。从 17 例嗜酸性 CRSwNP、15 例非嗜酸性 CRSwNP 和 20 例

对照受试者中获得的息肉/粘膜标本进行 ALI 培养，Jiao 等人评估其上皮抗性，

发现在中国嗜酸性粒细胞和非嗜酸性粒细胞 CRSwNP 患者中，鼻上皮 T J 屏障

的完整性受到损害，并且 TGF-β1 在诱导 TJ 屏障缺陷中起重要作用(245)。Li 等人

结果表明，相对于对照组，CRSwNP 患者组上皮 ZO-1、claudin-1、DSG1 和 DSG2

的表达与 CRSs NP 患者组 Claudin-1、DSG1 和 DSG2 的表达明显降低(246)。总的

来说，这些数据表明，在 CRS 患者中，机械屏障更容易被穿透。 

上皮细胞间的通讯是通过如 Gap 连接通道之类的通道蛋白进行的，Gap 连

接通道是由连接蛋白形成的，它们在稳态和炎症中促进相邻细胞之间的通讯(247)。

Kim 等人对 11 例 CRS 和 7 例对照组鼻窦粘膜活检标本进行免疫荧光显微镜和

qPCR 检查，与对照组相比，检测到 CRS 中连接蛋白的基因和/或蛋白表达增加

(247)。其与 CRS 发病机制的相关性尚不清楚。纤毛是基于微管的毛发样细胞器，

是许多器官发育和生理的基础。粘膜纤毛清除（MCC）系统和上皮细胞之间的顶

端连接复合物构成宿主和环境之间的机械屏障，它为鼻和鼻窦提供了第一道防线。

相应的纤毛摆动将充满碎片的粘液从呼吸通道输送到口咽部(248)。遗传和后天获



 

得缺陷导致的粘液纤毛流动粘度增加与 CRS 的高发病率有关(69, 249)。Li 等人检测

到 CRSwNP 患者的纤毛结构和功能异常(250, 251)。细胞因子 IFN-γ 和 IL-13，而不

是 IL-17，引起纤毛上皮细胞的分化降低和纤毛摆动频率的继发性降低(251)。Ma

等人培养鼻窦上皮细胞发现，与对照组相比，纤毛丢失和 WDPCP（纤毛发生蛋

白）表达降低与 CRS 相关(252)。总的来说，这些研究表明 CRS 通常与纤毛功能

障碍有关。纤毛被覆穿膜粘蛋白和栓系粘多糖，这些粘多糖将粘液排除在纤毛周

围间隙，并促进不同粘液层的形成(214)。分泌细胞产生一类不同的粘蛋白，即聚

合凝胶形成粘蛋白。两种主要的气道凝胶形成粘蛋白是 MUC5AC 和 MUC5B。

一些分泌细胞，如粘液或杯状细胞，能够产生粘蛋白，并将它们储存于粘蛋白颗

粒小体中，而其他细胞产生和分泌粘蛋白（特别是 MUC5B），但缺乏突出颗粒

(214)。凝胶形成的粘蛋白分泌到气道腔内，并负责粘液胶体层的粘弹性特征。

Tipirneni 等人发现，与对照组相比，作为 MCC 主要组成部分的粘膜下腺体的动

态黏液链速度在 CRS 患者中显著降低(253)。 

表面活性剂是降低表面张力的化合物。El-Anwar 等人对 30 例 CRS、30 例原

发性萎缩性鼻炎和 20 例对照组的下鼻甲和鼻窦粘膜活检标本进行 PCR 和免疫

组织化学检测，结果表明，与对照组相比，表面活性蛋白 A 基因在 CRS 中的表

达增加，而在原发性萎缩性鼻炎患者中的表达则降低(254)。 

模式识别受体（PRRs）能快速检测微生物和其他外来分子模式，并维持体内

平衡或诱导免疫反应。Toll 样受体（TLR1-TLR10）、NOD 受体、RIG 样受体和

Dectins 是最著名的模式识别分子(214)。 

Tengroth 等人结果表明，鼻尖上皮表达丰富的 TLR3、TLR7、TLR9、RIG-I

和 MDA-5，TLR 激动剂可上调多种分泌细胞因子(255)。该组在 CRSwNP 患者的

鼻甲中检测到 TLR9 介导的微生物防御缺陷，这可以部分解释病毒诱导的鼻息肉

生长(126)。鼻息肉和对照组织的研究表明，CRSwNP 可能与 TLR2(256)、4(256-258)上

皮表达水平的增加有关。鼻息肉成纤维细胞可通过 TLR2(181, 259, 260)、TLR4(261, 262)、

TLR5(181)激活，TLR9(263)与息肉 B 细胞激活(264)有关。 

NOD 家族 PRRs 是炎症小体的主要组成部分，它是一种多蛋白寡聚体，成

熟并分泌促炎细胞因子白细胞介素 1β（IL-1β）和白细胞介素 18（IL-18）。这导



 

致了细胞坏死，一种程序性促炎症细胞死亡的形式，不同于细胞凋亡。Jardeleza

等人对有/无金黄色葡萄球菌生物膜的 CRS 患者的息肉/粘膜标本进行显微镜检

查和 PCR 检测，并在有生物膜的 CRSwNP 中检测到炎性小体复合物及其信号通

路的参与(265)。Lin 等人对 CRSwNP 和对照组的息肉/粘膜标本进行显微镜和

ELISA 观察，检测到 NLRP3（NACHT、LRR 和 PY D 结构域蛋白 3）和 caspase-

1 在嗜酸性 CRSwNP 中过表达，炎症小体信号通路被 LPS 增强，但被格列本脲

抑制，提示炎症小体在嗜酸性 CRSwNP 发病机制中起促炎作用(266)。 

同样存在于上皮细胞上的苦味受体（T2Rs）作为非经典的 PRRs 发挥作用。

它们是 G 蛋白偶联受体（G PCRs），在宿主气道上皮细胞膜中广泛表达。气道

T2R 介导的免疫反应被喹诺酮类细菌以及革兰阴性菌分泌的酰基高丝氨酸内酯

(267)激活，包括铜绿假单胞菌(268)。一系列连锁研究已经证明味觉受体基因和 CRS

之间的联系(269)。粘膜和腺上皮能分泌大量的宿主防御分子（如表面活性剂、乳

铁蛋白、防御素），已知它们能杀死或中和微生物。这种抗菌作用的中断可能导

致微生物定植或感染的风险，这可能与慢性气道炎症的发病机制有关。粘液分泌

维持基线水平，并随着 PRR 的刺激而增加产量。一些证据表明，某些宿主防御

分子的分泌减少与 CRS 有关(270)。对息肉组和对照组组织的研究表明，CRSwNP

可能与 PLUNC 表达水平下降有关，或者是继发于腺体丧失，以及表面活性剂 B

和 α-防御增加有关(265, 267, 271, 272)。蛋白酶抑制剂调节可能会破坏屏障的环境蛋白

酶，它们在前面关于过敏原的章节中已被讨论(5.2.2.4)。 

固有淋巴细胞 

固有淋巴细胞（ILCs）是包括自然杀伤细胞在内的谱系和抗原受体阴性淋巴

细胞，以及至少有三个可区分的细胞亚群（ILC1、ILC2、ILC3）(167)，在激活时

可以迅速产生细胞因子（I FN-γ、IL-5、IL-13、IL-17A、IL-22）(273)。因此，ILCs

可以作为气道上皮屏障的一线防御者。ILC1, ILC2， ILC3 分别对应于 CD4T 细

胞的 Th1、Th2 和 Th17 亚群(274)。ILC 子集中研究最好的 ILC2s 的发展是由 GATA-

3 转录因子控制的，它们产生 IL-5 和 IL-13(275)。对严格调控的局部环境线索做出

反应，ILCs 可以产生其他亚型的特征，这一过程被称为可塑性(275)。ILC2s 可以

迅速转换为产生功能性 IFN-γ 的 ILC1 或产生 IL-17 的 ILC3，这取决于抗原提呈



 

细胞或上皮细胞产生的细胞因子和趋化因子。由于尚未知的触发因素，这种复杂

的信号网络可能会变得失调(275)。已经描述了几种不同的具有 pan-ILC（能够产生

所有 ILC）或者能够限制其子集发展潜力的 ILC 前体（ILCP）(273)。这些不同的

ILCPs 如何以及在何处产生更成熟的组织定居 ILCs 仍不清楚。最近，环境信号

已经被证明会影响典型的 ILC 分化途径，引起功能可塑性的产生(273)。虽然有显

著的组间可塑性，但每个 ILC 组似乎有不同的生理作用和细胞因子分布，分别描

述为 1 型、2 型和 3 型炎症(276)。ILC1 细胞对病毒和细胞内细菌产生反应，促进

Th1 淋巴细胞反应，释放各种细胞因子，包括 IFN-g，这被认为是典型的 1 型细

胞因子。ILC2 细胞以寄生虫为靶点，协助组织修复，同时介导过敏反应。它们

促进 2 型反应，并与典型的 2 型细胞因子 IL-4、IL-5 和 IL-13 相关。ILC3 细胞

以细胞外生物为靶点，促进 Th17 反应，释放典型的 3 型细胞因子 IL-17 和 IL-22
（277，278）。ILC2 细胞是 CRS 中研究最好的细胞，在嗜酸性 CRSwNP 中起着重要

作用，可能所有的 CRS 都表现为 2 型炎症。ILC2s 可能是驱动组织炎症的 2 型

细胞因子的重要来源。另一方面，虽然典型的 1 型和 3 型细胞因子明显存在于一

些 CRS 患者的组织中，但 ILC1 和 ILC3 细胞对这一过程的重要性和贡献仍不清

楚。从 CRS 的上皮信号传导到 ILCs 的角度来看，迄今为止确定的关键上游上皮

细胞因子包括 IL-25(279-281)、IL-33(279-281)和胸腺基质淋巴生成素（TSLP）(127, 279, 280, 

282-284)。它们激活 ILC2 细胞以及其他的细胞类型，这是对寄生虫的生理反应。对

调节 ILC 发育和效应功能的分子机制更全面的认识，有助于更好地理解它们在

CRS 中的作用。 

中性粒细胞 

中性粒细胞又称多形核白细胞，是血液中最丰富的白细胞，在细胞外粘膜微

生物的早期吞噬和杀伤中起着重要作用(274)。中性粒细胞募集在很大程度上是由

微生物刺激（通过模式识别受体）或组织损伤信号和上皮释放 IL-8(285)驱动的。

作为对细菌或真菌感染的反应，骨髓中中性粒细胞的生成增加，迅速导致其血液

中水平的增加(274)。中性粒细胞通常只能存活 1-2 天，表达针对补体激活产物和

覆盖微生物抗体的受体(274)。这些受体增强了中性粒细胞杀死摄入的微生物的能

力。中性粒细胞在 CRS 病理生理学中的作用尚不清楚，但它们在所有或接近所

有的病例中都有发现，在 CF 患者组织中水平最高(286)。对于其他形式的 CRS，



 

差异似乎取决于种族以及鼻息肉的存在与否。在高加索人中，中性粒细胞浸润可

见于 CRS，CRSs NP 的水平略低于 CRSwNP。然而，总的来说，CRSs NP 和

CRSwNP 之间的中性粒细胞浸润程度是可比较的，而嗜酸性粒细胞浸润在 CRSs 

NP 中则明显较少。作为推论，有人认为 CRSsNP 更明显是一个中性粒细胞过程，

然而根据组织浸润的相对程度，CRSwNP 则更表现为嗜酸性过程(286)。在相对低

嗜酸性细胞浸润的 CRSwNP 患者亚群中有人认为，嗜中性粒细胞可能是疾病的

主要病理驱动因素，类似于“嗜中性”哮喘(287)。在对中国患者鼻息肉的研究中，尽

管与高加索人患者相比，嗜中性粒细胞和嗜酸性粒细胞浸润均有所减少，但嗜酸

性粒细胞减少的程度更加明显，这表明这些息肉相对来说是嗜中性的(288, 289)。亚

洲人 CRSsNP 的免疫学特征表现出强的具有明显中性粒细胞相关标志物的 2 型

和 3 型炎症，这与疾病的程度有关(290)。中性粒细胞受 3 型细胞因子的驱动最为

强烈，其浸润常与 2 型细胞因子驱动的嗜酸性粒细胞共存，提示这种组织嗜中性

粒细胞可能反映了 CRS 患者对微生物群的叠加生理反应(286, 290-292)。临床上，这

可能解释了在某些形式的 CRS 中所见的一定程度的皮质类固醇抵抗性(293)。 

中性粒细胞在 CRS 发病机制中的作用尚不确定，但这些细胞能够造成组织

损伤脱颗粒，包括一些屏障完整性的丧失。此外，与巨噬细胞(286, 291)相似，在 2

型细胞因子的存在下，中性粒细胞可以从 N1 吞噬型细胞分化为 N2 型中性粒细

胞。除其他因素外，N2 中性粒细胞释放抑癌蛋白 M（OS M），在上皮修复和稳

态中起重要作用(291, 293, 294)。OSM 被认为在上皮修复的早期阶段是有效的，但是

量过多或后续信号减少与缺损的屏障再生有关(292, 295)，有助于驱动 2型CRS(293)。 

单核细胞 

   尽管单核细胞在外周血中的数量不如中性粒细胞数量丰富，但它们同样也能

够吞噬外周血和组织中的微生物(274)。在炎症反应期间，单核细胞将从血管迁移

到组织并分化成寿命可长达几年的巨噬细胞(274)。巨噬细胞广泛分布于全身结缔

组织和器官，并在移除外界颗粒、对病原体初次应答、组织内稳态维持、适应性

免疫反应调节以及炎症和组织修复等多方面扮演着重要角色(296)。被激活的巨噬

细胞可分为两种细胞亚型即 M1 型和 M2 型。在炎症反应的早期阶段，M1 型巨

噬细胞是占据主导的表型，并在 1 型细胞因子激活后触发促炎症反应以杀死胞内



 

病原体。另一条通路则是 2 型细胞因子激活 M2 型巨噬细胞，这一过程在防御寄

生虫、体液免疫和组织修复等方面起到重要作用。M2 型巨噬细胞的极化在 2 型

慢性鼻窦炎伴鼻息肉的发病可能起到重要作用，而 CCL23 可能是促巨噬细胞募

集并迁移到鼻息肉的关键因子，鼻息肉中的巨噬细胞在 2 型细胞因子的诱导下极

化为 M2 亚型(297)。M2 型巨噬细胞的吞噬功能受损，并大量分泌 CCL18 趋化树

突状细胞、幼稚 T 细胞和 2 型 T 辅助细胞，这些受趋化的细胞在鼻息肉的发病

起到重要作用(298)。在高加索人种 CRSwNP 患者中，M2 型巨噬细胞是 XIII-A 因

子产生的重要来源，这类因子能导致纤维素在鼻息肉组织中过度沉积并继发组织

水肿(299-302)。尽管巨噬细胞在 CRSsNP 的作用未被广泛研究，但它们的数量是明

显增加的，这表明巨噬细胞在 1 型慢性鼻窦炎炎症反应可能起到核心作用。巨噬

细胞也能够招募中性粒细胞和嗜酸性粒细胞迁移到炎症反应部位(299,303,304)。 

嗜碱性粒细胞 

  嗜碱性粒细胞属于粒细胞系，主要存在于外周血中，在过敏性疾病和寄生虫免

疫起到一定的作用。总体上，嗜碱性粒细胞与 2 型免疫反应存在一定的关联，它

可能是 IL-4 产生的早期来源，而 IL-4 又能促 T 辅助细胞向 2 型 T 辅助细胞极化

（详见下文）(167)。嗜碱性粒细胞的数量在阿司匹林耐受性鼻息肉组织中升高明

显，这一点在 N-ERD 鼻息肉组织中呈现相反的趋势。目前，嗜碱性粒细胞对于

CRSwNP 发病的意义仍不清。 

肥大细胞 

  肥大细胞分布于所有的结缔组织，尤其在上皮下和血管周围分布明显，他们在

固有免疫和伤口愈合等方面起着多种生理作用(305)。肥大细胞可以因微生物结合

Toll 样受体而激活，而在固有免疫可被补体系统成员激活，或通过适应性免疫抗

体依赖性机制被激活。肥大细胞胞内颗粒含有组胺等血管活性胺类，它们能导致

血管扩张和管壁通透性增加。并且，其胞内颗粒还含有蛋白水解酶、脂类介质、

趋化因子及细胞因子，这些分子不仅在抵御寄生虫、病原体及动物毒液起到作用，

还通过抗原驱动的 IgE 交联机制产生早发性过敏症状(305)。总的来说，肥大细胞

激活并脱颗粒的过程会产生以下后续效应：组织水肿、细胞外基质降解和屏障整

体性的破坏。对于 CRS，关于肥大细胞作用的研究主要集中在鼻息肉形成，部分



 

原因是肥大细胞可通过 IgE 依赖或非依赖途径来诱导、促进和维持鼻息肉中的嗜

酸性粒细胞炎症(306)。具体来说，针对吸入性过敏原局部 IgE 会进行抗体的同型

转换，从而调节肥大细胞激活，并促进随后发生在鼻息肉中的嗜酸性粒细胞性炎

症，而 IgE 非依赖激活机制例如 CD30L 也可能起到一定做作用(307)。在鼻息肉和

AERD，肥大细胞和血小板可能是促炎症因子如白三烯(cysLTs)和前列腺素

(PGD2)的重要来源(308,309)。肥大细胞在鼻息肉组织中定位于腺体组织附近，但具

体临床意义并不清楚(310-312)。最近，相关临床试验也证实使用抗 IgE 抗体治疗

CRSwNP 是有效的，并且治疗效果不依赖于全身性过敏状态，这表明了肥大细胞

对于伴局部 IgE 产生的 CRSwNP 亚型发病的潜在重要作用(313)。然而，总体上看，

相比于其他类型免疫细胞肥大细胞在CRSwNP发病机制中的作用仍然不清楚(314)。 

嗜酸性粒细胞 

  嗜酸性粒细胞在组织修复和免疫防御扮演重要角色，尤其在寄生虫防御上作用

非常重要(274)。嗜酸性粒细胞在支气管哮喘、过敏性鼻炎和慢性鼻窦炎中均是重

要的细胞类型，许多学者一度认为 CRS 是一种单纯的嗜酸性粒细胞疾病。嗜酸

性粒细胞对鼻窦粘膜的损害被认为是 CRS 发病的核心病理生理机制和特征

(315,316)。然而，明显还存在非嗜酸性粒细胞性鼻窦炎，这些 CRS 病例表现出嗜酸

性粒细胞浸润程度相对最低，而其他类型的炎症细胞占优势(317)。显而易见，将

CRS 的组织标本分为不伴鼻息肉和伴鼻息肉两个亚组，伴鼻息肉亚组组织嗜酸

性粒细胞化的平均程度明显高出不伴鼻息肉亚组很多(318,319)。这种紧密的联系表

明了嗜酸性粒细胞对于鼻息肉形成的关键作用，并且不依赖于特异反应性状态。

尽管在大部分高加索人鼻息肉中证实了嗜酸性粒细胞与鼻息肉形成的关系(322)，

但在亚洲鼻息肉患者或少数确实存在的西方/高加索鼻息肉患者中并没有得到验

证(320,321)。综合起来，这些研究表明嗜酸性粒细胞并非鼻息肉或慢性鼻窦炎发生

的必不可少的条件。这一观点可能降低了嗜酸性粒细胞在慢性鼻窦炎发病作用中

的重要性，但是近期研究证实组织嗜酸性粒细胞化与慢性鼻窦炎预后不佳相关，

并且这种相关性不依赖于有无伴发鼻息肉(323,324)。因此，尽管嗜酸性粒细胞并非

慢性鼻窦炎发生的必须因素，但它们似乎已成为慢性鼻窦炎疾病严重性和难治性

的生物标记物，并且可能仍然是介导这种相对较差预后的细胞(325,326)。因而，嗜

酸性粒细胞性鼻窦炎的系统性或组织性生物标志物均具有重要的临床意义



 

(327,328)。 

嗜酸性粒细胞在 CRS 的募集、激活和生存的全过程很大程度上受以下因素

的驱动：上皮细胞来源的因子、外源性蛋白酶、补体蛋白、花生四烯酸产物、干

细胞因子以及 2 型细胞因子(198,284,329-331)。在嗜酸性粒细胞性鼻窦炎 ILC2 和 Th2

细胞是 2 型细胞因子产生的关键性上游细胞(332)。尽管嗜酸性粒细胞在 CRS 发病

的病理作用并不清楚，但是嗜酸性粒细胞通过脱颗粒而导致组织水肿、上皮脱落

及组织纤维化这些作用类似于支气管哮喘的研究报道(333,334)。在屏障功能破坏时，

嗜酸性粒细胞也可通过形成细胞外诱捕网而发挥宿主对微生物的抵御作用，但细

胞外诱捕网也会带来不良效应即破坏屏障整体性(335)。尽管嗜酸性粒细胞在慢性

鼻窦炎中脱颗粒的机制并不清楚，从其他组织所得到的数据显示 IgA 与相应受

体的交联反应是重要的诱因(336)。IgA 在鼻息肉组织中已被证实呈高表达状态，

这表明免疫球蛋白实际上在鼻息肉形成扮演着关键角色(337,338)。 

嗜酸性粒细胞增多与鼻窦炎难治性的密切联系使得嗜酸性粒细胞已成临床

治疗的重要靶点。嗜酸性粒细胞对激素治疗的反应敏感，这也解释了为什么激素

治疗对于部分鼻窦炎患者有效(339)。一项口服激素治疗的临床试验在证实其临床

治疗有效性的同时，也证实了口服激素可以降低鼻腔分泌物 IL-5 和 ECP 的水平

(340)。不幸的是，系统性类固醇激素使用会对全身组织产生影响而导致机体呈现

显著性病态。最近的一些文献提出了一种更直接的方法，该方法确定了激活的嗜

酸性粒细胞的特定特征，这些特征性变化可能是减少组织嗜酸性粒细胞增多症的

潜在靶点(328)。这个概念已运用到了早期的抗 IL-5 抗体临床试验，抗 IL-5 抗体不

仅具有确切的临床疗效，还能降低组织嗜酸性粒细胞的数量(341)。虽然，在西方

国家大部分 CRSwNP 免疫炎症反应的特征是以 2 型细胞因子为主导并伴组织嗜

酸性粒细胞化(342-344)，但仅有 50%病例在抗 IL-5 抗体治疗后出现鼻息肉体积的缩

小(341)。另外，新近研究显示一种抗嗜酸性粒细胞药物即右旋普拉克索能够使鼻

息肉病人的外周血和组织嗜酸性粒细胞数量降低 90%，但临床症状和鼻息肉大

小改变并不明显(345)。那么，以上研究结果表明尽管嗜酸性粒细胞可作为 CRS 疾

病严重性的预测标记物，但它也只能解释部分 2 型 CRS 的病理生理学机制。 

自然杀伤细胞（Natural killer cell，NK cell） 



 

    NK 细胞是细胞毒性淋巴细胞的一种类型，在固有免疫反应起到关键作用。

NK 细胞能够识别感染和应激的细胞，并通过分泌巨噬细胞激活因子即 IFN-γ 来

杀死这些细胞(274)。NK 细胞并不表达免疫球蛋白、T 细胞受体以及 T、B 细胞抗

原受体。一旦 NK 细胞被病毒感染的细胞激活，它将会全部释放胞内颗粒(274)。

而这些颗粒蛋白进入受感染的细胞并诱导细胞凋亡。Kim 等分别对 18 例 CRS 病

例和 19 例正常对照病例的外周血单个核细胞进行流式细胞仪检测，发现相比正

常对照组，CRS 组的 NK 细胞在脱颗粒和分泌细胞因子如 IFN-γ 和 TNF-α 等方

面能力均受到损伤，这与伴发鼻息肉、支气管哮喘和外周血嗜酸性粒细胞化相关

(346)。并且，Kim 等也证实相比正常对照组，NK 细胞所介导的嗜酸性粒细胞凋亡

数量在 CRS 组明显减少(347)。Smith 等分别对 8 例 CRSsNP 病例、8 例 CRSwNP

病例和 8 例正常对照病例的外周血单个核细胞进行流式细胞仪检测，发现相比正

常对照组，除了 NK 细胞外颗粒酶 B、穿孔素及 CD8+T 细胞等细胞毒性标记物

在 CRSsNP 组的表达下降明显(331)。恒定型 NKT 细胞和粘膜相关恒定型 T 细胞

所表达 T 细胞受体的多样性是非常有限的(327)。恒定型 NKT 细胞和粘膜相关恒

定型 T 细胞分别能识别 MHC-1 类单态分子 CD1d 和 MR1 所提呈的抗原。并且，

恒定型 NKT 细胞和粘膜相关恒定型 T 细胞主要存在于皮肤和呼吸道，在激活后

能产生快速产生细胞因子(327)。Luukkainen 等用 H3N2 病毒刺激了外周血单个核

细胞和由干/祖细胞分化的鼻上皮细胞的共培养体系，并检测到单核细胞的快速

激活，NK 细胞与固有 T 细胞（粘膜相关恒定 T 细胞和 γδ T 细胞）构建了系统

性模型并促使以免疫调节为靶向治疗方式成为可能(328)。总得来说，固有免疫对

于鼻窦内稳态维持非常关键，而微生物与宿主固有免疫系统之间的稳态破坏很可

能是 CRS 发病的关键事件。 

血小板 

血小板是主要起止血作用的细胞质碎片。另外，由于血小板能快速转移至组

织损伤部位，它们可能通过与效应细胞和分泌介质相互作用来潜在地调节炎症过

程(274)。在慢性鼻窦炎伴鼻息肉发病中，活化后的血小板是白三烯和前列腺素的

主要产生来源，而这一点在 AERD 表现得尤为明显(348)。由于血小板、肥大细胞

及嗜碱性粒细胞能释放预示着细胞损伤或病理信号的微粒，这些细胞在 AERD 的

激活程度高于在鼻息肉的患者。然而，总体上血小板在阿司匹林诱导的反应性疾



 

病中所扮演的直接角色并不清楚。 

5.2.2.3.2. 适应性免疫的机制 

   固有免疫和适应性免疫被人为地分成不同的部分，但实际上在体内这两者是

相互支持且分界线不清。然而，这种免疫模式的区分对于跨越粘膜屏障的免疫防

御的机制和现今的解释是有帮助的。确切来说，如果物理渗透和固有防御足够强，

适应性免疫反应将被启动和维持，并且整体的反应将是专门针对具体种类和入侵

的强度。上皮细胞、固有淋巴细胞和树突状细胞所产生的细胞交互联系在应对外

界刺激时协调适当的适应性反应起到关键性作用。在健康状态下，适应性免疫主

要通过以下方式来维持粘膜的内稳态：1）耐受潜在的过敏原和共生物；2）在没

有慢性炎症情况抵御病原体。适应性免疫通常分为 T 细胞免疫反应即细胞免疫

和 B 细胞免疫反应即体液免疫，下面将进一步讨论两者与慢性鼻窦炎发病之间

的关系。 

抗原提呈、树突状细胞及 T 细胞活化 

    T 细胞反应的启动需要幼稚性 T 细胞识别树突状细胞所提呈的抗原，并且这

个过程需要多个受体和共刺激分子的共同作用。抗原提呈是从固有免疫向适应性

免疫转变的过渡阶段，并此阶段主要受树突状细胞调节(274)。树突状细胞在俘获

抗原后将激活固有免疫和适应性免疫，并将抗原提呈给未成熟 T 细胞，分泌炎症

调节因子。树突状细胞受上皮细胞和固有淋巴细胞分泌的细胞因子影响，并在促

T 细胞分化起到关键作用(277)。浆细胞样树突状细胞在极重型的 Th2 型 CRS 呈下

降趋势，这表明了细胞因子环境在它们功能反应所起到的重要作用，也说明浆细

胞样树突状细胞能够缓解息肉组织中的炎症反应进展(349，350)。Zheng 等证实髓样

树突状细胞 IL-17RB 和 ST2 表达的升高与鼻息肉组织局部 Th2 型炎症反应的增

强相关(351)。Shi 等发现在嗜酸性鼻息肉和非嗜酸性鼻息肉病灶内树突状细胞具有

不同亚型，并为 Th1、Th2 和 Th17 细胞在各自内在型炎症中的作用提供了准备

(352)。Lin 等研究了 30 例鼻息肉和 10 例正常对照中树突状细胞的功能状态，发现

鼻息肉组织中的树突状细胞大部分是成熟状态，它们通过 CD40/CD40L 共刺激

因子与 T 细胞相互作用(353)。 

    抗原提呈过程受共刺激分子调节。PD-1 是 T 细胞反应负调节分子(354)。



 

Kortekaas Krohn 等对 21 例鼻息肉和 21 例正常对照组织的 PD-1 通路分子的

mRNA 表达进行了 rt-qPCR 检测，发现相比于正常对照组 PD-1 在鼻息肉组呈高

表达，且不依赖于机体的特应性状态(354)。相关研究证实相比正常组织，亚洲人

嗜酸性粒细胞性鼻息肉中 PD-1 呈高表达，这与之前的研究结论是一致的(355)。总

体上讲，目前关于抗原提呈障碍在 CRS 的发病起到重要作用的观点仅有有限的

证据来支持。 

T 细胞 

T 细胞在胞内感染和胞外感染等免疫防御起到多方面的作用(274)。T 细胞能

活化和募集巨噬细胞等效应细胞，并杀伤感染细胞，辅助 B 细胞产生免疫球蛋

白。记忆性Ｔ细胞存在于鼻窦粘膜等屏障表面，并永久地保持天然活性。 

CD4+T 辅助细胞的主要作用是将信号传递给其他免疫细胞如 CD8+杀伤性

细胞(274，356)。CD4+T 辅助细胞功能缺失将导致机体容易受各类病原体的攻击，这

类细胞在未治疗的 HIV 感染病例中已被检测到(274)。CD4+T 辅助细胞常分化为不

同亚群的细胞并产生相应类别的细胞因子，从而抵御组织中不同类型微生物的感

染。CD4+T 辅助细胞有以下四种亚群细胞与次级淋巴器官 B 细胞激活相关：Th1

细胞, Th2 细胞, Th17 细胞和滤泡辅助性 T 细胞(274)。调节性 T 细胞是第五类亚群

细胞，主要作用在于通过主动调节的方式抑制体内 T 细胞活化和增殖。活化的

CD4+T 细胞将产生各类特征性的细胞因子(274)。Th1 细胞分化受初级巨噬细胞吞

噬的微生物诱导，并伴 1s 型固有淋巴细胞的辅助(356)。Th1 细胞通过分泌 IFN-γ、

TNF-α 和 TNF-β 调节吞噬细胞对已吞噬的微生物杀伤，促进巨噬细胞活化和强

化抗原提呈，辅助 B 细胞并促抗体同型转换而产生 IgG 类免疫球蛋白，加重局

部组织炎症和中性粒细胞活化(356,357)。Th2 细胞可被寄生性蠕虫激活，并在 2 型

固有淋巴细胞的辅助下促进 IgE、肥大细胞和嗜酸性粒细胞介导寄生虫的消灭

(274,358)。Th2 细胞能分泌 IL-4、 IL-5 和 IL-13 等细胞因子，这些因子在嗜酸性粒

细胞效应机制、IgE 和 IgG4 的抗体同型转换及黏液产生等方面有重要的保护作

用(359)。2 型细胞因子也能刺激巨噬细胞激活的代替性通路，还能够关闭以上经典

的通路，以终止持久潜在的损伤性反应。Th2 细胞能替代 M2 型巨噬细胞产生生

长因子作用于纤维母细胞产生胶原蛋白并诱导纤维化帮助组织修复。Th17 细胞



 

在应对胞外细菌和真菌感染时分化而成，它们能诱导炎症反应以消灭这些微生物。

Th17 细胞能通过分泌 IL-17A、 IL-17F 和 IL-22 刺激中性粒细胞和巨噬细胞的

募集和防御素的产生。 

CD4+T 辅助细胞不仅能分化获得不同功能以对抗特定的病原体还可以根据

外界环境的变化适当调节自身功能(358,360)。尽管 T 细胞表型的可塑性存在驱动病

理改变这一潜在危害，但 T 细胞可塑性有助于 T 细胞的进化保留(360)。人类 T 细

胞对微生物的反应增进我们对 CD4+ T 细胞功能异质性的理解，这一点在 Th1 细

胞对分枝杆菌的应答和两类 Th17 细胞对胞外细菌或真菌应答反应体现的尤为明

显(356)。 

保护性适应性免疫在 CRS 发病出现问题，并呈现过度且持续的反应(361)。有

研究证实调节性 T 细胞数量在 CRS 是下降的，这可以理解调节性 T 细胞功能减

弱而导致免疫炎症反应长时间持续(362)。然而，其他亚群的 T 细胞数量在 CRS 是

升高的(363)。Th2 细胞和嗜酸性粒细胞数量在西方国家鼻息肉人群均升高，而 Th1

细胞、Th17 细胞以及中性粒细胞数量的增加与亚洲人种鼻息肉和囊性纤维病性

息肉相关(343,344,363)。但是越来越多的证据显示 2 型 CRS 患病率在亚洲呈上升趋

势(322)。这一趋势潜在的原因并不清楚并且可能非常复杂。然而，这种变化的速

度表明外界环境暴露的改变伴随着二次表观遗传学变异可能是根本原因。重要的

是，在西方国家 2 型 CRS 的总体发病率自 20 世纪早期就开始增加，在亚洲那些

2 型 CRS 发病率改变（增加）的地区也过着更为西方化的生活方式。进一步研究

亚洲 CRS 发病的实时变化有助于识别关键性的环境决定因素，若避免这些因素，

则可能降低 CRS 的发病率。 

    表达 Foxp3 并具备免疫抑制功能的 CD4+T 细胞即为 CD4+调节性 T 细胞

(274)。调节性细胞在胸腺或外周组织识别自身抗原而发育，并抑制损伤自身抗原

的淋巴细胞活化。调节性 T 细胞对于维持免疫耐受和免疫稳态非常必要(364-369)。

如上文所述，调节性 T 细胞的数量在 CRS 是下降的，并伴有自身抗体的产生。

在同一个 CRS 患者，有多种 T 辅助细胞被激活，并产生相应的细胞因子抑制或

增强其他类别 T 辅助细胞的功能。这可能是正常免疫反应的一部分，也可能影响

CRS 的进展和临床表型，还可能影响临床治疗过程(342,370)。 



 

    CD8+T 细胞在被抗原和其他信号激活后将分化为细胞毒性 T 细胞，并杀死

表达这些抗原的感染细胞尤其是被病毒感染的细胞(274)。细胞毒性 T 细胞也能够

杀伤肿瘤细胞和其他损伤细胞，而记忆性 T 细胞将从组织转移至外周血(274)。如

上文所述，T 细胞的水平在 CRS 是升高的，而 CD8+T 细胞/CD4+ T 细胞的比率

更高，这表明细胞毒性 T 细胞群体数量明显增加(371,372)。然而，细胞毒性 T 细胞

在 CRS 发病中的具体作用并不清楚(372)。 

    细胞黏附分子主要存在于细胞表面，并参与其他细胞或细胞外基质的黏附。

淋巴细胞、纤维母细胞及血管内皮细胞的黏附分子能够促使淋巴细胞从血管内迁

移到炎症发生的部位(373)。细胞黏附分子-1（Intercellular adhesion molecule-1，

ICAM-1）在活化的嗜酸性粒细胞呈高表达，它与嗜酸性粒细胞从血管迁移到鼻

息肉组织过程相关，同时可能也参与了鼻息肉上皮重塑(374)。纤维母细胞所表达

的血管细胞黏附分子（Vascular cell adhesion molecule，VCAM）能吸引嗜酸性粒

细胞和肥大细胞而有助于 2 型细胞因子的产生，但对中性粒细胞的吸引程度要低

于嗜酸性粒细胞(375)。尽管 VCAM 在 CRS 两种亚型都有高表达，但在 CRSwNP

表达量最高，而在 CRSsNP 次之，在正常组织中表达最低(375)。淋巴细胞的 L-选

择素配体是外周淋巴结地址素（Peripheral lymph node addressin，PNAd），它能

在嗜酸性粒细胞性鼻窦炎的鼻腔脉管系统优先表达，并促进组织对外周血淋巴细

胞的募集(376)。总体上，特定或效应器对淋巴细胞募集过程中细胞黏附标记物的

初始性缺失对于 CRS 的发病的关键作用并不清楚。需要明确的是，以上发现只

是简单地预测了 CRS 病人的鼻腔粘膜所呈现的二级炎症效应。无论怎样，这可

能将导致新治疗方法出现，这些新的方法将通过限制嗜酸性粒细胞和中性粒细胞

向鼻窦组织的募集来达到治疗目的。 

    体液免疫是一种抗体介导宿主防御的免疫模式，B 细胞和浆细胞产生和分泌

抗体，其作用于循环系统和外周组织如鼻窦粘膜(274)。抗体通过抗原结合区即 Fab

结合微生物和毒素并阻断它们的损伤作用。抗体的重链同型转换和亲和力成熟将

增强抗体的保护功能(274)。抗体的主要功能在于阻断或中和微生物的感染力、覆

盖结合微生物并促进 NK 细胞吞噬杀伤、激活巨噬细胞和嗜酸性粒细胞介导寄生

虫抵御反应及激活补体系统。分泌性 IgA 的生理补溢性分泌与其他固有性保护

因子和粘液纤维流动协同限制粘膜细菌的定植并不造成组织的损伤(377)。这种类



 

型的 IgA 抗体亲和力低下，是滤泡外 B 细胞通过一种不依赖 T 细胞作用的方式

产生。在呼吸道粘膜主动破坏的情况下，更高亲和力的 IgA 的分泌将增加，并结

合 IgG 的辅助以保证稳健的免疫炎症反应的持续(378)。滤泡内 B 细胞和浆细胞通

过 T 细胞的作用产生高亲和力的免疫球蛋白。IgG 是循环系统最常见的抗体类

型，它有四种亚型（IgG1-4），半衰期为 7-21 天。IgG 具有多个效应功能：中和

微生物和毒素、调理抗原、激活补体系统的经典通路、促进 NK 细胞的细胞毒性

作用以及反馈性抑制 B 细胞的功能(274)。IgD 是一个迷一般的抗体，仅为大家所

熟知的是它和 IgM 同时在幼稚性 B 细胞表达。IgE 的同型转换受 2 型细胞因子

调节，它具有多种重要的生理作用：抗原提呈、延长肥大细胞的寿命、维持粘膜

的内稳态以及对病毒、细菌、真菌及寄生虫的抵御(312,348,379-383)。IgE 和 IgA 抗体

的 FC 受体常分别表达于肥大细胞和嗜酸性粒细胞(274)。而抗体的抗原选择性结

合部分能够结合寄生虫并空间位阻断其入侵，但也能导致脱颗粒而触发炎症反应

造成一定程度的组织损伤。 

    B 细胞和免疫球蛋白与 CRS 发病存在关联，抗体的缺失是最常见的免疫缺

陷，并常与慢性鼻窦炎不伴息肉这个类型相关联(384)。免疫球蛋白保护处于低水

平会导致急性鼻窦感染的复发并最终形成 CRS(385)。然而，绝大部分的 CRSsNP

并没有免疫球蛋白缺失，实际上其中部分病例的鼻窦组织具有较高水平的 IgD，

但它在发病中的具体作用并不清楚。相关研究显示鼻息肉组织内含有较高水平的

B 细胞、浆细胞及淋巴滤泡生发中心，以及较高水平 IgA、IgM、IgG 和 IgE，这

表明鼻息肉组织会在局部产生免疫球蛋白(377,369-372,387,388)。在鼻息肉组织内，B 细

胞活化因子（B-cell activating factor，BAFF）水平的升高在一定程度上驱动了鼻

息肉中抗体的产生(389)。BAFF 的水平除了与 B 细胞增殖相关以外，还与 IgE 和

IgA 抗体同型转换以及自身免疫球蛋白产生相关。Tan 等第一次证实了相比正常

对照，鼻息肉组织抗 DNA 的 IgG 和 IgA 抗体水平升高，这表明自身免疫严重

影响了 CRS 的患者(344)。其中特定的靶标蛋白是 BP180 自身蛋白，它是粘膜和皮

肤的关键性锚定蛋白。抗 BP180 抗体在鼻息肉中表达升高，这表明自身免疫已

作用于上皮屏障(343)。 

    局部 IgE 是 CRSwNP 病理生理过程中最为常见的抗体类别。IgE 在鼻息肉

组织表达量的升高与全身特异反应性无关，而其同型转换受 BAFF 的驱动。IgE



 

不仅能预测 CRS 的不良预后还能抵御葡萄球菌超抗原毒素。这些毒素可作为鼻

息肉中 B 细胞和 T 细胞超抗原以促进多克隆 IgE 反应(390)。相关研究已证实鼻息

肉组织中的 IgE 属于多克隆类别并能触发肥大细胞脱颗粒，这表明 IgE 在

CRSwNP 亚型病理生理过程中的发挥着重要作用(391)。应用抗 IgE 抗体以针对鼻

息肉病的治疗方式已被证实在 CRSwNP 病人具有应用潜力(313,384)。 

    类似于 IgE，IgG4 是 IgG 抗体的次要亚型，它的产生主要是受 2 型细胞因子

如 IL-4和 IL-13的调节。局部 IgG4在严重的嗜酸性粒细胞性鼻息肉中表达升高，

并伴随 2 型固有淋巴细胞、浆细胞、B 细胞和 CD8+T 细胞数量的增加(362,363)。 

    补体系统是循环和细胞膜性蛋白的集合，它们在宿主抵抗微生物和抗体调节

的组织损伤有重要的作用(274)。补体系统能辅助抗体调节微生物裂解，但也会导

致组织损伤，尤其以自身免疫更明显。在这一点上，仅有一些不充分的证据支持

补体系统缺失与 CRS 病理生理过程相关(366-368)。补体系统在 CRS 中过度激活的

证据非常强烈，这表明与自身免疫相关的抗体介导系列反应在 CRS 病理生理过

程具有重要作用(384)。 

5.2.2.3.3. 其他炎症反应机制 

    组织重塑是组织损伤后的异常重建方式，这些重塑的过程已在下呼吸道疾病

中被广泛描述。在 CRS，组织重塑同样也发生并伴随以下一些可观察到的变化发

生：纤维化、基底膜增厚（Basement membrane thickening，BMT）、杯状细胞增

生、上皮屏障异常和息肉形成以及骨炎并新生血管形成(392,393)。尽管重建模式界

定基于有无鼻息肉的形成，但模式之间的具体区别点目前仍难以清楚确定(394)。

这一发现表明以有无伴鼻息肉对 CRS 的分型方式仍存在限制，毕竟 CRS 是一种

异质性疾病，大量的炎症机制或炎症内型可驱动炎症发展。炎症反应伴随着细胞

因子、调节因子、酶及其他因子的产生导致了组织重塑的发生，而这些因子又决

定了具体重塑模式，以上即是上呼吸道疾病潜在的重塑机制。实际上，炎症反应

的持续时间和类型将决定组织重塑的结果。另一种假说认为炎症反应和组织重塑

是相互独立的，尽管这一观点至少目前未在上呼吸道证实(395)。 

    相关研究试图将细胞因子和其他组织标志物与组织重塑改变联系在一起。骨

膜蛋白被认为是基底膜增厚和纤维化的标志物(238)。而基底膜增厚与炎症反应持



 

续时间相关，但并不依赖于组织嗜酸性粒细胞增多(393,396)。TGF-β 与纤维化联系

的非常紧密，但 IL-13 和骨桥蛋白与基底膜增厚和纤维化也有一定关联(395,397-399)。

纤维化也可能激发于手术创伤，这可能会混淆对组织重塑改变的解释。 

    自上一期 EPOS 指南出版后，上皮屏障的重构变化引起人们的极大兴趣。按

之前在 5.2.2.3.1 部分所讨论，在多种类型的 CRS 上皮屏障能力均有弱化，并将

导致外界物质渗透性增加，这是 CRS 发病机制中的早期因素。尽管上皮屏障具

体弱化区域已确认（详见 5.2.2.43.1 部分），但潜在原因并不清楚。一些证据表

明遗传性和表观遗传因子、早期环境性损害如异常微生物组和病毒的损害以及全

身激素信号缺失均可以作为 CRS 发病的纵容因素(218,400)。CRS 发病的相关炎症

因子一旦存在将导致上皮屏障渗漏，这一效应与 2 型 CRS 最相关，但也与其他

类型 CRS 具有一定的相关性(240,243,401,402)。以上这些可能都不能被认为是组织重

建，但上皮细胞在受到损害后通过与纤维母细胞相互作用的方式将进行细胞更替

和修复，这种方式成为上皮间质化（Epithelial to mesenchymal transition, EMT）。

在正常状态下，上皮间质化可维持正常的上皮屏障。但在某些类型的 CRS，上皮

间质化过程是异常的，这将导致上皮重建呈棘皮样改变，而棘皮样上皮是松散的

并且屏障功能很弱(400)。上皮间质化过程受多种因子驱动，这其中包括 WNT、活

性氧成分、蛋白激酶、HIF1、IL-13、上皮调节蛋白、抑瘤素 M 和 IL-1 等因子

(207,230,373,374,377,403)。相关证据显示在重型 2 型 CRS 上皮层中的干细胞保留着长期

未成熟上皮间质化状态的记忆(228)。上皮间质化可能导致屏障功能障碍而显著增

加抗原侵入，这表明一种正反馈机制存在的可能，即屏障功能障碍导致更多炎症

反应产生而进一步加速屏障破坏，而屏障破坏又进一步促进炎症反应的发生(404)。

这种未成熟并且具有大量裂缝的上皮重塑形式与 2 型 CRS 密切相关，这也解释

了 2 型 CRS 具有更高治疗失败几率的原因。以上皮屏障功能障碍为靶标的治疗

方式对于降低 CRS 复发率很有必要(405)。鼻息肉的形成与组织显著性水肿、胶原

蛋白减少和细胞外基质的降解等组织学变化相关，这些可能由金属蛋白酶活性失

去平衡所致(406)。Ⅹ因子、组织因子和凝血酶等凝血级联的异常与鼻息肉形成也有

一定的相关性(407-409)。相关研究显示纤维蛋白基质的交联是鼻息肉的关键成分，

并且纤维蛋白基质能够吸收液体，而这些液体构成了鼻息肉体积的主体。这个机

制因炎症反应而起，并将导致纤维蛋白原和其他血浆蛋白从脉管系统渗透到组织，



 

而组织中凝血级联中的成分将促进纤维蛋白凝结成块。在正常状态下，血纤维蛋

白溶酶原受组织纤溶酶原激活物（Tissue plasminogen activator，t-PA）的激活而

形成纤维蛋白溶酶，最终将纤维蛋白基质降解成二聚体。由于 2 型炎症反应处于

高水平状态，2 型细胞因子将抑制 t-PA 的活性而导致纤维蛋白基质得以保留并

进一步积累(300)。t-PA 在不同组织表达水平存在差异，而筛窦中 t-PA 表达量特别

低，这可能解释了为什么筛窦是鼻息肉最为常见的来源部位。凝血因子 XIII-A 已

被证实可诱导鼻息肉中组织蛋白过度沉积，而 M2 型巨噬细胞是凝血因子 XIII-

A 的可能来源(302)。在非甾体类抗炎药加重性呼吸道疾病患者中，嗜酸性粒细胞

通过表达 L-选择素而促进纤维蛋白的沉积(410)。迄今为止，纤维蛋白沉积仅在 2

型 CRSwNP 病人中发现。新近研究显示蛋白激酶显著抑制了纤维蛋白溶解途径

从而促进纤维蛋白在鼻息肉中堆积(411)。 

    组织血管生成是一种复杂的现象，它将导致微循环中新的血管生成。这一过

程在肿瘤生长和多种良性疾病发挥着关键作用(412)，并且也被认为是CRS组织重

建的一种形式。血管生成受感染细胞和免疫细胞的调节，VEGF、VEGFR-1、Ang-

1、 Ang-2、Tie-2A、Tie-2B、SDF-1α和SDF-1β 等因子的mRNA在CRSwNP中的

表达量明显高于正常组织(412)。Luukkainen等对120个鼻窦粘膜和鼻息肉组织进行

了免疫组化染色和淋巴管密度的计数，发现与正常下鼻甲组织相比，血管和淋巴

管密度的高低与否与CRSwNP和上颌窦后鼻孔息肉本身相关(413)，这一现象在炎

症反应明显部位也可观察到，并且高淋巴管密度与鼻息肉复发相关(413)。与此相

反，Mostafa等发现相比正常组织淋巴管的密度在鼻窦粘膜与上颌窦后鼻孔息肉

蒂部移行区更高(414)。在其他生长因素方面，相关研究发现EGF通路在慢性鼻窦

炎病人和正常人存在着不同，而CRSwNP和CRSsNP两种亚型同样存在不同(415)。

人呼吸道上皮细胞ERK1和p38 MAPK信号通路的激活将调节GF-1诱导MUC8和

MUC5B的表达(416)。PDGF系统在鼻息肉形成发挥着重要的作用，其中纤维母细

胞来源的PDGF在鼻息肉形成过程的作用大于单个核细胞来源的PDGF(417)。 

    骨炎已在嗜酸性鼻息肉中有描述，并可能是微生物感染和菌膜产生所致(418)。

在CRSwNP，促成骨细胞性粘膜BMP信号下调明显，并与骨炎程度加重显著相关

(419,420)。与正常对照组相比，CRS患者的成骨细胞在黏附性和矿化等表型具有一

定差异(419)。多种不同信号通路参与CRS骨炎的形成，在CRSwNP由TGF-β/Smad



 

依赖性信号通路激活，而在CRSsNP亚型是由TGF-β/Smad非依赖性信号通路激活

(418,420)。总体来说，关于粘膜炎症发生密切相关的分子通路研究要少于相关免疫

系统的研究，实际上这类分子通路在CRS发病可能发挥着重要作用并值得进一步

深入研究。 

    神经功能损伤与感染(421)和免疫系统密切相关。神经支配功能失调可能参与

CRSwNP的发病机制，并可能解释嗅觉功能障碍的部分原因。Wu等发现轴突引

导信号通路和神经生长因子通路蛋白表达在嗜酸性鼻息肉中显著抑制(422)。合并

支气管哮喘和过敏性鼻炎的病例TRPV1表达升高在CRSwNP的发病具有一定的

功能(259)。当局部TLR7受到15分钟刺激后，P物质从感觉神经元和人/小鼠鼻上皮

细胞释放(423)，这表明感觉神经肽可作为致病原驱动的炎症反应的急性和局部调

节因子，能够快速启动气道内的固有免疫防御。与对照组相比，神经营养因子3

作为一种神经营养因子，与CRSwNP发病相关(424)。神经功能失调被认为是慢性

鼻炎的一种内型，但这些机制通路同样也可能在CRS发病起到作用(425)。 

5.2.2.4.结论和展望 

    多种外源性媒介经鼻吸入并与鼻窦粘膜相互作用，这个过程自出生后就开始

并伴随着病毒，细菌和真菌迅速定殖。在健康个体中，粘膜可作为一种相对屏障

来限制和调节环境与宿主免疫系统的相互作用，这一过程可能以多种方式使宿主

受益，这些方式包括耐受的形成，重要代谢物的产生以及病原体之间的竞争抑制

(136)。在健康人群中，当屏障被突破时机体会产生特异性的且自限性的生理免疫

反应，这类免疫反应以针对某一类病原体的细胞和细胞因子集合为特征。尽管体

内免疫反应要复杂很多，但基本上1型免疫反应针对病毒，2型免疫反应对应寄生

虫，而3型免疫反应以胞外细菌和真菌为靶点，这三类免疫反应可以消除病原体

并恢复屏障完整性。关于CRS的发病，现今在用的假说是其他机制所致的屏障渗

漏导致慢性炎症反应的发生，这种鼻窦的慢性炎症可以是1、2或3型免疫炎症反

应单独发生，也可以是混合发生。慢性鼻窦炎的免疫反应有以下特点：1）动态

反应性和异质性，并呈现可塑性；2）不具备自限性，常保持几个月到几年的活

动状态；3）无法将其与具体某一刺激媒介对应；4）常与多种类型的组织重塑有

关，与炎症反应模式有联系。目前尚无发现特定且具有主导作用的病原体，根据



 

目前可用的有限证据免疫反应是多克隆性的，并以多种微生物包括鼻腔细菌的抗

原为靶点(168,172)。在一些严重的复发性CRS炎病例，自身抗原也被针对，但自身

免疫的发展通常被认为是继发于慢性免疫炎症反应过程后的现象(367)。 

    关于CRS的启动机制仍有诸多疑问未解决，但大致上是由于环境压力因素、

遗传易感性和共同促进屏障渗透的随机事件联合作用所致。尽管外界暴露的性质、

强度及顺序在触发CRS发病有重要意义，但有证据显示特定的环境媒介很大程度

上起着间接作用，因此现有的CRS动物模型并不被广泛接受。宿主的遗传变异，

尤其是支配鼻窦上皮和免疫应答的遗传变异在CRS发病起着重要作用，但是鉴于

CRS的发病年龄通常在40-50岁，从因果关系的角度来看环境和表观遗传作用可

能占主导地位。到目前为止，很少有高质量遗传学研究关注这一点，但以成年哮

喘发作作为模型，多个基因参与了哮喘的发病，每个基因通常具有相对较小的作

用范围，并且大多数基因对上皮屏障和免疫反应具有功能(426)。囊性纤维化病伴

有氯化物转运基因（chloride transport gene，CFTR）的突变是一个明显的例外，

这表明儿童时期CRS发病与纯合子突变密切关联(427)。尽管杂合子CFTR突变在

CRS发生频率低于囊性纤维化病，但它的存在仍与CRS信号有一定的关联，并在

儿童时期已出现(428)。CFTR突变伴随着粘膜纤毛摆动受损，可能是由于外界微生

物在粘膜暴露增强驱动了这一过程(429)。CFTR在儿童鼻窦炎发病中的重要性表明

其他与粘膜屏障相关的基因同样也可能在慢性鼻窦炎的发病起着作用。 

触发CRS发病的抗原识别是我们所知甚少的另一研究领域。有限的可用数据

显示CRS患者的免疫系统以常见的鼻腔细菌如金黄色葡萄球菌为靶点(172)。在过

敏性真菌鼻窦炎，真菌同样也被免疫系统攻击。鼻腔细菌和真菌都会引发3型免

疫炎症反应，即使并非以2型细胞因子谱为主，近90%西方人群CRSwNP病例以及

超50%以上CRSsNP的手术病例炎症内型表现出显著的2型细胞因子谱，这表明宿

主与细菌之间的相互作用并非仅受3型免疫反应所驱动(153,342,400,430-434)。尽管导致

免疫炎症反应向2型反应倾斜的原因尚不清楚，但它表明一些用于解释特应性疾

病包括鼻腔微生态失调的相互关联假说也可能在2型CRS中起作用。另外，金黄

色葡萄球菌通过包括超抗原在内的多种病理生理学机制能够促使免疫应答向2型

免疫反应方向发展(170)。一些证据还表明外界环境中的蛋白酶和宿主的抗蛋白酶

在粘膜表面相互作用，这为屏障渗透设定了阈值区间并且驱动免疫反应向2型反



 

应发展(196,400,435)。驱动2型免疫反应的一个关键途径可能是ALOX15基因，当它发

生突变后功能丧失可阻止鼻息肉形成(436)。该基因可编码15-脂肪氧合酶的产生，

而IL-13可上调15-脂肪氧合酶的表达并促进上皮细胞表达嗜酸性粒细胞趋化因

子3，从而驱动鼻息肉中的组织嗜酸性粒细胞增多(437)。15-脂肪氧合酶通路还参

与上皮重塑和长期不成熟且渗漏的上皮屏障形成(438)。最后，除了具有2型免疫反

应倾向性之外，严重的2型炎症反应患者可能存在治疗抵抗并具有较高复发率。

从理论上讲，这可能与上皮重塑的变化有关，并且经治疗后仍持续存在(112,400,404)。 

    发病前时间之长、环境暴露的复杂性以及强有力的遗传信号缺失已削弱了目

前对CRS病因和发病机制的研究热情。此外，注重于处理推荐的环境媒介的治疗

方法在CRS管理中并不是很成功。结果，研究热点转向了鼻窦粘膜自身的炎症机

制通路即炎症反应内型，而不是在于寻找公认的病因。最近针对在这些炎症机制

通路中起作用的分子的靶向生物制剂问世加速了这一转变。从理论上讲，炎症内

型的强度和性质在决定可观察到的表型、临床特点、对治疗的反应、组织中的重

塑模式以及可能合并存在的肺部疾病中起着关键作用。首个大型研究尝试用组织

数据来定义慢性鼻窦炎内型，这项研究对预先选择的组织生物标志物的进行了改

良聚类分析，这些生物标记物包括参与1型，2型和3型免疫反应的典型因子、中

性粒细胞性标志物、葡萄球菌超抗原对应的IgE抗体，白蛋白、TGF-β、IL-6和IL-

1b。该项研究结果得出10种慢性鼻窦炎内在型，其中有4种以IL-5表达阴性为特

征，另6种以IL-5表达阳性为特征。在这6种IL-5阳性的内型中，有3种是以高表达

IL-5为特征，并且与哮喘及鼻息肉形成有着最为紧密的联系(153,166,439)。2型免疫反

应的程度与哮喘和鼻息肉的发生存在相关性，但与CRS症状、病史和治疗反应之

间的关系并没有数据证实。另一项大规模的研究尝试着仅基于1、2和3型炎症反

应模式来定义CRS的内型和组织模式(342)。这3种类型炎症反应的多种可能性组合

产生了8种内在型，其中嗅觉障碍与2型炎症反应正相关，1型炎症反应与面部疼

痛症状负相关，而脓液的存在与3型炎症反应正相关。以上研究所提供两种分类

方案是确定患者个体中潜在相关和活化的精确机制通路的第一步。目前2型炎症

反应在诸多CRS发病机制中的作用研究得最为确切，并可能存在亚内型，其变化

范围不仅限于疾病病情程度。总体而言，CRS组织中2型炎症反应的机制通路更

可能呈现为相互联系的网络，而不是一种线性过程(404)。因此，导致N-ERD表型



 

的机制可能是一种独特的2型亚内型炎症反应，这种亚内型强化了前列腺素和白

三烯活性。AFRS和SE-IgE 阳性的患者可能是另一种亚内型，它与内源性多克隆

IgE产生有着更为紧密的联系。那么，如果这些亚内型得到验证，就可能将对目

前可用的各种2型生物制剂有不同的反应。最后，这些CRS内型分类中都有一种

需要进行手术治疗的内型，其比例占到了10%以上，这种内型并没有高于对照水

平的炎症标记物表达。然而，其CT和症状评分却与其他亚型相似(344)。尽管这类

亚型的发病机制尚不清楚，但它所表现的临床症状和粘膜水肿似乎是由一种不同

于经典炎症通路的机制所驱动。涉及神经肽和离子通道的神经免疫功能障碍已经

被提出作为非过敏性鼻炎的内型，并且也可能在CRS的发病起作用(425)。 

    尽管自上一版EPOS指南发布以来已取得诸多成就，但是关于CRS的病因、

发病机制和炎症反应机制仍存在许多问题。那么，未来需要在以下方面进行更好

地认识：1）以预防为目的寻找驱动CRS发病的原因；2）以靶向治疗为目标探索

病理生理炎症机制和相关内在型标志物；3）探索导致炎症持续和复发的上皮屏

障分子机制和组织重塑模式。 

5.3.诊断与鉴别诊断 

5.3.1. 变应性鼻炎与非变应性鼻炎 

上呼吸道疾病可表现为各种常见的症状，如鼻塞和流涕，使得 CRS 的流行

病学诊断很难与仅基于症状的变应性和非变应性鼻炎相鉴别。而且如果使用鼻内

镜和 CT 检查辅助诊断，就会发现症状表现满足 CRS 诊断标准的患者并不都有

患病证据。 

5.3.1.1.变应性鼻炎与非变应性鼻炎 

变应性鼻炎(AR)的临床定义为接触过敏原后通过 IgE 介导的鼻粘膜炎症引

起鼻部症状的疾病。变应性鼻炎的症状包括鼻漏(前或后)、鼻塞、鼻痒和打喷嚏。

目前变应性鼻炎在流行病学研究中并没有统一的定义。以往研究问卷中使用的定

义也不同。 

变应性鼻炎是一种很常见的疾病(440-443)。 

在荷兰一项使用 GA2LEN 调查问卷的研究中，基于“你有包括花粉热在内的



 

任何鼻敏感吗？”这个问题，29%的人有变应性鼻炎。基于 EPOS 标准,16%的人

有 CRS。在此研究中，受访者受访时采集到的患疾病风险相对于他们被医生诊断

的结果明显偏高，结果如下，CRS(OR 6.83)，AR (OR 2.87)，哮喘(OR 2.36)，服

用止痛药后出现不良反应(OR 2.34)，伴瘙痒感的皮疹(OR 1.71)或主动吸烟(OR 

1.45)。 

非变应性鼻炎的患病率数据不足，为 10-19%(444-445)。 

据我们所知，并无文献通过对比研究评估 CRS、AR 和 NAR 症状的普遍性

和严重性。 

5.3.1.2.CT 扫描在变应性鼻炎与 CRS 中的对比 

在一组 216 名 CRS 患者中，体外特异性过敏原检测阳性的患者影像学上鼻

窦炎症的总体发生率并没有更高(446)。此外，在单纯变应性鼻炎、单纯哮喘或变

应性鼻炎合并哮喘的三组患者中，变应性鼻炎合并哮喘组患者中有 58%CT 扫描

异常；单纯哮喘组患者中有 74%CT 扫描异常；单纯鼻炎组患者中有 67%CT 扫

描异常；而对照组仅有 20%CT 扫描异常。在变应性鼻炎患者组中，“鼻塞者”(90%)

明显比“打喷嚏者”(52%)更易出现 CT 扫描异常(447)。  

粘膜疾病中心放射学改变可能与吸入过敏原致敏有关。此组可能代表以过敏病因

为主的 CCAD 患者亚组(194)(也可见 CCAD)。过敏的发病率在 CRS 中可能因表型

而异，其与 CCAD 和 AFRS 的相关性比 CRSwNP 和 CRSsNP 更强(见 5.1 和 8.1)。 

5.3.1.3. 鉴别 AR, NAR 与 CRS 

将不同研究中的数据合成一个表格(表 5.3.1.)，此表格虽不完整，却得到一幅

症状普遍性和严重性显著重迭的画面。 Koskinen 等人(448)比较了 CRSsNP 与变

应性鼻炎患者临床症状、内镜检查和影像学表现诊断的准确性，并做出了

CRSsNP 的预测模型。他们也得出结论：临床症状有明显重迭。用于检测 CRSsNP

组时，曲线值下的最大面积(0.93)已证实面部疼痛/胀感视觉模拟量表评分≥4/10

有 60%的敏感性和 95%的特异性(p < .001)；窦口鼻道复合体阻塞的影像学表现

有 100% 特异性和 38%的敏感性(p < .001)；在此项研究中，内镜检查无附加价

值。  



 

表 5.3.1 CRS、AR 和 NAR 症状的发生率及严重性(资料来自不同的研究) 

*所有值都按 10 分制重新计算；$资料来自 Jaruvongvanich2016(835)；@资料来自 Stuck 
2015(836)；#资料来自 Segboer 2018(837)； &资料来自 Koskinen(448)。空单元格：无可用资

料。 

5.3.1.4.结论  

AR、NAR 和 CRS 三者之间很难区分。结合症状、CT 扫描或许还需要鼻内

镜检查才能找出正确的方向，但在疾病发生时仍有明显的重迭。 

5.3.2.嗅觉障碍 

5.3.2.1.症状  

嗅觉损害，如同面部疼痛一样，是 CRS 的四大主要症状之一。与鼻塞和鼻

漏不同，与面部疼痛类似，嗅觉损害可能不仅仅与鼻腔鼻窦疾病有关，因此其有

广泛的鉴别诊断(449)。嗅觉损害作为一种症状可大致细分为嗅觉倒错(定性障碍)、

嗅觉下降或嗅觉丧失(定量障碍)。患者可能出现单纯定性、单纯定量或两者兼有

的问题。通过询问和测量(450)(见 5.3.5.5 一节)正确识别症状对建立正确的诊断至

关重要。 

 5.3.2.2.流行病学  

一般人群中嗅觉障碍的发病率约为 3-5%的全部嗅觉丧失（失嗅）和 5-25%

的部分嗅觉损伤(嗅觉减退)(451-452)。这些研究提供了嗅觉功能损伤有多常见而不



 

是为什么人们会出现嗅觉功能损害的可靠数据。其中一些流行病学随访研究表明

嗅觉功能改变与神经退行性疾病的进展和死亡率增加有关(453-454)。这预示了嗅觉

测量的潜在生物标志物功能。  

5.3.2.3.原因和发生率 

对于嗅觉障碍的患者来说，最重要的是导致嗅觉问题的原因。已经提出了多

种方法来对嗅觉障碍进行分类，如：传导性与感觉神经性或外周性与中枢性。这

些分类的缺点在于他们认为该疾病的定位和发病机制已知，但此观点并未得到目

前该领域知识的支持。嗅觉文献同意依据推测原因对嗅觉障碍分类的建议(449，

455-462)。表 5.3.2 列出了最常见的嗅觉障碍的原因。 

表格显示出四种最常见的病因，创伤后、感染后、CRS 相关和特发性嗅觉障

碍，无论是在专门的嗅觉和味觉门诊还是普通耳鼻喉科门诊，报告的发病率差别

都很大。专科门诊的报告低估了 CRS 相关嗅觉障碍的发生率，而其似乎是普通

ENT 医生遇到的最常见原因。 

表 5.3.2.在 CRS 中嗅觉症状的具体信息和特征及其发生情况。 

 

 



 

 

5.3.2.4.CRS 的嗅觉功能 （障碍） 

CRS 患者的嗅觉功能可以有不同程度的改变，临床症状可表现为从无嗅觉

损害到嗅觉丧失。文献还表明嗅觉功能障碍的程度取决于潜在的鼻腔鼻窦疾病类

型。伴鼻息肉的 CRS 相较于其他类型的鼻腔鼻窦疾病，嗅觉损害的相关性更强

且更为严重(449，463-467)。在 CRS 中，导致嗅觉损害的机制有两个方面:炎症和嗅裂

的单纯机械性堵塞(468，469)。CRS 特征性的炎症也会改变嗅觉上皮细胞(468)，引起

持续性的嗅觉功能损伤。嗅裂的机械性堵塞也会减低嗅觉功能(469)。在大多数伴

有嗅觉损伤的 CRS 患者中，两种机制并存，单一机制引发嗅觉损害的观点是不

充分的。这解释了并非所有的患者本身都能从单纯息肉切除手术中嗅觉受益，他

们仍需要后续的抗炎治疗。 

CRS 相关的嗅觉功能障碍有一些独特的临床特征，应在病情评估时注意，因

为这些特征可能有助于明确嗅觉损害是鼻腔鼻窦还是其他原因导致的。在 CRS

相关嗅觉功能障碍中发现的第一个主要地特性是主诉嗅觉波动(470-473)。在创伤后、

感染后、先天性或神经退行性疾病等病因中很难发现嗅觉波动。在 CRS 相关的

嗅觉损害中第二个发现更常见，即鼻后和鼻前嗅觉功能差异(474-476)。虽然这种差

异并非一直存在，某些 CRS 患者保有良好的鼻后嗅觉功能，同时拥有完整的味

觉感受，但是他们的鼻前嗅觉减弱或丧失。最可能的解释是保留的部分鼻后嗅觉

来自嗅裂。还有如果使用具有阈值和识别测试的试验进行嗅觉测试（见 5.3.5.5 一

章)CRS 相关的嗅觉损害通常表现为特征性的低阈值和稳定的识别评分(464，477)。

最后，CRS 相关的嗅觉损害表现为类固醇依赖性的逆转(478)，这是炎症相关嗅觉

损害的一个明显指标。人们发现系统性类固醇可逆转的嗅觉功能障碍也是术后嗅

觉转归的一个可靠预测因子(479，481)。 

5.3.2.5. 诊断和评估 

嗅觉障碍的诊断包括几步: 病史至关重要，为了确定嗅觉障碍的主要原因

(表 5.3.3)，应在病史中寻求所有上述因素，如嗅觉障碍持续时间、伴随的鼻腔鼻

窦症状、可能的波动、嗅觉倒错和嗅觉障碍发生之前的事件(如外伤或 URTI)。应

尽可能做到完整地测量嗅觉功能(参见 5.3.4.5 一章)以便评估可度量的嗅觉功能，



 

因为单纯询问病史并不能代表最终可度量的结果(482-484)。最后，必须进行详细的

鼻内镜检查。如果做完这几步之后，仍然不能推定病因，在宣布这可能是一个特

发性问题之前，应该进行一个短期的系统性类固醇试验和影像学检查(CT和MRI)，

以排除任何隐匿性的鼻内炎症(尤其是嗅裂)和颅内因素导致的嗅觉功能障碍。 

表 5.3.3. 基于推定原因的嗅觉功能障碍最常见的原因(449，455-462，473，838，839)以及其

依据：患者的就诊地点(专科门诊或普通耳鼻喉科门诊)。 

 

URTI，上呼吸道感染。 

 

5.3.2.6.治疗 

治疗 CRS 相关的嗅觉功能障碍等同于治疗 CRS，治疗在意见书的他处讨论。

目前的文献显示嗅觉大部分得到改善，报告的成功率有所不同(463，485)。对于感染

后、创伤后、神经退行性和先天性嗅觉障碍而言，并无真正的治愈方法。然而，

嗅觉训练即有规律和有意识地暴露于各种气味中，已经证明能显著改善嗅觉功能，

尤其是在感染后以及轻度的创伤后嗅觉功能障碍中(486)。 

要点 | 与 EPOS 2012 相比有什么新变化 
 嗅觉障碍在普通人群中很常见 
 耳鼻喉科医生遇到的嗅觉障碍中最常见的原因与 CRS 有关 
 如果潜在的 CRS 得到治疗，CRS 相关的嗅觉障碍改善的成功率就会很高 
 CRS 相关的嗅觉障碍表现出一些独特的临床特征，应予以关注，这些特征

有助于嗅觉功能障碍的精确诊断 
 



 

5.3.3.  面部疼痛 

与构成 CRS 诊断的所有主要症状一样，面部疼痛也需较进行广泛的鉴别诊

断。然而，不同于其他症状，应该经常在鼻子以外的区域寻找面部疼痛的原因。

不幸的是，经常被初级医疗医生的判断所强化的“常识”提出面部疼痛一定是由鼻

腔疾病引起的。同样地，耳鼻喉外科医生经常会遇到因面部疼痛而转诊的患者，

但仅有少数患者诊断为 CRS(487)。因此，对面部疼痛的各种原因有一个基本的了

解是正确诊断和治疗的关键。太多的患者原以为是鼻腔鼻窦的疾病，接受包括手

术在内的治疗，而正确的采集病史已经显示非鼻腔鼻窦疾病原因的可能性更大

(488)。 

5.3.3.1. CRS 中的面部疼痛 

通常面部疼痛在 CRS 中症状轻微(见第 3.1 节)。对 CRSwNP 和 CRSsNP 的

患者进行的小规模研究表明，面部疼痛比对照组多(尽管对照组非常小，每项研

究少于 10 名受试者)(489，490)。在 CRSwNP 患者中，16-18%患者有中至重度面部

疼痛，只有在伴有脓涕的患者中，疼痛与鼻窦疾病之间有良好的相关性(491，492)。

相反地，在鼻窦腔有脓性分泌物的患者中，只有 29%的患者有面部疼痛(493)。因

此，当面部疼痛为主要症状时，建议行鼻内镜检查，因为其有很强的阴性预测价

值，可以排除鼻源性疼痛(494)。 

在有鼻内镜鼻窦手术指征的患者中，面部疼痛的发生率较高。在 CRSwNP 患

者的手术队列中，发现大约一半患者术前有中至重度面部疼痛，术后几周(495)长

至术后 7 个月(496)面部疼痛显著改善。对 CRSsNP 或 CRSwNP 患者的混合手术队

列的研究也显示手术后面部疼痛持续改善(497，498)。 

有趣的是，头痛/面部疼痛的发生率或严重程度似乎在 CRSwNP 和 CRSsNP

患者中存在差异。研究表明，两组患者的总体症状评分相当，但不伴有鼻息肉患

者的头痛和面部疼痛症状评分增加，而伴有鼻息肉的患者 CRS 的其他主要症状

更为常见(499，500)。此外，CRSsNP 患者有更严重面部疼痛的倾向甚至可以用于鉴

别变应性鼻炎患者(501)。 



 

无论是 CRSsNP 还是 CRSwNP，面部疼痛的位置和影像学上相关鼻窦的解

剖异常(如果有的话)之间均没有相关性(502，503)。以面部疼痛为主要症状的患者与

以 CRS 其他主要症状为主的患者相比，影像学上解剖学异常更少见(504)。此外，

在 CRSsNP 患者中，面部疼痛评分与鼻窦 CT 解剖学异常呈负相关(505)。因此，

不建议对面部疼痛患者进行常规 CT 扫描，因为大部分都没有发现相关(506)。在

大多数患者中，正确采集病史可以消除影像学检查的需求(507)。 

综上所述，只有在鼻内镜检查和/或影像检查中发现其他鼻部症状和相应的

解剖结构异常时，面部疼痛才应只归因于 CRS。理想情况下，疼痛及其强度与其

他鼻部症状的强度有时间关系(也可见于《国际头痛疾病分类》(ICHD)第三版，

见 https://ichd-3.org)。没有这些发现，则应考虑原发性头痛综合征为面部疼痛的

原因(表 5.3.4.)。 

表 5.3.4.最常见的引起面部疼痛的原发性头痛综合征。 

三叉神经血管性头痛 紧张性头痛 面中部疼痛 

 偏头痛 三叉神经痛 
发作性偏头

痛 
丛集性头痛   

 发作性 发作性 发作性 发作性 
阵发性或持

续性 

发作性或持

续性 

位置 
通常为额颞

部，面部  

三叉神经的

某一个或多

个分支分布 

眼眶、眶上

和/或颞部、

面部 

眼眶、眶上，

颞部、面部  
整个头顶 

在面中部疼

痛中仅面中

(鼻梁、鼻旁、

和/或眶周) 

侧别 大多为单侧 单侧  单侧 单侧  
通 常 为 双

侧，对称的 

通 常 为 双

侧，对称的 

持续时间 4-72h  
持续 1 秒 – 

2 min  
2-30min  15 min-3h  

某种程度上

持续存在(如

为发作可持

续 30 分钟-7

天) 

某种程度上

持续存在 

性质 

脉 冲 样 ( 搏

动、钻顶样、

刺痛) 

重度，电击

样、射击样、

尖锐刺痛 

剧痛，烧灼

感，刺痛 

剧痛、烧灼

感、钻顶样、

压迫性 

压迫性，紧

缩性  (非搏

动性).  

压迫性，紧

缩性  (非搏

动性).   

伴发 
恶心、呕吐、

畏光、畏声 

可能存在轻

度的自主神

经症状，如

同侧眼睛流

泪和/或发红  

同侧鼻塞、

流涕、流泪、

结膜充血、

眼睑水肿、

面部出汗、

缩瞳或上睑

同侧鼻塞、

流涕、流泪、

结膜充血、

眼睑水肿、

面部出汗、

缩瞳或上睑

 

 

弯腰时感觉

过敏的主诉

增多 

鼻塞感 



 

下垂、躁动

或坐立不安

感中的一种

或几种  

下垂、躁动

或坐立不安

感中的一种

或几种  

其他 
前驱状态，

先兆 

触摸三叉神

经分布区内

的可诱发发

作。可能伴

随中等强度

的持续疼痛 

罕见疾病，

男性多发。

频繁发作 (>

每天 5 次)；

也存在慢性

型；吲哚美

辛治疗绝对

有效。 

罕见疾病，

男性多发。

大多数可持

续数周至数

月。 

 

通常情况下

过度使用止

痛药无明显

效果；如果

进行鼻部手

术，通常症

状只能缓解

数月 

关于神经病和面部疼痛综合征的完整概述，请参见:https://ichd-3.org；在这个列表中，面中部

疼痛已经被确定为一种临床疾病，但是作为一种单独的头痛综合征还未得到认可。 

 

5.3.3.2.原发性头痛综合征中的鼻部症状 

不幸的是，患有原发性头痛综合征的患者也会有鼻部症状。在一篇回顾性图

表综述中，病例中的大多数患者有鼻塞、流涕和打喷嚏等症状(508)。与健康对照

组相比，伴有面中部疼痛或 CRS 的患者 SNOT 评分均有所增高(508，509)。然而，

亚区的类型不同。CRS 患者在鼻区评分较高，而面中部疼痛患者在耳/面区(包括

面部疼痛)评分较高(510)。因此，耳/面区与鼻区得分之比> 0.66 是一个很强的 CRS

负预测因子(511)。 

5.3.3.3.药物过度使用性头痛 

患有原发性头痛综合征的患者有越来越频繁地使用止痛药的倾向。这可能会

引发一种伴随的头痛，称为药物过度使用性头痛(MOH)。根据 ICHD 诊断标准，

原发性头痛综合征患者每月用药超过 10 或 15 天(取决于所使用药物种类)，连续

用药超过 3 个月，每月发病时间大于等于 15 天。关于这种头痛的更详细的信息

可以在 Diener 等人最近的一篇综述中找到(512)。本章节的相关性在于，因头痛或

面部疼痛以鼻窦疾病被转诊的患者，除了可能为原发性头痛综合征外，还可能患

有 MOH。 

5.3.3.4.实际应用 



 

当患者主诉面部疼痛时: 

正确采集病史，包括: 

 是否伴有（其他）鼻部症状 

 疼痛与鼻部症状之间有无关联 

 药物使用情况(尤其是止痛药) 

 CRS 以外的其他鼻部疾病(例如，变应性鼻炎) 

 面部疼痛/头痛对既往的鼻部治疗如鼻腔局部和口服皮质类固醇、抗生素

和/或手术反应 

 行鼻内镜检查，排除 CRS 或其他鼻源性病因引起的面部疼痛 

 仅在有疑问时使用 CT 检查。 

 

如果认为 CRS 可以解释面部疼痛： 

 首先进行药物治疗 

 明确疼痛是否与 CRS 的其他症状和体征同时得到改善 

 如果可同时改善，当单纯药物治疗无法控制疾病时，手术可能会有帮助 

 如果不能，需重新考虑诊断或者至少考虑有合并原发性头痛综合征或

MOH。 

 

如果面部疼痛不太可能是由 CRS(或任何其他鼻部疾病)引起的: 

 为患者提供除鼻窦之外的专业咨询 

 尝试根据表 5.3.4 中的特征进一步明确疼痛。一般来说，慢性压迫感和钝

痛提示紧张型头痛，而间歇性疼痛提示血管型头痛 

 主治医生/鼻科医生自行决定如何治疗。 



 

 目前的文献建议（尝试性）使用阿米替林和/或曲坦类药物进行治疗(513-516),

而其他学者则报导通过提供基于联合用药的方法取得了成功(517)。 

治疗原发性头痛综合征具有挑战性，可能需要多种药物治疗的方案才能成功。

例如，在一个面中部疼痛患者的小样本回顾性队列中，18 个月内有 50%的患者

治疗成功。大多数患者使用联合药物治疗(518)。因此，当一线治疗(如阿米替林)失

败时，建议咨询专门治疗神经病、头痛和面部疼痛的专业的神经科医生。 

要点 | 与 2012 年 EPOS 相比有什么新变化 
 许多研究进一步探讨了面部疼痛和 CRS 之间的关系，表明 CRS 很少引起单纯面部疼

痛。 
 疾病特异性的调查问卷，如 SNOT-22，的亚区类型，有助于区分鼻腔鼻窦疾病和其

他原因引起的面部疼痛。 
 面部疼痛的位置和影像学上的解剖异常无关。 
 为面部疼痛患者提供可实际应用的方法。 
 无其他鼻部不适或解剖异常的面部疼痛不应(首选)手术治疗。 

 

5.3.4.诊断与鉴别诊断 

5.3.4.1.患者本身因素 

与所有难治性 CRS 患者一样，有必要对患者的免疫系统进行评估(另见 8.2)。

基本检测包括嗜酸性粒细胞在内的全血细胞计数、常见气道过敏原特异性 IgE 和

血清 IgE。如果患者的病史提示频繁感染，必须考虑免疫缺陷，且相对于健康人

群，免疫缺陷在 CRS 加重的患者中更常见，依据最近的综述，在复发性急性发

作的 CRS 中免疫缺陷的比例高达 11% (46)。如果鼻窦的解剖结构存在问题，应考

虑采取修正性手术。 

5.3.4.2 .病毒激发 

床旁病毒检测可用，现在已经开始应用于临床。目前正在评估这些检测对抗

生素处方和气道疾病加重的临床结局的影响(519)。现在对病毒检测在 CRS 加重诊

断中的作用形成观点还为时过早，但它们可能在未来发挥作用。 

5.3.4.3.细菌激发 



 

鼻拭子后续培养通常是无定论的。但是，如果培养结果阳性，可进行针对性

的抗生素治疗。重复的阳性结果也能提供有用信息，可能提示与有荚膜的微生物

如肺炎链球菌、流感嗜血杆菌和卡他莫拉菌相关的抗体缺乏(520)。 

5.3.4.4.生物标志物 

目前还没有找到用于诊断 CRS 急性加重的独特生物标志物。在急性鼻-鼻窦

炎中，床旁 CRP 或 ESR 的价值有限(521)。 

5.3.4.5.鉴别诊断 

复发性或周期性疾病如偏头痛，更有可能被误认为是 AECRS。许多偏头痛

患者有鼻塞、鼻漏、脸颊和前额胀满感等鼻部症状，很容易被误认为 AECRS(522)。

变应性鼻炎或非变应性鼻炎的发作也很容易被误认为是 AECRS ，充分了解患者

的气道病史和包括过敏源检测在内的免疫系统情况有助于同该疾病的鉴别。 

其他的可能性与难治性 CRS 的鉴别诊断相似，包括:牙源性感染、GORD、

囊性纤维化、原发性纤毛运动障碍、血管炎和结节病。 

复发性或周期性疾病更有可能被误认为是 AECRS，如偏头痛。 

5.3.5.诊断工具 

本分章讨论了与 CRS 最相关的诊断工具。关于鼻科诊断工具的更广泛的讨

论，请参考欧洲意见书中的鼻科诊断工具(450)。 

5.3.5.1.鼻-鼻窦炎的影像诊断 

5.3.5.1.1.基本原理 

影像用于评估: 

证实临床症状和鼻内镜检查结果 

解剖和解剖学变异 



 

病理学 

诊断 

程度(523，524) 

5.3.5.1.1.检验 

对诊断鼻-鼻窦炎的不同成像方式(常规 X 线、计算机断层扫描(CT)、锥束 CT

和磁共振成像(MRI))进行评估（525），总体而言，CT 扫描在鼻部疾病的放射学评

估中，特别在是在 CRS 中，依然是金标准（526-528）。2005 年的 EPOS 是第一个推

荐使用鼻窦 CT 和/或鼻内镜检查来证实仅依靠症状诊断的慢性鼻-鼻窦炎的指南

（529）。 

然而，急性鼻-鼻窦炎的诊断基于临床，除非患者已经治疗但病情无好转，否

则不建议行 CT 检查
（1），或者可疑出现并发症，此时应当使用 CT 增强或 MRI(如

果没有禁忌症)（530）。可是西班牙最近的一项研究表明，在此种背景下，CT 仍然

被过度使用（531）。如果可疑肿瘤或侵袭性真菌性鼻-鼻窦炎，或嗅觉丧失需进一步

检查时，也应使用 MRI 和 CT 增强（525，526，532）。 

从 EPOS2020 指导小组的回应来看，尚不明确是否有必要对症状高度提示

CRS 的患者，无论其内镜检查粘膜是否异常，在耳鼻喉科/二级医疗初次就诊时

进行鼻窦 CT 检查(图 5.3.1., 5.3.2.)。 



 

 

图 5.3.1.德尔菲法：有必要对症状高度提示 CRS 且内镜检查粘膜异常的患者在耳

鼻喉科／二级医疗初次就诊时进行鼻窦 CT 检查么？ 

 

 

 图 5.3.2.德尔菲法：有必要对症状高度提示 CRS 而内镜检查粘膜正常的患者在

耳鼻喉科／二级医疗初次就诊时进行鼻窦 CT 检查么？ 

 



 

然而，EPOS2020 指导小组中的大部分学者认为，有必要对在二级医疗中经

过适当的药物或手术治疗后失败，症状持续且鼻内镜检查异常的患者行 CT 检查

(图 5.3.3.) 。 

 

图 5.3.3.德尔菲法：有必要对在二级医疗经过适当的药物或手术治疗后失败伴有

持续性症状且内镜检查粘膜异常的 CRS 进行鼻窦 CT 检查么？ 

 

为了半定量 CT 上可观察到改变，已经多次尝试使用不同复杂程度的评分和

分级系统。其中最常用的是 Lund-Mackay 系统，该系统基于上颌窦、前组和后组

筛窦、额窦和蝶窦的阴影程度(0-无；1-部分；2-完全)和 OMC (0 或 2)给出最高分

24 或 12/边（533）。该评分系统已经在一些研究中验证（534，535）。虽然已经提出了

LMS 的改良方案，但其在与症状严重程度评分或 HRQOL 受损的相关性方面无

显著改善（536-538）。 



 

对于在二级医疗经过适当的药物或手术治疗后失败，症状持续且鼻内镜检查

异常的 CRS 患者，EPOS2020 指导小组认为总 Lund-Mackay 评分 0 分与临床不

相关，2 个鼻窦粘膜增厚导致的 1 或 2 分与临床的相关性不明确，1 个鼻窦完全

阻塞导致的 2 分或 3 分及 3 分以上，无论是单侧还是双侧，均与临床相关(图 

5.3.4. - 5.3.10.)。 

 

图 5.3.4. 德尔菲:在 CRS 的总 Lund-Mackay 评分为 0 的情况下，你认为总 Lund-

Mackay 评分与临床相关性是多少？ 

 



 

 

图 5.3.5. 德尔菲:在 CRS 的总 LM 评分为 1 的情况下，你认为总 LM 评分与临床

相关性是多少？ 

 

 

 

图 5.3.6. 德尔菲:在 1 个鼻窦完全阻塞 CRS 的总 LM 评分为 2 的情况下，你认为

总 LM 评分与临床相关性是多少？ 



 

 

  

图 5.3.7. 德尔菲:在 2 个鼻窦粘膜增厚 CRS 的总 LM 评分为 2 的情况下，你认为

总 LM 评分与临床相关性是多少？ 

 

                     



 

图 5.3.8. 德尔菲:在鼻窦单侧或双侧多发受累或 CRS 的总 LM 评分为 3 的情况

下，你认为总 LM 评分与临床相关性是多少？ 

 

 

图 5.3.9. 德尔菲:在鼻窦单侧或双侧多发受累或 CRS 的总 LM 评分为 4 的情况

下，你认为总 LM 评分与临床相关性是多少？ 

 

 



 

图 5.3.10. 德尔菲:在鼻窦单侧或双侧多发受累或 CRS 的总 LM 评分为 5 的情况

下，你认为总 LM 评分与临床相关性是多少？ 

 

当决定这些改变是否与临床相关时，EPOS2020 指导小组认为以下因素的重

要性尚不明确: 

粘膜增厚的程度 

受累鼻窦的数量 

窦口鼻道复合体的状态 

然而，大多数人认为任何鼻窦表现为完全阴影即为与临床相关(图 5.3.11.，

5.3.12.，5.3.13.，5.3.14.)。 

 

图 5.3.11.德尔菲:当决定这些改变是否与临床相关时，以下因素：粘膜增厚的程

度在你的决定中有多重要？ 

 



 

      

图 5.3.12.德尔菲:当决定这些改变是否与临床相关时，以下因素：鼻窦受累的数

量在你的决定中有多重要？ 

 

 

图 5.3.13.德尔菲:当决定这些改变是否与临床相关时，以下因素：窦口鼻道复合

体的状态在你的决定中有多重要？ 



 

 

 

图 5.3.14.德尔菲:当决定这些改变是否与临床相关时，以下因素：任一鼻窦完全

阴影的表现在你的决定中有多重要？ 

 

出于二级医疗/耳鼻喉科药物和手术治疗的目的，EPOS020 指导小组认可使

用此前六个月以内的鼻窦 CT。是否认可使用 6 个月以上至 3 年内 CT 扫描尚不

明确，但出于 CRS 药物治疗的目的,不认可 3 年以上的扫描(图 5.3.15.-5.3.24.)。 



 

 

图 5.3.15.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科药物治疗的目的，是否认可使用此前 3

个月内所行的 CT。 

 

 

图 5.3.16.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科药物治疗的目的，是否认可使用此前 3-

6 个月内所行的 CT。 



 

 

 

图 5.3.17.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科药物治疗的目的，是否认可使用此前 6-

12 个月内所行的 CT。 

 

 



 

图 5.3.18.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科药物治疗的目的，是否认可使用此前 1-

3 年内所行的 CT。 

 

 

图 5.3.19.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科药物治疗的目的，是否认可使用此前 3

年以上时间所行的 CT。 

 



 

 

图 5.3.20.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科手术治疗的目的，是否认可使用此前 3

个月内所行的 CT。 

 

 

图 5.3.21.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科手术治疗的目的，是否认可使用此前 3-

6 个月内所行的 CT。 



 

 

 

图 5.3.22.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科手术治疗的目的，是否认可使用此前 6-

12 个月内所行的 CT。 

 

 



 

图 5.3.23.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科手术治疗的目的，是否认可使用此前 1-

3 年内所行的 CT。 

 

 

图 5.3.24.德尔菲:出于二级医疗/耳鼻喉科手术治疗的目的，是否认可使用此前 3

年以上时间所行的 CT。 

 

扫描的方式和时间会影响结果（450）。病毒性感冒后 CT 可观察到显著的炎症

改变，这些改变可以持续数周（539，540），这可能说明了为什么有较高比例的正常

无症状成人 CT 有轻度粘膜增厚的原因(~18%)（10，541）。因此，成人的“正常” Lund-

Mackay 评分(LMS)为 4.26 (95%置信区间，3.43 至 5.10)（542），儿童为 2.81 (95%

置信区间，2.40 至 3.22)，只有 19.3%的评分为 0 （543）。LMS 也可应用于 MRI，

LMS 评分结果似乎没有过度的炎症性疾病（544）。 

CRS 研究显示，将症状与 CT 和内镜检查发现进行比较，CT 和内镜检查相

关性好，而症状和 CT 没有相关性。当比较 CRS 患者内镜检查和 CT 分期的一致



 

性时，阳性结果的相关性为 65%，阴性结果的相关性为 71% （545）。但是，可能

有超过 40%符合症状诊断的 CRS 患者 CT 和内镜检查结果均正常（9，10）。利用精

心设计的标准，设立一个无 CRS 的对照组，将 CT 评分与炎症的组织病理学分

级进行比较，测试 CT 在 CRS 诊断中的准确性（543）。通过使用 ROC 方法，发现

应用大于 2 的 CRS 的 LMS 评分临界值时，CT 的灵敏度为 94%，特异性为 41%。

如果应用“正常”LMS 评分值(即> 4)，特异性增加到 59%。在儿童鼻-鼻窦炎中使

用相同的方法，采用大于等于 5 的 LMS 来预示疾病的真实情况，CT 敏感性为

86%，特异性为 85%（546）。因此，小于等于 2 的 LMS 具有极好的阴性预测值，

而大于等于5的LMS具有极好的阳性预测值，可强有力地预示疾病的真实情况。 

在一个小样本 CRS 患者中，CT 分期与基于患者问卷的评分在 CRSwNP 的

亚组患者中存在弱但重要的相关性，而在作为整体的 CRS 患者组中并不相关
（547）。

在一项由 271 名 CRS 患者组成的类似研究中，将 SNOT-22 和 VAS 与 LMS CT

评分进行比较，发现 SNOT-22 总评分与 LMS 在 CRSsNP 或总体 CRS 中无相关

（505）。但是，LMS 与 VAS 和 SNOT-22 在 CRSwNP 患者中又显示出一些独立的

相关(p<0.001)。尤其是在 CRSwNP 中，CT 上的炎症表现与面部疼痛之间没有相

关性（504，505）在 CRSsNP 中，SNOT-22 面部疼痛评分越高，LMS 越低(p=0.022)。

与 CT 评分显著相关的唯一症状是嗅觉（465，548）。另外，发现 CT 评分与 CRS 鼻

窦粘膜样本组织病理学分析中炎症的分期显著相关，在 CRSsNP 中最为明显（549，

550）。 

与 CT 相比，鼻窦平片敏感性和特异性较差，因此即使平片辐射低也不能证

明其使用的合理性。上颌窦炎的CT扫描与鼻窦平片有情理之中的相关性(78%)，



 

但在筛窦中相关性仅为 52%（551），且 CT 的性能优于超声（521）。然而，与细菌学

阳性的鼻窦穿刺相比，CT 不能确认急性细菌性鼻窦炎（552，553）。 

CT 在显示鼻腔鼻窦区域“异常”方面也非常敏感。CT 可以观察到广泛的解剖

变异，这些变异通常与疾病的发展无关（541，554），但其对于手术“安全”却是非常

重要的，如存在蝶上筛房（555）。现代 CT 的高分辨率和精细的三维重建技术的使

用极大地提高了我们对复杂解剖结构的认识，尤其是在额隐窝区域，并引发国际

上努力在该区域达成一致的分类
（523，524）。因此，在大多数国家，鼻窦手术必须

进行术前 CT 检查，CT 可以通过导航系统和其他技术如 CT 和 MRI 融合在手术

室使用（556，557）以更好地提供解剖路线图。 

虽然 CT 是诊断鼻-鼻窦炎的主要方法，但疾病的范围不一定等同于预后
（527，

534）
。在一项针对接受手术治疗的CRS伴有鼻息肉(CRSwNP)和不伴息肉（CRSsNP)

患者的多中心前瞻性研究中， LMS 与 1840 CT 扫描中一系列参数相关
（558）

。同

预期一样，研究表明 LMS 评分越高，息肉分级越高，手术范围越广。LMS 评分

还与症状减轻(coeff = 0.24，p=0.02)、并发症发生率(比值比(OR) 1.08，95%可信

区间(CI) 1.06-1.1)和修正手术率(OR 1.03，95%可信区间 1.001-1.06)相关，但与

SNOT-22 评分无相关性。在另一个大型多中心的难治性 CRS 患者队列中，低分

级的 LMS 患者与高分级的 LMS 患者在内镜鼻窦手术后均没有显示任何改善，

且两者改善水平没有显著差异
（559）

。相比之下，最近的一项研究显示，665 例药

物难治性慢性鼻窦炎患者的术前 LMS 与术前 SNOT-22 中的鼻外症状和鼻内症

状严重程度显著相关，并且 LMS 是术后生活质量(QOL)的一个指标
（560）

。LMS

测量的是与“主观”症状评分不同的方面，因为它与疾病严重程度、手术性质和结

果的其他标志物有很好的相关性。LMS 的主要价值在于诊断、确定疾病的严重

程度以及为研究提供纳入标准。 



 

炎症的类型也很重要。粘膜疾病中心放射学改变可能与吸入性变应原致敏有

关，即所谓的“黑晕”征(194)。由所有副鼻窦中心区局限性改变所定义的放射学特

征与过敏状态相关，预测特应性的特异性为 90.82%，73.53%阳性预测值，阳性

似然比为 2.16，诊断性 OR 值为 4.59。 

其他影像学特征，如 CRS 的新骨生成程度，可能对预后具有重要意义(561-563)。

已经开发了基于鼻窦 CT 上骨质厚度评估预后的评分系统(Kennedy 骨炎评分:0-

3(564)；全骨炎评分系统:0-5 ）(565)。 

在 CRS 中，虽然 CT 成像是主要的检查方式，但并不推荐常规使用，除非患

者经过适当的药物治疗仍然失败(1566)且治疗期间无急性发作。 

应该注意的是，其他研究表明，早期 CT 扫描可能比长期抗生素经验治疗更

具成本效益，且更为患者所接受(567-569)。对鼻炎或非典型面部疼痛的患者尤为适

合(504，570，571)，并且可通过低辐射模式和/或锥形束使其更方便使用。 

到目前为止，因为额外放射暴露的伦理问题，CT 还未用做评估治疗结果的

测量工具，但是多探测器 CT (MDCT)扫描仪的技术和处理能力在不断发展，并

且一直在努力通过缩短扫描时间和使用后处理技术在降低辐射剂量的同时保持

图像质量(572，573)。锥束 CT (CBCT)，历史上用于牙科成像，也用于鼻腔鼻窦成像，

形成高分辨率图像，但扫描时间越长，越容易受运动伪影的影响。且软组织分辨

率差，这可能是一大缺点，导致一些病理细节的缺失，如鼻腔鼻窦真菌病中的高

密度影(574)。 

然而，使用低放射剂量模式的多层螺旋 CT (MSCT)已经显著降低了电离辐

射，将辐射剂量降低到 0.07mSv，比标准模式低 10 倍(575)。已证明低剂量模式能

显著缩短该过程的持续时间而不影响解剖精确性(575)，使其作为治疗研究中的客

观结果指标越来越有吸引力(576，577)。
 

 

5.3.5.2.与健康相关的生活质量测量（HRQOL） 

5.3.5.2.1.基本原理 



 

患者报告结果测量(PROMs)是根据定义的方法开发和验证的问卷或工具，旨

在量化疾病严重程度对患者生活质量影响的主观感受。其可以是疾病特异性的，

也可以反映总体 QOL。PROMs 虽不以作为诊断工具为目的，但其通常会区分出

有问题的疾病和没有问题的疾病，而且已经定义出许多“正常”人群评分。但是，

最好通过对其进行作重复测量，用来检测随着时间的推移 HRQOL 的变化，或药

物或手术干预后反应的变化。 

早期关于鼻窦手术的报导还是主要集中在临床医生评定的指标上，如内镜检

查或放射学评分。自 90 年代中期以来，已经越来越重视使用症状评分和 PROMS。

他们反映出治疗的主要目的是改善患者的总体健康状况和生活质量。已证实 CRS

相关的生活质量能推动患者针对治疗选择和可预测的术后结果作出决策。 

5.3.5.2.2.检验 

测量与健康相关的生活质量 (HR- QOL)的工具通常分为普适性 HR- QOL 工

具和疾病特异性工具。 

普适性问卷旨在测量处于所有健康状况下的人群的身体、心理和社会功能区

域。这些工具可用于比较健康和患病的受试者，也可用于评估与其他疾病患者相

比之下不同疾病对患者总体健康状况的影响(578)，其也可用于测量 CRS 患者的

QOL(36，579-582)。 EQ-5D 对不断变化的 CRS 症状反应良好(583)。 

疾病特异性的工具可能由受特定疾病影响的总体健康状况中的不同区域组

成，也可以测量疾病特异性症状的严重程度。当询问患者所经历的与疾病相关的

问题时，这些工具用来确定最常见的症状或损害。这些工具可以测量损害的严重

程度和频率。疾病特异性的问卷似乎比普适性的 PROMs 能更好地区分有病和无

病，更好地评估特定疾病范围内的损害及其相互作用，从而使它们与临床实践更

相关。但是它们对其他疾病没有什么价值。 

 

5.3.5.2.2. ARS 中 HRQOL 的测量 

很少有研究评估 ARS 中的 HRQOL，而且在 ARS 中缺乏有效的 HRQOL 测

量方法，也许这反映出 ARS 的自限性和持续时间相对较短。由 RSOM-31 问卷衍



 

生出的 SNOT-16(584)最初是为 CRS 患者开发的，现已证实可用于初级医疗的 ARS

患者。已经显示出其具有高度的内部一致性和对变化的敏感性，平均项目得分在

0-3 之间，MCID 为 0.5。 

ARS 的治疗试验报告的结果多变，但通常表现为“治愈”率(可描述为症状完

全消失，未另外定义)或报告面部疼痛、 鼻塞、鼻溢、鼻后滴漏或头痛的单个症

状评分。报告结果的异质性使其无法行 meta 分析。ARS 没有核心指标集。 

EPOS2020 指导小组尚不明确 QOL 工具对急性鼻-鼻窦炎（ARS)的治疗是否重要

(图 5.3.25)。 

 

图 5.3.25.德尔菲法：QOL 工具对 ARS 的治疗重要吗？ 

  

对于 ARS 中普适性的健康相关的生活质量工具，EPOS2020 指导小组尝试

了种种可能。其中 SF36 最受欢迎，但是也推荐使用 SF12(图 5.3.26)。 



 

 

图 5.3.26.德尔菲法：如果你要在 ARS 中使用一个普适性的健康相关生活质量工

具，你会选择哪一个？ 

 

在 ARS 中使用特异性的鼻科健康相关生活质量工具时，EPOS2020 指导小

组中大多数成员建议 SNOT22(图 5.3.27）。 

 



 

图 5.3.27.德尔菲法：如果你要在 ARS 中使用一个特异性的健康相关生活质量工

具，你会选择哪一个？（不是所有参与者都回答了问题） 

 

5.3.5.2.3. CRS 中 HRQOL 的测量 

慢性鼻-鼻窦炎(CRS)对 HRQOL 有显著影响，除了鼻部症状外，还可能影响

HRQOL 的不同领域，如疲劳、睡眠质量、疼痛和情绪障碍(如焦虑和抑郁、生产

力和社会功能)。 

在过去的几十年里，已经开发了许多 HRQOL 评估工具。表 5.3.5 总结了最

常用的 PROMs 的主要特征。 

表 5.3.5. 经验证的 CRS 患者自报结局量表的特征 

QoL 量

表 

开发

时间 
类型 

验证

研究

中的

患者

数量 

问

题

数

量 

区

域

数

量 

评分

等级 
评估区域 

完成时

间（分

钟） 

MCID 

CSS 1995 HRQoL 104 6 2 0-100 
CRS 症状; 药物使

用情况 
5 9.75 

RSOM-31 1995 HRQoL 142 31 7 0-155 

鼻; 眼; 耳; 睡眠; 总

体状况; 情感上的; 

功能上的 

15  

RSDI 1997 HRQoL 87 30 3 0-120 
身体上的; 功能上的; 

情感上的 
5-10 10.35 

SNOT-16 1999 HRQoL 47 16 0 0-48 NA 5  

SNOT-20 2002 HRQoL 102 20 0 0-100 NA 5 16.0 

RSI 2003 
Sympto

m score 
322 20 3 0-100 

CRS 症状; 药物使

用情况； 工作和社

交 

5  

鼻相关的 

QoL 
2005 HRQoL 49 17 3 0-100 

症状严重程度; 烦恼; 

影响范围 
7 3.8-6.1 

RSTF 2007 
症状评

分 
201 14 0 0-140 NA 3  

SNOT-22 2009 HRQoL 2803 22 0 0-110 

鼻; 鼻外; 耳/面部; 

社会心理学上的; 睡

眠 

7 8.9 

SNQ 2009 
鼻窦炎

筛查 
59 5 0 0-35 NA <2  



 

DyNa- 

Chron 
2012 HRQoL 759 78 6 0-780 

鼻塞; 前鼻漏; 后鼻

漏; 嗅觉障碍; 面部

疼痛; 咳嗽 

15  

QOD 2012 HRQoL 102 25 3 0-57 
消极条目; 积极条目; 

社交条目 
7-10 

2.6 – 

8.6 

DSS 2013 HRQoL 48 6 2 0-32 症状; HRQoL <2  

EQ-5D 2015 

普适性 

QoL/健

康状态

效用 

350 15 5 0-100 

流动性; 自我医疗; 

正常活动; 疼痛/不

适; 焦虑/抑郁 

<2  

SCT 2015 

CRS 特

异性对

照 

50 4 3 0-16 
症状; 生产力; 急救

药物使用 
  

 

慢性鼻窦炎量表(CSS)(585)评估基于特异性症状的 6 个条目的持续时间和严

重程度，主要与鼻窦炎的症状、疼痛和药物使用有关。鼻-鼻窦炎残疾指数

(RSDI)(586)是一个类似的 HRQOL 工具，分 3 个区域，共 30 个问题，还包括一些

普适性问题。1995 年 (587)开发的鼻 -鼻窦炎结局量表 (RSOM-31)是一个评估

HRQOL 问卷，分 7 个区域，共 31 个问题。RSOM-31 在 2002 年简化为 SNOT-

20，然后在 2009 年改良为 SNOT-22。依据最近对 15 个 CRS 相关的 PROMs 基

于共识的健康测量工具选择标准进行分析的系统综述，目前认为 SNOT- 22 是评

估 CRS 患者 HRQOL 损害最合适的工具(588)。SNOT-22 包括对 CRS 的主要和大

部分次要鼻部症状的严重性评估，还包括与睡眠紊乱、情感的/心理的和耳部/面

部疼痛方面相关的亚区中的附加条目(588，589)。患者在 Likert 6 点量表或 0-5 量表

上对 22 个条目中的每一个进行评分，总评分范围为 0-110 分。一些人口统计学

干扰因素和并发疾病，如性别、吸烟、哮喘和包括焦虑和抑郁在内的精神疾病(511，

590，591)，对 SNOT-22 评分有显著影响。 

2009 年依据一项在英国对 3000 多名行鼻窦手术的患者术前和术后随访的多

中心前瞻性队列研究数据，对 SNOT-22 问卷进行了验证(592，593)。SNOT-22 可分

为“轻度”，“中度”和“重度”，轻度为 SNOT-22 总分 8-20，中度为总分> 20-50 和

“重度”为总分> 50(594)。SNOT-22 已在多种外语中得到验证(595-599)，适用于儿童(600，

601)，且已在一些多中心队列研究中用作结果测量的方法(36，590，602)。与 CRS 患者

相比，非鼻源性头痛患者有独特的 SNOT-22 评分类型。3 区(耳/面)/1 区(鼻)比大



 

于 0.66 是 CRS 的强阴性预测因子，有助于对患者进行专业咨询，并潜在地限制

使用非必要的鼻部治疗(511)。 

关于慢性疾病背景下 HRQOL 的变化，许多患者在干预后可能会体验到改

善，也有许多患者可能会症状持续。随着时间的推移，重复测量可以监测 HRQOL

的变化。其也便于在队列研究中分析干预措施的有效性。为了确定个体或人群水

平的变化是否具有临床意义，可以使用最小临床意义差异值(MCID)。这是在给定

结果测量中由于患者感知到改变而检测出的最小变化。MCID 可以用许多不同的

方法来计算；在一个大的手术队列中使用基于锚点的方法，MCID 在 SNOT-22 上

显示出 8.9 个点的变化，而对于正在接受药物治疗的患者，提出的 MCID 值为

12(603)。MCID 还定义了 SNOT-22 亚区的分数(603，604)。它可以用来帮助定义“成

功”或任何给定干预反应率的最小阈值。MCID 的局限在于它是一个人口衍生的

分数，感知益处的阈值可能因人而异。但是个体化的结果测量方法使用起来很复

杂，不能进行对比研究。 

基于大量的结果测量和在当前出版的文献中测量结果的异质性，已经提出用

核心指标集(COS)来评估 CRS 中的结果(605)。COS 是一组标准化的结果指标，可

纳入未来的试验中，以便于数据比较和将来做 meta 分析。对于 CRS COS，需要

确定必不可少的四个区域中的条目:患者自报症状和 QOL、疾病控制、对日常活

动的影响、治疗的可接受性和副作用。目前，没有一个已制定的 PROMs 涵盖了

CRS 预期的所有方面；SNOT-22 不能记录疾病持续时间或药物使用情况。目前

的推荐包括：随着时间的推移重复使用的 SNOT-22 评分，Lund-Kennedy (LK)内

镜评分，评估系统性药物治疗需求或手术进展、治疗的依从性和副作用的附加问

题，症状发生频率以及对正常活动能力的影响的附加信息(605)(表 5.3.6)。 

表 5.3.6. 核心指标集 

评估范围 条目 提议的测量工具 

患者自报症状及 QOL 

总体症状严重程度 、症状发

生率 、症状持续时间 、治

疗效果持续时间 、嗅觉、流

鼻涕/鼻涕(前部或后部)、鼻

塞/鼻阻塞/鼻堵塞、疾病特异

性的生活质量 

随时间推移报告的 SNOT-22  
症状发生率的附加问题 



 

疾病控制 

对疾病的总体控制 
手术需求 
内镜表现(包括脓液及脓量、

息肉及大小、水肿、结痂、炎

症) 

系统性药物的治疗需求（激

素和抗生素） 
手术进展 
Lund-Kennedy 评分 

对日常活动的影响 
正常活动的能力 
治疗的依从性 

SNOT-22(或生产力特异性

测量) 
依从性和副作用的测量 

治疗的依从性和副作用 
治疗的可接受性 
治疗的副作用(包括药物和

手术的) 
 

 

EPOS2020 指导小组一致认为，QOL 工具对于 CRS 的治疗非常重要(图

5.3.28)。 

 

 

图 5.3.28.德尔菲法：QOL 工具对 CRS 的治疗重要吗？ 

 

EPOS2020 指导小组大多数人在 CRS 中使用的普适性健康相关生活质量工

具是 SF-36，SNOT-22 和 EQ-5DCRS 也很受欢迎(图 5.3.29）。 



 

 

图 5.3.29.德尔菲法：如果你要在 CRS 中使用一个普适性的健康相关生活质量工

具，你会选择哪一个？（一些回答者做了多选） 

 

在 CRS 中使用鼻部特异性健康相关生活质量工具时，EPOS2020 指导小组

中绝大多数人使用 SNOT-22(图 5.3.30）。 

 

图 5.3.30.德尔菲法：如果你要在 CRS 中使用一个特异性的健康相关生活质量工

具，你会选择哪一个？（不是所有参与者都回答了问题） 

 



 

5.3.5.3.鼻内镜检查 

5.3.5.3.1.基本原理 

鼻内镜是鼻科检查的一项基本组成部分，用来检查鼻腔、中鼻道、蝶筛隐窝

和鼻后区，是鼻科检查必不可少的一部分(450)。鼻内镜检查可以识别水肿、脓和

/或息肉，评估手术后的窦腔，需要时可便于术后清理或微生物取样(606)。鼻内镜

还可以用来评估药物和手术治疗的效果，支持图像/视频记录。对资历尚浅的医

务人员和患者来说，鼻内镜是一个很有用的教育工具。而且病人通常可以耐受该

检查。 

5.3.5.3.2.检验 

最初描述硬性鼻内镜的标准三通过技术使用的是 4mm 30 度内镜，但是，也

可以用 2.7mm 内镜和/或 0 度内镜替代完成(607)。患者直立位，必要时可局部使用

减充血剂/麻醉剂喷雾。第一次通过，将内镜沿着鼻底进到鼻咽，观察大体解剖结

构、鼻中隔、下鼻甲和鼻粘膜。第二次通过，将内镜沿下鼻甲上方进至中鼻道，

再自中鼻甲内侧进入蝶筛隐窝。第三次通过，在退出内镜时，若有可能，将内镜

转向外侧进入中鼻道。硬性内镜也可以用软镜替代。如果咽部和喉部也需要评估

时，软镜的用处尤为明显，但是软镜不能用来额外做手术(608)。 

与单纯前鼻镜检查相比，内镜检查可提高诊断的准确性，诊断准确率高达

69.1% - 85%(609，610)。内镜检查具有高度特异性，一些研究显示其特异性高达

95%(567，609，611)。内镜检查敏感性欠佳，敏感性从 30%到 73%不等(609，610)。我们

已经描述过各种内镜评分系统，例如 Lund-Kennedy 系统及其改良版(612-614)。评

分者信度是一个变量，尽管总体上评分者的一致性较好，但是检查的某些方面评

分高，其他方面评分低(615)。 

最近，一项系统综述通过与鼻窦计算机断层扫描(CT)比较，分析鼻内镜诊断

慢性鼻窦炎 (CRS) 的准确性。该综述包括 16 项观察性或回顾性研究，结果显

示，内镜检查和 CT 在 CRS 的诊断准确性方面高度相关[r = 0.85；95%置信区间

(CI)(0.78–0.94)，p < .0001，I 277%)。敏感性和特异性分别为 0.73[95%置信区间

(0.58-0.83)]和 0.77 [95%置信区间(0.69-0.85)]。在使用 Lund–Kennedy 内镜评分



 

阈值≥2 的研究亚组分析中，综合曲线下的面积为 0.881，敏感性和特异性分别为

0.84 [95%置信区间(0.78-0.93)]和 0.79 [95%置信区间(0.37-0.96)](616)。 

结论：鼻内镜检查是鼻科检查的重要组成部分，与 CRS 患者鼻窦 CT 扫描

有很好的相关性。 

 

5.3.5.4.变态反应测试 

5.3.5.4.1.基本原理 

变态反应在 CRS 中的潜在作用已在 5.1.2.1 讨论。 

5.3.5.4.2.检验 

在常规临床工作中，可通过皮肤点刺试验或血清特异性 IgE 来检测过敏(450)。

要意识到对空气中的变应原过敏和变应性鼻炎两者之间有差别这一点很重要。大

约有 60%的空气变应原过敏与临床有相关性(617)。其取决于变应原，当暴露于各

自的变应原时，从 40%(蟑螂)至 87-89%(草、螨)的 SPT 反应阳性(风团大小≥3 毫

米)与患者报告的临床症状相关。18 种变应原测试 17 种，过敏症状的风险显著增

加，且风团变大(618)。 

在特殊情况下诊断 CRS，主要是当涉及职业性变态反应时，变态反应测试可

通过鼻或结膜变应原激发来完成(619)。直接将变应原提取液喷入鼻腔或在变应原

激发室内暴露于吸入变应原即可实施鼻变应原激发试验。与皮肤试验使用等浓度

的变应原不同，鼻激发的目的是找出证实出现变态反应的变应原剂量，从较低剂

量的变应原开始，逐渐增加剂量，直至出现变态反应。几种标准化鼻变应原激发

试验的指南已经出版，最新的是 2018 年 EAACI 意见书，为了证实变应原阳性反

应，该档建议使用和结果测量标准化(620)。结膜激发试验也是证明靶器官变态反

应的一种选择，因为眼睛也经常参与变应原反应(621)。在一项使用屋尘螨行鼻变

应原激发作为参考标准的试验中，不管患者在自然暴露中是否有眼部症状，结膜

激发试验诊断符合率为 89%(622)。 



 

诊断体外变态反应主要基于对血清中空气变应原特异性 IgE 的检测，这可能

会证实 SPT 结果和出现的临床症状。另一种体外检测方法是嗜碱性粒细胞启动

试验。体外检测方法对患者的抗组胺药物治疗不敏感，无变应原产生全身反应的

风险，而且患者会更舒适，因为它们不会引起 SPT 和鼻或结膜激发后出现的副

作用。这对儿童过敏诊断非常重要。 

血清特异性 IgE 通常与 SPT 试验结果相关，这种相关性在症状更严重且血

清总 IgE 浓度更高的患者中更明显。但是，SPT 试验比血清 sIgE 更敏感，在大

多数试验中，SPT 试验作为参考标准用作检测血清 sIgE 诊断的准确性。商用的

特异性 IgE 检测并不能完全兼容，使用不同的检测，结果的灵敏性和特异性可能

不同，对于生产者和变应原亦是如此(623)。不同的公司还生产 sIgE 的诊断板，如

果要检测多种变应原时，可以提高诊断速度，降低诊断成本。这种用于检测最常

见的空气变应原的混合板已经使用了多年，其灵敏性和特异性可能为中度至高度

(分别为 70.8 和 90.7)(624)。这一点在未来可能更明显，因为目前的欧盟法规可能

会减少市售的用于 SPT 或 ICT 诊断性的变应原(625)。这很可能会引发市场转向更

广大的体外 sIgE 诊断板。体内分子诊断的进一步发展寄希望于成分分析诊断

(CRD)。CRD 使我们能够确定引起变态反应的单一变应原分子成分。可能有助于

区分变应原暴露引起的临床症状和交叉反应引起的临床症状 

血清总 IgE 对诊断变应性鼻炎没有多大价值，但可能有助于辨别患者是否适

合接受抗 IgE 治疗。在慢性荨麻疹和哮喘中，血清总 IgE 水平及其变化似乎可以

预测对奥马利珠单抗治疗的反应(626，627)。 

5.3.5.5.嗅觉评估 

5.3.5.5.1.基本原理 

已有报导 60%至 80%的 CRS 患者出现嗅觉丧失(463，467)。嗅觉损害在 CRSwNP 

患者中更为严重，与鼻息肉组织中较高的嗜酸性粒细胞炎症有关(在 CRSwNP 表

型中未显示)(628)。已显示除鼻息肉，哮喘和 N-ERD 之外，既往手术和年龄也是

嗅觉丧失加重的诱发因素(465，629）。 

5.3.5.5.2. 检验 



 

嗅觉损害是一种症状，与鼻炎或其他鼻腔鼻窦炎性疾病相比，该症状在嗅觉

障碍的严重程度方面对 CRS 患者有不同的影响(470)。嗅觉丧失加重和波动减少与

鼻腔鼻窦疾病加重有关。因此，对 CRS 患者进行主观和客观地嗅觉评估很重要。

由于 CRS 患者通常没有完全意识到嗅觉损害，或者至少他们不能估计嗅觉丧失

的严重程度，所以建议使用嗅觉测试来客观地评估这个问题(450，630，631)。这些测

试在 CRS 患者随访中也可能起作用，主要用于监测抗炎或手术治疗的结果。在

过去几十年中，虽然有许多可用的嗅觉测试，但是在大样本观察的基础上经过充

分验证或定期使用的嗅觉测试很少，尤其是在 CRS 患者中(463)。使用最广泛的嗅

觉测试是北美 UPSIT(629)，其简称(SIT，B-SIT)和欧洲嗅棒(632)。还有许多其他的

测试(449)。世界范围内使用的大多数测试都是单纯识别测试(例如 UPSIT)或复合

测试，两者的差别在于需要补充辨别工作和嗅觉阈值(例如嗅棒扩展版本)。它们

在时间消耗(4-25分钟)上也有显著差异，这主要取决于测试的项目数量和类别(633)。

对于大多数测试来说，重测信度很高，测试组的成本也差不多(634，635)。 所有的

识别测试都有文化偏见，这是存在大量不同测试的主要原因。最近已经有一些进

展，通过文化上不偏不倚、普遍适用的嗅觉测试来克服这个问题(636)。 

然而，对于主诉嗅觉损害的有疑似 CRS 症状的患者，嗅觉评估的诊断方法

还应包括硬性鼻内镜检查，其可以区分炎症性嗅觉丧失的潜在原因。内镜检查中

发现的息肉或鼻内肿瘤可能有助于解释嗅觉下降，或者嗅觉下降可能只是阻塞性

或炎性的。然而，由于感觉上皮细胞与鼻内炎症的相互作用，嗅觉损害的确切病

因和程度可能是混合性的，并不总是完全归因于炎症、机械性阻塞或反复炎症引

起的嗅觉上皮损伤。如果主观的和心理物理学水平的嗅觉丧失与内镜检查结果不

相关，可能会质疑有无鼻内镜检查中未发现的鼻腔鼻窦或颅底肿瘤可能，则需行

颅底和脑的 CT 与 MRI 成像。如果有嗅觉问题，不管内镜检查如何，都需要进行

心理物理学测试。MRI 或 CT 成像可排除嗅器官、垂体肿瘤和动脉瘤，并可在先

天性嗅觉丧失中检测到嗅球体积减小和嗅沟深度变浅(637-639)。关于嗅觉倒错，不

同的研究显示在 MRI 和功能性 MRI 扫描中，形态学(640，641)和功能上(642)都有不

同。然而，除了一些调查问卷(643)，目前还没有可用的工具可靠地评估单个患者

是否存在嗅觉错乱。 



 

嗅觉测试分为阈值(阈)和超阈值(阈上)测试(644)。在阈值测试中，受试者察觉

被测气味的最小浓度。这种测试通常使用苯乙醇和正丁醇作为有气味的物质，但

是也可以用其他物质测试。对于嗅觉正常的人，阈值测试时间约为 15 分钟，而

嗅觉受损的受试者，测试时间通常更短。测试从较低的浓度开始，逐步增加，直

到达到最低感知剂量，此过程需多次确认。识别阈值测试是一种不太常见的阈值

测试，在此测试中，感知阈值与识别气味相结合。嗅觉辨别测试包括三种气味挑

战的考察，其中两种气味相同，第三种不同(“找出奇怪的一个”原则)。受试者必

须对环境中的不同气味进行识别。阈值测试对 CRS 患者很有用，虽然其阈值浓

度较高，但在超阈值测试中仍然表现良好。在嗅棒等综合测试中，阈值评分低而

超阈值评分正常的这一类测试结果是 CRS 相关的嗅觉障碍的典型表现，这一点

已经经过反复证实(464，645)。 

超阈值测试比阈值测试使用更普遍，超阈值测试是基于识别出浓度远高于阈

值的不同气味。 

这些测试通常会发展为将不同的气味分组，刺激嗅觉或三叉神经反应。气味

组包含 8-40 种气味，在某些测试中，要测试两侧鼻孔。耗时主要取决于气味组

中气味的数量，从 4分钟到 30分钟不等。受试者必须通过强制选择识别气味(646)。

检查者将一系列已知的气味刺激物呈现给受试者，对受试者进行测试，受试者必

须在已提供的几种描述符中识别出正确的气味作为答案。检查者通常会为所呈现

的气味提供 3-4 个不同的干扰选项，受试者必须选一个来回答。嗅觉测试必须从

文化上进行调整，这意味着测试组中的气味和提供的回答必须是绝大多数受试人

群所熟悉且能识别的。只有少数嗅觉测试结合了阈值和超阈值测试(Sniffn'Sticks 

完整版，康乃迪克化学感觉临床研究中心嗅功能检查法，巴塞罗讷嗅觉测试-24，

T&T 嗅觉仪)(647-649)。 

一些试验使用不同嗅觉测试方法测试相同个体(正常和嗅觉减退)，检测不同

测试方法结果之间的兼容性或相关性。这些研究证实了不同测试结果之间有兼容

性。常用的欧洲测试法试图将受试者分为嗅觉丧失、嗅觉减退和嗅觉正常三类，

在嗅觉减退组中存在一些差异，可所有测试都能很好地区分嗅觉丧失和嗅觉正常

(650)。与一二十年前相比，现在已有许多经过充分验证且广泛使用的心理物理学



 

测试(651，652)。人们普遍认为，测试方法越好，从单个患者中获得的个人测试分数

的价值意义更大。因此，重要的是，无论何时，尽可能使用标准化的心理物理学

测试，使用足够数量的气味来进行测试。 

测试的气味数量越少，花费的成本和时间就越少。然而，基于正常的数据分

布 ，测试数量减少会产生一定程度的不确定性。这种简短的测试只能用于筛选

(653，654)。 

鉴别测试应只用于此前描述的强制选择范例，原因有二:1.嗅觉减退者表现更

好 2.此种测试可能提示诈病或病情加重。 

鼻后测试结合了嗅觉和味觉测试，接近于味觉测试。其通过口腔或舌部进行

受试物测试。与鼻前嗅觉相比，鼻后嗅觉在伴有鼻息肉的 CRS 患者中保留的更

好(476)。使用鼻后嗅觉测试可能可以为可疑炎症相关的嗅觉损害提供补充数据。

虽然已经发表了多个研究报告，目前仍没有可用的市售鼻后测试。但是最近欧洲

有尝试自制一种鼻后测试(655)。 

嗅觉功能的客观检测可以用嗅觉事件相关电位来完成。此种诊断工具能够确

认嗅觉特异性脑反应对给定的嗅觉刺激反应缺失，从而怀疑嗅觉丧失。然而，

OERPs 并不是常规诊疗的一部分，而且相当耗时。大部分仅限于研究和医学鉴定

使用。 

EPOS2020 指导小组尚未明确是否有必要对症状高度提示 CRS 且鼻内镜检

查黏膜异常的患者在耳鼻喉科/二级医疗初次就诊时进行嗅觉测试(图 5.3.31)。 



 

 

图 5.3.31.德尔菲法：是否必须对症状高度提示 CRS 且鼻内镜检查粘膜异常的患

者在耳鼻喉科/二级医疗初次就诊时进行嗅觉测试？ 

 

无必要对症状高度提示 CRS 且鼻内镜检查黏膜正常的患者在耳鼻喉科/二级

医疗的初次就诊时进行嗅觉测试(图 5.3.32)。 

 



 

图 5.3.32.德尔菲法法：是否必须对症状高度提示 CRS 且鼻内镜检查粘膜正常的

患者在耳鼻喉科/二级医疗初次就诊时进行嗅觉测试？ 

 

EPOS2020 指导小组尚未明确是否有必要对在耳鼻喉科/二级医疗经过适当

药物或手术治疗后效果欠佳伴有持续性症状且鼻内镜检查黏膜异常的 CRS 患者

进行嗅觉测试(图 5.3.33)。 

 

图 5.3.33.德尔菲法法：是否必须对经过耳鼻咽喉科二级中心的适当药物治疗或手

术治疗后症状仍持续且鼻内镜检查显示黏膜炎症的 CRS 患者进行嗅觉测试？ 

 

要点 | 与 EPOS2012 相比有什么新变化 
 自我评估嗅觉功能不可靠。评估嗅觉症状应该用心理物理学嗅觉测试，而不是仅依据

病史。 
 这些测试评分客观地评估嗅觉缺失的程度，且对随访有价值(术后，可能的法医学问

题)。 
 相对于自制设备，应优先使用已有的多种标准化测试。 

 

 



 

5.3.5.6.鼻气流和通畅性的客观度量 

5.3.5.6.1.基本原理 

慢性鼻-鼻窦炎以慢性鼻塞为特征，CRS 患者 HRQOL 受损也常常与睡眠紊

乱和慢性疲劳有关(656)，其可能与睡眠障碍有关。另一方面，其他上呼吸道疾病

与 CRS 有一些症状重迭，如腺样体肥大(鼻塞、嗅觉障碍)和咽喉反流(鼻后滴漏、

慢性咳嗽)。在鼻塞、睡眠障碍和咽喉反流中，对上呼吸道的调查研究可能有助于

鉴别各种疾病及其并发症。 

 

5.3.5.6.1.鼻腔通畅性评估 

除鼻内镜检查之外(见 5.3.5.2.)，鼻腔通畅性可通过峰值鼻吸气流量计(PNIF)、

（活动性前鼻孔途径）鼻压力计(AAR)和鼻声反射测量计(AR)进行客观评估。所

有的这些方法已经标准化多年，其测量结果与鼻腔通畅的主观感觉相关(450，657-660)。

较新的方法有计算流体动力学(661)，目前主要用于研究目的(661-664)。 

欧洲意见书对鼻科诊断工具的不同的测试方法进行了广泛讨论(450)。 

峰值鼻吸气流量计是测量鼻腔通畅性最客观简单的方法(665-668)。在最大吸气

相同时测量一个或两个鼻孔，测量三次，取最好的一次作为鼻通畅性客观测量的

结果。这一指标与主观鼻通畅性(669，670)和 FESS 后的 QOL(645)有相关性最好。PNIF

和 AAR 在区分健康受试者和患病受试者方面具有相似且显著的作用(671，672)。

PNIF 与 AR 也有很好的相关性(673)。除此之外，PNIF 具有最便宜且最实用的优

点，从某种意义上讲，其测量真实生活面临的挑战，如锻炼(674)、阿司匹林(675-677)

或过敏原刺激(620)。PNIF 方法的缺点是不能(如同鼻声反射测量计一样)定位鼻塞

最狭窄的位置。其也会受到可能只发生于最大气流时的鼻瓣塌陷的影响。 

客观气道测试已在诊断阶段(678，679)和治疗效果评价阶段(670，680-682)用于评估

CRS 患者的鼻通畅性。 

 

5.3.5.7 组织病理学检查 



 

5.3.5.7 活检 

5.3.5.7.1.1. 进行活检的合理性 

确定诊断，协助进行炎症性疾病内表型分型，以及做研究为目的。 

为分析提供未破坏的、合适的组织。 

探讨鉴别诊断（炎症，呼吸道上皮腺瘤样错构瘤（REAH），感染，肉芽肿/

血管炎，肿瘤）。 

确定可能的病因或致病机制（炎症的类型和严重程度，细胞组成 例如 嗜酸

性粒细胞，细菌或真菌成分） 

确定病变的性质 例如 侵袭性或非侵袭性真菌。 

来指导治疗方案 例如 生物制剂。 

5.3.5.7.1.2. 检验技术 

鼻腔活检可以在门诊或手术室中在局麻下进行（450）。医师做出的选择取决于

许多因素，包括进行活检的原因和所需活检组织的大小。出于研究目的，活检必

须易于实施、痛感低、具有最低并发症发生率。就临床诊断而言，必须将获取足

够的样本量与考虑患者的负担相平衡。确保活检组织不被医生或者护士破坏是非

常重要的。通过使用特定的 Fokkens 钳（683）或开窗咬切钳（684），在手术室中则使

用手术剪（685），可以实现这一目的。局麻下，可以从下鼻甲获取用于研究的小活

检样本（683,684）。为了进行镜下观察，活检样本应当浸泡在明胶 capsule 内的 Tissue-

Tek 冷冻包埋剂 OCT 中，立刻冰冻。研究表明，可以从嗅粘膜安全地进行活检，

而不会影响鼻功能或嗅觉（686）。 

随着显微电动吸切器的出现，人们开始担心活检取到的组织不适合进行组织

学分析。然而，Zweig 等人在一项小型前瞻性盲研究（包含不同病理类型的 15 个

病例）中指出通过显微电动吸切器的组织并不会出现明显的形态学特征缺失。 

在鼻窦炎中，临床诊断基于专科护理中已确立的标准（明确的症状+内窥镜

检查和/或影像学检查），尽管很少有高质量的研究，但对手术切除的鼻窦黏膜进

行组织病理学确认，发现炎症的概率很高。20 年前发表的两项英国回顾性研究



 

评估了 CRSwNP 的组织病理学结果（n 分别为 344 和 2021）（688,689），确认了 95％

和 98.5％的诊断率。 

误诊（包括内翻性乳头状瘤，肉芽肿性疾病和恶性肿瘤）的发生率<1％。 

Diamantopoulos 等人在所有情况下均建议常规组织学检查，理由是病理费用大于

服务费用，而 Kale 等人则得出结论，仅初次双侧息肉和任何单侧息肉应进行组

织学检查，随后的常规组织学检查是不需要的
（688,689）。 

一项类似的来自美国的回顾性队列研究分析了 380 例连续性纳入患者（单侧

和微清创者除外），其中包括 180 个 CRSsNP 和 200 个 CRSwNP（690）。 2 例明显

的 CRSsNP 患有鼻窦结节病，在 CRSwNP 组中，有 5 例内翻性乳头状瘤，2 例

癌，1 例侵袭性真菌性鼻窦炎和 1 例结节病。在 1.1％的 CRSsNP 和 4.5％的

CRSwNP 中发现诊断差异，因此，建议常规检查鼻息肉组织。 

然而，最近的两项研究[来自加拿大（前瞻性）和荷兰（回顾性）]发现，常

规内镜鼻窦手术治疗 CRS 后，只有不到 0.5％的患者进行了意外的组织病理学诊

断
（691,692）。据 Yeh 等人计算，必须筛查 217 个病人才能发现一种意外的病理类

型，其成本超过 19,000 美元。 Van der Boer 等研究了 1944 例手术获取的样本，

发现其中只有两个材料产生了意外的诊断（均为内翻性乳头状瘤），对常规组织

学的必要性提出了质疑。 

Wong 等人发表了一篇综述，评估常规组织病理学在 CRSwNP 中的实用性，

文章包括了 6 项研究，其中只有 Yeh 等人的研究是前瞻性的。在 3772 例患者中，

3751 例患者的术前临床和术后病理诊断均为炎性鼻息肉，占比为 99.44％。总体

上，共鉴定出 18例意外良性和 3例意外恶性诊断（占比分别为 0.48％和 0.08％）。

需要筛查的病例数分别为 210 和 1258，而获得一项意外良性诊断的成本为

$ 14,557，获得一项意外恶性诊断的成本为$ 87,204。尽管组织学检查的产出量低，

但作者认为，没有令人信服的证据可以让医师们停止进行常规组织学检查。因此，

是否应该对明显无并发症的 CRS 手术中切除的代表性组织进行活检和组织病理

学检查，或者仅在出现怀疑的情况下（例如单侧疾病，粘膜易碎，结痂，有血性

分泌物排出）进行检查？ 

关于这点的文献证据尚不充分，但在双侧 CRS 且无其他有关临床特征的情



 

况下，临床医生应在提交息肉标本进行组织病理学时进行判断，而不是每次都常

规将所有息肉送到实验室去。但是，在所有病例中都有确凿的病理学理由可以确

认初始诊断，并且组织对于疾病内分型及其治疗的意义可能越来越重要。 例如，

尤其是在考虑生物制剂时，评估组织中的嗜酸性粒细胞。通过嗜酸性粒细胞浸润

程度和其他组织学标准进行亚表型和内表型正逐渐受到人们的关注
（694-697），并推

动了与组织病理学家密切合作进行采样，存储和处理样品的权威性规程的发展。 

嗜酸性 CRS（eCRS）需要定量嗜酸性粒细胞的数量，即数量/高倍视野（HPF），

这一数值在文献中有所不同（8-12 / HPF）。 

采样被描述为“基质中 3 种最密集的嗜酸性粒细胞集合数”（694）或“上皮下细

胞浸润时，HPF（×400）下黏膜中三个最密集区域中嗜酸性粒细胞的平均数计数”
（698）。在两个或多个区域中嗜酸性粒细胞数为 10-10/HPF 的病例与在两个或更多

区域中嗜酸性粒细胞数大于 100/HPF 的病例中数据可能会进一步分层
（694）。在一

篇涉及到 11 篇报道组织高嗜酸性粒细胞增多症与复发相关文章的综述中，> 55

嗜酸性粒细胞/ HPF 的临界值显示出最高的敏感性（0.87; 95％CI，0.82-0.91），特

异性（0.97; 95％CI，0.93-0.99）和诊断 OR 值（232.7; 95％CI，91.0-595.1）(699)。

这不受 meta 回归分析中考虑的其他因素的影响，因此被认为是实用的 eCRS 诊

断工具。 

一篇回顾了 71 篇文章的综述将 CRS 患者体内收集的人鼻窦粘膜的组织病

理学纳入考虑，以确定是否存在特定的炎症组织病理学标志物，以帮助区分 CRS

的各个亚组，以及这些标志物是否可作为预后指标指标(700)。用于分析的技术包

括光学显微镜，免疫组化，原位杂交，逆转录 PCR，免疫测定，WB 和流式细胞

仪。研究发现 28 个组织病理学发现可能是 CRS 的预后指标，44 例被评估为 CRS

各亚组的炎症生物标志物。嗜酸性细胞浸润的量和炎症反应的整体强度与疾病的

预后和严重程度密切相关，仅通过光学显微镜即可定量且不需要任何特定免疫组

织化学技术。免疫组织化学的方法和结果存在差异，因此无法对炎症标记物进行

meta 分析，但是作者的结论认为，需要进一步的研究来确定其作为预后指标或个

体化治疗的靶点的作用。 

外科医生，放射科医生和组织病理学家之间的密切合作为最佳组织采样奠定



 

了基础，尤其是在 CRSwNP 中并存病理的情况下，例如内翻性乳头状瘤或呼吸

道上皮腺瘤样错构瘤（REAH）(701,702)。 

一系列特定的染色技术，免疫组织化学和共聚焦扫描激光显微镜（CSLM）

以及荧光原位杂交（FISH）探针可以帮助进行更精细的分析(697, 703, 704)。出于研究

目的，还可使用更高级的技术，例如（RT）PCR 和微阵列(282,705,706)。 

真菌性鼻-鼻窦炎的侵入性和非侵入性类型之间的区别取决于粘膜中是否存

在真菌菌丝（9.6 节）。按需要可能要对分泌物进行特殊的真菌染色，例如 AFRS(707)

中的六胺银染色，结合夏科雷登晶体的存在和嗜酸性粒细胞增多。在急性侵袭性

真菌类型的诊疗中，冰冻切片活检可以帮助确认，敏感性为 87.5％，特异性为 100％
(708)。肉芽肿和慢性浸润性真菌疾病应通过组织病理学确认，但如果组织病理学

无法检测到真菌元素，可使用 PCR 协助诊断(709)。最近一项涉及 76 例疑似真菌

性鼻鼻窦炎（包括慢性浸润性类型）的患者的研究表明，这些病例的组织病理学

敏感性低于 20％，而 PCR 敏感性为 35％。然而，只有不到一半的可疑病例证明

了真菌病，并且是在考虑了所有诊断手段（染色，培养，组织病理学和 PCR）后

得出的结果（709）。EPOS2020 指导小组认为，在初次就诊时，在 ENT /二级护理

中，对具有明显症状的 CRS 进行组织病理学/活检并不重要，无论考虑内镜检查

的粘膜是正常或异常；但小组尚不清楚，在 ENT/二级护理正规药物或手术治疗

失败后，同时患者具有持续性症状、内窥镜示粘膜异常的情况下，进行组织病理

学/活检检查是否是关键的。（图 5.3.34.，5.3.35.，5.3.36.）。 

 



 

 
图 5.3.34. Delphi 法：在初次就诊时，对于已有高度提示性 CRS 症状和异常内窥

镜检查进行的二级医疗，是否需要进行组织病理学活检？ 

 

 

图 5.3.35. Delphi 法：在初次就诊时，对于已有高度提示性 CRS 症状和正常内窥



 

镜检查进行的二级医疗，是否需要进行组织病理学活检？ 

 

 

图 5.3.36.Delphi 法：在有持续症状和内窥镜异常粘膜的耳鼻喉科二级诊治中，适

当的医学或外科手术治疗失败后，必须对 CRS 进行组织病理学活检吗？ 

 

5.3.5.7.2 其他鼻腔取样方法 

5.3.5.7.2.1 其他鼻腔取样方法的合理性 

除鼻窦组织外，鼻腔分泌物和细胞也可提供诊断和治疗信息。最常见的技术

是通过洗鼻液，鼻腔抽吸，置入鼻腔填塞物，鼻腔刷拭或刮擦，医师选择取决于

是否需要检查炎症标记物、获取用于细胞学或培养的鼻腔细胞或是否要检查纤毛

功能。 

5.3.5.7.2.2 实验技术 

擤鼻分泌物是最简单的收集鼻分泌物的方法，方法是简单地擤鼻并直接将粘

液收集在无菌容器中，或者让参与者擤入纸巾中(710)。此方法对儿童有用，但样

本通常很小。 



 

在鼻腔灌洗中，液体进入鼻腔内并停留一段时间，再重新收集液体及其中的

鼻腔分泌物。这种方法易于执行且具有良好的耐受性。通常用注射器滴入 2-10mL

的生理盐水，0.9％的氯化钠（NaCl）（体温温度），并要求患者头后仰，不要吞咽

液体，约 10 秒钟(711-714)后，向前仰头，将灌洗液收集在无菌容器中。可以通过鼻

喷雾剂(712)滴入少量等渗至轻度高渗盐水（0.9–1.8％）。有文献报道，将小儿气管

切开术所用导管的套囊充气后置入鼻孔中，可减少灌洗液的损失
（715）. 

也可以使用带有储液罐的无菌鼻吸装置，将粘液吸出并在-80℃- -90℃下直

接冷冻，以待进一步处理；也可以使用已知量的磷酸盐缓冲盐水（PBS）或类似

试剂，以阻止化学反应发生，例如粘液中的蛋白水解(716)。这一方法耐受性好，

优点是对粘膜的刺激/创伤最小，并且可以在内窥镜控制下进行(717)。 

鼻填充物可用于吸收鼻腔不同区域（例如下鼻甲或中鼻甲）的鼻分泌物，在

插入鼻子之前和之后可进行称重。将填充物原位放置五分钟，然后放入锥形管中，

在 NaCl 中洗涤，然后机械挤出（如使用注射器挤压），然后再次洗涤，并以 1500 

g、4°C、10 分钟的条件进行离心，以获取所有分泌物(717)。与灌洗技术相比，此

方法的优点是可以清晰地区分不同侧鼻腔，但该技术舒适度较低且会激惹黏膜。

另一种技术是使用网状聚氨酯泡沫填充物（每英寸 60 和 110 孔（PPI）规格），

其吸收分泌物的能力比标准填充物好，对粘膜的刺激较小(718)。 

鼻腔刷拭是使用软无菌刷（支气管刷）在中或下鼻道进行鼻刷，然后将其放

入装有适宜生长培养基的试管中。通过振荡去除杂质，并将内容物以 400 g 离心

10 分钟。获得细胞标本，弃去上清液，或将上清内包含的粘液用于进一步分析

(719)。鼻刮法使用小型一次性塑料杯（鼻探针），比擦拭法(720)更舒适，更准确。将

材料铺展在载玻片上，固定并风干，然后染色，这一步通常使用 Wright-Giesma

或 Cresol-Red-O。 

通过鼻刷法或用鼻探针获得的标本也可用于测量纤毛搏动频率或进行电子

显微镜检查，这在诊断原发性纤毛运动障碍中尤为重要（见 5.3.5.9）。在纤毛超

微结构中可能会观察到一些异常，包括完全或部分缺乏动力蛋白臂，动力蛋白臂

组织异常和/或异位，在某些继发性纤毛疾病中也可能会观察到异常。因此，EM

评估可能支持 PCD 的诊断，但不是 100％敏感或特异的。EPOS2020 指导小组认



 

为对于初次于耳鼻喉科/二级医疗机构就诊时，就具有 CRS 高度提示症状的患者

而言，进行细胞学检查（鼻刷或灌洗）并不重要，无论黏膜在内窥镜检查中是否

异常或正常；但对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术治疗失

败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行上述检查是否具有重大

意义，指导小组的态度尚不明确。（图 5.3.37.，5.3.38.，5.3.39.）。 

 

图 5.3.37 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和异常内窥镜结果的

患者，对其进行细胞学刷鼻或灌洗是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.38 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和正常内窥镜结果的

患者，对其进行细胞学刷鼻或灌洗是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.39 Delphi 法：对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术治疗失败

后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行细胞学刷鼻或灌洗是否具



 

有重大意义？ 

 

5.3.5.8 血液检查 

5.3.5.8.1 血液检查的合理性 

直到最近，CRS 患者的大多数血液检查仍多是用于诊断免疫缺陷和具有鼻

窦表现的血管疾病。然而，目前使用生物制剂进行的治疗更多侧重于 2 型疾病的

标志物，直到今天我们还没意识到，生物标记物可以用于预测 CRS 患者对生物

制剂的反应。 

免疫缺陷可能是 CRS 的原因或促成因素（请参阅 5.1.2.4 免疫缺陷和 9.2 免

疫缺陷及其在 CRS 中的作用）。几乎可以肯定，在所有患有 CRS 的患者中进行

免疫功能测试都是不必要的，因为它可能产生比真实阳性更多的假阳性结果。但

是，建议具有下面列出的临床特征的患者进行特定形式的免疫测试。 

在一般人群中最常见的免疫球蛋白缺乏症是 IgA 缺乏症，患病率在 1：173

和 1：3024(722)之间。大多数患者没有症状，但 IgA 缺乏似乎使患者容易患鼻窦

炎和过敏(723)。 

低丙种球蛋白血症继发的 CRS 可能具有与特发性 CRS 类似的症状。医师应

当注意以下临床特征：与下呼吸道感染（肺炎，尤其是反复发作或支气管扩张）

相关，并且对标准治疗无反应（尤其是在停止使用抗生素后症状迅速复发）。 

5.3.5.8.2 检查 

5.3.5.8.2.1 2 型疾病的标志物 

目前用于定义 2 型疾病的主要生物标志物是嗜酸性粒细胞，IgE 水平以及更

有特异性的中心骨膜蛋白。其他生物标志物目前正在研究中，将来可能会提供进

一步的指导。 

有相当多的证据表明，嗜酸性粒细胞是 2 型疾病的适宜替代标志物，而血液

中的嗜酸性粒细胞是预测有或没有鼻息肉的嗜酸性 CRS 的适宜生物标志物(695, 

724, 725)。鼻息肉患者的血液嗜酸性粒细胞计数与Lund-Mackay CT和Lund-Kennedy



 

内窥镜评分显著相关(分别为 r = 0.353，p = 0.010 和 r = 0.444，p = 0.001）（724）。 

ROC 曲线分析预测，血液中嗜酸性粒细胞水平高于 0.24109 / L 时，组织嗜

酸性粒细胞增多[敏感性 70.9％，特异性 78.4％，曲线下面积（AUC）：0.792，p 

<0.01]。在嗜酸性粒细胞占总WCC的 4.27％以上时预测为 eCRS（敏感性 64.1％，

特异性 88.5％，AUC 0.797; p <0.01;阳性预测值 89.2％，阴性预测值 62.4％，阳

性似然比 5.57，诊断比值比 13.71） (695)。Ho et al 等（695）提出血液中嗜酸性粒细

胞的临界值> 0.24 109 / L 或嗜酸性粒细胞比率> 4.27％的标准。 

EPOS2020 指导小组尚不清楚对于在初次就诊至 ENT /二级保健机构时就具

有 CRS 高度提示症状，无论内窥镜示黏膜是异常或正常的患者，评估血液嗜酸

性粒细胞是否必不可少；对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手

术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行上述检查是否

具有重大意义，指导小组也尚不明确。（图 5.3.40.，5.3.41，5.3.42.）。 

抗 IgE 治疗已证实可有效治疗 CRSwNP（参见 6.1.14）。总 IgE 水平，特异

性 IgE 水平升高与 NPs 中嗜酸性粒细胞炎症之间存在关联，这可能与鼻息肉的

病理生理学机制有关(726)。已在 N-ERD 患者亚型中发现了血清 IgE 升高(727)。血

清 IgE值 96 kU / L被证明是CRSwNP的不良预测指标(CRSwNP组中占比 44％，

而 CRSsNP 组中 28％，对照组中 30％）(728)。 

EPOS2020 指导小组尚不清楚对于在初次就诊至 ENT /二级保健机构时就具

有 CRS 高度提示症状，无论内窥镜示黏膜是异常或正常的患者，评估 IgE 水平

是否必不可少；对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术治疗失

败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行上述检查是否具有重大

意义，指导小组也尚不明确。（图 5.3.43，5.3.44，5.3.45.）。骨膜素既是细胞外基

质蛋白又是基质蛋白，其能够通过连接整联蛋白至细胞受体以活化细胞，从而促

进组织重塑。它可能是 2 型免疫和气道过敏性炎症加重的重要生物标志物(729)。

已经确定骨膜素是白介素（IL）-13 的下游分子，高水平血清骨膜素的哮喘患者

对抗 IL-13 抗体（利勃珠单抗）和抗 IgE 抗体（奥马珠单抗）(730)的反应更积极。

甲基强的松龙和奥马珠单抗可显著降低 CRSwNP 患者的血清骨膜素水平(731)。 

在慢性鼻-鼻窦炎和哮喘患者中，血清骨膜素是检测鼻息肉存在的唯一生物



 

标志物，并且与 Lund-Mackay 评分显着相关(732)。与对照组相比，CRS 患者的平

均血清骨膜素水平明显升高。此外，鼻息肉的 CRS 患者的平均骨膜素水平显著

高于无息肉的 CRS 患者(728, 733)。Maxfield 等人的研究发现，骨膜素水平与性别，

吸烟史，N-ERD，手术后 1 个月内口服类固醇的使用，局部类固醇鼻喷雾剂的使

用或先前的鼻窦手术次数无关(733)。 

 

图 5.3.40 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和异常内窥镜结果的

患者，对其进行血液嗜酸性粒细胞测定是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.41 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和正常内窥镜结果的

患者，对其进行血液嗜酸性粒细胞测定是否具有重大意义？ 

 

图 5.3.42 Delphi 法：图 5.3.39 Delphi: 对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学

或外科手术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行血液嗜

酸性粒细胞测定是否具有重大意义？ 

 



 

5.3.5.8.2.2. 免疫球蛋白 

对于在转诊给免疫学家之前，鼻科医生应进行多少次免疫学测试尚不清楚，

这一决定会反映出鼻科医生的个人知识和能力。对于因其表现形式或对治疗的反

应认为可能具有体液免疫缺陷的 CRS 患者，血清免疫球蛋白水平（IgA 和 IgG）

的测量是关键研究。确认体液免疫缺陷的最好诊断手段是针对疫苗抗原的血清特

异性抗体滴度（通常为 IgG）的测量。该方法涉及用蛋白抗原（例如破伤风类毒

素）和多糖抗原（例如肺炎球菌）使患者发生免疫反应，并评估免疫前和免疫后

的抗体水平(734)。如果水平正常，但高度怀疑体液免疫缺乏症，则最好转诊给临

床免疫学家。进一步研究表明，流式细胞仪技术可疑帮助专家来解释这些检验结

果。 

EPOS2020 指导小组认为，在初次在 ENT /二级保健机构就诊时具有 CRS 高

度提示症状的免疫缺陷患者，无论内窥镜示粘膜是否异常，都没有必要进行客观

的免疫检验。 

指导小组尚不清楚，对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手

术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行上述检查是否

具有重大意义（图 5.3.46.，5.3.47.，5.3.48.）。 

 

 



 

图 5.3.43 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和异常内窥镜结果的

患者，对其进行总 IgE 测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.44 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显CRS症状和正常内窥镜结果的

患者，对其进行总 IgE 测定是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.45 Delphi 法：图 5.3.39 Delphi: 对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学

或外科手术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行总 IgE

测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.46 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和异常内窥镜



 

结果的患者，对其进行免疫缺陷检测是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.47 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和正常内窥镜

结果的患者，对其进行总 IgE 测定是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.48 Delphi 法：图 5.3.39 Delphi: 对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医

学或外科手术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进

行免疫缺陷检测是否具有重大意义？ 

 

5.3.5.8.2.3.血管炎检验 

具有鼻窦表现的血管疾病通常但并不总是累及多个器官。鼻炎，鼻窦炎，中

隔穿孔和鼻衄是与这些疾病相关的最常见的鼻部特征。鼻窦道中有两种相对常见

的血管炎： 

肉芽肿合并多血管炎（GPA，曾名韦格纳肉芽肿病）和嗜酸性肉芽肿合并多

血管炎（EGPA，曾名 Churg-Strauss 综合征）。肉芽肿性多血管炎（GPA）侵犯到

鼻窦腔的患者通常会持续出血，结痂和阻塞，并可能出现中隔穿孔。有时，这种

血管疾病的表现仅限于鼻窦腔。GPA 与抗中性粒细胞胞浆抗体（ANCA）密切相

关，症状越广泛、越严重，血清 ANCA 呈阳性的可能性就越大(735)。在局限于鼻

窦道的病例中，ANCA 可能为阴性，这使诊断极具挑战。结合临床特点，ANCA

血清学阳性，样本中坏死性血管炎和肉芽肿性炎症，可以建立诊断(736)。但是，

鼻活检通常无法获取足够的特异性特征来确定诊断，因此可能需要对其他受累器



 

官进行活检。嗜酸性肉芽肿合并多血管炎（EGPA，前称 Churg-Strauss 综合征）

是一种在中、小血管中发生的坏死性血管炎。在广泛的非肺部症状中，鼻和鼻窦

特征很常见，并且是 EGPA(737)诊断标准的一部分。这种疾病常见于成年始发哮喘

患者，鼻窦表现为慢性鼻-鼻窦炎伴嗜酸性鼻息肉。这些患者中许多还患有中耳

疾病(738)。 

抗中性粒细胞胞质抗体（ANCA）是针对中性粒细胞粒细胞和单核细胞胞浆

中抗原的一组自身抗体，主要是 IgG 型。在许多自身免疫性疾病中，通过血液检

查可疑检测到这些抗体，但这种抗体与系统性血管炎（即 ANCA 相关血管炎）

有着更为强烈的关联。ANCA 与小血管血管炎相关，包括肉芽肿合并多血管炎，

多微血管炎，原发性免疫性坏死性新月形肾小球肾炎（一种局限于肾脏的多微血

管炎），嗜酸性肉芽肿伴多血管炎和药物诱导的血管炎。PR3 导向 directed 的 c-

ANCA 存在于 80-90％的肉芽肿合并多血管炎中，20-40％的多微血管炎，20-40％

的免疫性新月形肾小球肾炎和 35％的嗜酸性肉芽肿合并多血管炎。c-ANCA（非

典型）存在于 80％的囊性纤维化中（以 BPI 为靶抗原），还存在于炎症性肠病，

原发性硬化性胆管炎和类风湿关节炎（具有针对多个抗原性靶标的抗体）中。35％

的嗜酸性肉芽肿伴多血管炎中发现了具有 MPO 特异性的 p-ANCA。对其他抗原

具有特异性的 p-ANCA 与炎症性肠病，类风湿关节炎，药物引起的血管炎，自身

免疫性肝病，药物引起的综合征和寄生虫感染有关。 

可卡因和左旋咪唑是可卡因的常见掺假物，可引起 ANCA 阳性血管炎(739-741)。 

EPOS2020 指导小组认为，在初次在 ENT /二级保健机构就诊时具有 CRS 高

度提示症状的免疫缺陷患者，无论内窥镜示粘膜是否异常，都没有必要进行客观

的血管炎检验。 

指导小组尚不清楚，对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术

治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行上述检查是否具

有重大意义（图 5.3.49.，5.3.50.，5.3.51.）。 



 

 

图 5.3.49 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和异常内窥镜

结果的患者，对其进行测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.50 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和正常内窥镜



 

结果的患者，对其进行总 IgE 测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.51 Delphi 法：图 5.3.39 Delphi: 对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医

学或外科手术治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进

行总 IgE 测定是否具有重大意义？ 

 

5.3.5.8.2.4 结节病相关检验 

结节病是一种具有多种临床表现的复杂疾病。怀疑结节病的病例需要非干酪

样肉芽肿的临床、放射学和组织学证据。除氟脱氧葡萄糖-正电子发射断层扫描

（FDG-PET）外，血清可溶性白介素 2（sIL-2R），血管紧张素转化酶（ACE）和

溶菌酶水平已成为诊断结节病和评估疾病活动的有用工具。血清 ACE 是结节病

(742)研究中使用最广泛的实验室测试。血清 ACE，IL-2R 和溶菌酶水平升高通常

与更具侵略性的疾病和多器官受累有关(743) 

5.3.5.8.2.5 N-RED 相关检验 

阿司匹林的口服激发试验是用于确定对阿司匹林过敏反应的最常用诊断方



 

法（见 5.3.5.14）。具体操作请参见最近发表的 EAACI 文件：Diagnosis and 

management of NSAID-Exacerbated Respiratory Disease (N-ERD)(39)。对于那些有高

风险会发生严重反应的患者，在条件允许时，流式细胞仪辅助的嗜碱性粒细胞活

化测试（FAST）和功能性类花生酸测试（FET）可以作为阐明诊断的有用工具(744, 

745)。 

5.3.5.7.微生物学 

5.3.5.9.1.微生物检查的合理性 

鼻腔微生物采样对鼻-鼻窦炎患者的诊断检查至关重要。微生物在急性细菌

性鼻鼻窦炎（ABRS）病因学中的重要地位已得到广泛认可(553)，而其在 CRS 中

的作用尚不明确，但归功于改进的研究技术(746, 747)，人们对它的兴趣正不断提高。 

 

表 5.3.7. 鼻-鼻窦炎的细菌学。中鼻窦与上颌窦的相关性。 

作者，年份
（参考）

 样品数 
鼻-鼻窦炎的类

型 
技术 

一致

性 

Joniau 2005(756) 
2

6 
ARS 内窥镜拭子（MM）与上颌窦水龙头 

88.5

% 

Casiano 2001(755) 
2

9 
ARS (重症监护) 内窥镜组织培养（MM）与上颌窦水龙头 

60.0

% 

Talbot 2001(840) 
4

6 
ARS 内窥镜拭子（MM）与上颌窦水龙头 

90.6

% 

Vogan 2000(754) 
1

6 
ARS 内窥镜拭子（MM）与上颌窦水龙头 

93.0

% 

Gold and Tami 1997(841) 
2

1 
CRS 内窥镜（MM）与ESS 上颌抽吸术的关系 

85.7

% 

Klossek 1996(757) 
6

5 
CRS 内镜下棉签（MM）与ESS上颌抽吸术的比较 

73.8

% 

 

5.3.5.9.2. 检验 

5.3.5.9.2.1. 依赖细胞培养的检验技术 

鼻窦吸出物 

上颌窦穿刺（MST）一直是获得鼻窦培养物的金标准技术，在保证最小鼻腔



 

污染(748, 749)的同时，提供具有代表性的鼻窦内容物样本。实施时可在局部麻醉下，

于下鼻甲或犬窝进行，但通常伴有不适感，且可能会导致眼眶，牙齿和神经受伤，

并且仅能提供上颌窦的情况(748)。 

也可以直接从蝶窦入路以获取培养物(750)。过去，也曾经经额窦入路，`穿刺

'穿过前壁以获得样本(751)，但是其跨度更大，通常需要全身麻醉，通常是作为治

疗性外科手术的一部分，而不是单纯地用于诊断(752)。 

鼻拭子 

鼻拭子是鼻腔中最常用的采样方法，原因是易于使用，无创且易于操作，通

常耐受良好，无需局部麻醉。然而，未经鼻/鼻咽和内镜引导的中鼻道（EDMM）

培养拭子之间的相关性很差（结果相差很大），原因主要在于鼻前庭和鼻腔的污

染。EDMM 拭子与上颌窦吸出物和培养物(753-758)高度吻合，因此已成为鼻-鼻窦

炎患者微生物取样的主流方法(表 5.3.7)。meta 分析证实，对于 ABRS，EDMM 是

一种高度灵敏且准确的培养方法，并且由于上颌窦灌洗液(759)中未发现已知的病

原菌, EDMM 甚至可能比上颌窦穿刺（MST）更为灵敏。对于已知的 ABRS 致病

菌，与 MST 相比，EDMM 的敏感性为 80.9％，特异性为 90.5％，阳性预测值为

82.6％，阴性预测值为 89.4％，总准确度为 87.0％（置信区间为 95％，即 81.3％

-92.8％）。 

Smith 等人最近的 meta 分析表明，53％疑似 ABRS 的患者，通过鼻窦穿刺

或 EDMM 培养可找到细菌病原体，该分析立足于符合临床标准患者的研究，其

中大多数还需要影像学和放射学检查和/或内窥镜检查确认。 

关于中鼻窦拭子情况能否代表其余鼻窦的研究很少。尽管不是直接的比较研

究，但 Miller 等人(760)最近进行的一项回顾性研究表明，在 40％接受多种鼻窦培

养的患者中，两种或多种拭子中存在不同的病原体。虽然本研究中只有 5％的患

者通过更换抗生素获得了临床益处，但确实表明中鼻窦的细菌培养可能并不能代

表所有鼻窦。 

EDMM 培养拭子已成为鼻-鼻窦炎患者微生物采样的主要手段。 

鼻腔分泌物 



 

在初级保健机构中很容易获得擤鼻的分泌物，特别是对于小儿患者，因为这

种方法避免了鼻拭子带来的不适。一些比较研究将排出粘液和标准培养液拭子技

术进行比较，发现存在鼻腔分泌物时，检测常见的上呼吸道病原体的一致性

concordance rate 较高（> 90％），但可以预见的是，在没有明显的分泌物的情况

下，该比率降低到不足 50％ (710,761)。 

鼻和鼻灌洗 

考虑到未经手术的患者鼻腔内菌群污染和极小的鼻窦渗透，鼻腔灌洗液无法

准确培养鼻窦内容物。通过内窥镜放置的上颌窦导管直接灌洗鼻窦可以避免这些

问题。将直接鼻灌洗与 EDMM 拭子进行比较的研究表明，使用前一种技术(762, 

763)，细菌产量更高，厌氧性病原体的发现率更高，并且由于许多设备内置了可用

于灌洗引流的导管，因此球囊技术可简化该采样技术，用于灌洗抽吸和抗生素冲

洗。厌氧菌与独立感染鼻窦的靶向培养和治疗的临床相关性仍有待研究。 

 

5.3.5.9.2.2. 不需细胞培养的技术 

标准培养方法仅能提供有限的微生物生长已知所需条件，因此，考虑不到其

他情况，包括生长速度相对慢的生物体在有限的营养情况下会在竞争中胜出，或

一些生物原本在体内是依靠合作而生存的（例如交叉喂养关系）。通过培养鉴定

微生物与通过分子方法鉴定的微生物（可生长但不可培养或难以培养）之间的差

异被称为 Staley 和 Konopka(1985)创造的名言:“伟大的平板,计的数太偏”；微生物

群落中不可培养的所占比的估计值在 25％至 99 之间％(764, 765)。 

下一代测序 

下一代测序技术使人们能够鉴定以前在常规培养研究中无法鉴定的微生物

(450)。可以使用有保护的，絮凝的微生物拭子或通过组织活检获得样品，两者所

得之间高度一致（Bassiouni）。从获得的标本中提取 DNA，并使用对细菌或真菌

微生物内保守遗传区域具有特异性的引物进行测序。引用已知微生物库的尖端生

物信息学管道（注：NGS 技术产生高通量基因组数据特定分析程序）可用于所有

存在的生物体的识别和相对定量。最初，这是一种研究工具，如今已经在商业渠



 

道出售，进而用于临床。将培养物定向分析与下一代测序相比较的研究显示出显

著的不一致，鼻窦培养物不能很好地预测存在的微生物(154)。在培养结果和测序

方法之间的直接比较中，大多数患者通过测序鉴定出的优势细菌仅在大约一半的

时间内通过培养得以鉴定。在相对序列丰度为 1％的那些分类单元中，通过培养

也只能鉴定到大约 5％，这揭示了标准临床培养缺少的低丰度分类单元的信息范

围。这一发现可部分解释，尽管采用了抗生素指导的治疗，但治疗反应较差的现

象。将与培养无关的现代技术结合到临床实践中可能会改善治疗效果，但这仍需

要进一步的研究。未来的技术——特别是在炎症性粘膜疾病（例如 CRS）的微生

物学研究中——包括对所有 DNA 进行测序（基因组学）或所有转录的 RNA（代

谢组学）或蛋白质（代谢蛋白质组学）或代谢物（代谢组学）的鉴定，应当为黏

膜相关菌群(746)的真实多样性和结构以及遗传的完全潜力和原位活动研究提供展

望空间。 

结果 

没有证据表明鼻或鼻窦样本的微生物学评估对鼻-鼻窦炎的结局有任何影响。

80％的 ABRS 患者通常在两周内无需治疗即可改善(766)，并且没有证据表明在这

种情况下培养导向的抗生素治疗优于经验治疗。尽管低水平的证据表明，培养指

导的抗生素治疗在治疗 CRS 急性加重病例中可能发挥作用，但尚无高水平的证

据研究支持在 CRS 中使用抗生素。此外，比较这种情况下，比较采用培养导向

治疗和经验性抗生素治疗的研究十分稀少。 

通常不建议对简单的 ABRS 进行微生物采样。 

没有证据表明鼻或鼻窦样本的微生物学评估对鼻-鼻窦炎的结局有任何影响。

尽管对于成年人和患有 ABRS 的儿童，抗生素为临床疗效提供了微小但显著的

益处（参见 4.4.3.1 和 4.4.3.2），但是大多数患者患有病毒后 ARS，使用抗生素无

济于事（参见 4.4.3.3 和 4.4.3.4）。此外，还没有研究证明针对这种情况的培养引

导下抗生素治疗优于经验治疗。 

推荐建议 

诊断鼻-鼻窦炎不建议常规进行微生物学评估。对于对经验性抗生素治疗和



 

局部鼻用类固醇无反应的 ABRS 患者，建议转诊给 ENT 专家，他们可以进行进

一步包括微生物学的诊断程序。 

微生物采样在 CRS 中的作用尚不清楚。在提出合理建议之前，需要进行前

瞻性试验来检查 CRS 患者常规微生物培养和抗生素治疗的相关性。 

将与培养无关的现代技术结合到临床实践中可能会改善治疗效果，但仍需要

进一步的研究。EPOS2020 指导小组认为，在初次就诊于 ENTs /二级保健机构时

就具有 CRS 高度提示症状的患者微生物检查是不必要的，无论内窥镜示粘膜异

常或正常。 

但是，对于在耳鼻喉科/二级保健机构中进行适当的医学或外科手术治疗失

败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，是否需要对 CRS 进行微生

物学检查尚不清楚（5.3.52,5.3.53,5.3.54）。 

 

 

 

图 5.3.52 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和异常内窥镜

结果的患者，对其进行微生物学测定是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.53 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和正常内窥镜

结果的患者，对其进行微生物学测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.54 Delphi 法：对于在耳鼻喉科/二级机构中进行适当的医学或外科手术治

疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行微生物学测定



 

是否具有重大意义？ 

 

5.3.5.9. 粘膜纤毛清除测试 

5.3.5.10.1. 基本原理 

呼吸道上皮内侧的纤毛通过协调运动，合力将粘有吸入颗粒的粘液层从鼻腔

输送到下咽部。 

正常的粘膜纤毛运输（MCT）对于维持健康的鼻窦腔至关重要。如发生纤毛感染

或先天性功能障碍如 PCD，MCT 可能会减弱甚至没有。在 PCD 中，无 MCT 可

能导致 CRS 和支气管扩张。CRS 具有的粘膜炎，缺氧，微生物产物和毒性炎性

介质可诱导继发性纤毛改变，即继发性纤毛运动障碍（SCD），伴随着不足的 MCT
（450）。 

粘膜纤毛清除率（MCC）在 15 分钟以下是正常的，最长也应少于一小时。 

糖精试验是将 1-2mm 糖精颗粒放置在距前端 1cm 的下鼻甲粘膜上，再到感

受到甜味所需的时间。在检查过程中，患者必须安静地坐着，头部向前弯曲，同

时不要嗅闻，咳嗽，打喷嚏，喝水或吃东西。或者，可以测量染料如亚甲蓝从鼻

腔前三分之一的粘膜向咽下转移的时间。也可以使用其他物质，包括 tech 99m 标

记的氧化铁。 

由于 MCC 时间只能在有鼻腔未闭且没有严重粘膜疾病的配合患者中进行测

量，因此对某些患者的诊断价值有限。它还具有较低的敏感性和特异性，并且需

要大量的时间投入。在 MCT 临床相关性的背景下，最近已证明，鼻腔灌洗除了

是许多鼻窦疾病的常见推荐治疗方法，还可减少 MCC 时间(767)。 

EPOS2020 指导小组认为对于在初次就诊至 ENT /二级保健机构时就具有

CRS 高度提示症状，无论内窥镜示黏膜是异常或正常的患者，进行纤毛功能测试

是不必要的；对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术治疗失败

后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行纤毛功能测试是否具有重

大意义，指导小组尚不明确。（图 5.3.55.，5.3.56.，5.3.57.）。 



 

 

图 5.3.55 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和异常内窥镜

结果的患者，对其进行纤毛功能检测测定是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.56 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和正常内窥镜

结果的患者，对其进行纤毛功能检测是否具有重大意义？ 



 

 

 

图 5.3.57 Delphi 法：对于在耳鼻喉科/二级机构中进行适当的医学或外科手术

治疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行纤毛功能检

测是否具有重大意义？ 

 

5.3.5.9. 鼻腔内一氧化氮 

5.3.5.11.1 进行一氧化氮检测的合理性 

一氧化氮（NO）是一种无色，无味的气体，存在于通过口腔或鼻子呼出气

中。在一氧化氮合酶（NOS）的作用下，精氨酸和氧气产生了 NO。在神经元和

内皮细胞上持续性表达的诱导型一氧化氮合酶（iNOS），其在呼吸道内上调促炎

性信号。 

在嗜酸性粒细胞性哮喘患者中，呼出 NO（eNO）水平升高，其测量已成为

哮喘诊断和管理中的标准化但尚未广泛使用的工具。它具有提供快速，低成本的

下呼吸道炎症客观测量方法的潜能。NO 大多由鼻窦中产生，而鼻粘膜和下呼吸

道则很少(450)。NO 及其代谢产物对微生物有毒性作用，很可能属于呼吸道固有防

御机制的一部分。NO 也可能刺激上皮内的纤毛搏动频率并调节鼻腔血管张力。 



 

5.3.5.11.2.诊断准确性 

鼻腔内 NO（nNO）可在任一鼻孔中测量，且无昼夜变化。测量快速可行，

可重复，，最佳条件是屏住呼吸 10 秒钟时以 700 ml / min 的吸气流量进行评估

(768)。在健康人中，nNO 测量期间的嗡嗡声最初会大大提高 NO 的水平。如果获

得较低的值，则在嗡嗡声期间测量 nNO，可以使测量的特异性升高(768)。健康对

照组的 nNO 水平通常高于 300ppb(769)。 

在试图排除囊性纤维化时，通过腭部闭合控制法进行鼻 NO 检测的诊断，其

准确性与电子显微镜和/或遗传检查诊断原发性纤毛运动障碍相近(770)。低于 77 

ppb 的鼻 NO 值很可能提示 PCD，但偶尔会发现更高的值。CF 通常也具有较低

的值（70-300 ppb），并且由于鼻窦阻塞，存在鼻息肉的病例其 nNO 水平显著低

于无鼻息肉(771)的 CF 患者。因此，在有鼻息肉的病例中，患者的 nNO 值较低，

与之相反的是，胸部 eNO 值正常或较高。 

针对 PCD，鼻腔 NO 测定是适用于高度怀疑该病的合作患者（通常超过 5

岁）的一种敏感而特异的检测方法。作为一种有用的辅助手段，它也可能在较小

程度上辅助诊断 CF。尽管在 CRS 中通常不用作特定的诊断工具，但可以将其用

于检测患者在合并这类疾病时对治疗的反应。 

5.3.5.12. PCD 的其他测试 

5.3.5.12.1 其他测试的合理性 

在常规实践中，尚无理想的测试可用于诊断 PCD(772)。对于自出生以来 CRS

患者高度怀疑 PCD 者，具有 PCD 家族史和/或 Kartagener 综合征相关特征（内

脏逆位和不孕）的疑似 PCD 患者，应考虑通过评估纤毛跳动频率（CBF）来诊

断纤毛功能，以及对纤毛的动力蛋白臂进行 EM 评估，和/或对体外纤毛化进行

的纤毛评估(450)。可以评估其生成的上皮细胞的纤毛搏动频率（CBF）并通过数字

高速视频成像实现对纤毛波形的细节分析。 

CBF 及其协调运动的评估可以通过计算机程序使用快速傅里叶分析进行。

CBF 的正常值会随着所使用的方法，患者的年龄和培养条件而变化。正常 CBF

和搏动模式的表现可以排除 PCD 的诊断。近来，已有报道使用相差显微镜图像



 

来定量CBF的新技术，该技术通过光流算法(773)估计纤毛运动。在三级转诊中心，

三分之一被怀疑患有 PCD 的患者最终被诊断出患有该病(774)。 

由于这些技术在常规耳鼻喉科实践中不可用，因此在怀疑有 PCD 的情况下，

应测量 nNO 水平来建立诊断。低 nNO 水平已被证实与 PCD 相关联，成为一种

出色的筛选工具（请参见上文）。此外，建议筛选已知与 PCD 相关的基因突变，

并进行遗传咨询(775)。 

 

5.3.5.13. 出汗测试 

5.3.5.13.1. 出汗测试的合理性 

由 CF 跨膜电导调节子（CFTR）基因突变引起的囊性纤维化（CF）在诊断

上仍是挑战。建议通过汗液氯化物测试(776)对 CFTR 功能的评估，建立从新生儿

到成人的所有与 CFTR 突变相关的诊断。汗水氯化物测试应根据已发布的批准的

程序指南以及已建立的 Int 协议，例如 CLSI 2009 指南（https://clsi.org）来进行。 

5.3.5.13.2. 来自囊性纤维化基金会共识指南的建议 

对于新生儿 CF 筛查阳性者，为了收集充足汗液样本，应于双侧检查，同时

婴儿体重需> 2 kg，且至少为 36 周校正胎龄时。母体妊娠周期大于 36 周，体重> 

2 kg 且 CF 筛查阳性或产前基因检测阳性的新生儿，应在出生 10 天后尽快进行

汗液氯化物检测，最好在新生儿期结束时进行（四周龄）。 

通过 NBS 鉴定为 CF 的婴儿，在开始尝试确诊 CF 的同时，不应延迟 CF 治

疗。汗液收集后几个小时内应进行汗液氯化物分析。对于新生儿筛查呈阳性，临

床特征与 CF 一致或家族史阳性的个体，如果汗液氯化物值≥60 mmol / L，则可

以诊断为 CF。 

在新生儿筛查阳性的人中，汗液氯化物<30 mmol / L表示患有CF可能较小。 

临床特征可能与 CF 一致，但汗液氯化物<30 mmol / L 的个体患有 CF 的可

能较小。但是，如果临床症状不断发展和/或 CFTR 基因分型支持 CF，则还是应

当考虑 CF 的诊断，而不是进行其他诊断。出现新生儿筛查阳性，CF 症状或家族



 

史阳性，两次单独的汗液氯化物值处于中间范围（30-59 mmol / L）的个体可能

患有 CF。这些患者应考虑扩展 CFTR 基因分析和/或 CFTR 功能分析。对于筛查

阳性且符合 CF 汗液诊断标准的个体，如果 CFTR 基因型无法通过筛选过程获得

或不完整(776)，则应接受 CFTR 基因检测。 

EPOS2020 指导小组认为对于在初次就诊至 ENT /二级保健机构时就具有

CRS 高度提示症状，无论内窥镜示黏膜是异常或正常的患者，进行 CF 相关测试

是不必要的；对于在耳鼻喉科/二级治疗中进行适当的医学或外科手术治疗失败

后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，进行 CF 相关测试是否具有重

大意义，指导小组尚不明确。（图 5.3.58.，5.3.59.和 5.3.60.）。 

 

图 5.3.58 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和异常内窥镜

结果的患者，对其进行 CF 相关测试是否具有重大意义？ 

 



 

 

图 5.3.59 Delphi 法：在初次于二级机构就诊时既有明显 CRS 症状和正常内窥镜

结果的患者，对其进行 CF 相关测试是否具有重大意义？ 

 

 

图 5.3.60 Delphi 法：对于在耳鼻喉科/二级机构中进行适当的医学或外科手术治

疗失败后，仍出现持续症状和内窥镜示黏膜异常的患者，对其进行 CF 相关测试



 

是否具有重大意义？ 

 

5.3.5.13.3. 基因测试的适应症和可能性 

基因测试主要用于 CF，原发性纤毛运动障碍（PCD），对于慢性鼻-鼻窦炎

（CRS）有较小帮助(777)。CF 是由位于 7 号染色体长臂上的囊性纤维化跨膜电导

调节子（CFTR）中的突变产生的。正常情况下，6.5kb 的 mRNA 编码 CFTR，

CFTR 是一种 1490 个氨基酸的完整膜蛋白，是一个负责上皮细胞中的氯离子交

换的离子通道。迄今为止，已经描述了超过 2000 种 CFTR 变体(778)。新生儿筛查

的历史可以追溯到 1979 年的新西兰，采用连续，两层或最近基于三层/杂交的方

法进行筛查(778)。筛选基于免疫反应性胰蛋白酶原（IRT），共有三种方法：1）一

种方法是从 IRT 的测量开始，如果 IRT 的测量高于一个特定的临界值，再进行遗

传分析以确定 CFTR 基因（IRT / DNA）中的特定突变。2）初始 IRT 测量具有定

义的临界值，两周后再次收集的第二个样本，进行 IRT 测量（IRT / IRT）；3）如

果 IRT 水平较高，再测量胰腺炎相关蛋白（IRT /胰腺炎相关蛋白法）。 也可以使

用具有单克隆或多克隆抗体的直接夹心免疫测定法，并且也可以结合起来使用。 

其优点是可以以相对较低的成本在患者体内测试多个样本。 通过 Sanger 测序和

定量方法，可以进行遗传分析（使用样本来自血液或口腔粘膜刮取物）。现如今，

已经可以使用诸如下一代测序，靶向深度测序（TDS）和 Droplet Digital PCR 技

术等新的高通量方法（779）。 最近，Zeevi 等人（780）提出了一种新的方法，称为等

位基因敏感增殖测序（ASP-SEQ），这种方法比靶向深度测序或数字 PCR 方法更

灵敏。 

PCD 是与 32 个基因相关的遗传异质性常染色体隐性活动性纤毛病。临床表

现为内脏转位，新生儿呼吸窘迫，进行性支气管扩张和成年后的呼吸衰竭（781）。

相关检验包括 nNO 测定，高速视频显微镜分析（HSVA），透射电子显微镜（TEM），

纤毛蛋白的免疫荧光测试和基因测试。结构异常可以通过对已知 PCD 中的双等

位基因突变进行基因测试来证实（782）。最普遍的突变发生在五个基因（DNAH5； 

DNAH11； DNAI1； CCDC39； CCDC40）中（783）。结合内含子-外显子水平拷

贝数变异（CNV）和全外显子测序（WES）的基因检测似乎是最有效的诊断方法



 

（781）。 

对于 CRS 基因组分析，研究最多的目标是苦味受体，尤其是 T2R38（784），

可以通过例如使用等位基因特异性探针和引物（785）快速与 7900HT 进行逆转

录 pcr 或单核苷酸多态性（SNP）的方法来研究。（117）。其他遗传学方法，针对

的是钾通道中的单核苷酸多态性基因型（例如，通过 Illumnia Human-Hap550 芯

片或 Illumina Human610-Quad 芯片）
（786）。最近的一项全基因组关联研究研究了

ALOX15 在 CRS 中的作用
（436）。可以使用甲基 CpG 结合域测序（MBD-seq）进

行检测进行更具针对性的分析，例如研究甲基化基因 FZD5 在 CRSwNP 中起作

用，并使用甲基化特异性 pcr 进行验证
（787）。 

总而言之，人们已经研究了许多影响 CRS 的潜在基因，但仅针对 CF 和 PCD

常规建立了用于诊断或确认后者的基因测试。尽管有希望成为未来研究的目标，

苦味受体的应用仍主要在于测试患者的是否为超级品尝者、中间品尝者或非品尝

者。 

5.3.5.14 下呼吸道评估 

5.3.5.14.1. 下呼吸道评估的合理性 

大量的鼻－鼻－鼻窦炎患者的下呼吸道也受到波及，即“联合气道”概念。患

者对自己的胸部症状（喘鸣，呼吸急促，胸闷和咳嗽）和严重程度的评估通常很

差，甚至可能没有意识到下呼吸道已经受到影响，因此需要医师进行客观评估(34)。 

5.3.5.14.2.技术技巧 

峰值流量 

这是一个简单的测试，患者保持站立，对准一次性漏斗尽可能地用力向峰值

流量计吹气。采纳 3 个最佳值，再与性别，年龄和身高的规范数据图表进行比较。

如果结果不在正常范围内，可在给予支气管扩张剂(如沙丁胺醇)后重复 15 分钟，

以评估其可逆性。尽管无法通过单一测试进行确诊，但 20％的升高和 60l / min

的绝对改善可以提示哮喘。或者进行运动测试，例如跑步 10-15 分钟，然后每 5

分钟测量一次峰值流量；对于成人，FEV1 从基线开始下降> 10％或> 200ml，或

儿童 PEF 下降> 15％，均提示哮喘。 



 

可以给患者开具峰值流量计和图表，以记录每天的测量值，最好在早晨和晚

上的同一时间进行。可以要求他们保留数周的记录并在下一次门诊携带图表就诊。

平均每日日变化量是用当天的最高 PEF 减去当天的最低 PEF，再除以该天的平

均 PEF，然后在一周的过程中取平均值来计算的。成人的变异性> 10％，儿童的

变异性> 13％，则提示哮喘(792-794)。 

肺活量测定法 

此技术能在门诊中提供更多信息（表 5.3.8.）。要求患者保持站立，对准一次

性漏斗尽可能地用力向管内吹气，并尽可能长时间地继续呼气。同样，采纳 3 个

最佳值来得出以下值： 

• 1 秒用力呼气容积（FEV1） 

• 用力肺活量（FVC） 

• FEV1 / FVC 的比值。健康成年人的一秒率应该> 70-80％，健康儿童的一秒

率应该> 90％(305,788-791)。 

该技术可获得比较规范的数据，可以看到以下多种异常模式。 

1) 阻塞：FEV1 低，FVC 正常且 FEV1 / FVC <70-80％或低于正常下限（参

考人群的最低 5％）(305,789)。 

这是哮喘的特征，很可能是可逆的。 

β-激动剂，例如沙丁胺醇（舒喘宁）。如果在测试的 4 小时内使用了短效的 β

激动剂，或在测试的 15 小时内使用了长效的 β 激动剂，可能会增加假阴性结果。 

与基线相比（成人和儿童）FEV1 增加> 12％，或在短效支气管扩张剂后（成

年人）增加 FEV1> 200ml，表明具有显著的可逆性。 

建议使用固定的 FEV1 / FVC 比率作为临界点，因为随着年龄增加，FEV1 会

自然下降，从而导致老年人阻塞的假阳性诊断和年轻者的假阴性阻塞诊断
（795,796）。 

2) 限制：FEV1 和 FVC 在正常 FEV1 / FVC 时较低。这是纤维化或肉芽肿

性疾病（例如结节病）的特征，并且支气管扩张剂无法逆转。为了确认限制，需



 

要测量肺活量（总肺活量，残气量）。 

表 5.3.8. 对比呼气流量峰值和肺活量测定法在哮喘评估中的作用（Scadding and 

Lund 2004(842)） 

 地点 优点 缺点 

肺活量测定法 门诊 

最可靠 不耐烦、筋疲力尽 

可重复 花费 

15-30 分钟内产生结果 需要训练有素的操作者 

使用支气管扩张剂前后均可 要求患者依从性 

峰值流量 门诊/家中 

敏感 

容易 

廉价 

不如FEV1可靠 

要求患者依从

性 

snapshot 或需要等待〜4 周以获取家庭测

量值 

 

控制治疗启动后的肺活量测定 

在成年人中，如果经过四周的消炎，控制性疗法（例如吸入皮质类固醇或吸

入性皮质类固醇与长效 β 激动剂联合使用），FEV1 改善了 12％以上且超过 200 

mL（或 PEF 超过 20％），在相应的临床背景下，也可以被视为支持哮喘的诊断

(792)。 

如果尚未开始治疗，异常测量值或临床症状高度怀疑的患者应转诊给呼吸科

医生。呼吸科医师还可以进行其他检测，包括支气管激发试验，有无用药物，呼

出的一氧化氮含量以及胸部影像学检查。鼻科学家和肺病学家应用测量呼出一氧

化氮这一方法，改善了诊断流程并减少了峰值流量法的使用，此方法可以立即确

认下呼吸道（和上呼吸道）的炎症（请参阅 5.3.5.9 .；表 5.3.8 .; 5.3.9.）。 

 

表 5.3.9。下呼吸道的诊断测试（Brigham et al.2015(843)）。 

呼吸系统症状变化史 

确认可变呼气气流限制 

基本测量 
峰值呼气量（重复测量） 

肺活量测定法（重复测量） 

运动测试阳性 

评估对治疗的反应 支气管扩张剂前和支气管扩张剂后的肺活量测定 



 

控制疗法（如吸入类固醇）开始后的肺功能测定 

支气管激发试验 
非药理学：运动或欧氏自主呼吸 

药理学：高渗盐水，甘露醇或乙酰甲胆碱 

其他支持性测试 
过敏试验 

呼出一氧化氮测定 

 

5.3.5.15. N-ERD 的诊断 

5.3.5.15.1. 基本原理 

NSAID 类药物加剧的呼吸系统疾病（N-ERD）是一种慢性嗜酸性，呼吸道

炎性疾病，常见于患有鼻息肉（CRSwNP）慢性鼻鼻窦炎和/或哮喘的患者中，包

括阿司匹林在内的 NSAID 会使其症状加剧。由于这些患者的病情可能未得到充

分诊断且预后较差，因此识别其超敏性很重要。同样重要的是，应向患病的患者

发出避免使用此类药物的警告，同时告知非敏感性患者可以使用治疗性阿司匹林

和非甾体抗炎药，过敏人群也可考虑使用阿司匹林脱敏疗
（797）。 

5.3.5.15.2.诊断 

N-ERD 的诊断主要基于患者至少有一种对阿司匹林或 NSAID 过敏的病史，

尽管仅凭病史并不总是可靠的，尤其是考虑到哮喘患者经常被警告避免使用这些

药物(798)。 

因此，当病史不明时，需要进行阿司匹林激发试验（图 5.3.61.）。 

病史不明时，需要进行阿司匹林激发试验。 

5.3.5.15.3.检验技术 

可以通过口腔，支气管或鼻腔途径进行激发试验（表 5.3.10.）。阿司匹林的

口服激发试验是最常用的检查方法，但并非没有潜在风险。口服或支气管激发应

从非常低的剂量开始，通常为 30 mg 阿司匹林，然后逐渐增加剂量(799)。尽管支

气管激发仅需四个小时即可完成(800)，但这两种方法都可能在 50％以上的受试者

中，尤其是在哮喘患者中导致严重症状，可能需要紧急治疗，入院和密切监测。

由于反应可能会延迟，因此激发试验通常需要 1 天以上的时间，以及随后的入院

过夜观察。 



 

表 5.3.10。评估阿司匹林敏感性的不同试验（Nizankowska 2000(844)）。 

病史+/- 

试验 

 

灵敏度 （％） 特异性（％） 

口腔 77 93 

支气管 77 93 

鼻腔 73 94 

 

赖氨酸阿司匹林（LAS）是一种真性可溶性阿司匹林，在鼻腔激发试验中大

规模应用，由于其全身性反应罕见，亦可用于严重哮喘患者。这种方法已被标准

化，可重复(801)，可以在门诊中进行，但仍应该复苏设备可用的情况下，在医疗

监督下进行。该反应直到鼻腔施用后约 45 分钟才开始，并且可能持续许多小时。

如果鼻激发试验结果阴性，应考虑进行口腔激发试验。在一个 150 例难治性

CRSwNP 患者队列中，有 100 例经证实为鼻腔激发试验阳性，其中 31 例为鼻激

发试验阴性，随后又进行了 LAS 激发试验，其中 14 例得到了阳性结果。 

在激发试验之前必须停止的药物： 

• 口服和鼻内注射皮质类固醇（至少 7 天）； 

• 抗白三烯（至少 7 天）； 

• 抗组胺药（3 天）； 

• 抗充血剂和白三烯调节剂（1 天）。 

 



 

 

图 5.3.62.在 CRS 患者中想要诊断 AERD，应用诊断阿司匹林加重的呼吸系

统疾病的客观检查是否必不可少？ 

 

 

非甾体抗炎药后的呼吸道症状

•鼻漏，鼻塞，呼吸困难

N-ERD
诊断

对NSAID有呼吸反应史
吗?
• >1反应记录
•对2种以上NSAIDs反应
•最后一次反应时间 < 5 年

CRSwNP ± 哮喘?
• NP复发
•嗅觉消失
•中度至重度哮喘
•不耐酒精
•血液嗜酸性粒细胞增多

检查对NSAID的非呼
吸反应

阿司匹林口服，支气
管或鼻腔刺激

排除

N-ERD

确认/排除CRS和哮喘
的存在

•CRS: 耳鼻喉科咨询，
内窥镜检查，CT扫描

•哮喘: 呼吸功能检查，
支气管高反应性

??



 

图 5.3.61. N-ERD 的诊断（自 Kowalski，2019 年调整）。 

 

 

图 5.3.63.对于 CRS 患者，对阿司匹林或 NSAID 发生过 2 次呼吸道反应的

临床病史对诊断 AERD 是否必不可少？ 

 



 

 

图 5.3.64 对于 CRS 患者，对阿司匹林或 NSAID 发生过 2 次呼吸道反应的

临床病史对诊断 AERD 是否必不可少？ 

 

间隔 45 分钟，将 0.1、1 和 2M 的赖氨酸阿司匹林溶液滴入鼻子，并通过临床症

状（VAS 评分），鼻气道评估（鼻声反射检测，鼻阻力测量）和肺功能表现来评估结

果。如鼻声反射结果显示鼻通气道减少 25％或更多，（代表横截面积减少：最小鼻横

截面积[Amin]或容积[volume]为 0-12 cm），或者鼻吸气峰流量减少了 40％(799)则认为

是阳性反应。然而，对阿司匹林引起的阻塞，鼻吸气峰值流量监测的敏感性不如鼻声

反射测量法 (802)。在肺功能方面，FEV1 下降 20％被视为阳性。 

如果鼻激惹试验为阴性，则应考虑口腔激发试验。 

对于那些有严重反应高风险的患者，流式细胞仪辅助的嗜碱性粒细胞活化测试

（FAST）和功能类花生酸测试（FET）（如果有的话）将会是有助于诊断的有用工具

(744, 745)。另一种阿司匹林激发的替代方法是细胞抗原刺激试验（CAST），但一项研

究表明，N-ERD 患者的白细胞会产生更多的半胱氨酸，导致该项测试检测灵敏度低

（25％），特异性 92.3％，阳性预测值 28.7％和阴性值 90.7％(803)，实用性受限。 



 

EPOS2020 指导小组尚不清楚对于 CRS 患者，对阿司匹林或 NSAID 发生过 2 次

呼吸道反应的临床病史对诊断 AERD 是否必不可少，以在 CRS 病人中诊断 AERD 是

否必须要先诊断阿司匹林家中的呼吸疾病（图 5.3.62.，5.3.63.和 5.3.64.）。 

5.3.5.15.4. 推荐建议 

应询问所有 CRS 患者对阿司匹林和非甾体抗炎药的反应。 

患者曾发生过至少一次的对阿司匹林或 NSAIDs 反应才可诊断 N-ERD，仅靠病

史并不总是可靠的。病史不清楚时，需要进行阿司匹林激发试验。 

就安全性，敏感性和特异性而言，使用赖氨酸阿司匹林进行鼻腔刺激是口腔和支

气管激发试验的良好替代方法。 
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6. 成人慢性鼻窦炎的治疗 

6.1 药物治疗 



 

6.1.1 短期口服抗生素对慢性鼻窦炎（CRS）及慢性鼻窦炎急性发作期的治疗 

6.1.1.1.证据概要 

在一级或二级医疗中心中，慢性鼻-鼻窦炎（CRS）患者被给予短期抗生素治

疗的比例很高(1,2)。然而抗生素在 CRS 治疗中的作用仍需要更有说服力的证据证

明。在这份指南中，短期抗生素治疗定义为 4 周或更短的时间。到目前为止，已

经有两个随机临床实验发表，使用安慰剂对照研究的方法研究短期抗生素在 CRS

中的作用(3,4)。第一项研究是一项单中心安慰剂对照实验(3)，入组了 32 例 CRS 急

性发作的患者（表 6.1.1.1）。CRS 的急性发作定义为 CRS 患者在过去四周内出现

鼻部症状（流涕、鼻塞、嗅觉和/或面部疼痛）的急性加重。患者随机分为接受阿

莫西林/克拉维酸和安慰剂治疗组，时间为两周。尽管两组患者的流涕和鼻塞症

状均较基线水平有明显改善，但视觉模拟量表-严重程度评分组间无显著差异[鼻

腔分泌物：平均差值（Meandifference,MD）-2（-16.1，12.1），p=0.44；鼻塞：MD-

6.6（-10.6，24），p=0.78]。两组在第 14 天的鼻内镜检查评分无差异（鼻内镜检

查总分，p=0.88；鼻息肉，p=0.58；水肿，p=0.36；鼻分泌物，p=0.42）。三个月

后，两组患者的生活质量（Sino-nasal Outcome Test，SNOT-22）改善情况相似[MD 

-2.7（-20.36，14），p=0.75]。在阿莫西林/克拉维酸治疗的患者中细菌的清除率达

29%，而安慰剂组只有 9%,但两组间差异无统计学意义（P=0.37）。尽管两组患者

均未出现严重不良反应，但有两例接受阿莫西林/克拉维酸治疗的患者出现了轻

度腹痛和腹泻。 

而第二项研究是由 VanZele 等人(4) 对 28 例使用多西环素治疗的慢性鼻窦炎

伴鼻息肉患者（CRSwNP）的效果进行了双盲安慰剂-对照随机对照试验。强力霉

素治疗组在第 2 周时鼻后滴漏症状评分显著降低（p=0.044），在第 8 周时出现流

涕减少的趋势（p=0.058）（多重检验未校正）。强力霉素在其他时间点对鼻后滴漏

和流涕症状改善无明显改善，在整个研究期间对鼻塞、嗅觉丧失无明显改善。与

安慰剂组相比，强力霉素组在治疗 3 个月后对鼻息肉的大小有轻微的缩小作用

（8 分制减少 0.5 分的），达到统计学显著差异（p=0.015）。鼻腔吸气峰值流量

（PNIF）的改变无显著性差异。尽管与安慰剂组相比，强力霉素组在一个月时血

清 IL-5Ra 水平显著下降（p=0.01），但这种下降并未持续到整个研究期间。与安



 

慰剂相比，强力霉素对血清嗜酸性粒细胞计数和血清嗜酸性粒细胞阳离子蛋白

（ECP）水平没有影响。在一个月时，强力霉素组的鼻分泌物中的 ECP 水平显著

下降（p=0.032），但这种差异可能是由于安慰剂组的介质增加所致。同样，与安

慰剂组相比，强力霉素组在 4 周时鼻腔分泌物中的免疫球蛋白 E（IgE）水平显

著降低（p=0.003），而安慰剂组中观察到该介质的增加。在强力霉素治疗组的治

疗期间，患者的鼻腔分泌物中 IL-5 的水平逐渐升高（与安慰剂相比变化的显著

性未报告）。而在整个研究期间（8 周；P＝0.022），强力霉素组鼻腔分泌物中髓

过氧化物酶（Myeloperoxidase,MPO）显著降低，提示中性粒细胞活性降低。与安

慰剂组相比，强力霉素组在第 1 周（p=0.025）和第 2 周（p=0.028）时基质金属

蛋白酶 9（MMP-9）水平显著降低。 
 
表 6.1.1.1. 短期抗生素治疗 CRS 的疗效观察 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Sabino  

2017(3) 

 

DBPCT 32 patients (>18 

years of age) with 

acute on chronic 

exacerbation of 

CRSsNP (n=12) or 

CRSwNP (n=20) 

• Amoxicillin-

clavu-lanate 875 

mg/125 mg, orally, 

twice daily for 14 

days (n=21) 

• Placebo twice 

daily for 14 days 

(n=11) 

• Visual Analog Scale-

Severity Scoring of clinical 

symptoms at 2 wks 

•Nasal endoscopy at 2 wks 

•Middle meatus swab at 2 

wks 

• Lund-Kennedy scores at 2 

wks 

• SNOT-22 at 2 wks and 3 

months 

 

•  No significant 

difference in symptoms 

scores, SNOT-22, 

endoscopy scores or 

bacteriologic 

eradication at day 14 

compared to baseline in 

the 2 treatment groups  

•  No significant 

differences in SNOT-22 

at 3 months 

Van 

Zele 

2010 (4) 

DBPCT 47 patients with 

recurrent bilateral 

nasal polyps after 

surgery or massive 

bilateral nasal 

polyps (grade 3 or 

4) 

•  Oral 

methylprednisolone 

(32 mg/d on days 1-

5; 16 mg/d on days 

6-10; and 8 mg/d on 

days 11-20) (n=19) 

• Oral doxycycline  

(200 mg on day 1, 

100 mg/d on days 

2-20) (n=14) 

•  Placebo for 20 

days (n=14) 

• Nasal symptoms (anterior 

rhinorrhoea, nasal 

obstruction, postnasal drip, 

and loss of sense of smell) at 

1, 2, 4, 8, and 12 weeks 

• Total nasal polyp score (0-

8) at 1, 2, 4, 8, and 12 weeks 

•  Nasal peak inspiratory 

flow at 1, 2, 4, 8, and 12 

weeks 

•  Serum eosinophil counts 

and serum ECP 

• IL-5, IgE, MMP-9, MPO 

and ECP in nasal secretions 

Doxycycline treatment 

compared to placebo 

resulted in:  

• Significantly reduced 

postnasal drip symptom 

scores at week 2 

(p=0.044) 

• Trend of reduction in 

rhinorrhoea at 8 wks 

(p=0.058) 

•  No significant 

differences in all other 

symptoms and time 

points.  

• Small (0.5 on scale of 



 

8) but significant 

reduction in nasal polyp 

size for 3 months 

compared to placebo 

(p=0.015).  

•  No significant 

increase in PNIF over 

the entire study period 

for doxycycline- treated 

group.  

•  Significant reduction 

in MPO in nasal 

secretions for 2 months 

and MPP-9 for 2 weeks 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; CRSsNP , chronic rhinosinusitis 

without nasal polyps; DBPCT, double-blind placebo controlled trial; ECP , eosinophil 

cationic protein; MPP-9, Matrix metalloproteinase; MPO, myeloperoxidase; PNIF, 

peak nasal inspiratory flow; SNOT, Sino-nasal Outcome Test. 

 

共有 7 项不同抗生素治疗平行比较的随机研究（表 6.1.1.2）。其中一项多中

心，双盲，双安慰剂研究(5)评估短期使用环丙沙星和阿莫西林/克拉维酸对 CRS

的作用。入组的 CRS 患者定义为单侧或双侧鼻窦炎症，无鼻息肉，用药持续时

间至少 3 个月。总的来说，两个治疗组的临床治愈率（58.6% vs.51.2%）和细菌

学清除率（88.9% vs.90.5%）相似。对于细菌培养阳性的患者，环丙沙星治疗组

40 天后仍可能保持较高的细菌清除率（83.3%对 67.6%，p=0.043）。治疗结束后

内镜检查显示，环丙沙星治疗组中鼻道的脓性分泌物较少的患者比例较高（P＝

0.05），而阿莫西林/克拉维酸治疗组的粘膜炎症消失的比例更高（P＝0.04）。环丙

沙星在研究期间的耐受性更好，只有 12.4%的患者报告至少一个不良事件，而阿

莫西林/克拉维酸治疗组的患者则有 25%（P＝0.012）。胃肠道相关事件是两个治

疗组最常见的不良事件，所有不良事件在治疗结束时都得到解决。但该研究没有

设安慰剂组。 

在一项单中心的临床实验中(6)，有 59 例 CRS 患者随机接受克拉霉素和阿莫

西林/克拉维酸治疗。研究对象为有 CRS 临床症状（头痛、流涕、咳嗽、鼻后滴

漏（PND）、面部饱胀感和鼻塞超过 12 周）且至少有一种鼻窦炎 CT 表现（鼻窦



 

混浊、鼻窦内出现气液平面或粘膜增厚）的患者。结果发现阿莫西林/克拉维酸与

克拉霉素治疗组间的临床症状改善有不同，各自症状的改善对比数据为：鼻后滴

漏（PND）（40.7% vs.46.7%，P＝0.802）、头痛（40.7% vs 50%；P＝0.626）、咳

嗽（48.1% vs 43.3%；P＝0.626）、流涕（48.1% vs 43.3%；P＝0.502）、鼻出血（14.8% 

vs 10.0%;p=0.473）、面部疼痛或压力（55.6% vs 56.7%;p=0.995）；鼻塞（81.5% vs 

63.4%；p=0.255）。作者报道两组之间不良事件发生率没有显著差异，阿莫西林/

克拉维酸组最常见的不良反应是腹泻组（10.3%），而克拉霉素组报告的则是食欲

下降（10%）。 

Fan 等人(7)对 43 例无鼻息肉的慢性鼻-鼻窦炎（CRSsNP）患者进行了一项开

放性研究，比较低剂量与高剂量克拉霉素治疗 14 天的效果。接受研究的患者至

少表现出两种或两种以上的临床症状（包括鼻塞、鼻分泌物、鼻后滴漏、面部疼

痛或压力、头痛和嗅觉下降或丧失）并持续 12 周以上、鼻内镜检查可见中鼻道

和/或嗅裂的分泌物，但没有鼻息肉。与基线相比，服用低剂量克拉霉素的患者在

4 周后鼻塞（5.4 vs.5.4）、鼻漏（6.8 vs.6.8）、鼻后滴漏（4.5 vs.4.3）或嗅觉丧失

的视觉模拟量表评分中位数（MVAS）没有显著变化。然而，高剂量组的患者在

第 4 周时与基线相比 MVAS 评分持续改善，包括鼻塞（3.8 vs.5.7；p＜0.025）、

鼻漏（2.0 vs.6.5；p＜0.025）、鼻后滴漏（1.6 vs.3.9，p＜0.025）和嗅觉丧失（1.0 

vs.2，p＜0.025）。高剂量组在 2 周和 4 周时的 SNOT 20 和内镜 Lund-Kennedy 评

分与基线相比以及与低剂量组相比也有显著改善（p＜0.025）。在第 2 周和第 4

周，低剂量组和高剂量组的鼻部症状评分也有显著差异（未报告统计学意义）。

小剂量和大剂量抗生素治疗 2 周和 4 周后，白细胞介素-8（IL-8）显著降低（p＜

0.025）。高剂量治疗组在 2 周和 4 周时 IL-5 水平较基线水平显著降低，IL-5 和

IL-8 水平较低剂量组也显著降低（p＜0.025）。 

Namyslowski 等人(8)进行了对 115 例有临床症状和影像学表现的 CRS 患者进

行了 14 天阿莫西林/克拉维酸与头孢呋辛治疗的对比研究。CRS 的患者的定义是

头痛、面部疼痛、有化脓性或粘液化脓性鼻腔分泌物或鼻后滴漏、鼻塞的临床症

状以及影像学的客观表现，包括 X 光显示鼻窦内阴影、气液平面或粘膜增厚。作

者着重于研究单侧或双侧慢性上颌窦炎，并进行上颌窦穿刺，以评估治疗后的微

生物状态和细菌清除率。结果表明阿莫西林/克拉维酸组的临床治愈率（98.2%比



 

91.1%，P=0.2）和细菌清除率（未明确此结果变量的发生率）。与头孢呋辛组相

比差异无统计学差异。而两个研究组中各有一名患者因腹泻而中断治疗。 

 

表 6.1.1.2.不同短期抗生素治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Fan  

2014 (7) 

Open-label, 

parallel-group 

randomized 

clinical trial 

43 patients 

(>20 years of 

age) with 

CRSsNP 

•  Clarithromycin 

250 mg daily for 

14 days (n=20) 

•  Clarithromycin 

500mg twice daily 

for 7 days, then 

250mg twice daily 

for 7 days (n=23) 

At 2 and 4 weeks:  

•  Nasal symptom 

assessment  

•  Endoscopic 

inspection (Lund–

Kennedy scores)  

• SNOT-20  

•  Interleukin-5 levels 

in nasal secretions 

•  Interleukin-8 levels 

in nasal secretions 

High-dose group 

demonstrated:  

• Significant improvement in 

nasal symptom scores, Lund-

Kennedy and SNOT-20 at 

weeks 2 and 4 compared with 

the baseline values and low 

dose group 

•  IL-8 levels in nasal 

secretions were significantly  

decreased at weeks 2 and 4 

compared with the baseline 

values and low-dose group 

values  

•  IL-5 levels were 

significantly decreased at 

weeks 2 and 4 compared with 

the baseline values and the 

low-dose group values 

Amini  

2009 (6) 

 

Parallel-group 

randomized 

clinical trial 

59 CRS 

patients 

 

•  Clarithromycin 

500 mg daily for 3  

weeks (n=30) 

•  Amoxicillin-

clavulanate 625 

mg three times 

daily for 3 weeks   

(n=29) 

 

•  Clinical efficacy at 

7, 17, 21, 28, 42 and 56 

days  

•  Radiographic status 

at 8 weeks 

• Adverse effects 

•  No statistically significant 

differences in clinical 

improvement of symptoms or 

adverse events between 

treatment groups 

Jareon

charsri  

2004 
(12) 

 

 

Open, 

parallel-group  

randomized 

clinical trial 

 

60 patients 

(>16 years of 

age) with 

acute 

maxillary 

sinusitis 

(N=48) and 

acute 

exacerbation 

•  Levofloxacin 

300mg daily for 14  

days (n=34) 

•  Amoxicillin 

clavulanate 625 

mg three times 

daily for 14 days 

(n=26) 

• Clinical response at 

day 4 and 21 

• Plain film radiologic 

evaluation at day 14 

•  Bacteriologic 

efficacy at day 14 

•  Adverse drug 

reactions at day 14 

•  Laboratory tests at 

• Mean total symptom score at 

21 days, radiologic 

improvement, bacteriologic 

eradication, laboratory tests, 

vital signs and adverse events 

at 14 days were comparable 

between both groups.  

•  Subgroup analysis of 

chronic sinusitis group not 



 

of CRS 

(N=12) 

and 14 

• Vital signs at day 14 

performed 

Namys

lowski  

2002 (9) 

Open, 

parallel-group 

randomized 

clinical trial 

231 patients 

(>18 years of 

age) with 

CRS or acute 

exacerbation 

of CRS 

•  Amoxicillin 

clavulanate 

875/125mg twice 

daily for 14 days 

(n=115) 

•  Cefuroxime 

500mg twice daily 

for 14 days 

(n=116) 

• Clinical response at 

day 3 to 5, 15 to 18, 

week 2 to 4 

•  Treatment 

compliance at day 15 

to 18 

•  Bacteriologic 

response at day 15 to 

18 

•  Global severity of 

infection week 2 to 4 

• Adverse events 

• No significant difference in 

clinical cure rates or 

bacteriologic eradication 

between the amoxicillin-

clavulanate treatment group vs. 

the cefuroxime treatment 

group at day 15-18.  

• Significant improvement in 

symptoms of infection at day 3 

to 5 in the amoxicillin 

clavulanate group compared to 

cefuroxime (81% vs 56%; 

p=0.0137) 

•  Persistent, purulent nasal 

discharge following treatment 

was noted to be significantly 

higher in the cefuroxime group 

at day 3-5(3% vs. 12%; 

p=0.036).  

• Clinical relapse at week 2 to 

4 was significantly higher in 

the cefuroxime group in the 

clinically evaluable patients 

(0% vs. 8%; p=0.0049) and the 

intention-to-treat population 

(0.09% vs. 7%; p=0.03).  

•  Adverse events were 

comparable between the 2 

treatment groups. Diarrhoea 

was the most common adverse 

event observed in both 

treatment groups. 

Namys

lowski  

1998(8) 

Parallel-group  

randomized 

clinical trial 

115 patients 

(>18 years of 

age) with 

unilateral or 

bilateral CRS 

•  Amoxicillin 

clavulanate 

875/125mg twice 

daily for 14 days 

(n=55)  

•  Cefuroxime 

500mg twice daily 

for 14 days (n=56) 

•  Clinical efficacy 

evaluated at week 2 to 

4 

•  Bacteriologic 

response evaluated at 

week 2 to 4 

• Adverse events 

• No significant difference in 

the observed rates of clinical 

cure or bacteriologic 

eradication in the amoxicillin-

clavulanate group as compared  

to the cefuroxime group at 

week 2 to 4 

•  Adverse events (that is, 

diarrhoea) were comparable 

between the 2 treatment 



 

groups. 

Legent  

1994(5) 

Double-blind, 

parallel-

group, 

double-

placebo 

randomized 

clinical trial 

251 patients 

(>18 years of 

age) with 

unilateral or 

bilateral 

CRSsNP 

•  Ciprofloxacin 

500mg twice daily 

for 9 days (n=122) 

•  moxicillin 

clavulanate 

500mg three times 

daily for 9 days 

(n=129) 

•  Clinical efficacy at 

day 10 and 40 

•  Bacteriologic 

eradication at day 10 

and 40 

• Clinical tolerance at 

day 10 

• Adverse events 

•  Ciprofloxacin and 

amoxicillin clavulanate had 

similar clinical cure rates 

(58.6% vs. 51.2%) and 

bacteriologic clearance rates 

(88.9% vs. 90.5%).  

• Endoscopy at day 10 showed 

purulent discharge in the 

middle meatus had cleared in a 

higher proportion of 

ciprofloxacin-treated patients 

(p=0.05) 

•  Inflammatory reaction on 

endoscopy at day 10 resolved 

in a higher proportion of 

amoxicillin clavulanate-treated 

patients (p=0.04). 

•  Patients with a positive 

culture who received 

Ciprofloxacin were more likely 

to maintain bacteriologic 

clearance at 40 days post-

treatment (83.3% vs. 67.6%, 

p=0.043). 

• Ciprofloxacin-recipients had 

lower adverse events (12.4% 

vs. 25%, p=0.012) 

Huck  

1993(11) 

Parallel-group 

randomized 

clinical trial 

56 acute 

rhinosinusitis, 

25 recurrent 

rhinosinusitis,

15 chronic 

maxillary 

sinusitis 

• Cefaclor 500mg 

twice daily for 10 

days (n=5) 

•  Amoxicillin 

500mg 3 times 

daily for 10 days 

(n=10) 

•  Clinical evaluation 

at day 2, 16 to 18  

• Sinus X-rays at day 

16 to 18 

• Adverse events 

•  No significant differences 

between the groups in the CRS 

group 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; IL, 

interleukin; SNOT, Sino-nasal Outcome Test. 

 

Namyslowski 等人(9)进行的第二项研究中，是将 231 名 CRS 或 CRS 急性发

作的患者随机接受阿莫西林/克拉维酸盐或头孢呋辛治疗 14 天。CRS 定义为至少

一个主要症状（包括后鼻孔滴漏，流涕，咳嗽）和全身症状（包括头痛，面痛，



 

牙痛，口臭，喉咙痛，耳痛，喘息加重或者发热），再加上异常的鼻窦平片（阴

影，气液平面，粘膜增厚超过 5mm），持续超过 3 个月。CRS 的急性发作定义为

X 光平片的鼻窦炎症表现，并伴有两个或两个以上症状（包括化脓性鼻涕，头痛，

磨牙压痛和发烧），持续时间≤4 周，以及在纳入研究前的 12 个月内至少有两次

急性鼻窦炎发作需要抗生素治疗的患者。但研究没有明确有多少急性发作的患者。

所有患者均进行了上颌窦穿刺证实感染的存在。在临床可评估的患者中，阿莫西

林/克拉维酸治疗组与头孢呋辛治疗组之间的临床治愈率无显着差异（95％vs 

88％；p=0.07；MD 95％CI=0.6％至 15％），而在意向治疗人群中治愈率也同样没

有统计学差异（92％vs 86％;p=0.15;MD 95％CI=-2％到 14％）。在治疗的第 3-5

天，与头孢呋辛组相比，阿莫西林/克拉维酸甲组的感染症状控制有所改善（81％

vs 56％，p=0.0137）。而在治疗后第 15 至 18 天，头孢呋辛组持续流脓涕的比例

明显更高（3％vs 12％；p=0.036）。所有其他体征和症状包括鼻窦发炎（6％vs.6％），

发热（11％vs. 0％），头痛（6％vs. 13％）和磨牙压痛（5％vs. 9）在阿莫西林/克

拉维酸甲组和头孢呋辛组的患者之间无显着差异。而阿莫西林/克拉维酸甲和头

孢呋辛的细菌清除率在进行了细菌培养的患者组（66％比 68％；p=0.85； MD 

95％CI=-18％至 15％）和意向治疗组（42％和 40％）中都是基本相似的。而无

论是在临床可评估的患者组（0％vs .8％；p=0.0049）或是意向治疗组的患者（0.09％

vs. 7％；p= 0.03）中，使用头孢呋辛的治疗后临床复发率明显更高。在阿莫西林

/克拉维酸治疗组中不良事件的发生率为 7%，而在头孢呋辛治疗组中观察到不良

事发生率件为 9.5％。在两个治疗组中，腹泻是最常见的不良事件。相对于头孢

呋辛治疗组中的 4 名患者，阿莫西林/克拉维酸组中的 7 名患者是由于相关的不

良事件而中止了治疗。目前尚不清楚 Namyslowski 等人(9)第二项研究纳入的患者

是否是他们第一项研究患者的纵向招募(10)。鉴于两项研究的相似性以及患者招

募的缺乏明确性，因此暂未对研究结果进行 meta 分析。Huck 等人(11)进行头孢克

洛和阿莫西林治疗超过 10 天的对比研究。该研究患者的纳入条件如下：急性鼻

-鼻窦炎（ARS），定义为鼻窦炎症状少于 14 天且在此前一年没有发作（n=56）；

复发性鼻-鼻窦炎，定义为每年发作多于一次，且在两次发作之间鼻窦炎症状有

改善（n=25）；CRS 定义为未控制的鼻窦疾病（n=15）。虽然 40％的阿莫西林组

患者和 20％的头孢克洛组患者在治疗后病情有所改善，但由于样本量较小，所



 

以对于后续统计学分析而言意义不大。Jareoncharsr 等人(12)研究了左氧氟沙星和

阿莫西林/克拉维酸在急性上颌窦炎和 CRS 急性发作中的作用。研究纳入的急性

鼻窦炎患者定义为具有鼻塞、脓性鼻分泌物、鼻后滴漏、嗅觉丧失、鼻腔异味和

头痛的症状和体征，且持续时间少于四周。CRS 的急性加重定义为上述慢性症状

急性加重持续不超过四周。结果显示，在接受左氧氟沙星治疗组与阿莫西林/克

拉维酸治疗的急性上颌窦炎或 CRS 急性加重的患者中，其症状改善（68.7％比

69.8％），影像学改善（61.8％比 61.5％），细菌清除率（78.5％比 70.0％，p＞0.05）

和不良事件发生（8.6％比 7.7％）基本相当。但是，CRS 急性发作亚组（n=12）

的样本量很小。 

6.1.1.2.结论  

由于证据质量非常低，EPOS2020 指导小组无法确定短期使用抗生素与安慰

剂相比是否会对成人急性发作 CRS 患者的预后有积极的效果。同样，由于证据

质量很差，因此与安慰剂相比，尚不确定短期使用抗生素是否会对成人 CRS 患

者的预后产生影响。相反，短期使用抗生素后胃肠道相关的不良事件则是较常被

报道证实（腹泻和食欲不振）。因此，需要进行更大样本量的高质量研究，尤其

是评估短期应用抗生素对 CRS 急性发作中的作用研究，来进一步证实短期服用

抗生素的有效性。 

不能确定短期抗生素与安慰剂对比是否对成人 CRS 患者有效。 

6.1.2.长期使用抗生素对 CRS 的治疗效果  

6.1.2.1. CRS 患者全身应用大环内酯类抗生素与安慰剂长期治疗的疗效比较 

   在我们的指南中，长期抗生素治疗定义为治疗时间超过 4 周。虽然在 CRS 的

治疗中会经常使用抗生素，但有安慰剂对照治疗的效果研究却很少。有两项研究

进行了大环内酯类抗生素(13,14)长期治疗的疗效评估。同时，也有多项开放性研究

评估了大环内酯类抗生素的长期疗效，这些研究取得了令人鼓舞的结果，治疗后

炎症标志物会减少，粘液粘稠度会改变，或者是内镜评分、影像学评分的改变(15-

21)。低剂量的大环内酯类抗生素被认为具有免疫调节作用，这已经纳入囊性纤维

化（CF）的标准治疗(22-24)中。然而，有研究比较了鼻喷激素与大环内酯类抗生素



 

的作用，没有发现大环内酯类药物比鼻喷激素(25,26)更有效果。最近发表了两篇包

含中文文献的 meta 分析研究，作者指出，在文中未纳入的研究均不是双盲、安

慰剂对照研究（DBPCT）(21,27)。 

 

图 6.1.2.1. 大环内酯类药物与安慰剂对 CRS 患者应答评分影响的森林图 

 
 
图 6.1.2.2. 大环内酯类药物与安慰剂对 CRS 患者流涕评分影响的森林图 

 

 

两项研究(3,14)（表 6.1.2.1）完成了对 CRS 患者使用长期大环内酯类抗生素治

疗后关于症状、体征、以及患者自报生活质量方面的安慰剂对照实验。两项研究

均为评估治疗 12 周后的效果，但是 Wallwork 等人使用的罗红霉素 150mg QD 的

方案。而 Videler 等人则是使用 500mg 阿奇霉素（AZM）QW 的方案。Wallwork

团队的研究结果显示治疗后患者在 SNOT-20 评分，糖精转运时间和鼻内镜检查

方面均有显着改善。如果将入组患者细分为低 IgE 水平和高 IgE 水平（＜200µg/L

对＞200µg/L）组后，低 IgE 组的糖精转运时间，内镜检查和鼻灌洗 IL-82 都有

显着改善。然而，Videler 等人研究结果显示治疗后患者并没有任何显著的改善，

也没有测量 IgE，所以也并没有进行亚组分析。在研究结束时，Videler 的团队结

果显示使用（阿奇霉素）AZM 治疗的患者有 51％得到改善，而安慰剂对照组只

有 35％，但结果无统计学差异。但有趣的是，当抗生素使用完成后 12 周通过电

话对这些患者进行随访时，AZM 组患者的 50％表示症状有“改善或治愈”，而安

慰剂组只有 9％。这项结果具有统计学意义（p=0.017）。Wallwork 及其同事的结

果显示罗红霉素组的缓解率为 67％，而安慰剂组为 22％。 

尽管这些研究的样本量相似（60 vs.64），但其纳入标准却不同。Wallwork 等



 

仅纳入了没有鼻息肉的患者，而 Videler 研究的则包括有或没有鼻息肉患者。如

上所述，Wallwork 等人的研究根据低或高 IgE 水平进行了患者的亚组分析。高

IgE 组患者的大多数对罗红霉素反应差。Videler 研究如果进行亚组分析可能会发

现入组患者中有较高比例的高 IgE 患者。两项研究突出显示了使用大环内酯类药

物治疗时选择合适患者的重要性。此外，与 Wallwork 等人的低剂量每日给药相

比，Videler 等人采用的每周一次给药方案可能会对研究结果产生一定的影响。而

后续的一些药物疗效研究也已经评估到了，对大环内酯类药物有反应或没有反应

的人有着不同血液生化指标，其中一些研究已经发现较低的 IgE 水平与大环内酯

类药物的疗效反应显着相关(28)，而其他一些则没有显示出这种直接相关性。 

应答者评分（表 6.1.2.1；图 6.1.2.1）和 SNOT 评分（图 6.1.2.2）经汇总数据

分析后发现在大环内酯组中未显示出任何显著优势[响应者评分：0.45（-1.32，

0.43） ），p=0.32，两项实验，120 例患者]，[SNOT 评分：标准平均差（SMD）

0.08（-1.14，0.97），p=0.88，两项实验，120 例患者]。两项分析均显示出明显的

异质性。 

6.1.2.2. 局部应用糖糖皮质激素与长期口服抗生素在 CRS 患者中的疗效比较 

两项双盲研究(29,30)对有鼻息肉和无鼻息肉的患者长期使用抗生素与局部糖

糖皮质激素治疗进行了比较（表 6.1.2.2）。 

Haxel 等人在伴或不伴鼻息肉的两组 CRS 患者中进行了红霉素加糠酸氟替

卡松的药物疗效研究。所有患者均在手术后接受治疗。两组之间的 SNOT-20，嗅

觉，糖精转运时间，内镜评分或鼻部健康状况均无明显改善(29)。亚组分析确定，

不伴鼻息肉的患者在红霉素组中有明显改善的趋势，但是，只有内镜评分达到统

计学显著。Amali 等人(30)在有或没有鼻息肉的患者中进行了阿奇霉素加氟替卡松

与单用氟替卡松的临床疗效研究比较。与氟替卡松相比，联用阿奇霉素组的

SNOT-22 评分有显着改善。 

SNOT 得分的汇总数据分析显示，大环内酯类药物与局部糖糖皮质激素相比

无显着优势[SMD 0.21（-1.28，2.09），p=0.83，两项实验，118 例患者]。其中 I2

为 96％，表明几乎没有异质性（X2=22.94，df=1，p＜0.01）。对于此分析，采用

SNOT-20 和 SNOT-22 的平均得分进行评估（即 SNOT-22 得分除以 22，SNOT-20



 

得分除以 20）（图 6.1.2.3）。 

6.1.2.3. 长期使用抗生素与手术对 CRS 患者疗效的比较 

两项研究(31-33)对伴和不伴鼻息肉的 CRS 患者进行长期抗生素治疗与手术干

预的疗效进行了评估。一项研究(32,33)对伴或不伴鼻息肉的 CRS 患者均进行了评

估，而另一项研究(31)仅对伴鼻息肉的 CRS 患者进行了评估（表 6.1.2.3）。由于设

计上的差异，这些研究无法合并到 meta 分析中。 

Ragab 等人进行了一项伴或不伴鼻息肉 CRS 患者(19,20)同时入组的研究。除

鼻腔盐水冲洗和鼻用糖皮质激素（INCS）外，长期使用抗生素组的患者接受了红

霉素治疗 12 周。手术组的患者接受了手术，并在术后进行了为期两周的短期抗

生素（红霉素）、鼻腔冲洗、地塞米松鼻喷剂（DRS）的治疗，然后再使用鼻用糖

糖皮质激素 INCS 治疗。作者在治疗后第三、六和十二个月时对患者进行评估。

两组患者的视觉模拟量表（VAS），SNOT-20，简短表格-36 健康调查简明健康状

况问卷量表（SF36），糖精清除时间和一氧化氮（NO）均有显着改善，两个亚组

之间无显着差异。内镜检查评分从基线后的第 6 和 12 个月增加，两组之间无显

着差异。亚组分析发现，除了鼻腔总容积外，其他各项指标伴和不伴鼻息肉的患

者之间无显着差异。在手术组中，不伴鼻息肉的患者的鼻腔容积显着改善（％Δ； 

57.3±37.6v41.8±42.8；p＜0.01）。 

另一项研究(31)比较了克拉霉素联合内镜下鼻窦手术治疗（在抗生素治疗 8 周

后）与单独使用内镜下鼻窦手术的慢性鼻窦炎伴鼻息肉患者进行了疗效比较。在

抗生素治疗完成后以及术后 6 个月和 12 个月对患者进行内镜和鼻部症状评分。

两组患者在治疗后鼻部症状评分均明显降低（抗生素与手术）。两组的鼻部症状

评分也在术后 6 个月开始增加，持续到 12 个月，但评分在两组之间并无明显差

异。克拉霉素联合手术组在抗生素治疗后和手术后治疗后的内镜评分都有明显改

善。单纯手术组术后内镜评分也有明显改善作用。两组中均在第 6 和 12 个月出

现息肉复发患者。单纯手术组中在 6 个月（27.5％vs.50％；p=0.034）和 12 个月

（35％ vs.62.5％；p=0.029）复发率更高，差异具有统计学意义。 

 

图 6.1.2.3. 大环内酯类药物与鼻用糖皮质激素对 CRS 患者 SNOT 评分影响的森



 

林图 

 
 

表 6.1.2.1. 长期使用抗生素治疗 CRS 患者 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Videler  

2011(13) 

DBPCT  

 

60 CRSwNP and 

CRSsNP 

 

• Azithromycin 

500mg weekly for 

12 weeks (n=29) 

•  Placebo weekly 

for 12 weeks 

(n=31) 

All assessed at 6, 12, 14 

weeks 

•  Patient response rating 

scale (1-5, 1 desperately 

worse, four cured) 

• SNOT-22 

•  VAS (nasal obstruction, 

rhinorrhea, PND, facial 

pain, smell reduction, 

general health, headache, 

toothache, tear, coughing, 

nasal bleeding, crusts, 

fatigue, nausea, 

vomiting/diaorrhea) 

• SF36 

• Endoscopy scores 

• PNIF 

• Olfaction 

• Cultures 

No significant effects 

Wallwork  

2006(14) 

 

DBPCT 64 CRSsNP • Roxithromycin  

150mg daily for 12  

weeks (n=29) 

• Placebo daily for 

12  

weeks (n=35) 

 

All at 12 weeks 

•  Patient Response rating 

Scale (1-6, 1 completely 

improved, 6 much worse) 

• SNOT-20  

• PNIF 

• Saccharin transit time 

• Olfaction 

• Endoscopy 

•  IL8, fucose, alpha2-

macroglobulin 

Significant effect on 

SNOT-20, endoscopy, 

saccharin transit time. 

Subgroup analysis on 

low vs high IgE levels 

found 93% 

improvement in the low 

IgE group 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; CRSsNP , chronic rhinosinusitis 

without nasal polyps; DBPCT, Double-blind placebo-controlled trial; IL, interleukin; 



 

IgE, immunoglobulin E; PND, post-nasal drip; PNIF, peak nasal inspiratory flow; SF-

36, Short-Form 36; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; VAS, visual analogue scale. 

 

表 6.1.2.2. 长期使用抗生素与局部使用糖皮质激素治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Amali  

2017(30) 

 

DBPCT 66 CRSwNP 

and CRSsNP 

(60 analysed) 

•  Azithromycin 250 

mg once daily for 12 

weeks (n=20) 

•  Placebo once daily 

for 12 weeks (n=40) 

All patients received 

fluticasone proprioanate 

100 mcg twice daily 

• SNOT-22 at 12 weeks Significant 

improvement in SNOT 

22 scores in 

Azithromycin group 

over fluticasone 

Haxel  

2015(29) 

 

DBPCT 58 CRSsNP 

and CRSwNP 

postoperatively 

• Erythromycin 250mg 

once daily  

for 12 weeks (n=29) 

• Placebo 250mg once 

daily for 12  

weeks (n=29 

All patients received  

fluticasone fuorate 27.5 

mcg once daily   

Assessed at 12 and 24 weeks 

• ECP 

• MPO 

• SNOT-20 

• Olfaction 

• Saccharin transit time 

• Nasal endoscopy score 

• Nasal health self-rate 

No significant 

improvement in 

SNOT20, olfaction, 

STT, endoscopy scores, 

or nasal health. Trend 

towards improvement in 

CRSsNP subgroup on 

erythromycin, but only 

endoscopy score was 

significant. 

CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; CRSwNP , chronic rhinosinusitis 

with nasal polyps; DBPCT, Double-blind placebo-controlled trial; ECP , eosinophil 

cationic protein; MPO, Myeloperoxidase ; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; STT, 

Saccharin Transit Time. 

 

表 6.1.2.3. 长期使用抗生素与手术治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Peric,  

2014(31) 

 

 

RCT 80 CRSwNP • Clarithromycin 

500mg daily x 8 

weeks followed by 

surgery (n=40) 

•  Surgery alone 

(n=40) 

Assessed at 2 weeks, 6 

months, and 12 months after 

surgery 

•  Nasal polyp sizeNasal 

symptom score 

 

Significant 

improvement in NSS 

and Endoscopy score.  

Surgical group with 

significantly higher 

polyp recurrence post-

operatively. 

Ragab  

2004, 

RCT 90 CRSwNP and 

CRSsNP (89 

•  Erythromycin 

500mg bid x 2 

Assessed at 6 and 12 months 

•  VAS (nasal blockage, 

Significant effect on 

SNOT-20, SF36, SCT 



 

2010(32, 

33) 

 

evaluated) weeks then 250mg 

bid + alkaline 

douche + intranasal 

corticosteroid x 10 

weeks (n=45) 

•  Surgery + 

erythromycin 

250mg bid x 2 

weeks + alkaline 

douche + intranasal 

corticosteroid (after 

2 weeks) (n=44) 

nasal discharge, olfaction, 

facial pain, headache, 

overall discomfort) 

• SNOT-20 

• SF-36 

• NO 

• STT 

• Acoustic rhinomanometry 

• Endoscopy 

 

and NO in both groups.  

No difference between 

groups 

RCT, randomised controlled trial; CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; NO, nitric oxide; NSS, Nasal and 

Sinus Symptom scale ; SCT, Saccharine Clearance Time ; SF36, Short-Form 36; SNOT, 

Sino-nasal Outcome Test. 

 

6.1.2.4. 长期使用抗生素与中药对 CRS 患者的疗效对比 

一项研究(34)比较了中药（CHM），主要是苍耳散提取颗粒和鱼腥草提取粉与

红霉素 250mg bid 治疗慢性鼻窦炎不伴鼻息肉患者 8 周的疗效。作者团队使用台

湾 SNOT-20（TWSNOT-20），内镜检查评分，糖精转运时间和细菌培养对两组进

行评估。两组中 TWSNOT20 评分均显着下降，两组之间无显著差异（表 6.1.2.4）。

两组的内镜评分均降低，但未达到显著性差异。中药组的黏膜纤毛清除率比红霉

素显著改善，糖精转运时间也有所改善。 

 

表 6.1.2.4.长期使用抗生素与中药治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Jiang(34) 

 

RCT 83 (53 evaluated) 

CRSsNP 

• Erythromycin 

250mg bid x 8 

weeks (n=26) 

•  Chinese herbal 

medicine (n=27) 

 

Assessed at 8 weeks 

• Taiwanese SNOT-20 

• Nasal endoscopy 

• Nasal swab 

• Saccharin transit time 

 

• Saccharin transit time 

improved significantly 

more in the Chinese 

herbal medicine group 

than erythromcycin 

group. 

•  No significant 

difference between the 

groups for all other 



 

measurements. 

CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; RCT, randomised controlled trial; 

SNOT, Sino-nasal Outcome Test. 

 

6.1.2.5. CRS 患者中长期抗生素的类别疗效比较 

在一项单盲的研究(35)将一种大环内酯类抗生素与另一种大环内酯类抗生素

进行了比较。发现克拉霉素组比红霉素具有更高的疗效（表 6.1.2.5）。 

 
表 6.1.2.5. 长期使用克拉霉素与红霉素治疗 CRS 的疗效比较 

Study  Methods Participants Drug Outcomes Results 

Hashiba 

1997(35) 

 

Single 

blind 

 

59 CRS  Clarithromycin 

400mg twice daily 

vs. erythromycin 

600mg three times 

daily for 8-12 

weeks 

Efficacy assessed 

(symptoms and endoscopic 

signs) after 2, 4, 8 and 12 

weeks. 

 

Clarithromycin was 

significantly more 

effective when 

compared to 

erythromycin 

CRS, chronic rhinosinusitis. 

 

6.1.2.6. 大环内酯类抗生素的心血管风险 

与许多其他类药物相同，大环内酯类药物已知会延长 QT 间隔，有增加心律

失常的短期风险(36,37)。自从 CLARICOR 研究(38)以来，已经有很多研究探索大环

内酯类药物，特别是克拉霉素与心血管事件的关系，其中一些研究发现，在使用

抗生素(39-41)后一年内，心血管事件的风险增加，而这一点在许多大型观察研究(42-

46)中没有得到证实，尽管有些研究发现了短期风险增加的证据(43-46)。Wong 等人

(47)发表的 meta 分析表明，观察研究中与大环内酯类药物相关的心血管结局的短

期风险估计为每 1000名患者发生 1.79次心肌梗死（95%可信区间：0.88至 3.20）。

在随机对照实验中没有观察到这种风险，但这些实验可能没有足够的检验效能来

检测这种风险。而且没有研究观察到与大环内酯类药物相关的长期心血管风险

（从 30 天到 3 年）。Williamson 等人(46)在一项队列观察研究中，观察 66331 名成

年 CRS 患者，他们接受了 320798 张大环内酯或青霉素的处方，将大环内酯类抗



 

生素和青霉素的处方进行了比较。结果包括全因死亡率、心源性死亡、心肌梗塞、

中风、外周血管疾病的诊断和心律不齐。观察显示患者在使用大环内酯类药物处

方后的前 30 天，心肌梗死风险增加的趋势无统计学意义。与 Svanstrom 等人(48)

的结果相比，大环内酯类处方药，尤其是克拉霉素，均未观察到具有统计学意义

的短期或长期风险。这项研究与其他研究之间的明显差异(38,40,41,43,48)可能是因为

这些研究主要针对一般人群中的相关性，与 CRS 人群相比，这些人群中先前存

在的心脏病和其他疾病的患病率可能更高。具有 QT 延长病史（先天性或有记录

的获得性 QT 延长病史）或室性心律不齐，尖端扭转或低钾血症（QT 时间延长

的风险）的患者不应使用克拉霉素。 

克拉霉素和以下药物有配伍禁忌，包括阿司咪唑，西沙必利，匹莫齐德和/或

特非那定，因为这可能会导致 QT 延长和心律不齐，包括室性心动过速，室颤和

尖端扭转。另外，禁止同时使用克拉霉素和麦角胺或二氢麦角胺，因为这可能导

致麦角毒性。克拉霉素与替卡格雷或雷诺嗪也是禁忌同时给药。此外，由于肌病

（包括横纹肌溶解症）的风险增加，克拉霉素不应与由 CYP3A4（洛伐他汀或辛

伐他汀）广泛代谢的 HMG-CoA 还原酶抑制剂（他汀类）同时使用。与其他强效

CYP3A4 抑制剂一样，克拉霉素不能用于服用秋水仙碱的患者。克拉霉素可用于

患有严重肝功能衰竭并伴有肾功能不全的患者。 

“一如既往，应进行完整的临床和药物治疗史收集，以涵盖上述这些方面和

潜在的药物相互作用。” 

6.1.2.7. 小结 

上述有两项使用大环内酯类抗生素与安慰剂对照的研究。一项研究(13)在混

合型患者（伴或不伴鼻息肉）中未发现任何明显改善。另一项研究(14)发现大环内

酯类药物治疗 CRSsNP 患者的 SNOT-20 评分，鼻内镜检查和糖精转运时间有所

改善,并发现低 IgE 的患者对大环内酯类抗生素治疗效果更好。meta 分析未显示

大环内酯类抗生素的响应者评分和 SNOT 评分的作用优于安慰剂。虽然两项研

究均使用大环内酯类药物，但他们采用了的不同剂量和给药频次，这可能会影响

最终结果。这两项研究的 CRS 亚型也不一样。除了需要更多的关于 CRSwNP 和

CRSsNP 患者鼻腔微生物组群潜在差异的微生物学研究外，也需要更大规模的安



 

慰剂对照实验，这些研究目前正在几个欧洲国家进行(49)。有两项研究都评估了

CRSwNP 和 CRSsNP 患者(29,30)使用大环内酯类抗生素相对局部糖皮质激素的疗

效。在 meta 分析中，大环内酯类抗生素与局部类固醇相比在 SNOT 评分方面没

有优势。进一步研究单个 CRS 亚型将有助于确定哪些患者能受益于长期抗生素

治疗和具体哪种大环内酯类抗生素能使患者受益。 

EPOS2020 指导小组不确定使用长期抗生素是否会对 CRS 成人患者的预后

产生影响，尤其是鉴于心血管事件的风险可能增加。目前仍需要在欧洲进行较大

规模的高质量研究去证实期疗效。 

两项比较长期抗生素治疗和外科治疗的研究(31-33)报告了相似的改善。但是，

Peric 等人报道了在接受术前长期抗生素治疗的患者中，术后息肉控制更加持久。

同一研究项目的两篇文章(32,33)发现，与手术治疗相比，长期使用大环内酯类抗生

素治疗具有相似的益处。 

替代药物治疗在东方文化中常规使用，并在西方文化中越来越多地使用。一

项小型研究的结果显示，红霉素与中草药的治疗没有显著差异(34)。 

有证据表明，大环内酯类抗生素的使用可能会使心血管事件的风险增加，并

持续至使用抗生素后一年，但在 CRS(46)患者中尚未发现这种情况。 

6.1.2.8. 结论  

少数随机（安慰剂）对照实验评估了长期使用大环内酯类抗生素治疗 CRS 中

的潜力。与安慰剂相比，长期使用大环内酯类抗生素没有显示出任何差异，与其

他经证实的有效治疗方法（如鼻糖皮质激素或手术）相比，也没有发现任何差异。

有迹象表明大环内酯类药物在低 IgE 患者中可能更有效。大环内酯类药物在正常

全剂量下已显示出一些潜在的严重副作用，在考虑开这些药物的处方时应考虑这

些副作用的风险，尤其是心脏毒性。由于证据质量较低，EPOS2020 指导小组不

确定使用长期抗生素是否会对 CRS 成人患者的预后产生影响，尤其是鉴于心血

管事件的风险可能增加。目前仍需要在欧洲进行较大规模的高质量研究去证实期

疗效。 

6.1.3. 局部抗生素 



 

6.1.3.1.循证摘要  

应用局部抗生素治疗顽固性难治性鼻-鼻窦炎的基本原理是生物膜的潜在作

用。这些患者的鼻窦是开放的，完全可以进行局部治疗，但尽管用生理盐水冲洗、

糖皮质激素抗炎和/或全身抗生素治疗，鼻窦粘膜炎症仍然反复发作。一般都可

以从这些患者的鼻窦标本中培养金黄色葡萄球菌或铜绿假单胞菌（生物膜形成）

(50)，但最近的分子微生物组研究指出感染可能还涉及其他各种微生物(51)。由于金

黄色葡萄球菌和铜绿假单胞菌等微生物很容易在培养板中过度生长，因此需要仔

细分析这些病原体培养的研究。 

在我们的指南里，我们分析了 7 项难治性 CRS 患者使用局部抗生素治疗的

随机实验(53-59)，其中 4 项是安慰剂（或盐水）对照研究(53,55,56,59)（表 6.1.3.1），但

由于设计和评估指标的研究差异太大，无法进行 meta 分析。Sykes 等人将 50 例

CRSsNP 患者的地塞米松、新霉素和曲马唑啉与不含新霉素的地塞米松和安慰剂

组进行了比较，发现地塞米松/曲马唑啉与安慰剂相比有显著疗效，但没有新霉

素的累加作用(53)。 

Derosiers 等人对 20 例难治性 CRS 患者（伴或不伴息肉）进行了随机双盲实

验研究，以妥布霉素生理盐水治疗或含奎宁的生理盐水对照，每天三次，雾化吸

入，持续四周，然后观察四周。两组患者的症状和体征都有所改善，但添加妥布

霉素似乎没有任何益处(55)。在这项实验中，而安慰剂组的苦味掩蔽剂奎宁现在被

用于治疗刺激味觉感受器和清除革兰氏阴性菌(60)。 

在一项随机、双盲、交叉研究中，Videler 等对 14 例顽固性接受金黄色葡萄

球菌培养阳性的 CRS 患者在接受手术后两周内每天两次服用左氧氟沙星 500 毫

克两周后，再用杆菌素/结肠霉素或安慰剂进行鼻腔冲洗的效果。结果显示两组

症状均有改善，SF-36 和内镜下表现无差异(56)。 

Bonfils 等人对 59 例有症状的 CRSwNP 的患者术后接受每天两次雾化吸入

150mg 妥布霉素溶液治疗 7 天，治疗后的培养结果显示细菌清除率治疗组比安慰

剂组效果更好。根据 DAY 等人(61)研究培养物中病原菌的存在及其抗生素敏感性

结果，细菌学分析在第 0 天和第 10 天进行，并对白细胞的存在和浓度（D0 和

D10）进行细胞学分析。研究比较了治疗前和治疗后第 10 天的细菌分离株。还评

估了白细胞的存在和对抗生素的敏感性。但是，结果显示治疗组对症状没有明显



 

影响(59)。 

在非安慰剂对照的随机实验（RTs）中，Jervis Bardy 等人(57)对 25 例 CRSwNP

患者使用莫匹罗星 125mg 的疗效进行研究，一组使用莫匹罗星 200ml 专有缓冲

盐混合物（MUP 组）和 3 天安慰剂片治疗 28 天（n=9），另一组使用力百汀 200m

专有缓冲盐与 3 天 625mg 力百汀（n=13）混合治疗 28 天，这些患者在研究期间

不伴明显息肉，尽管患者都进行了完整的内镜鼻窦手术（ESS），但仍存在持续的

CRS 症状和体征。 

根据中鼻道拭子培养，MUP 治疗组在一个月时比力百汀更有效地根除金黄

色葡萄球菌，5 名患者在治疗后的两个月内仍保持金黄色葡萄球菌阴性。MUP 治

疗组治疗后相对于基线的 Lund-Kennedy（LK）内镜评分-4.0 [-7.0 至-1.3]变化明

显好于力百汀治疗组的 3.0 [-1.0 至 4.0]。SNOT-20 得分相对于基线的变化几乎接

近有显著性差异（MUP- 7.0 [-10.0 至-1.0]与力百汀 -1.0 [-4.5 至 3.0]，P0 .06），

而 VAS 评分没有显着差异。 

最后，Shikani 2013(58)对 35 例接受过内镜鼻窦手术的顽固性慢性鼻-鼻窦炎

（CRSwNP和 CRSsNP）患者进行了随机研究。每天有25名患者（13名CRSwNP，

12 名 CRSsNP）每天自我督促使用雾化器进行药敏阳性的抗生素（妥布霉素，万

古霉素，莫匹罗星和左氧氟沙星）和莫米松局部雾化，持续 6 周。对照组 10 名

患者（5 名 CRSwNP，5 名 CRSsNP）接受口服抗生素和莫米松喷雾剂 6 周。治

疗组之间没有进行比较，但在不伴息肉的患者中，治疗之间似乎没有差异；在伴

息肉的患者局部治疗中，LK 症状评分和 LK 内镜评分均明显降低，而口服治疗

则没有。对于接受局部治疗的慢性鼻窦炎伴鼻息肉组患者而言组织学评分（炎症、

水肿、上皮凋亡、上皮增生、鳞状化生、纤维化和杯状细胞增生）的改善是显着

的，但不伴息肉组则不是。治疗组之间没有进行比较。 

在改善 CRS 患者的症状方面，局部抗菌治疗似乎并不比安慰剂更有效。与

口服抗生素相比，它可能在临床症状、SNOT-22 和 LK 内镜评分方面改善效果

相当。由于证据质量很低，EPOS2020 指导小组尚不确定与安慰剂相比，局部抗

菌治疗是否对成人 CRS 患者的预后有影响。 

 

表 6.1.3.1. 局部使用抗生素治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 



 

Sykes  

1986(53) 

DBPCT CRSsNP defined 

as  

chronic 

mucopurulent 

rhinorrhoea (50), 

nasal blockage 

(28/50) and/or 

facial pain (15/50), 

abnormalities at 

sinus radiograph 

(25/50), 

abnormalities at 

nasendoscopy 

(28/50) 

 

•  Dexamethasone-

tramazoline-

neomycin nasal 

spray 1 application 

to each nostril 4 

times daily for 2 

weeks (n = 20) 

•  Dexamethasone-

tramazo line nasal 

spray 1 application 

to each nostril 4 

times daily for 2 

weeks (n = 20) 

•  Placebo spray 1 

application to each 

nostril 4 times daily 

for 2 weeks (n = 10) 

 

•  Daily symptom diary 

card 

• Sinus radiograph 

•  Nasal mucociliary 

clearance measured by the 

modified saccharin 

method 

• Nasal airways resistance 

measured by active 

anterior rhinomanometry 

 

•  No significant 

impact on symptoms, 

sinus radiograph, nasal 

mucociliary clearance 

Desrosiers  

2001(55) 

 

DBRCT 20 patients with 

refractory 

rhinosinusitis who 

had failed maximal 

surgical and 

medical therapies 

without immune 

deficiencies 

 

•  3-times daily 

applications of 4 mL 

of a 20 mg/mL 

tobramycin-saline 

solution as a 4-week 

course of large-

particle nebulized 

aerosol therapy 

(n=10?) 

•  3-times daily 

applications of 4 mL 

of saline solution as 

a 4-week course of 

large-particle 

nebulized aerosol 

therapy (n=10?) 

 

•  Symptoms pain, 

congestion, PND (VAS) 0, 

2, 4 and 8 weeks after start 

of treatment 

• Quality of life (RQLQ) 

•  Mucosal oedema and 

secretion evaluated by 

nasal endoscopy 0, 2, 4 and 

8 weeks after start of 

treatment (0-3) 

 

• No benefit from the 

addition of tobramycin 

on symptoms, quality 

of life and/or mucosal 

oedema or secretion 

Videler  

2008(56) 

 

DBPC 

cross- 

over 

study 

 

14 patients with  

recalcitrant 

CRSsNP 

[symptomatology 

and a positive 

nasal culture for 

Staph. aureus 

returned, despite 2 

previous attempts 

•  8 ml solution of 

bacitracin/colimycin 

(830/640 μg/ml) 

twice daily for 8 

weeks (n=14) 

•  8 ml placebo 

solution (n=14) 

 

•  Severity of symptoms 

(rhinor-rhoea, postnasal 

drip, crusts, headache, 

facial pain, smell 

disturbance, nasal pain, 

nose bleeds, fever, 

malaise, tired-ness) 

measured using VAS 

•  Disease-Specific 

•  No difference in 

severity of symptoms 

measured by VAS, 

disease specific 

symptom score, SF-36 

or nasal endoscopic 

findings 



 

to treat the disease 

with appropriate 

antibiotics (at least 

2 weeks) and nasal 

saline irrigation] 

 

Symptom Score 

• SF-36 questionnaire 

•  Nasal endoscopic 

findings 

 

Jervis 

Bardy  

2012(57) 

 

DBRCT 

 

25 Stap. aureus-

positive CRSwNP  

patients but no 

frank polyps at 

moment of trial 

with ongoing signs 

and symptoms of 

CRS despite 

complete ESS 

•  125 mg 

mupirocin in a in 

200 ml proprietary 

buffered salts blend 

(MUP group) + 3dd 

placebo tablet for 28  

days (n=9) 

•  200 ml 

proprietary buffered 

salts blend and 3dd 

625 Augmentin 

(n=13) for 28 days 

 

•  Change from baseline 

SNOT-20 (28 days) 

•  Change from baseline 

VAS battery (summation 

of 5 individual symptom 

scores plus an overall 

symptomatology score; 

total score range, 0–60) 

(28 days) 

•  Change from baseline 

Lund-Kennedy endoscopic 

score) (28 days) 

•  Bacteriological culture 

at 28 days 

•  Change from 

baseline SNOT-20 just 

not significant (0.06) 

•  Change from 

baseline VAS battery: 

not significant 

•  Significantly better 

LK score in mupirocin 

treated group -4.0 (-7.0 

to -1.3) than 

Augmentin 3.0 (-1.0 to 

4.0). 

•  Significantly better 

bacterial eradication 

Shikani  

2013(58) 

 

DBRCT 

 

35 adult patients 

with refractory 

CRS (CRSwNP 

and CRSsNP) that 

had undergone 

prior endoscopic 

sinus surgery 

 

•  Topical regimen 

group (13 

CRSwNP , 12 

CRSsNP) daily self-

administered topical 

nebulisation of 

culture-directed 

antibiotics 

(tobramycin,  

ancomycin, 

mupirocin and 

levofloxacin) and of 

mometasone using a 

commercial 

nebuliser for 6 

weeks (n=25, 13 

CRSwNP , 12 

CRSsNP) 

•  Oral regimen 

group consisting of 

culture-directed oral 

antibiotics and 

commercially 

available 

•  Lund-Kennedy 

symptoms score 

•  Lund-Kennedy 

endoscopic appearance 

scores 

• Histological response to  

treatment 

 

• No comparisons are 

given between 

treatment groups but in 

the CRSsNP there 

appears to be no 

difference between 

treatments. In the 

CRSwNP topical 

treatment significantly 

reduced both LK 

symptom score and LK  

endoscopic 

appearances and oral 

treatment did not 

• The improvement in 

histological score 

(inflammation, 

oedema, epithelial 

attenuation, epithelial 

hyperplasia, squamous 

metaplasia, fibrosis 

and goblet cell 

hyperplasia) was 

significant for the 



 

mometasone spray 

for 6 weeks (n=10, 

(5 CRSwNP , 5 

CRSsNP) 

 

CRSwNP group 

treated with topical 

therapy but not for 

CRSsNP . No 

comparison between 

treatment groups was 

made 

Bonfils  

2015(59) 

DBPCT 

 

72 adults CRSwNP 

post-surgery (55 

evaluated) 

 

• A solution of 150 

mg tobramycin for 

inhalation by 

nebulization in a 

single dose of 3 ml 

medium 

(150mg/3ml) 

administered by the 

Easynose®mesh 

nebulizer (n= 32 

evaluated) twice 

daily for 7 days 

•  Same treatment 

with 3 ml saline (n= 

23 evaluated) 

•  Bacteriological 

eradication 

• Congestion, anterior or 

posterior rhinorrhea, 

sneezing, facial pain or 

olfactory impairment 

(VAS) 

• Early withdrawal 

• Adverse effects 

•  Significantly better 

bacteriological 

radication with active 

treatment 

•  No significant 

impact on symptoms 

CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; CRSwNP , chronic rhinosinusitis 

with nasal polyps; DBPCT, double blind placebo controlled trial; LK, Lund-Kennedy; 

PND, post-nasal drip; VAS, visual analogue scale; Short-Form 36; SNOT, Sino-nasal 

Outcome Test. 

 

6.1.3.2.结论  

有 6 项随机对照实验评估局部抗生素治疗顽固性 CRS 的疗效。4 项安慰剂

对照研究（n=141，3 项为 CRSsNP，1 项为 CRSwNP）显示，与未使用抗生素的

治疗相比，局部应用抗生素组症状没有明显改善(53,55,56,59)。 

莫匹罗星的大量冲洗似乎比口服力百汀更好地清除金黄色葡萄球菌。而且

LK 内镜评分有明显改善，SNOT-22 评分接近显着改善。另外，局部使用药敏阳

性抗生素似乎比口服抗生素疗效更好，特别是对于 CRSwNP 的患者(58)。但后两

项研究缺乏安慰剂组对照，并且在方法学上存在显著的一些其他问题，降低了研

究结果的确定性。 



 

在改善 CRS 患者的症状方面，局部抗生素治疗似乎并不比安慰剂更有效。

但是，与口服抗生素相比，它可能在临床症状、SNOT-22 和 LK 内镜评分改善效

果相当。由于证据质量很低，EPOS2020 指导小组尚不确定与安慰剂相比，局部

抗菌治疗是否对成人 CRS 患者的预后有影响。 

6.1.4. CRS 中的静脉抗生素的应用 

目前并没有关于 CRS 中静脉（IV）使用抗生素有效性的随机研究评估。有

一个由 45 名患者组成的不受控制的病例组，报告在先使用口服抗生素治疗和/或

手术失败的情况下，在家接受静脉注射抗生素的 CRS 患者症状有显著改善(62)。 

结论由于证据质量很差，因此与安慰剂相比，不确定静脉使用抗生素治疗对

成人 CRS 患者的预后是否有影响。 

6.1.5. 鼻用糖糖皮质激素 

6.1.5.1. 循证摘要  

在指南纳入了 1990 年以后的鼻糖皮质激素治疗 CRSwNP 和 CRSsNP 的随

机对照双盲研究。CRS 的诊断标准应符合目前 EPOS 对 CRS 的诊断标准(63)。排

除患有过敏性真菌鼻-鼻窦炎，囊性纤维化，免疫缺陷，原发性纤毛运动障碍，真

菌球，肉芽肿性多血管炎的患者。用药方式包括临床上常用的任何给药方法进入

鼻腔和副鼻窦的糖皮质激素。经导管(64,65)给药和息肉注射(66)糖皮质激素的实验除

外。分析结果包括症状、生活质量、内镜息肉大小、息肉复发和不良事件的发生。 

本指南纳入的 42 项研究（43 篇文章）中，有 40 项研究是安慰剂对照实验

评估鼻用激素的作用（表 6.1.5.1）。4 项研究比较了鼻用激素的不同给药方法（表

6.1.5.2）(67-70)。1 篇文章(71)使用了先前发表的文章(72)的数据重新分析。32 项研究

评估了 CRSwNP 患者，5 项研究了 CRSsNP 患者，其他五项研究了伴或不伴息

肉的混合 CRS 患者。在 24 项研究中的患者大多数曾接受过鼻窦手术，而在 14

个研究中大多数患者未进行过手术。有 4 项研究中未提及患者的鼻窦手术史。研

究包含了多种鼻用激素，例如曲安西龙，糠酸莫米松，氢化可的松，布地奈德，

氟替卡松和地塞米松。有 26 项研究使用鼻喷雾剂，在 7 项研究使用滴鼻的方式，

有 2 个研究使用雾化器的给药方式，有 3 个研究使用气雾剂给药方式，有 4 个研



 

究使用鼻腔冲洗术给药方式，而有 2 项研究中使用吸入剂的给药方式。有 4 项研

究使用了双向呼气装置，该装置在病人呼气后，呼气装置会在鼻子中产生气流。

在 13 项研究中，患者术后使用了鼻糖皮质激素治疗。有 29 项研究中未进行鼻内

镜手术。 

 

表 6.1.5.1. 鼻用糖皮质激素治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Leopold  

2019(73) 

 

DBPCRCT 323 CRSwNP , 

27% previous 

sinus surgery 

•  FP   using 

exhalation delivery 

system 93µg b.i.d. 

for 16 weeks 

(n=81) 

•  FP   using 

exhalation delivery 

system 186µg 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=80) 

•  FP   using 

exhalation delivery 

system 372µg 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=82) 

•  Placebo for 16 

weeks (n=80) 

•  Disease specific 

quality of life (SNOT-22) 

at 16, 24 weeks 

•  Proportion of 

responders at 16 weeks 

•  Symptom score 

improvement (0-3, 4 

symptoms) at 4 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 8, 12, 16, 

24 weeks 

• Adverse events 

 

•  At 16 weeks, 

greater number of 

responders  

in symptoms and 

polyp score reduction 

significantly favoured 

FP   versus placebo  

•  SNOT-22, 

symptoms, polyp 

grade were 

significantly improved 

in each FP   group at 

weeks 8, 12, 16 

•  There were no 

differences between 

active/placebo groups 

in intraocular pressure 

and cataract 

•  Serious AEs were 

reported in 1 patient 

receiving placebo 

(meningitis and 

sinusitis) and 1 patient 

receiving 372mg FP  

(positional vertigo) 

•  Local adverse 

events were more 

common in FP 

(epistaxis and nasal 

septal ulcer) 

Kobayashi  

2018(74) 

 

DBPCRCT CRSwNP , 35% 

previous sinus 

urgery  

 

• Beclomethasone 

dipropionate 

metered-dose 

inhaler, inhalation 

•  Disease specific 

quality of life (SNOT-22) 

at 4 weeks  

•  Proportion of 

• At 4 weeks, greater 

number of responders 

in polyp score 

reduction significantly 



 

through the mouth 

followed by 

exhalation through 

the nose for 4 

weeks (n=11) 

•  Placebo for 4 

weeks (n=12) 

 

responders at 4 weeks 

•  Polyp score (0-4) 

reduction at 4 weeks 

 

favoured 

beclomethasone 

dipropionate versus 

placebo  

• At 4 weeks, SNOT-

22 improved 

significantly in the 

beclomethasone 

dipropionate group 

•  At 4 weeks, 

beclomethasone 

dipropionate reduced 

polyp size 

significantly 

Tait 

2018(81) 

DBPCRCT 74 CRS 

(25%CRSwNP), 

28% previous 

sinus surgery (61 

analyzed) 

 

•  Budesonide 

irrigation 1000µg 

o.d. in 240ml bottle 

for 4 weeks (n=29) 

• Saline irrigation 

with placebo 

(lactose) for 4 

weeks (n=32) 

 

• Quality of life (SNOT-

22 (0-110) at 4 weeks) 

•  Symptoms (Likert 

scale of improvement 1-7, 

scale at 4 weeks) 

•  Endoscopy score 

(LKES (0-20) at 4 weeks) 

• Adverse event 

•  The SNOT-22 

scores at 4 weeks were 

not different between 

the 2 groups 

•  Symptoms at 4 

weeks were not 

different 

•  LKES change at 4 

weeks was not 

different 

There were no related 

adverse events. 

Venkatesan  

2016(107) 

 

DBPCRCT 22 CRSwNP , 

without sinus 

surgery 

 

•  Fluticasone 

fuorate nasal spray 

110µg o.d. for 12 

weeks (n=18) 

•  Placebo nasal 

spray for 12 weeks 

(n=2) 

• Symptom score (0-3, 5 

symptoms) improvement 

at 12 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 12 weeks 

 

•  At 12 weeks, 

improvement by 

corticosteroid 

treatment over placebo 

on symptom scores 

and the polyp score 

were not significant 

Zhou  

2016(106) 

 

DBPCRCT 748 CRSwNP , 

24% previous 

sinus surgery 

 

•  MFNS 200µg 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=375) 

•  Placebo spray 

for 16 weeks 

(n=373) 

• Proportion of respond- 

ers at 16 weeks 

• Symptom score (0-3, 4  

symptoms) improvement 

at 4, 8, 12, 16 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 8, 12, 16 

weeks 

 

•  At 16 weeks, a 

greater number of 

responders was 

significant for MFNS 

compared to placebo  

•  MFNS was 

significantly effective 

in symptom 

improvement over 

placebo. Nasal 

obstruction, anterior 



 

rhinorrhoea, smell 

improvements were 

significant at 4, 8, 12, 

16 weeks. It was 

significant for 

postnasal drip at 8, 12 

weeks. 

•  Change from 

baseline in total polyp 

size score was 

significantly greater 

for MFNS vs. placebo 

at 4, 8, 12, 16 weeks 

Dixon  

2015(75) 

 

DBPCRCT 388 CRSsNP (237 

adult and 151 

children) without 

sinus surgery 

 

•  MFNS 

200µg/day for 24 

weeks (n=189) 

•  Placebo for 24 

weeks (n=199) 

 

•  Disease specific 

quality of life (SNOT-22) 

at 24 weeks 

• Symptom score (1-60) 

improvement at 24 weeks 

 

• At 24 weeks, there 

was no difference 

between corticosteroid 

and placebo in SNOT-

22 

• At 24 weeks, there 

was no difference 

between groups in 

symptom 

improvement 

Wang  

2015(85) 

 

DBPCRCT 57 CRSwNP, 

without sinus 

surgery 

 

•  Budesonide 

1000µg b.i.d. 

transnasal 

nebulization for 14 

days (n=29) 

•  Placebo 

nebulization for 14 

days (n=28) 

 

•  Symptom (4 

symptoms) improvement 

at 2 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 2 weeks 

• Adverse events 

 

•  At 2 weeks, 

budesonide transnasal  

nebulization 

significantly improved 

total nasal symptoms 

and 4 individual 

symptoms 

•  At 2 weeks, 

budesonide transnasal 

nebulization 

significantly reduced 

polyp size compared 

with placebo  

•  Morning plasma 

cortisol levels showed 

no significant 

difference between the 

initial treatment and 

the end of treatment. 

There was no 

symptom of adrenal 



 

suppression in any of 

the participants.  

• No serious adverse 

events were reported 

Rawal   

2015(82) 

 

SBPCRCT 50 CRSwNP 

postoperative (42 

analyzed) 

 

•  Budesonide 

irrigation 500µg in 

240ml bottle. 

60ml/nostril b.i.d. 

for 24 weeks 

(n=24) 

• Saline irrigation 

alone for 24 weeks 

(n=18) 

• Quality of life (SNOT-

22 (0-110), RSOM-31 (0-

155), RSDI (0-120) at 2 

weeks, 3, 6 months) 

 

•  SNOT-22, 

RSOM31, and RSDI 

scores were not 

different between 2 

arms at all 3 

timepoints (2 weeks, 

3, 6 months). 

Nordin  

2013(76) 

 

DBPCRCT 60 CRSwNP , 

postoperative 

 

•  Peri-operative 

FPND 400µg b.i.d. 

for 14 weeks 

(n=26) 

•  Peri-operative 

placebo b.i.d. for 

14 weeks (n=34) 

 

• General quality of life,  

using General Well Being 

Schedule (0-110, 14 

questions with a 6-point 

scale and 4 questions with 

an 11-point scale) at 

weeks 4 and 5 

•  At 5 weeks, both 

groups increased in 

general quality of life 

score to a similar 

extent without 

difference 

Vento  

2012(105) 

 

DBPCRCT CRSwNP, 

postoperative 

 

•  Postoperative 

triamcinolone 

acetonide nasal 

aerosol 220µg ⁄ day 

as 2 actuations of 

55µg, each for 9 

months (n=30) 

•  Postoperative 

placebo spray for 9 

months (n=30) 

 

•  Symptom score (0-3, 

10 symptoms) 

improvement at month 3, 

6, 9 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at month 3, 6, 9 

•  Polyp recurrence at 9 

months 

• Adverse events 

 

•  There was no 

difference in symptom  

improvement 

•  At 3 months, 

triamcinolone 

acetonide reduced 

polyp size and 

prevented regrowth of 

nasal polyps 

significantly in 

acetylsalicylic acid-

tolerant patients, but it 

was not significant at 6 

and 9 months. It was 

not significant in 

acetylsalicylic acid-

intolerant patients 

• No serious adverse 

events reported. There 

was no difference in 

blood in nasal 

secretions. 

Mosges  DBPCRCT 59 CRSsNP , •  MFNS 200µg • Proportion of respond- •  At 16 weeks, 



 

2011(90) 

 

without sinus  

surgery 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=29) 

•  Placebo for 16 

weeks (n=30) 

 

ers at 16 weeks 

• Symptom score (0-3, 5  

symptoms) improvement 

at weeks 1, 4, 8, 12, 16 

• LK endoscopy score at  

weeks 1, 4, 8, 12, 16 

• Adverse events 

greater number of 

responders 

significantly favoured 

MFNS over placebo 

•  At 16 weeks, 

symptom score was 

significantly improved 

by MF 

• At 16 weeks, the LK 

endoscopy score 

showed a significant 

difference between the 

MFNS group and the 

placebo group 

• No serious adverse 

events reported. No 

difference between 

groups in non-specific 

complaints 

Rotenberg  

2011(83) 

 

DBPCRCT 64 CRSwNP (N-

ERD) 

postoperative (60 

analyzed) 

 

•  Budesonide 

irrigation 

60ml/nostril 500µg  

b.i.d. (total 

1000µg) for 52 

weeks (n=20) 

• Saline irrigation 

60ml/nostril and 

budesonide spray 

64µg/nostril b.i.d. 

(total 256µg) for 

52 weeks (n=19) 

• Saline irrigation 

alone for 52 weeks 

(n=21) 

• Quality of life (SNOT-

21 (0-105) at 6,12 

months) 

•  Endoscopy score 

(LKES (0-12) at 6,12 

months) 

• CT score (LM score (0-

24) at 6,12 months) 

•  Ocular events (IOP at 

6,12 months) 

• HPA axis (ACTH (nor 

mal/abnormal) at 6,12 

months) 

 

•  SNOT-21, LKES, 

and LM score results 

of both intervention 

groups were not 

different from placebo 

group at both 6 and 12-

month timepoints 

(significant level was 

defined at p < .0167) 

•  IOP and ACTH 

level were not changed 

at both 6 and 12-

month timepoints 

Hansen  

2010(78) 

 

DBPCRCT 20 CRSsNP , all 

previous sinus 

surgery 

 

•  FPNS 400µg 

b.i.d. using a bi-

directional 

exhalation delivery 

device for 12 

weeks (n=10) 

•  Placebo b.i.d. 

using a bi-

directional 

exhalation delivery 

• Proportion of respond- 

ers at 12 weeks 

•  Symptom 

improvement at 4, 8, 12 

weeks 

•  Disease specific 

quality of life (RSOM-31) 

at 4, 8, 12 weeks 

• LK endoscopy score at 

4, 8, 12 weeks 

•  At 12 weeks, a 

significantly greater 

number of responders 

reported symptom 

improvement in the FP   

group than in the 

placebo group. 

•  Combined 

symptom score was 

significantly 



 

device for 12 

weeks (n=10) 

 

 improved by FP   

compared to placebo 

at 8, 12 weeks 

•  Overall RSOM-31 

score and nasal 

subscale were not 

different at 12 weeks 

but nasal subscale was 

significantly improved 

with FP compared to 

placebo at 4, 8 weeks 

•  Endoscopy score 

showed a significant 

mprovement of FP   

in oedema at 4, 8, 12 

weeks but no 

difference for nasal 

discharge. 

Olsson  

2010(77) 

 

DBPCRCT 68 CRSwNP , 

postoperative 

 

•  Perioperative 

FPND 400µg twice 

daily. for 10 weeks 

(n=30) 

•  Perioperative 

placebo b.i.d. for 

10 weeks (n=38) 

 

•  Health related quality 

of life (SF-36, 0-100,8 

health domains) at week 5 

after sinus surgery 

 

•  At 5 weeks after 

sinus surgery no effect 

on total SF36 but 

significant 

improvement in the 

FPND group of the 

mental component 

summary  and  3 

domains (role 

physical, vitality, 

social functioning). 

Ehnhage  

2009(95) 

 

DBPCRCT 68 CRSwNP,  

postoperative 

 

•  Perioperative 

FPND 400µg b.i.d. 

for 10 weeks 

(n=100) 

•  Perioperative 

placebo b.i.d. for 

10 weeks (n=47) 

 

•  Symptom score (3 

symptoms, each score 0-

3) improvement at 10, 17 

weeks 

• Nasal Polyp score (0-3)  

reduction at 4, 6, 10, 17 

weeks 

• Adverse events 

•  There was no 

difference between FP   

and placebo in 

symptom 

improvement and 

nasal polyp score 

reduction at 10 and 17 

weeks 

•  No difference in 

adverse events 

Jankowski  

2009(99) 

 

DBPCRCT 245 CRSwNP , 

without sinus 

surgery 

 

Flluticasone 

dipropionate  

nasal spray 200µg 

bid for 8 months 

(n=81) 

• Symptom score (0-3, 3 

symptoms), VAS 

improvement at 4 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4 weeks 

At 4 weeks, FPNS 400 

µg/ day was 

significantly more 

effective than placebo 

• in reduction of 



 

• FP  nasal spray 

200µg bid for 1 

month  

followed by FP  

NS 200µg daily for 

7 months (n=83) 

•  Placebo spray 

for 2 months 

followed by FP  

NS 200µg bid for 6 

months (n=81) 

 intensity of three 

symptoms  

• polyp reduction 

Jorissen  

2009(93) 

DBPCRCT 91 CRS (45% 

CRSwNP), 

postoperative 

 

•  Postoperative 

mometasone 

fuorate nasal 

spray200µg bid for 

6 months (n=46) 

•  Postoperative 

placebo bid for 6 

months (n=45) 

 

•  Symptom score (4 

symptoms and overall 

discomfort, 0-10 VAS) 

improvement at months 1, 

2, 4, 6 

• Endoscopy score (0-2, 

8 characteristics) at days 

7, 14 and months 1, 2, 4, 

6 

• Adverse events 

 

• At 6 months, there 

was no difference 

between MF and 

placebo in symptoms 

•  At 6 months, 

endoscopy scores 

were reduced in both 

groups without 

difference 

•  Serious adverse 

events were rare 

without difference 

between MFNS and 

placebo 

Stjarne  

2009(114) 

 

DBPCRCT 162 CRSwNP 

postoperative 

 

•  Postoperative 

mometasone 

fuorate nasal 

spray200µg o.d. 

for 8 weeks (n=80) 

•  Postoperative 

placebo for 8 

weeks (n=82) 

 

•  Time to relapse for 

polyp recurrence at 24 

weeks 

• Adverse events 

 

• At 24 weeks follow-

up, postoperative use 

of mometasone 

furoate, 200 µg once 

daily, provided a 

statistically significant 

longer time to relapse 

with nasal polyps than 

with placebo 

•  The frequency of 

AEs with mometasone 

and placebo was 

comparable. 

Vlckova  

2009(72) 

Djupesland  

2010(71) 

 

DBPCRCT 109 CRSwNP 

(65% previous 

sinus surgery) 

 

•  FP   400µg 

b.i.d. using a 

bidirectional exha- 

lation delivery 

device for 12 

weeks (n=54) 

•  Proportion of 

responders at 4, 8, 12 

weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 8, 12 

weeks 

• At 4, 8, 12 weeks, a 

greater number of 

responders was 

significant for FP 

compared to placebo. 

• At 4, 8, 12 weeks, a 



 

•  Placebo b.i.d. 

for 12 weeks 

(n=55) 

 

• Adverse events 

 

significantly greater 

reduction in polyp 

score was observed for  

FP    

• No serious adverse 

events reported.  

Epistaxis occurred in 

11% subjects treated 

with FP   and none 

in the placebo group. 

Morning plasma 

cortisol concentrations 

were unchanged. 

Stjarne  

2006a(104) 

 

DBPCRCT 274 CRSwNP , 

sinus surgery 

status not 

mentioned 

 

•  MFNS 200µg 

o.d. for 16 weeks 

(n=94) 

•  MFNS 200µg 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=93) 

•  Placebo for 16 

weeks (n=87) 

 

• Symptom score (0-3, 4 

symptoms) improvement 

at months 1, 2, 3, 4 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at months 1, 2, 

3, 4 

• Adverse events 

 

•  At 4 months, both 

o.d. and b.i.d. doses of 

MF significantly 

improved in nasal 

obstruction score and 

anterior rhinorrhoea 

compared to placebo. 

At 4 weeks, only the 

b.i.d. dose 

significantly improved 

postnasal drip. 

•  At 4 months, MF 

significantly produced  

greater reductions in 

bilateral polyp grade 

than placebo 

• Most adverse events 

were mild or moderate  

in severity without 

difference among 3 

groups. 

Stjarne  

2006b(80) 

 

DBPCRCT 298 CRSwNP 

(26% previous 

sinus surgery) 

•  MFNS 200µg 

o.d. for 16 weeks 

(n=153) 

•  Placebo for 16 

weeks (n=145) 

 

• Proportion of respond- 

ers at 16 weeks 

• Symptom score (0-3, 3  

symptoms) improvement 

at 12, 16 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 12, 16 weeks 

• Quality of life (4 items, 

1-3 for 2 items and 0-3 for 

2 items) at 12, 16 weeks 

•  At 16 weeks, a 

greater proportion of 

the MFNS-treated 

group than the placebo 

group experienced a 

significant 

improvement in 3 

symptoms of nasal 

obstruction, 

rhinorrhoea and sense 



 

• Adverse events 

 

of smell 

• At 16 weeks, polyp 

size reduction 

significantly favoured 

MFNS. 

• At 16 weeks, MFNS 

significantly improved  

quality of life in nose 

breathing, daily 

activities, sleep 

disturbance. It was not  

significant for taste 

and smell. 

• Most adverse events 

were mild or moderate 

in severity without 

difference between 

groups. 

Aukema  

2005(110) 

 

DBPCRCT 54 CRSwNP , 

(83% previous 

sinus surgery ) 

 

•  FPND 

400µg/day for 12 

weeks (n=27) 

•  Placebo nasal 

drops for 12 weeks 

(n=27) 

 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

•  Symptom score (VAS 

0-10) at 2, 6, 12 weeks 

•  Polyp volume 

estimated by endoscopy 

using VAS at 2, 6, 12 

weeks 

 

•  At 12 weeks, the 

number of responders 

who did not require 

surgery was 

significantly greater 

with FPNS versus 

placebo 

•  Nasal blockage 

scores were 

significantly lower 

with FPNS at 6, 12 

weeks 

•  Polyp volume was 

significantly reduced 

in the FPNS group at 

12 weeks 

Rowe-

Jones  

2005(92) 

DBPCRCT 109 CRS (71% 

CRSwNP), 

postoperative 

 

•  Postoperative 

FPNS 200µg b.i.d. 

for 6 weeks (n=55) 

•  Postoperative 

placebo spray for 6 

weeks (n=54) 

 

• Symptom score (VAS, 

6 symptoms) 

improvement at week 6 

and year 1, 2, 3, 4, 5 

•  Polyp score (0-2) 

reduction at week 6 and 

year 1, 2, 3, 4, 5 

• LK endoscopy score at 

week 6 and year 1, 2, 3, 4, 

5 

• At 5 years, ‘How do 

you feel overall’ VAS 

favoured FPNS 

significantly but total 

VAS was not different. 

•  At 1 year, 

improvement in polyp 

score was significantly 

better by FPNS but it 

was not different at 5 



 

 years 

•  There was no 

difference in 

endoscopy oedema 

and discharge score at 

1 and 5 years. 

Small  

2005(103) 

 

DBPCRCT 354 CRSwNP , 

sinus surgery 

status not 

mentioned 

 

•  MFNS 200µg 

o.d. for 16 weeks 

(n=115) 

•  MFNS 200µg 

b.i.d. for 16 weeks 

(n=122) 

•  Placebo for 16 

weeks (n=117) 

 

• Symptom score (0-3, 4 

symptoms) improvement 

at day 8 and months 1, 2, 

3, 4 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at day 8 and 

months 1, 2, 3, 4 

• Adverse events 

• At months 1, 2, 3, 4, 

MF significantly 

improved nasal 

obstruction, loss of 

smell, anterior 

rhinorrhoea, and 

postnasal drip  

•  At 4 months, 

improvement in polyp 

grade was 

significantly better by 

MF 

• Most adverse events 

were mild or moderate  

in severity without 

difference among 3 

groups. 24-hour 

urinary free cortisol 

was not different 

between groups 

Dijkstra  

2004(111) 

 

DBPCRCT 162 CRS (42% 

CRSwNP) 

postoperative 

 

•  Postoperative 

FPNS 400µg b.i.d. 

for 1 year (n=53) 

•  Postoperative 

FPNS 800µg b.i.d. 

for 1 year (n=53) 

•  Postoperative 

placebo b.i.d. for 1 

year (n=56) 

•  Number of patients 

with recurrence of at 1 

year 

• Adverse events 

 

•  No difference in 

percentage of 

recurrence of disease 

between the groups 

•  The incidence of 

epistaxis was similar 

between FP ANS and 

placebo 

Lund  

2004(112) 

 

DBPCRCT 167 CRSsNP , 

without sinus 

surgery 

 

•  Budesonide 

nasal spray 128µg 

b.i.d. for 20 weeks 

(n=81) 

•  Placebo for 20 

weeks (n=86) 

 

•  Proportion of 

responders at 20 weeks 

•  Disease specific 

quality of life (CSS) at 20 

weeks 

• Symptom score (0-3, 4 

symptoms) improvement 

at 20 weeks 

• Adverse events 

•  At 20 weeks, 

greater number of 

responders 

significantly favoured 

Budesonide over 

placebo 

•  At 20 weeks, CSS 

was not different 

between groups 



 

 • At 20 weeks, BUD 

significantly improved 

combined symptom 

score compared to 

placebo. 

•  There were no 

serious adverse events 

reported. Minor 

effects were not 

different between 

groups. 

Gulati  

2001(859) 

 

DBPCRCT 63 CRSwNP , 

postoperative 

 

•  Postoperative 

Budesonide nasal 

sprays 400µg/day 

for 12 weeks 

(n=38) 

•  Postoperative 

saline nasal sprays 

for 12 weeks 

(n=25) 

 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

•  Symptom 

improvement (4 

symptoms) at 12 weeks 

• Polyp recurrence at 12 

weeks 

 

•  At 12 weeks, 

greater responder of 

symptom 

improvement in the 

Budesonide group 

than placebo group 

was significant for 

rhinorrhoea and 

sneezing.  

•  At 12 weeks, 

Budesonide treated 

patients had 

significantly lower 

rate of polyp 

recurrence. 

Jankowski  

2001(98) 

 

DBPCRCT 183 CRSwNP , all 

previous sinus 

surgery 

 

•  Budesonide 

nasal spray 128µg 

daily for 8 weeks 

(n=48) 

•  Budesonide 

nasal spray 128µg 

bid for 8 weeks 

(n=48) 

•  Budesonide 

nasal spray 256µg 

daily for 8 weeks 

(n=42) 

•  Placebo spray 

for 8 weeks (n=45) 

 

• Symptom score (0-4, 4 

symptoms) improvement 

at 4, 8 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 8 weeks 

• Adverse events 

 

•  Combined 

symptom scores 

improved significantly 

in all Budesonide-

treated groups at 4, 8 

weeks.  

•  Budesonide nasal 

spray (all regimens) 

significantly reduced 

polyp size at 4, 8 

weeks. 

•  Budesonide nasal 

spray was well 

tolerated. The adverse 

events reported more 

frequently with 

Budesonide nasal 

spray treatment were 



 

blood-tinged nasal 

secretions. 

Parikh  

2001(91) 

 

DBPCRCT 22 CRS 

(18%CRSwNP),  

>50% previous 

sinus surgery 

 

•  FPNS 200µg 

b.i.d. for 8 weeks 

(n=9) 

•  Placebo for 8 

weeks (n=13) 

• Symptom score (VAS, 

9 symptoms) improve- 

ment at 8 weeks 

• LK endoscopy score at 

8 weeks 

•  There was no 

difference between FP   

and placebo in 

symptoms and 

endoscopy score. 

Filiaci  

2000(96) 

 

DBPCRCT 157 CRSwNP , 

41% previous 

sinus surgery 

•  Budesonide 

turbuhaler 140µg 

b.i.d. for 8 weeks 

(n=39) 

•  Budesonide 

turbuhaler 280µg 

o.d. for 8 weeks 

(n=40) 

•  Budesonide 

turbuhaler 140µg 

o.d. for 8 weeks 

(n=41) 

•  Placebo for 8 

weeks (n=37) 

 

•  Proportion of 

responders at 8 weeks 

•  Symptom score (3 

symptoms, each score 0-

3) improvement at 8 

weeks 

•  Polyp score (0-40) 

reduction at 8 weeks 

• Adverse events 

 

•  At 8 weeks, 

substantial control of 

symptoms was 

significantly superior 

in patients receiving 

Budesonide (70%)  

than placebo (45%) 

•  At 8 weeks, the 

mean reduction in total 

polyp score was 

significantly greater in 

the group receiving 

Budesonide, 140 µg 

twice daily, than in the 

placebo group 

•  Budesonide was 

well tolerated, and the 

proportion of patients 

reporting adverse 

events were similar in 

the four treatment 

groups. 

Keith  

2000(100) 

 

DBPCRCT 104 CRSwNP ,  

69% previous  

sinus surgery 

 

•  FPNS 400µg 

daily for 12 weeks 

(n=52) 

•  Placebo for 12 

weeks  

(n=52) 

 

 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

• Symptom score (0-3,  

nasal blockage, overall  

rhinitis, smell) improve- 

ment at 4, 8, 12 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 12 weeks 

• Adverse events 

•  At 12 weeks, 

number of responders 

significantly favoured 

FP nasal spray over 

placebo in reduction of 

nasal blockage  

•  At 12 weeks, 

symptom score 

reduction significantly 

favoured FP nasal 

spray in nasal 

blockage and overall 

rhinitis but smelling  

score was not 

significant 



 

•  At 12 weeks, 

number of responders 

was not statistically 

significant in polyp 

size reduction 

• No serious adverse 

events. More patients  

reported epistaxis in 

the FPNS group (19%) 

than in the placebo 

group (4%). No 

individual’s serum 

cortisol level fell 

below the lower 

threshold limit 

Pentilla 

2000(102) 

 

 

DBPCRCT 142 CRSwNP ,  

71% previous  

sinus surgery 

•  FPNS 400µg 

o.d. for 12 weeks 

(n=48) 

•  FPNS 400µg 

b.i.d. for 12 weeks 

(n=47) 

•  Placebo for 12 

weeks (n=47) 

 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

•  Symptom score (0-3, 

nasal blockage and 

overall rhinitis) 

improvement at weeks 4, 

8, 12 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at weeks 4, 8, 

12 

• Adverse events 

 

•  At 12 weeks, 

greater number of 

responders 

significantly favoured 

FPNS over placebo 

• At 12 weeks, nasal 

blockage showed 

significant 

improvements with 

both doses of FP nasal 

spray over placebo, 

but overall rhinitis 

showed significant 

improvement only for 

FPNS 400 µg o.d. 

• At 4, 8, 12 weeks, 

polyp size was 

reduced significantly 

by FP nasal spray 400 

mg b.i.d. as compared 

with placebo 

•  There were no 

serious adverse events. 

There was no 

difference in side 

effects between 

groups. 

Holmstrom  

1999(97) 

DBPCRCT 100 CRSwNP  

without sinus  

•  FPNS 

400µg/day for 12 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

•  At 26 weeks, a 

greater number of 



 

 surgery 

 

weeks (n=49) 

•  Placebo spray 

for 12 weeks 

(n=51) 

 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 26 weeks 

• Adverse events 

 

responders in polyp 

score reduction was 

found with FP   

versus placebo  

• No serious adverse 

events reported 

Lund  

1998(79) 

 

DBPCRCT 29 CRSwNP ,  

66% previous  

sinus surgery  

 

•  FPNS 200µg 

b.i.d. for 12 weeks 

(n=10) 

• Beclomethasone 

dipropionate 

200µg b.i.d. for 12 

weeks (n=10) 

•  Placebo for 12 

weeks (n=9) 

 

• Symptom score (0-4, 4 

symptoms) improve- 

ment at 12 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 12 weeks 

• Adverse events 

 

•  At 12 weeks, the 

overall symptom score 

was lower for both 

treatment groups, it 

did not reach statistical 

significance when 

compared with 

placebo  

•  At 12 weeks, the 

polyp score reduction 

was significant in the 

FP  ANS-treated 

group but not 

significant in the 

beclomethasone group 

• No serious adverse 

events. No drug 

related adverse events. 

Tos 

1998(69) 

 

DBPCRCT 

 

138 CRSwNP ,  

all previous  

sinus surgery 

 

•  Budesonide 

aqua spray 128µg 

b.i.d. for 6 weeks 

(n=46) 

•  Budesonide 

turbuhaler 200µg 

b.i.d. for 6 weeks 

(n=45) 

•  Placebo aqua 

spray for 6 weeks 

(n=24) 

•  Placebo 

turbuhaler for 6 

weeks (n=23) 

 

•  Proportion of 

responders at 6 weeks 

• Symptom score (0-3, 3 

symptoms) improvement 

at 6 weeks 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 6 weeks 

• Adverse events 

 

•  The proportion of 

responders after 6 

weeks treatment was 

not significantly 

different between the 

Aqua and Turbuhaler-

treated groups 

•  At 6 weeks, 

Budesonide aqua 

spray showed a 

significantly superior 

efficacy over 

turbuhaler for blocked 

nose, runny nose and 

sneezing 

•  At 6 weeks, there 

was no statistical 

difference between 

aqua and turbuhaler in 

polyp size reduction 



 

• No serious adverse 

events 

Holmberg  

1997(109) 

DBPCRCT 55 CRSwNP , all  

previous sinus  

surgery 

 

•  FPNS 

400µg/day for  

26 weeks (n=15) 

• Beclomethasone  

dipropionate 

aqueous nasal 

spray for 26  

weeks (n=16) 

•  Placebo nasal 

spray for 26 weeks 

(n=11) 

 

•  Proportion of 

responders at 26 weeks 

• Symptom improve- 

ment (0-3, 5 symptoms)  

at 4, 8, 26, 38 weeks 

• Polyp score (0-4)  

reduction at 4, 8, 26, 28  

weeks 

• Adverse events 

 

•  At 26 weeks, 

greater responder of 

symptom 

improvement in the 

corticosteroids group  

than in the placebo 

group, but it was 

significant only for 

beclomethasone 

•  At 26 weeks, 

symptom score 

improvement was 

significantly greater 

than placebo only for 

beclomethasone 

• Reduction in polyp 

size at 26 weeks was 

only statistically 

significant for 

beclomethasone  

•  A drug related 

adverse event was 

epistaxis. No serious 

adverse events were  

experienced. 

Lildholdt  

1995(101) 

 

DBPCRCT 126 CRSwNP ,  

sinus surgery  

status not  

mentioned 

 

•  Budesonide 

turbuhaler 200µg 

b.i.d. for 4 weeks 

•  Budesonide 

turbuhaler 400µg 

b.i.d. for 4 weeks 

•  Placebo for 4 

weeks 

 

•  Proportion of 

responders at 4 weeks 

• Symptom score (0-3, 3 

symptoms) improve- 

ment at 4 weeks  

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4 weeks 

• Adverse events 

 

• At 4 weeks, greater 

number of responders 

significantly favoured 

Budesonide over 

placebo 

•  At 4 weeks, 

significant 

improvement of  

symptom score and 

polyp score in BUD  

group 

• No serious adverse 

events reported. 

Johansen  

1993(70) 

 

DBPCRCT 86 CRSwNP ,  

sinus surgery  

status not  

mentioned 

•  Budesonide 

nasal spray 100µg 

bid for 3 months 

•  Budesonide 

• Symptom score (0-3, 3 

symptoms) improve- 

ment weekly up to 12  

weeks 

• After 4 weeks, both 

BUD spray and 

aerosol were 

significantly effective 



 

 aerosol 100µg bid 

for 3 months 

•  Placebo for 3 

months 

 

•  Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 8, 12 

weeks 

• Adverse events 

 

in patients with small 

and medium sized 

polyp symptoms  

• At 4, 8, 12 weeks, 

BUD reduced polyp 

size significantly 

•  Few side effects 

were reported without 

difference between 

groups. 

Qvarnberg  

1992(868) 

 

DBPCRCT 40 CRSsNP , all  

previous sinus  

surgery 

 

•  Budesonide 

aerosol 200µg 

b.i.d. for 12 weeks 

(n=20) 

•  Placebo for 12 

weeks (n=20) 

 

•  Proportion of 

responders at 12 weeks 

• Symptom score (0-3, 4 

symptoms) improve- 

ment at weeks 1, 2, 12 

 

•  At 12 weeks, the 

number of responders 

was not different 

• At 12 weeks, facial 

pain and facial 

sensitivity were 

significantly improved 

by Budesonide but not 

nasal blockage, nasal 

discharge and 

postnasal drip. 

Ruhno  

1990(113) 

 

DBPCRCT 36 CRSwNP ,  

previous sinus 

surgery unclear 

 

•  Budesonide 

spray 400µg b.i.d. 

for 4 weeks (n=18) 

•  placebo spray 

for 4 weeks (n=18) 

 

• Symptom score (0-4, 6 

symptoms) improve- 

ment at week 4. 

• Adverse events 

 

•  At 4 weeks, effect 

on mean symptom 

score was not 

significant. Only 

improvement in 

blockage significantly 

favoured BUD 

• No serious adverse 

events reported. 

ACTH, Adrenocorticotropic Hormone ; AE, Adverse Event ; b.i.d., twice daily;BUD, 

Budesonide ; CSS, Chronic Sinusitus Survey ; CRSsNP , chronic rhinosinusitis without 

nasal polyps; CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCRCT, double 

blind placebo controlled randomised controlled trial; FPND, Fluticasone Propionate 

Nasal drops ; FPNS, Fluticasone Propionate Nasal spray ; HPA, Hypothalamic Pituitary 

Adrenal ; IOP , intraocular pressure; LK, Lund-Kennedy; LKES, Lund-Kennedy 

endoscopy scoring ; LM, Lund-Mackay; MFNS, Mometasone fuorate nasal spray; N-

ERD, NSAID-exacerbated respiratory disease ; o.d., once daily; RSOM-31, 

Rhinosinusitis Outcome Measure-31 ; RSDI, Rhinosinusitis Disability Index; SNOT, 



 

Sino-nasal Outcome Test. 

 

6.1.5.2. 鼻用糖皮质激素对 CRS 患者生活质量（QOL）的影响 

共有 23 项关于生活质量（QOL）的研究(73-80)(67,81)(82,83)。在这 12 项研究中，

有 10 项评估了疾病特异性生活质量(73-75,78-80)(67,81)(82,83)，两项研究评估了健康相

关的总体生活质量(76,77)。所使用的疾病特异性生活质量调查表包括：鼻窦症状测

量表 22（SNOT-22）(73-75)(67,81)(82,83)，鼻-鼻窦炎症状测量表（RSOM-31）(78)(82)，

慢性鼻窦炎调查（CSS）(79)，鼻-鼻窦炎致残指数(82)，以及调查人员设计的问卷

(80)。 

鼻用皮质激素可改善 CRS 患者的疾病特异性及总体生活质量。 

使用 SNOT-22 评分的研究被合并到 meta 分析中，尽管评估的治疗时间有很

大不同（从 4 周(74)到 24 周(73)）。meta 分析结果显示鼻用糖皮质激素比安慰剂对

疾病特异性生活质量的改善有更好的效果。（MD --5.46，95％CI -8.08 至-2.84，

p＜0.001; 6 个 RCT，n=715;图 6.1.5.1）。尽管具有统计学意义，但影响范围为

5.46,95％ -8.08 至-2.84 的 CI 小于 8.9 的 MCID（临床上的最小差异），可能无临

床意义(84)。当用 SF-36 量表测量总体生活质量时，鼻用糖皮质激素组的心理量表

评分在第 5 周获得显著改善，但生理量表评分的改善不明显(77)。然而，当用总体

幸福感量表测量心理幸福感时，鼻用皮质类激素和安慰剂的总体生活质量改善没

有差异(76)。 

6.1.5.3. 鼻用糖皮质激素对 CRS 患者症状的影响 

有 18 项评估症状的研究可进行 meta 分析（图 6.1.5.2-6.1.5.3）。meta 分析结

果显示在症状评分（SMD-0.63，95%可信区间（CI）-0.89 至-0.37，p＜0.01；12

项随机对照实验（RCT），n=1690；图 6.1.5.2）和应答者比例（RR 0.66，95%可

信区间 0.59 至 0.73，p＜0.01；12 项 RCT，n=1646；图 6.1.5.3）的症状改善方面

鼻用激素组均优于安慰剂。当把 CRS 患者进行亚组分析时，鼻用激素对鼻息肉

患者（SMD-0.93，95%CI-1.43～-0.44，p＜0.01；6 个 RCTs，n=1096）症状评分

改善的程度具有明显优势，显著大于无鼻息肉患者（SMD-0.30，95%CI-0.46～0.14，



 

p＜0.01）；6 个随机对照实验，n=594；图 6.1.5.4），但应答者的比例相似（图 6.1.5.5）。 

曾接受过鼻窦手术的患者在症状评分和应答率方面的变化与未接受鼻窦手

术的患者相似（RR 0.63，95%CI 0.47-0.84，p＜0.01；5 个 RCT，n=298 对 RR 

0.67，95%CI 0.59-0.77，p＜0.01；6 个 RCT，n=1264；图 6.1.5.6）。 

 
图 6.1.5.1. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者疾病特异性生活质量影响

(SNOT-22)的森林图 

 
 
图 6.1.5.2. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者症状评分改变影响的森林图 

 

 
图 6.1.5.3. 鼻用糖皮质激素与安慰剂治疗 CRS 的有效者比例森林图 

 



 

 

图 6.1.5.4. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者症状亚组评分改变影响的森林

图 

 
 
图 6.1.5.5. 与使用安慰剂的 CRS 相比，鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 伴

(CRSwNP)和不伴有(CRSsNP)鼻息肉的亚组患者应答者比例的影响的森林图 

 

图 6.1.5.6. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对接受鼻窦手术和不接受鼻窦手术的 CRS

患者亚组中应答者比例影响的森林图 



 

 

 

6.1.5.4.不同研究的实验方案差别大 

当评估不同鼻喷激素对 CRS 症状的影响时，所有类型的鼻用激素在症状改

善方面都没有差异。对降低症状评分有利的激素有：丙酸氟替卡松（SMD -0.50; 

95％CI [-0.76，-0.23]），布地奈德（SMD -1.35；95％CI [-2.60，-0.11]）和糠酸莫

米松（SMD -0.37）；95％CI [-0.53，-0.22]，他们的作用显着高于安慰剂，而不同

的鼻喷激素之间无差异（p=0.24）（图 6.1.5.7）。 

各研究使用鼻用激素的剂量有所不一。一般而言，鼻用激素的治疗 CRS 给

药剂量不超过鼻炎剂量的两倍。尽管如此，已经有研究给出了更高的使用剂量（例

如丙酸氟替卡松每天＞ 400 µg；布地奈德每天＞512µg；糠酸莫米他松＞400µg

每天）(72,73,78,85)。当评估不同剂量的鼻用糖皮质激素对 CRS 患者症状的影响时，

与安慰剂相比，给予更高剂量（SMD-1.20；95%CI[-2.06，-0.33]）的研究亚组比

常规剂量（SMD-0.35；95%CI[-0.50，-0.20]）有着更好效果的趋势，但没有达到

统计学显著差异（p=0.06）。 

不同的研究 CRS 的治疗时间从 4 周到 52 周不等。在这篇综述中纳入的 42

项研究中，有 13 项研究给予少于 12 周的鼻用激素治疗，有 3 项研究给予长达



 

52 周的鼻用激素治疗。因为鼻用糖皮质激素的目的是控制 CRS 的慢性炎症过程，

所以一般来说，它们的使用时间为 12 周或更长时间。然而，当对比鼻用糖皮质

激素治疗时间与安慰剂对 CRS 患者症状的影响时，＜12 周的治疗时间与≥12 周

在症状上没有明显区别。（SMD -1.42; 95%CI [-2.70,-0.14] 对比  SMD -0.39; 

95%CI [-0.52,-0.26]）,p=0.12）有效者比例（RR 0.63; 95%CI [0.51,0.77] 对比 RR 

0.64; 95%CI [0.55,0.75]）,p=0.84）。 

 

图 6.1.5.7. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 症状评分变化影响的森林图 

 

 

图 6.1.5.8. 不同剂量的鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者症状影响的森林图 



 

 
 

6.1.5.5 用药方式 

用药装置对于鼻用糖皮质激素在改善症状评分方面优于安慰剂。 

一项研究报道通过雾化器给药效果最好（SMD 2.79，95%CI [-3.53,-2.05],p＜

0.001；1RCT，n=57），其次是吸入剂 （SMD -1.06; 95%CI [-1.58,-0.55]，p＜0.01；

1RCT，n=47），双向呼气装置（SMD -0.68，95%CI [-0.92,-0.44]，p＜0.01），鼻喷

剂（SMD -0.30，95%CI [-0.41,-0.19]，p＜0.01,7RCT，n=1281）（图 6.1.5.9）。使

用滴鼻剂的试验数据无法汇总。在三个亚组比较和配对比较中，差异均有统计学

意义（所有比较均为 p＜0.01）。然而，不同亚组中有效者的比例没有差异。 

四项研究直接比较了不同的鼻腔糖皮质激素给药方法（表 6.1.5.2）。将糖皮

质激素鼻腔喷雾组与糖皮质激素滴鼻组(68)、糖皮质激素洗鼻组(67)、糖皮质激素雾

化组(70)和糖皮质激素吸入组(69)进行比较。数据显示糖皮质激素滴鼻组和糖皮质

激素洗鼻组优于糖皮质激素喷鼻组。Demirel 和他的课题组(68)随机选择 34 名

CRSwNP 患者接受丙酸氟替卡松喷雾剂 100μg，每天两次，或滴鼻剂 400μg，每

天一次或两次，共 12 周，他们发现糖皮质激素滴鼻在缩小鼻息肉大小和改善症

状方面效果最好。Harvey 和他的课题组进行了一项双盲随机对照试验，给 44 名

CRS 术后患者莫美松 2 毫克进行喷鼻或洗鼻(67)。12 个月时，糖皮质激素鼻腔冲

洗组在改善鼻塞、引流、总视觉模拟评分、内镜评分和放射学评分方面均明显优



 

于喷鼻组。 

用糖皮质激素洗鼻是一种可选择的给药方式，其目的是使鼻窦粘膜多接触糖

皮质激素。Harvey 和他的课题组使用水溶性碘化不透射线造影剂对 10 例尸头进

行鼻腔冲洗和喷鼻，发现造影剂能分布于所有鼻窦中。盲法研究显示，与加压喷

雾相比，用滴鼻壶和挤压瓶冲洗鼻腔使药物在鼻窦的分布更加广泛(86)。为确定鼻

腔冲洗过程中的流体动力学，他们用同一组标本进行一项人体研究，研究数据显

示，用 240ml 液体冲洗鼻腔时，鼻窦粘膜液体滞留量约为 2.5%或 5.8ml(87)。此

外，这两项研究还评估了鼻内镜鼻窦手术对液体分布的影响，并显示鼻窦手术极

大地增强了鼻腔液体的输送效率。 

除了提供局部治疗药物输送的一般治疗目的外，通过糖皮质激素冲洗鼻腔同

时可增强粘液、炎症产物和细菌/生物膜的机械清除功能(87)。 

为了评估糖皮质激素洗鼻组与对照组的效果，我们确定了四个随机对照试验

（表 6.1.5.3）。其中 3 个是双盲(67,81,83)随机对照试验，1 个是单盲随机对照试验。

在四项随机对照试验中，一项试验是研究 CRSwNP 患者(82)，一项试验是其中大

多数是CRSsNP的混合人群(81)，一项试验研究了部分是CRS与大多数是CRSwNP

的混合人群(67)，还有一项试验研究了阿司匹林加重呼吸系统疾病的患者(83)。所有

研究都使用鼻窦冲洗瓶套装作为鼻腔糖皮质激素的冲洗的装置。然而，糖皮质激

素的冲洗量各不相同。 

有两项研究每天两次在每侧鼻腔上使用 60ml 的液体(82,83)，而另外两项研究

使用更多液体量，每天一次，每次 240ml(67,81)。有三项试验在鼻内镜手术后用糖

皮质激素洗鼻(67,82,83)，有一项试验在没有鼻窦手术的情况下进行(81)。关于手术实

施情况，一项研究明确表示实施了鼻内镜下全组鼻窦手术(67)，而另一项研究称实

施了基本功能性鼻内镜手术（FESS）(83)，另一项研究未提供相关信息(82)。未行

鼻窦手术、使用糖皮质激素洗鼻的研究表明，大多数患者（77%）是无需手术的。

三项研究对患者进行了超过三个月的随访（两项试验为 12 个月(67,83)，一项试验

为 6 个月(82)）。一项研究评估了用药四周后的结果(81)。 

三项随机对照试验比较了糖皮质激素鼻腔冲洗和安慰剂鼻腔冲洗。关于患者

群体、手术时的状态和糖皮质激素灌注量的研究之间存在异质性。Tait 等人的研

究成果表示，对 CRS 以不伴有鼻息肉为主的患者行双盲随机对照试验，在未行



 

鼻窦手术的情况下，皮质激素鼻腔冲洗与使用安慰剂的生理盐水鼻腔冲洗相比，

疾病特异生活质量和鼻内镜评分在短期（4 周）内没有什么不同(81)。 

Rawal 等人对 CRSwNP 患者进行单盲随机对照试验。鼻内镜术后给予鼻腔

糖皮质激素冲洗。虽然每天冲洗总量为 240ml，但每次冲洗每侧鼻腔的用量为

60ml。在 24 周时，与对照组相比，疾病特异生活质量差异无统计学意义。Rotenberg

等人对术后阿司匹林加重呼吸系统疾病的患者进行了双盲随机对照试验。同样，

每次冲洗的每个鼻孔用量为 60ml，一年后与对照组相比，疾病特异生活质量和

鼻内镜评分差异无统计学意义(82)。 

一项试验比较了糖皮质激素鼻腔冲洗和糖皮质激素喷鼻的疗效。Harvey 等

人对CRS患者进行了双盲、双模拟、安慰剂对照随机对照试验（77%为CRSwNP）。

他们通过行完整的蝶窦、筛窦开放、广泛的上颌窦开放、完整的 Draf2a 或 Draf3

手术建立一个新的鼻腔，使疾病可通过局部用药来控制。与使用糖皮质激素喷鼻

相比，用挤压瓶装糖皮质激素洗鼻，总冲洗量为 240ml，1 年后糖皮质激素洗鼻

组在症状改善和内镜评分降低方面明显优于喷雾组。 

一项 meta 分析选取了来自两个随机对照试验的数据，评估了使用 6 个月糖

皮质激素鼻腔冲洗对 SNOT 评分改善的影响(82,83)。Tait 等人(81)的一项研究是评估

四周的 SNOT 评分，没有采纳。Harvey 等人(67)的一项研究因为对照组使用莫米

松鼻腔喷雾剂，故也没有采纳。meta 分析显示糖皮质激素鼻腔冲洗和安慰剂使用

6个月，在SNOT评分改善方面没有差异（SMD -0.17，95%CI [-0.61,0.26]，p=0.44；

2RCTs，n=83）。（图 6.1.5.10）目前还不清楚 meta 分析未显示出糖皮质激素鼻腔

冲洗比盐水冲洗更有益处的原因。组织嗜酸性粒细胞增多症的患者对糖皮质激素

的反应最强，应该可从中受益(88)。 

各种因素都会影响糖皮质激素的渗透吸收及疗效。这些因素包括患者的手术

情况（是否为局部药物的给药提供宽阔的空间），以及使用高压和大容量的冲洗

装置(89)。值得注意的是，研究显示，患者使用 240ml 的瓶子装 60ml 含布地奈德

1000 微克盐水洗鼻没有获益，而使用 240ml 含 2000 微克糠酸莫米松盐水洗鼻明

显获益(82,83)。 

 

表 6.1.5.2. 不同给药方式的鼻腔糖皮质激素治疗 CRS 的疗效比较  
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 



 

Harvey  

2018(67) 

 

DBPCRCT 44 CRS (77%  

CRSwNP),  

postoperative 

 

•  Mometasone 

spray and placebo 

irrigation for 1 year 

(n=23) 

•  Mometasone 

irrigation and 

placebo spray for 1 

year (n=21) 

 

Quality of life (SNOT-22)  

at 1 year 

Symptom score (VAS total  

and 10 symptoms) at 1  

year 

Endoscopy score (MLKS)  

0-6 for inflammation, 0-2  

for mucus, 0-2 for pus,  

assessment of 10 cavities)  

at 1 year 

Adverse events 

 

• At 1 year, there was 

no difference in SNOT- 

22 between the 

mometasone irrigation 

and mometasone spray 

groups 

•  At 1 year, the 

mometasone irrigation 

group had significantly 

greater improvement 

than the mometasone 

spray group in total 

VAS, nasal blockage 

and nasal drainage 

•  A significantly 

greater improvement 

on  

endoscopy score in the 

mometasone irrigation  

group was revealed at 1 

year. 

•  There were no 

medication reactions 

observed in either 

group 

Demirel  

2008(68) 

 

DBRCT 34 CRSwNP ,  

postoperative  

(13/34 patients had  

polypectomy) 

 

•  FPNS 100μg 

nasal spray twice 

daily for 12 weeks 

(n=11) 

•  FPNS 400μg 

nasal drops once 

daily for 12 weeks  

(n=10) 

•  FPNS 400μg 

nasal drops twice 

daily for 12 weeks  

(n=13) 

 

Symptom score (0-3, 4  

symptoms) improvement  

at 12 weeks 

Polyp score (0-3) reduc- 

tion at 12 weeks 

 

• At 12 weeks, FPNS 

showed significantly 

greater efficacy than 

FPNS in improving 

rhinitis symptoms, 

smelling and nasal 

blockage 

• At 12 weeks, FPNS 

showed significantly 

greater efficacy than 

FP  NS in decreasing 

nasal polyp size and 

increasing total nasal 

volume. 

Tos  

1998(69) 

 

DBPCRCT 

 

138 CRSwNP ,  

postoperative 

 

•  Budesonide 

aqua spray 128µg 

twice daily for 6 

weeks (n=46) 

•  Budesonide 

Proportion of responders  

at 6 weeks 

Symptom score (0-3, 3 

symptoms) improvement at 

6 weeks 

•  The proportion of 

responders after 6 

weeks  

treatment was not 

significantly different  



 

turbuhaler 200µg 

twice daily for 6 

weeks (n=45) 

•  Placebo aqua 

spray for 6 weeks 

(n=24) 

•  Placebo 

turbuhaler for 6 

weeks (n=23) 

 

Polyp score (0-3) reduc- 

tion at 6 weeks 

Adverse events 

 

between the Aqua and 

Turbuhaler-treated  

groups 

•  At 6 weeks, 

Budesonide aqua spray 

showed a significantly 

superior efficacy over 

turbuhaler for blocked 

nose, runny nose and 

sneezing 

•  At 6 weeks, there 

was no statistical 

difference between 

aqua and turbuhaler in 

polyp size reduction 

•  No serious adverse 

events 

Johansen  

1993(70) 

 

DBPCRCT 86 CRSwNP ,  

sinus surgery  

status not  

mentioned 

 

•  Budesonide 

nasal spray 100µg 

twice daily for 3 

months 

•  Budesonide 

aerosol 100µg  

twice daily for 3 

months 

•  Placebo for 3 

months 

 

Symptom score (0-3, 3  

symptoms) improvement  

weekly up to 12 weeks 

Polyp score (0-3) reduc- 

tion at 4, 8, 12 weeks 

Adverse events 

 

•  BUD spray and 

aerosol were not 

different in symptom 

improvement and 

polyp size reduction  

•  Few side effects of 

BUD spray and aerosol 

were reported without 

difference between 

groups. 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal 

polyps; DBPCRCT, double blind placebo controlled randomised 

controlled trial; DBRCT, double blind randomised controlled trial; FPNS, 

Fluticasone Propionate Nasal spray ; MLKS, Modified Lund-Kennedy 

Score; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; VAS, visual analogue scale. 
 

表 6.1.5.3. CRS 患者的鼻腔糖皮质激素冲洗治疗 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Harvey  

2018(67) 

 

DBPCRCT 44 CRS (77% 

CRSwNP),  

postoperative  

(35 analyzed) 

 

•   Mometasone 

irrigation 2000µg 

in 240ml saline 

and placebo spray 

for 52 weeks 

•  Quality of life (SNOT-

22  

(0-110) at 52 weeks) 

•  Symptoms (VAS (0-

100) at 52 weeks) 

•  SNOT-22 changes 

at 12 months are not 

different between  

mometasone irrigation 

and spray 



 

(n=15) 

•   Mometasone 

spray 2000µg and 

placebo irrigation 

240ml for 52 

weeks (n=20) 

 

•  Endoscopy score 

(MLKS  

(0-100) at 52 weeks) 

• CT score (LM score (0-

24) at 52 weeks) 

• Adverse event 

 

• Total VAS scores at 

12 months 

significantly favoured 

mometasone irrigation 

over spray  

•  Endoscopy scores 

at 12 months 

significantly favoured 

mometasone irrigation 

over spray 

•  CT scores at 12 

months significantly 

favoured mometasone 

irrigation over spray 

•  No treatment-

related adverse event 

was observed. 

Tait  

2018(81) 

DBPCRCT 74 CRS 

(25%CRSwNP),  

with 28% history  

of prior ESS (61  

finally analysed) 

 

•  Budesonide 

irrigation 1000µg 

once daily in 

240ml  

bottle for 4 weeks 

(n=29) 

• Saline irrigation 

with placebo 

(lactose) for 4 

weeks (n=32) 

 

•  Quality of life (SNOT-

22  

(0-110) at 4 weeks) 

• Symptoms (Likert scale 

of improvement 1-7, scale 

at 4 weeks) 

• Endoscopy score (LKES  

(0-20) at 4 weeks) 

• Adverse event 

 

 •  The SNOT-22 

scores at 4 weeks were 

not different between 

2 groups 

•  Symptoms at 4 

weeks were not 

different 

•  LKES change at 4 

weeks was not 

different 

•  There were no 

related adverse events. 

Rawal  

2015(82) 

 

SBPCRCT 50 CRSwNP , with 

100% 

postoperative  

(42 finally anal- 

ysed) 

 

•  Budesonide 

irrigation 500µg in 

240ml bottle. 

60ml/nostril twice 

daily for 24 weeks  

(n=24) 

• Saline irrigation 

alone for 24 weeks 

(n=18) 

 

•  Quality of life (SNOT-

22  

(0-110), RSOM-31 (0-

155),  

RSDI (0-120) at 2 weeks, 

3,  

6 months) 

 

•  SNOT-22, 

RSOM31, and RSDI 

scores were not 

different between 2 

arms at all 3 

timepoints (2 weeks, 

3, 6 months). 

Rotenberg  

2011(83) 

 

DBPCRCT • 64 CRSwNP 

(Samter’s triad), 

with 100% 

postoperative 

(basic FESS) (60 

•  Budesonide 

irrigation 60ml/ 

nostril 500µg 

twice daily (total 

1000µg) for 52 

•  Quality of life (SNOT-

21 (0-105) at 6,12 months) 

• Endoscopy score (LKES 

(0-12) at 6,12 months) 

• CT score (LM score (0-

•  SNOT-21, LKES, 

and LM score results 

of both intervention 

groups were not 

different from placebo  



 

finally analysed) weeks (n=20) 

• Saline irrigation 

60ml/nostril and 

budesonide spray 

64µg/nostril twice 

daily (total 256µg) 

for 52 weeks 

(n=19) 

• Saline irrigation 

alone for 52 weeks 

(n=21) 

24) at 6,12 months) 

•  Ocular events (IOP at 

6,12 months) 

•  HPA axis (ACTH 

(normal/abnormal) at 6,12 

months) 

 

group at both 6 and 

12-month timepoints 

(significant level was  

defined at p< .0167) 

•  IOP and ACTH 

level were not 

changed at both 6 and 

12-month timepoints 

ACTH, Adrenocorticotropic Hormone ; CRS, chronic rhinosinusitis; CRSwNP , 

chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCRCT, double blind placebo controlled 

randomisedcontrolled trial; FESS, functional endoscopic sinus surgery; HPA, 

Hypothalamic Pituitary Adrenal ; IOP , intraocular pressure; LKES, Lund-Kennedy 

endoscopy scoring ; LM, Lund-Mackay; MLKS, Modified Lund-Kennedy Score; 

SBPCRCT, single blind placebo controlled randomised controlled trial; SNOT, Sino-

nasal Outcome Test;  VAS, visual analogue scale; RSDI, Rhinosinusitis Disability 

Index; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome Measure-31 . 

 

图 6.1.5.9. 不同给药方式的鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者症状评分影响

的森林图 



 

 

 

图 6.1.5.10. CRS 患者使用糖皮质激素冲洗与盐水冲洗后 6 个月的 SNOT 评分与

使用安慰剂的 CRS 患者的 SNOT 评分的比较 

 

 

6.1.5.6．鼻用糖皮质激素对鼻内镜检查的影响 

有六项研究使用了内镜评分评估。Lund-Kennedy 内镜评分评估 6 项内容，

包括分泌物、水肿、结痂、息肉和瘢痕或粘连(78,90-92)(81,83)。Jorissen 和他的课题组

使用他们自己的评分系统评估窦口狭窄、息肉样改变、粘连、粘膜化、分泌物、

炎症、水肿和痂皮(93)。数据分析采用标准均数差法。当采用鼻内镜评分作为评估

方法时，鼻用糖皮质激素与安慰剂对比，能有效降低内镜评分（SMD-0.49，95%CI 

[-0.73,-0.25]，p＜0.01；6 个随机对照试验，n=286；图 6.1.5.12）。 

有 25 项研究中评估了鼻息肉体积缩小的情况。Lund 和 Mackay(94)的内镜评



 

分标准为单侧息肉大小为 3 分制（0-2），双侧共 4 分（0-4），Rowe-Jones 在 2005

年的一项研究中采用该标准(92)。Johansen等人评估息肉大小为单侧 4分制（0-3），

双侧 0 至 6 分(70)，（0=无息肉；1=中鼻道息肉，未达中鼻甲下缘以下；2=鼻息肉

达中鼻甲下缘以下，但不达下鼻甲下缘；3=鼻息肉达低于下鼻甲下缘和/或中鼻

甲内侧），有 18 项研究采用了此标准(69-73,80,95-106)。在 3 项研究中使用 Lund 等人

(79)的 4 分制（0-3 分）（0=无鼻息肉；1=中鼻道内鼻息肉；2=中鼻道外鼻息肉；

3=完全阻塞性鼻息肉）(79,85,107)。Meltzer 等人评估鼻息肉大小使用的 5 分制（0-4

分）(108)。（0=无明显鼻息肉；1=少量息肉样病变局限在中鼻道内；2=多发性鼻息

肉占据中鼻道；3=鼻息肉延伸到中鼻道外，在蝶筛窝内但不完全阻塞，或两者兼

而有之；4=鼻息肉完全阻塞鼻腔），Kobayashi(74)在 2018 年有一项研究采用了这

个标准。Holmberg 在 1997 年的一项研究中使用了 5 分制（0-4 分）的鼻息肉大

小评分标准（0=无鼻息肉；1=不需要息肉切除术的小鼻息肉；2=不需要息肉切除

术的中度鼻息肉；3=需要息肉切除术的大鼻息肉；4=需要息肉切除术的完全梗阻

性鼻息肉）。有一项研究中对视觉模拟评分进行了评估(110)。 

鼻用糖皮质激素可降低鼻息肉评分（SMD -0.87,95% CI [-1.17,-0.57],p＜0.01; 

2 RCTs, n=184；图 6.1.5.11），且对于缩小鼻息肉体积的有效率高于安慰剂（RR 

0.45,95% CI [0.36 ,0.57],p＜0.01; 7 RCTs, n=889；图 6.1.5.13）。 

此外，鼻内镜手术后鼻腔应用糖皮质激素对于降低鼻息肉复发明显优于安慰

剂（RR 0.73，95%CI [0.56,0.94]，p＜0.01；3 个随机对照试验，n=256；图 6.1.5.14）。

接受过鼻窦手术的患者息肉缩小幅度明显大于安慰剂组（RR 0.31,95% CI 

[0.20,0.49],p ＜ 0.01; 3 RCTs,n=307 比  RR 0.54,95% CI [0.41,0.70],p=0.04; 4 

RCTs,n=582；图 6.1.5.15）。 

 

图 6.1.5.11. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者鼻内镜评分影响的森林图 

 



 

 
图 6.1.5.12. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRSwNP 患者鼻息肉评分影响的森林图 

 
 

图 6.1.5.13. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对鼻息肉评分降低有效者比例影响的森林

图

 

 

 

图 6.1.5.14. 鼻用糖皮质激素与安慰剂预防 CRSwNP 患者鼻窦手术后鼻息肉复发

作用的森林图 

 
 

图 6.1.5.15. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对接受鼻窦手术和不接受鼻窦手术的 CRS

患者亚组中鼻息肉评分降低的患者比例的影响的森林图 



 

 
 

6.1.5.7 鼻用糖皮质激素的不良反应 

在这篇综述中纳入的 42 项双盲随机对照研究（43 篇文章）中，有 26 项研

究 评 估 了 鼻 用 糖 皮 质 激 素 与 安 慰 剂 相 比 的 不 良 事 件 (67,69,70,72,73,79-

81,83,85,90,93,95,96,98,100-105,109,111-114)。所有研究都发现鼻腔糖皮质激素的耐受性和安全

性很好。暂无与药物相关的主要不良事件报道。（如果有）少数不良事件都是轻

到中等的严重程度。在这 26 项研究中，有 18 项研究表示，鼻用糖皮质激素引起

的不良事件（包括鼻出血）与安慰剂没有明显差异(69,70,79,80,85,90,93,95,96,101-105,111-114)。

5 项研究认为，与安慰剂组相比，鼻用糖皮质激素组有更多患者出现鼻出血

(72,73,98,100,109)。汇总数据进行 meta 分析发现，与安慰剂相比，鼻用糖皮质激素会

导致鼻出血风险增加（RR 3.49,95% CI [2.42,5.05]; 16 RCTs,n=2021; Figure 

6.1.5.16）。在一项研究中，鼻中隔溃疡在鼻腔糖皮质激素组中的发生率更高(72,73)。

在四项研究中评估了下丘脑-垂体-肾上腺轴的抑制情况，发现患者血清皮质醇

(72,85,100)和 24 小时尿游离皮质醇(103)与安慰剂组无差异。两组患者均无临床肾上腺

功能不全。鼻腔类固醇不会增加眼压，也不会导致白内障(73)。这与一项对照试验

的系统评价的结论一致，该研究还发现，鼻腔糖皮质激素不影响眼压或晶状体混

浊(115)。鼻用糖皮质激素和安慰剂在哮喘加重(95)和急性细菌性鼻窦炎(95,116)中没有

差异。尽管一项研究确实报道了更多的感染可能(117)。 



 

 

图 6.1.5.16. 鼻用糖皮质激素与安慰剂对 CRS 患者鼻出血比例影响的森林图 

 

 

6.1.5.7 结论 

有高质量的证据表明，长期使用鼻用糖皮质激素治疗 CRS 是有效和安全的。

它改善鼻部症状和提高生活质量，尽管对 SNOT-22 的影响小于最小的临床重要

差异。（综合上下文认为是 smaller than）。CRSwNP 患者的症状改善程度大于

（SMD -0.93,95% CI[-1.43,-0.44]） CRSsNP 患者 （SMD -0.30,95% CI -0.46）。

meta 分析显示不同种类鼻用糖皮质激素之间无明显差异。虽然在 meta 分析中，

较高的剂量和一些不同的给药方式似乎对症状改善程度有较大的影响，但大多数

情况下缺少直接对比。对于 CRS 伴有鼻息肉的患者，鼻用糖皮质激素可以缩小

鼻息肉的大小。鼻内镜手术后使用鼻用糖皮质激素可防止息肉复发。鼻用糖皮质

激素的耐受性良好。报告的大多数不良事件的严重程度都是轻度到中度。鼻用糖

皮质激素不会影响眼压或引起晶状体混浊。EPOS2020 指导委员会建议慢性鼻-鼻

窦炎患者使用鼻用糖皮质激素。基于更高剂量或不同给药方法的证据质量较低且

缺乏直接对比，指导委员会不建议使用更高剂量的激素或特定的给药方法。 

6.1.6. 糖皮质激素缓释支架 



 

6.1.6.1 鼻内镜鼻窦手术后放置糖皮质激素缓释支架的证据总结 

激素缓释支架、扩张器和敷料可以改善局部药物传送效率，随后可行鼻内镜

鼻窦手术，或于术后在诊室放入病人术腔中。手术后立即放置的问题将在第

6.2.7.4 章中讨论。 

6.1.6.2 诊室中使用糖皮质激素缓释支架，证据摘要 

除了术后研究，两项研究还评估了在鼻窦术后复发性息肉病患者的筛窦中置

入含有 1350µg 糠酸莫米松（MF）的糖皮质激素缓释支架 90 天后的疗效(118,119)，

这和 HAN 的随访时间一致(120)。治疗组和安慰剂组每天使用 200 微克糠酸莫米

松鼻喷雾剂（表 6.1.6.1）。 

这两项研究的一些参数可以结合起来：鼻塞/充血评分（0-3）从基线到第 90

天的变化，这些症状在就诊前 7 天进行评估，显示平均差为 0.28 （95% CI 

0.09,0.48）。这两项研究共计有 366 名参与者（I2=43%），分数越低越好，表明接

受糖皮质激素缓释支架治疗的患者的鼻塞/充血症状比安慰剂组轻（图 6.1.6.1）。 

双侧息肉分级从基线到第 90 天的变化（0-8/0-4）显示标准化偏差为 0.40（95% 

CI [0.19,0.61]）。此两项研究共计 392 名参与者（I2=0%），分数越低越好，研究

表明接受糖皮质激素缓释支架治疗的患者的疾病严重程度较安慰剂组轻（图

6.1.6.2）。 

   在第 90 天接受鼻窦手术的患者显示 OR 为 0.37（95%CI 0.23，0.61）；此两项

研究共计 398 名参与者（I2=0%），表明接受糖皮质激素缓释支架治疗的患者需

要鼻窦手术的可能性比安慰剂组低（图 6.1.6.3）。 

在一项研究中(118)还评估了嗅觉（0-5 级）和面部疼痛（0-5 级），与安慰剂相

比，接受糖皮质激素缓释支架植入术的患者的嗅觉 MD 为-0.46（95%CI -0.85；-

0.06）症状有显著改善。面部疼痛评分没有发现差异。 

 

图 6.1.6.1. 糖皮质激素缓释支架与安慰剂对 CRS 患者从基线到第 90 天鼻塞/充

血评分变化的影响的森林图 



 

 
 

图 6.1.6.2. 糖皮质激素缓释支架与安慰剂对 CRS 患者从基线到第 90 天双侧鼻息

肉评分(NPS)变化影响的森林图 

 
 

图 6.1.6.3. 第 90 天糖皮质激素缓释支架与安慰剂对鼻窦手术适应症减少的影响

的森林图(%) 

 

 

表 6.1.6.1. 糖皮质激素缓释支架用于门诊治疗 CRS 患者 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Kern  

2018(118) 

 

DBRPCT 301 CRSwNP  

patients 

 

•  Bioabsorbable 

drug-eluting stent 

releasing 1350μg of  

mometasone 

furoate over  

approximately 90 

days for 60 days 

and 200µg 

mometasone 

furoate nasal spray 

once daily (n=201) 

•  Bioabsorbable 

drug-eluting 

• Change from baseline to 

day 30 and day 90 in nasal 

obstruction/congestion 

score (0-3) 

• Change from baseline to 

day 90 in bilateral polyp 

grade (0-8), as determined 

by independent, blinded 

panel 

•  Patients indicated for 

sinus surgery at day 90 (%) 

• Change from baseline to 

day 90 of ethmoid sinus 

  •  All outcomes 

significant better in the 

mometasone furoate 

stent group than the 

placebo stent group but 

facial pain. 

•  No difference in 

adverse events. 



 

placebo stent and 

1350µg 

mometasone 

furoate nasal spray 

once daily (n=100) 

 

obstruction (0-100) by 

independent, blinded panel 

• Change from baseline to 

day 90 in sense of smell (0-

5) and facial pain (0-5) 

• Adverse events 

Forwith  

2016(120) 

 

DBRPCT 

(Follow- 

up of Han  

2014(119)) 

100 CRSwNP  

patients 

 

 •  Bioabsorbable 

drug-eluting stents 

releasing 370μg of  

mometasone 

furoate over  

approximately 30 

days (n=53) 

•  Placebo stents 

(n=47) 

 

 

• Change from baseline to 

day obstruction/congestion 

score (0-3) (subset of 

patients) at 6 months 

• Change from baseline in 

bilateral polyp grade (0-4) at 

6 months 

•  Patients indicated for 

sinus surgery at 6 months 

(%) 

• Change from baseline of 

ethmoid sinus obstruction 

(0-100) at 6 months 

• Adverse events 

At 6 months, treated  

patients compared to  

placebo patients had: 

• Significant reduction  

in ethmoid snus  

obstruction (p < 0.001)  

and bilateral polyp  

grade (p = 0.018)  

• Significantly smaller  

change of sinus  

surgery 

Han  

2014(119) 

 

DBRPCT 100 CRSwNP  

patients 

 

•  Bioabsorbable 

drug-eluting stents 

releasing 1350μg of  

mometasone 

furoate over 

approximately 90 

days for 60 days 

and 200µg 

mometasone  

furoate nasal spray 

once daily (n=53) 

•  Bioabsorbable 

drug-eluting 

placebo stent and 

1350µg 

mometasone 

furoate nasal spray 

once daily (n=47) 

 

• Change from baseline to 

day obstruction/congestion 

score (0-3) (subset of 

patients) at day 7, 14, 

30,45,60, and 90 

• Change from baseline in 

bilateral polyp grade (0-4) at 

day 7, 14, 30,45,60, and 90 

•  Patients indicated for 

sinus surgery an inter- 

vention at day 90 (%) 

• Change from baseline of 

ethmoid sinus obstruction 

(0-100) at day 7, 14, 

30,45,60 and 90 

• Adverse events 

• Ocular safety 

 

• Significant reduction 

in obstruction/ 、

congestion (day 30 and 

90), polyps grade, 

ethmoid sinus  

obstruction 

• No significant  

differences in adverse  

events or ocular safety 

CRSwNP，chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBRPCT, double blind randomised 

placebo controlled trial. 



 

 

6.1.6.3. 糖皮质激素缓释支架的安全性 

大多数安全性研究都是在手术后直接进行的，完整的安全性数据将在第

6.2.7.3 章中讨论。没有研究显示该植入支架对眼睛安全有影响(119,121,122)。局部（与

药物相关的）不良事件较少，且局部使用糖皮质激素组的不良事件报告频率不高

于安慰剂组。 

6.1.6.4.  结论 

在鼻窦手术后复发性息肉病患者的筛窦内放置糖皮质激素缓释支架对鼻塞

有明显的改善，虽然其改善数值很小（0.3，在 0-3 范围内），但显著减少了手术

的必要性[优势比（OR）0.34]，同时也降低了鼻息肉评分。根据中等到高质量的

证据，指导小组认为在筛窦内使用糖皮质激素缓释支架是一种选择。需要更大规

模的研究，包括长期安全性的数据。 

6.1.7. 全身性糖皮质激素短程治疗 

短程使用全身性糖皮质激素，加或不加局部糖皮质激素治疗，均可显著降低

CRSwNP 患者的总症状评分和鼻息肉评分。 
 
图 6.1.7.1. 短程全身糖皮质激素治疗与安慰剂对 CRS 患者开始治疗 2-3 周后总

症状评分影响的森林图。在第 90 天(%)。 

 
 

图 6.1.7.2. 全身糖皮质激素短程治疗与安慰剂治疗 10-12 周后对 CRS 患者总症

状评分影响的森林图 



 

 

 

图 6.1.7.3. 全身糖皮质激素短程治疗与安慰剂治疗 2-3 周后对 CRS 患者息肉评

分影响的森林图 

 
 

图 6.1.7.4. 全身糖皮质激素短程治疗与安慰剂治疗 10-12 周后对 CRS 患者息肉

评分影响的森林图 

 

 

图 6.1.7.5.短程全身糖皮质激素治疗与安慰剂对术后 2-3 个月 CRS 患者 SNOT-22

影响的森林图 

 

 
表 6.1.7.1. 短程全身糖皮质激素治疗 CRSwNP 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Shen  

2019(123) 

 

DBPCT,  

postoperative 

 

100 patients with  

bilateral CRSwNP  

postoperatively 

•  Oral 

prednisolone 15mg 

twice a day for 2  

•  Symptoms head 

fullness, smell, cough, 

nasal obstruction, head- 

•  No differences 

in symptoms and 

SNOT-22 at 1, 3 



 

(82 included)  

stratified by  

stratification by 

tissue eosinophils  

(> 10 tissue  

eosinophils/HPF) 

 

weeks combined 

with a nasal spray 

of 100μg of  

mometasone 

furoate once daily 

(n=35) 

•  Placebo twice a 

day for 2 weeks 

combined with a 

nasal spray of 

100μg of  

mometasone 

furoate once daily 

(n=47) 

ache, foul odor, facial 

pressure, post nasal 

drip, and rhinorrhoea 

(VAS)  

• SNOT-22 at 1, 3 and 

6 months 

postoperatively 

• LKESs 2 weeks and 

2, 3 and 6 months 

postoperatively. 

•  Safety and side 

effects assessment 

 

and 6 months 

•  LKES: trend 

(0,05) at 6 months 

for whole group, 

significantly lower 

in prednisolone 

group for the high 

eosinophils group 

at 3  

months and trend 

at 6 months (no 

correction for 

multi-testing) 

Ecevit  

2015(124) 

 

DBPCT 23 patients with  

bilateral CRSwNP 

•  Prednisolone 60 

mg (60 tablets) for 

7 days, then 

reduced to 10mg 

taken every other 

day, stopping on 

day 17 (n=11) 

•  Placebo (6 

tablets) for 7 days, 

then reduced to 1 

tablet every other 

day, stopping on 

day 17 (n=12) 

•  Symptoms (VAS) at 

day 15-17 

•  Sense of smell 

(CCCRC) butanol  

olfactory threshold test) 

day 15-17 

• Nasal polys score (0-

6) 

PNIF day 15-17 

• Adverse events 

 

•  Significantly 

more improvement 

in the 

corticosteroid 

group compared to 

placebo in disease 

severity, smell, and 

PNIF  

•  No differences 

in adverse events 

Dautremont  

2014(125) 

 

DBPCT 36 CRSwNP  

patients  

postoperatively 

 

•  Prednisone 30 

mg daily for 7 days 

and 1 dissolvable 

spacer soaked with 

2ml  

triamcinolone 

(40mg/ml) and 

high-volume 

budesonide 

irrigation once 

daily (1mg in 240 

ml of saline (n=18) 

• Placebo daily for 

7 days and 1 

dissolvable spacer  

soaked with 2ml 

triamcinolone 

•  Endoscopy (LK 

score) at 1 week, 3 

weeks, and 2 months 

postoperatively. 

• SNOT-22 at 1 week, 

3 weeks, and 2 months 

postoperatively. 

 

•  No significant 

differences in 

mean endoscopic 

scores or SNOT-22 

ant any of the 

timepoints. 



 

(40mg/ml) and  

high-volume 

budesonide 

irrigation once 

daily (1mg in 240 

ml of saline (n=18) 

Kirtsreesakul  

2012(126) 

 

DBPCT 3:2  

randomization 

 

117 CRSwNP  

(114 included) 

 

•  Oral 

prednisolone 50 mg 

daily for 14 days 

followed by 

mometasone 

furoate nasal spray 

(MFNS) at 200 

micrograms twice 

daily for 10 weeks 

(n=67) 

•  Placebo for 14 

days followed by 

MFNS at 200  

micrograms twice 

daily for 10 weeks 

(n=47) 

•  Disease severity 

(added symptom score 

(0-7) for blocked nose, 

runny nose, sneezing, 

nasal itching, 

hyposmia, postnasal 

drip, cough and 

sinonasal pain at 2, 7 

and 12 weeks  

• Nasal polyp score (0-

6) 

• PEFR 

• Adverse events 

 

The prednisolone 

treated group  

showed compared 

to placebo: 

•  Significantly 

greater improve- 

ments in all nasal 

symptoms, nasal 

airflow, and polyp 

size at 2 weeks  

•  Significantly 

greater improve- 

ments in most 

symptoms, nasal  

airflow, and polyp 

size at 7 weeks 

•  Significantly 

greater improve- 

ments in smell, 

nasal airflow, and 

polyp size at 12 

weeks 

Vaidyanathan  

2011(127) 

 

DBPCT 60 CRSwNP (51  

included) 

 

•  Prednisolone 

tablets, 25 mg/day 

for 2 weeks 

followed by 

fluticasone  

propionate nasal 

drops, 400µg twice 

daily, for 8  

weeks then 

fluticasone  

propionate nasal 

spray, 200µg twice 

daily for a  

further 18 weeks 

(n=27) 

•  Placebo tables 

•  RQLQ at 2 weeks 

and 6 months 

• total nasal symptoms 

score at 2 weeks and 6 

months 

•  nasal polyps score 

(0-6) 

• PNIF 

•  Responders at 28 

weeks (improvement 

more that MID) 

•  Serum eosinophil-

derived neurotoxin 

•  High-sensitivity C-

reactive protein levels 

•  Overnight urinary 

Oral corticosteroid 

therapy followed 

by topical steroid 

therapy compared 

to nasal 

corticosteroid 

alone resulted in a 

significant larger 

reduction in: 

• % responders at 

28 wks 

• RQLQ at 2 wks 

•  Total nasal 

symptom score at 2 

wks 

•  Nasal polyp 



 

for 2 weeks 

followed by  

fluticasone 

propionate nasal 

drops, 400µg twice 

daily, for 8 weeks 

then  

fluticasone 

propionate  

nasal spray, 200µg 

twice daily for a 

further 18 weeks 

(n=24) 

free cortisol and 

corrected for creatinine 

•  08:00 am serum 

cortisol 

•  Low-dose 1µg 

adrenocorticotropic 

hormone-simulation 

test 

•  Markers of bone 

turnover 

 

score at 2 and 10 

wks 

• PNIF at 2 wks 

Van Zele  

2010(4) 

 

DBPCT 33 CRSwNP • Oral 

methylprednisolone  

(32mg/day on days 

1 to 5; 16mg/day on 

days 6 to 10; 

8mg/day on days 11  

to 20) (n=14) 

• Placebo, 20 days 

(n=19) 

 

•  Disease severity, 

measured by patient-

assessed symptoms  

(anterior rhinorrhoea, 

nasal obstruction, post-

nasal drip and loss of 

sense of smell) at 20  

days and 12 weeks.  

• Nasal polyp score (0-

8) 

• PNIF 

• Blood eosinophils 

• Serum ECP , soluble 

IL-5rα 

•  ECP , IL-5, IgE, 

MMP9 and MPO in  

nasal secretion 

•  Need for rescue 

surgery/ nasal steroids 

• Adverse events 

Oral 

corticosteroids 

compared to  

placebo for 20 days 

resulted in: 

•  Reduced 

symptoms for 4 

weeks 

•  Reduced polyp 

score and PNIF  

for 55 days 

Hissaria  

2006(128) 

 

DBPCT 40 CRSwNP • 50mg of 

prednisolone once 

daily for 14 days  

(n=20) 

•  Placebo once 

daily for 14 days 

(n=20) 

 

• Nasal symptoms 

• RSOM-31, and nasal 

domain of RSOM-31 at 

2 weeks 

• Polyp score 

• MRI 

• Responders at 2 

weeks 

 

Significantly better 

results of systemic 

corticosteroid 

compared to 

placebo for: 

•  Symptoms of 

stuffy/blocked 

nose, runny nose, 

sneezing, 

decreased 

sensation of smell,  



 

and postnasal drip 

showed significant 

improvement after  

treatment with 

corticosteroids  

(p<.05) as opposed 

to placebo 

•  RSOM-31 and 

nasal domain of  

RSOM-31 

CCCRC, The Conneticut Chemosensory Clinical Research Centre ; CRSwNP , chronic 

rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, double blind placebo controlled trial; ECP , 

eosinophil cationic protein; IgE, immunoglobulin E; IL-5, interleukin-5; LK, Lund-

Kennedy; LKES, Lund-Kennedy Endoscopic Scores; MFNS, Mometasone furoate 

nasal spray; MID, Minimal important difference ; MMP9, matrix metalloproteinase 9; 

MPO, Myeloperoxidase ; MRI, magnetic resonance imaging; PEFR, Peak Expiratory 

Flow Rate ; PNIF, peak nasal inspiratory flow; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome 

Measure-31 ; RQLQ, Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire ; SNOT, Sino-

nasal Outcome Test; VAS, visual analogue scale. 

 

6.1.7.1. 证据汇总 

短期全身糖皮质激素（7-21 天），通常联合局部糖皮质激素使用，是 CRS 鼻

息肉的一种广泛使用的治疗方法。全身糖皮质激素可降低炎症反应，并能缩小鼻

息肉的体积。有趣的是，嗅黏膜的炎症减轻，通常导致嗅觉迅速改善（数天），

而鼻息肉体积在视觉上没有变化。 

在这项分析中，仅包括使用双盲随机对照试验设计比较短疗程全身性糖皮质

激素的研究。使用了不同形式的全身性糖皮质激素（表 6.1.7.1. 比较糖皮质激素

类药物），尽管大多数研究使用强的松龙。在 7 个双盲随机对照试验中，将短程

全身性糖皮质激素（有时与局部糖皮质激素联合使用）与安慰剂进行比较（表

6.1.7.2）。所有研究对象均为 CRSwNP 患者。目前暂未发现 CRSsNP 中有何使用

全身性糖皮质激素的随机对照试验。5 项研究评估了口服甲泼尼龙的疗效，剂量

范围为 25-60 mg，疗程为 7-20 天(4,124,126-128)。三项研究只使用全身性糖皮质激素



 

(4,124,128)，两项研究在全身性疗程后使用了一种局部糖皮质激素(126,127)。所有五项

研究都在治疗开始 2-4 周后以不同形式进行了症状评分（对于 Hissaria，我们采

用鼻窦炎预后量表-31（RSOM-31）），meta 分析显示口服甲泼尼龙对总症状评分

有显著影响（SMD -1.51 （95% CI -1.08,-1.57）; 266 人;4 项研究; I2 =0%）（p＜

0.00001） （图 6.1.7.1））。 

 

表 6.1.7.2. 糖皮质激素的等效剂量(869-872) 

等效剂量 激素药品名 

1.2mg Betamethasone 倍他米松（长效） 

1.5mg Dexamethasone 地塞米松（长效） 

8 mg Methylprednisolone 甲强龙（中效） 

8 mg Triamcinolone 氟羟氢化泼尼松（中效） 

10 mg Prednisone 强的松（中效） 

10 mg Prednisolone 泼尼松龙（中效） 

40 mg Hydrocortisone 氢化可的松（短效） 

50mg Cortisone 可的松（短效） 

 

然而，在治疗开始后 10-12 周，差异不再显著，SMD-0.13（95% CI -0.41,0.15）；

200 人；3 项研究；I2 =0%），（p=0.38）（图 6.1.7.2）。 

一项 meta 分析纳入了四项研究，对糖皮质激素治疗 2-3 周后鼻息肉评分进

行评估。该研究显示，口服糖皮质激素治疗比安慰剂有显著效果 SMD -1.51 （95% 

CI -2.12,-0.90）; 237 人; 4 项研究; I2 =70%;p＜0.00001）（图 6.1.7.3）。在治疗开

始后 10-12 周，差异仍然显著 SMD –0.51 （95% CI -0.80,-0.21）; 203 人; 3 项研

究; I2 =4%）,（p=0.0007） （图 6.1.7.4）。 

    两项研究（118 例 CRSwNP 术后患者）评估了术后全身糖皮质激素的使用情

况(123,125)。两项研究都报告了患者在手术后前 2-3 个月的 SNOT-22 水平没有显著

差异（图 6.1.7.5），沈等人的研究表示即使在手术后 6 个月 SNOT-22 水平也没有

显著差异。沈等人(123)发现强的松组在 3 个月时高嗜酸性粒细胞组的 Lund-

Kennedy 内镜评分明显较低，在 6 个月时也有此趋势（多项试验没有校正）。 



 

   短程全身性糖皮质激素的不良反应包括失眠、情绪改变和胃肠道改变。短期

的全身性糖皮质激素治疗一般是安全的，但有报道称免疫功能正常的患者中有相

关的缺血性坏死和少数致命性水痘带状疱疹病例(129)。从文献中还不清楚全身性

糖皮质激素的剂量或持续时间是否重要。在下呼吸道，虽然目前有数据表明在慢

性阻塞性肺疾病（COPD）中，短疗程治疗与长疗程同样有效(131)，但是仍无证据

足以显示，在哮喘治疗方面，短疗程或低剂量方案的疗效劣于长疗程或高剂量方

案，同样也无证据支持后者与更多的不良事件相关(130)。如果长期服用或通过多

次重复的短期疗程，就有可能患上骨质疏松症(132)。 

6.1.7.2． 结论 

    短程使用全身性糖皮质激素，加或不加局部糖皮质激素治疗，均可显著降低

总症状评分和鼻息肉评分。虽然在治疗开始三个月后，全身性激素对鼻息肉评分

的影响仍然显着，但到那时，对症状评分不再有影响。EPOS2020 指导小组认为，

对于部分或未得到控制的疾病患者，每年 1-2 个疗程的全身糖皮质激素可以作为

鼻腔糖皮质激素治疗的有用补充。术后短期全身应用糖皮质激素似乎对生活质量

没有影响。 

6.1.8  抗组胺药（口服和外用） 

6.1.8.1  证据汇总 

过敏在 CRSsNP 中的作用尚不清楚（见 5.1.2）。人们很容易推测，鼻部过敏

性炎症使特应性个体易患 CRS。然而，将特应性疾病作为 CRS 的危险因素的论

文是相互矛盾的。 

尽管缺乏明确的流行病学证据证明变态反应和 CRS 之间存在明确的因果关

系，但仍有一些迹象表明，若不将变态反应作为 CRS 的一个促成因素，会降低

手术干预成功的可能性(133)。在一项对接受免疫治疗的过敏患者进行的现实生活

回顾性研究中发现，使复发性鼻窦炎患者获益最大的是免疫治疗。在以前接受过

鼻窦手术的患者中，约有一半的人认为仅靠手术并不足以完全解决反复感染的问

题(133)。 

在德国的一个大型的回顾性数据库中，耳鼻喉科专家和全科医生对 CRSsNP



 

患者开具抗组胺药的比例很低，分别为 3.5%和 2.2%，而对 CRSwNP 患者的比例

略高（分别为 5.4%和 3.1%）(134)。 

目前尚无研究评估抗组胺药对 CRSsNP 患者的疗效(135)。 

有一项研究评估了抗组胺药物对 CRSwNP 患者的疗效(135,136)。 

Haye 等人在一项双盲随机对照试验中，对 45 名 CRSwNP 患者（其中 16 人

过敏）使用 20 毫克西替利嗪或安慰剂治疗 3 个月（表 6.1.8.1）。作者报道，在所

有时间点，西替利嗪减少了打喷嚏和流涕评分低于 1 的天数，从安慰剂组的 70-

80%（流涕）和 80-90%（打喷嚏）到西替利嗪组的 90-100%(136)。然而，其中有

无过敏患者的数据没有单独报道。西替利嗪对鼻息肉大小没有影响(136)。 

 
表 6.1.8.1. 抗组胺药物在 CRS 患者治疗中的应用 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Haye 

1998(136) 

 

DBPCT 45 patients  

with CRSwNP 

 

•  20 mg of 

cetirizine for 3 

months (n=23) 

• Placebo for 3  

months (n=22) 

 

• Total symptom score at 4, 

8 and 12 weeks 

•  Days with a symptom 

score ≤1 for nasal 

obstruction, rhinorrhoea, 

sneezing at 4, 8 and 12 

weeks 

• Polyp score at 4, 8 and 12 

weeks 

• No difference in total 

symptom score 

•  Cetirizine 

significantly reduced 

days with a score for 

nasal sneezing and  

rhinorrhea ≤1 at all time 

points and nasal 

obstruction at week 8 

•  No change in polyp 

score 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, double blind placebo 

controlled trial. 

 

6.1.8.1  结论 

将抗组胺药物与安慰剂进行分级比较的证据质量非常低。因为研究数量很少，

证据被降级，而且最重要的疗效衡量标准没有报道。没有足够的证据来确定定期

使用抗组胺药物治疗 CRS 的效果。 

6.1.9.  抗白三烯类药物 

6.1.9.1． 证据汇总 



 

半胱氨酰白三烯（CysLT）是嗜酸性粒细胞和肥大细胞通过降解花生四烯酸

合成的一类炎症介质。已知 CysLT 在鼻炎、哮喘以及可能还有 CRSwNP 的病理

生理学中发挥作用，促进支气管收缩、粘液产生、水肿以及嗜酸性粒细胞和中性

粒细胞的趋化。过敏性鼻炎、哮喘和 CRSwNP（CRSwNP）中已证实 CysLTs 的

过度产生和受体的上调（5.1.2）。目前尚无 CysLT 治疗 CRSsNP 疗效的数据。 

关于 CysLT 治疗 CRSwNP 的疗效的数据有限，主要数据是关于孟鲁司特的

数据。在使用其他 CysLT 抑制剂如扎鲁司特、齐留通（脂氧合酶抑制剂）和普鲁

司特的 CRSwNP 患者中，没有进行随机对照试验。 

Wentzel 等人(137)在 2013 年进行了一项系统性回顾研究，包括两个安慰剂随

机对照试验，其中只有一个是双盲的(138,139)和三个无安慰剂的随机对照试验(140-

142)，共计 179 名 CRSwNP 患者。Mostafa 的研究是双盲的，但没有解释双盲是如

何进行的，另外两项研究没有使用盲法。非安慰剂对照随机对照试验比较了术后

孟鲁司特、鼻用糖皮质激素(140,142)与口服类固醇一个疗程后联合使用孟鲁司特和

鼻腔糖皮质激素与单独使用鼻腔糖皮质激素(141)。他们的结论是，安慰剂随机对

照试验均发现，与安慰剂相比，在 4 到 6 周的疗程中患者的症状都得到了显著的

改善，局部炎症介质水平有所降低。在 meta 分析中将这两项研究结合起来是不

可能的。两项小规模研究将孟鲁司特和鼻用糖皮质激素进行比较，研究显示，两

种治疗方法治疗后症状评分与基线相比均有类似的改善（表 6.1.9.1）。在 Wentzel

的回顾性研究(137)发表后，进行了两项前瞻性随机对照试验研究，在常规治疗的

基础上增加口服孟鲁司特。Suri 等人(143)将 40 名连续收治的成人的 CRSwNP 患

者随机分为两组。受试者口服强的松治疗 14 天，布地奈德鼻腔喷雾剂治疗 8 周，

同时加或不加口服孟鲁司特。额外服用口服孟鲁司特的受试者报告显示，在 8 周

后总体症状评分、嗅觉和打喷嚏方面在统计学上存在显著改善，并在停止治疗后

的 4 周内保持不变（表 6.1.9.2）。 

VanGerven 等人(144)研究了孟鲁司特作为糖皮质激素喷鼻（INCS）的附加治

疗，并对 72 名 CRSwNP 术后患者的疗效进行了为期一年研究。他们发现两个治

疗机构在总症状评分、鼻息肉评分和 LMK 评分方面没有显著差异。他们得出结

论，在治疗 CRSwNP 术后患者时，不推荐将孟鲁司特与糖皮质激素喷鼻（INCS）

联用。 



 

EPOS2020 指导小组不建议将孟鲁司特联合鼻用糖皮质激素使用，但目前暂

无评估孟鲁司特对于鼻用糖皮质激素治疗无效患者的疗效研究。 

我们对这三项研究进行了 meta 分析，评估术后或全身糖皮质激素治疗 8 周

后将孟鲁司特与 INCS 联用的情况。在手术(144)或全身糖皮质激素治疗两周后，

将孟鲁司特与鼻腔内糖皮质激素联用没有显著的额外效果(141,143)（图 6.1.9.1）。 

各种神经精神病学事件被报道为抗白三烯的不良事件；然而，这种证据的联

系是相互矛盾的(145-148)。 

 

图 6.1.9.1. 孟鲁司特对使用 12 周鼻用糖皮质激素 CRSwNP 患者的附加效应的森

林图 

 

 

表 6.1.9.1. 孟鲁司特治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Schaper,  

2011(139) 

 

SBPCT  

crossover 

24 CRSwNP  

patients and  

asthma (12  

with N-ERD) 

• Montelukast 10  

mg 1dd for 6 weeks 

(n=24) 

•  Placebo 1dd for 

4 weeks (n=24) 

• Nasal symptoms (0-12) 

• Nasal endoscopy 

• Anterior rhinomanometry 

• Olfactometry 

•  Mediators in nasal 

secretion and blood 

• Lung function 

 

• Total symptom score 

improved from 5.9 to 

1.75 in montelukast 

group and not in 

placebo. No direct  

comparison. No data for 

placebo 

• Significant reduction 

in oedema, 

hypersecretion,  

blockage compared to 

placebo at nasal 

endoscopy 

•  Significant 

improvement in nasal 

airflow 

• Significant reduction 

in inflammatory 

mediators  



 

and eosinophils in nasal 

secretion 

•  Significant 

improvement in lung 

function 

Pauli, 

2007(138) 

 

DBPCT 30 CRSwNP  

patients 

• Montelukast 10  

mg 1dd for 4  

weeks (n=20) 

•  Placebo 1dd for 

4 weeks (n=10) 

 

•  HRQL (health related 

quality of life questionnaire) 

at 4 wks 

• Nasal endoscopy at 4 wks 

• ECP in nasal secretion at  

4 wks 

 

• Significant reduction 

in most domains of 

HRQL 

•  No significant 

difference in nasal 

endoscopy score or ECP 

in nasal secretion 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, double-blind placebo-

controlled trial; ECP , eosinophil cationic protein; HRQOL, health related quality of 

life; N-ERD, NSAID-exacerbated respiratory disease; SBPCT, single-blind placebo-

controlled trial. 

 

表 6.1.9.2. 孟鲁司特与鼻用糖皮质激素联用治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Van 

Gerven  

2018(144) 

 

RCT 72 CRSwNP  

postoperative  

 

•  CRSwNP 

Montelukast 10 mg 

1dd together with  

mometasone 

furoate 200 µg 2 

times a day for 1 

year (n=36) 

•  CRSwNP 

mometasone 

furoate 200 µg 2 

times a day for 1 

year (n=36) 

•  T5SS (T5SS) at 3, 6 

and 12 months 

•  Nasal polyp score 

(NPS) at 3, 6 and 12 

months 

•  LMS at 3, 6 and 12 

months 

• BAST 24 at 3, 6 and 12 

months 

 

•  No significant 

difference between the 

treatments for any 

outcome measured 

Suri  

2015(143) 

 

RCT 40 CRSwNP • Montelukast 10 

mg for 8 weeks+ 

prednisolone 35 mg 

reducing by 5 mg 

every second day  

over 14 days+ 

budesonide nasal 

spray 2 metered 

doses to each 

nostril for 8 weeks 

Total symptoms and nasal 

blockage, headache, 

facial pain, sense of smell, 

nasal discharge and 

sneezing (0-10) at 8 and 

12 weeks 

 

• Significant better effect 

of montelukast group for 

total symptoms (8 and 12 

wks), headache (12 wks), 

sense of smell (8 and 12 

wks) and sneezing (8 wks) 



 

(n=20) 

•  Prednisolone 35 

mg reducing by 5 

mg every second 

day over 14 days+ 

budesonide nasal  

spray 2 metered 

doses to each 

nostril for 8 weeks 

(n=20) 

Stewart  

2008(141) 

 

RCT 38 CRSwNP  

(35 analysed) 

 

•  Montelukast 10 

mg for 8 weeks+ 

prednisolone 35 mg 

reducing by 5 mg 

every second day 

over 14 days+ 

budesonide nasal 

spray 2 metered  

doses to each 

nostril for 8 weeks 

(n=20) 

•  Prednisolone 35 

mg reducing by 5 

mg every second 

day over 14 days+ 

budesonide nasal 

spray 2 metered 

doses to each 

nostril for 8 weeks 

(n=20) 

• Total symptoms  

and nasal blockage, 

headache, facial pain, 

sense of smell, nasal 

discharge, sneezing at 8 

and 12 weeks 

• SF36 

• Significant better effect 

of montelukast group for 

facial pain (8 wks) 

headache (8 wks),  

sneezing (8 wks) 

•  No significant 

difference between the 

treatments for any 

outcome measured at 12 

wks 

•  No significant 

difference in SF36 

 

6.1.9.2  结论 

GRADE 评定下比较孟鲁司特和安慰剂的证据质量很低。证据被降级，因为

研究中的研究和患者数量很少，而且只有一项研究是双盲的。根据现有的证据，

EPOS2020 指导小组不确定孟鲁司特在 CRS 中的潜在用途，除非患者无法耐受

鼻用糖皮质激素，否则不推荐使用。此外，将孟鲁司特与鼻用糖皮质激素进行比

较的证据质量较低。根据证据，指导小组不建议将孟鲁司特联合鼻用糖皮质激素

使用，但目前暂无评估孟鲁司特对于鼻用糖皮质激素治疗无效患者的疗效研究。 



 

6.1.10  减充血剂 

6.1.10.1.  证据摘要 

局部使用减充血剂在理论上可通过诱导血管收缩来减轻粘膜水肿(149)。然而，

长时间使用会导致药物性鼻炎，并在停止使用减充血剂后出现更严重的鼻塞症状

(150)。 

鼻部减充血本身对鼻息肉大小没有影响(151)。 

已有两项随机对照试验评估局部减充血剂治疗 CRS 的效果（表 6.1.10.1）。

Kirtsreesakul 等人在双盲随机对照试验中对 68 例 CRSwNP 患者应用羟甲唑啉，

并评估其对于鼻用糖皮质激素治疗的附加作用以及治疗后是否出现反跳性充血。

患者按 1：1 的比例分别随机接受羟甲唑啉+糠酸莫美松鼻腔喷雾剂（MFNS）或

安慰剂+糠酸莫美松鼻腔喷雾剂，每侧鼻腔每天喷两次，每次用药间隔 5 分钟，

为期四周。所有患者随后单独使用 MFNS 治疗，每侧鼻腔喷洒两次，每天两次，

持续两周。治疗4周后，羟甲唑啉-MFNS组在鼻塞、低血症、鼻吸气峰流量（PNIF）、

鼻粘膜纤毛清除时间（NMCCT）、鼻息肉总评分（NPS）等方面的改善明显优于

安慰剂-MFNS 组。在所有患者只接受 MFNS 治疗的两周内，两组在所有结果变

量上都有持续的改善，在研究结束时，羟甲唑啉-MFNS 组在鼻塞、低血糖、

NMCCT 和总 NPS 方面的改善仍然明显大于安慰剂-MFNS 组，但 PNIF 没有改

善。在四周的羟甲唑啉治疗后没有反跳性充血的证据，这一点在过敏性鼻炎的两

项研究中也得到了证明。这两项研究表明，鼻腔减充血剂联合鼻用糖皮质激素治

疗 2-4 周比单独使用鼻腔糖皮质激素更有效，并且没有表现出反跳性肿胀(153,154)。 

在第二次试验中，Humphreys 等人比较 47 例患者于 FESS 术后早期局部使

用减充血剂羟甲唑啉与生理盐水喷雾剂间的疗效差异(155)。术后第 10 天，两组患

者间鼻塞、鼻漏、疼痛、嗅觉丧失、出血等 VAS 症状评分无明显差异。 

 
表 6.1.10.1. 鼻腔减充血剂治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Kirtsreesakul,  

2016(152) 

 

DBPCRCT 68 CRSwNP  

patients 

•  Oxymetazoline 

plus MFNS 2 

sprays per nostril 

twice daily, with 

an interval of 5  

• Symptoms, 

• Nasal patency 

• Nasal polyp size 

•  NMCCT was 

evaluated at 4 and 6 

 •  Combination of 

oxymetazoline plus 

MFNS significantly 

more effective than 

MFNS alone on: 



 

minutes between 

each medication 

for 4 weeks 

followed by 2 

weeks of MFNS  

only (n=34) 

•  Placebo plus 

MFNS, 2 sprays 

per nostril twice 

daily, with an 

interval of 5 

minutes between 

each medication 

for 4 weeks 

followed by 2 

weeks of MFNS 

only (n=34) 

weeks  

• Adverse events 

 

•   Symptoms of 

nasal blockage and 

smell at 4 and 6 wks 

• Nasal patency at 4 

wk 

• Nasal polyp size at 

4 and 6 wks 

• NMCCT at 4 and 6 

wks 

•  No signs of 

rebound swelling 

Humphreys,  

2009(155) 

 

DBPCT 47 CRS patients  

postoperative 

 

•  Xylometazoline 

hydrochloride 

0.1% adult nasal 

spray (n=24) 

• A physiological 

sterile saline 

aerosol (n=23) 

• Symptom scores at day  

10 postoperatively 

 

•  No differences 

between the groups 

DBPCRCT, double-blind placebo-controlled randomized clinical trial; MFNS, 

mometasone furoate nasal spray; NMCCT, nasal mucociliary clearance time. 

 

6.1.10.2.  结论 

在 CRSwNP 患者中有一项小型研究显示，羟甲唑啉联合糠酸莫米松（MFNS）

的效果明显好于单独使用 MFNS，且不会引起反跳性肿胀(152)。这与过敏性鼻炎

的治疗效果是一致的，在过敏性鼻炎的治疗中，鼻用糖皮质激素联合减充血剂使

用似乎也能防止反跳肿胀(153,154)。 

在术后早期，羟甲唑啉与生理盐水相比没有任何效果(155)。这篇综述发现，

鼻用减充血剂联合鼻用糖皮质激素改善 CRS 症状的可靠性水平较低。虽然在这

项研究中没有显示反跳性肿胀的风险，EPOS2020 指导小组建议一般不在 CRS 患

者中使用鼻腔减充血剂。在鼻子非常堵塞的情况下，可以考虑在鼻腔糖皮质激素



 

治疗的基础上暂时增加鼻腔减充血剂。 

6.1.10．盐水 

6.1.11.1  简介 

盐水冲洗鼻腔被认为是 CRS 治疗的一个重要方法。盐水鼻腔冲洗可通过机

械清除粘液和结痂、提高粘液清除率、增强纤毛摆动活性、破坏和清除抗原、生

物膜和炎性介质等作用改善鼻黏膜功能，增加溶胶层的水化。此外，生理盐水可

以作为载体，提供足够的容量将药物输送到鼻窦。然而，对于最好的冲洗方法和

盐水溶液的浓度，以及冲洗时的体积（低或高）、压力（低或高）、频率、设备和

头部位置，几乎没有一致意见。 

这项系统性回顾纳入了 33 项随机对照试验研究（14 项在 FESS 术后阶段），

评估鼻腔生理盐水冲洗/喷洒对成人CRS临床结局的影响（表6.1.1.1.-6.1.11.10）。

这些研究在设计、持续时间和结果测量方面有很大的不同。20 项研究报告了一

定形式的盐水冲洗具有积极效果(156-175)。 

    有 8 项研究表明盐水冲洗没有效果(158,176-182)，在 5 项研究中，没有提到与基

线相比的效果(183-187)。 

六项研究对比了盐水冲洗鼻腔和非冲洗鼻腔的治疗方式的疗效（表 6.1.11.1）。

这些研究不能合并到 meta 分析中。四项研究表明盐水冲洗鼻腔没有或几乎没有

任何效果（例如在一个症状上）。最近两项研究(163,165)显示等渗盐水冲洗鼻腔与不

冲洗相比有显著的积极效应。报告有效和无效的研究之间的差异不明确，其潜在

原因可能是由于治疗/评估的时间长短不同所致报告有效的研究的平均持续时间

为 7.5 个月（3-12 个月），报告无效的研究的平均持续时间为 6 周（1-13 周）。 

总而言之，评估盐水冲洗鼻腔的形式对比不用盐水冲洗鼻腔的形式不能得出

一致的结论。对于患者和专业人员来说，需要更多的研究来进一步分析这个重要

问题。 

 

表 6.1.11.1. 生理盐水鼻腔冲洗与不冲洗治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Giotakis  

2016(163) 

RCT not 

blinded 

174 CRSwNP  

patients (158  

•  250ml of 

1,175% Emser 

At 3, 6, 9 and 12 months:  

• Nasal symptoms 

•  Significantly 

better results in 



 

 evaluated),  

postoperative 

Salt® solution 

(EmsSalt) (n=59) 

twice daily for 

one year 

•  250ml of 

isosmotic mineral 

salt mixture 

(IsoMix) (n=58) 

twice daily for 

one year 

•  No irrigation 

(n=57) for one 

year 

All patients were 

allowed to use 

budesonide nasal 

spray in limited 

doses in the first 6 

months and 

corticoid and  

antibiotic nasal 

ointment in the 

first 14 days. 

• RQLQ 

• Missed work days 

• Postoperative condition 

of the mucosa 

 

nasal symptoms and 

RQLQ  

between irrigation 

and no irrigation 

•  No significant 

difference n missed 

work days and  

mucosa 

•  No significant 

differences between 

Emser Salt and  

the isosmotic 

mineral salt mixture 

Nikakhlagh  

2016(165) 

 

RCT not 

blinded 

185 CRS patients 

 

After 3 weeks of 

antibiotics 

patients  

received: 

•  Hypertonic 

lavage (volume 

and frequency 

unclear) for 3 

months 

• Isotonic lavage  

for 3 months 

•  Hypertonic 

lavage  for 3 

months 

• No lavage for 3 

months 

After 3 months: 

• Percentage of  

patients with symp- 

toms of headache,  

discharge from nose  

and throat, nasal ob- 

struction, coughing,  

olfaction, feeling of  

fullness in the face 

 

•  Isotonic was 

more effective than 

hypertonic, 

hypotonic  

and no lavage 

Jiang  

2014(179) 

 

RCT, no 

blinding,  

postoperative 

 

185 patients  

undergoing  

FESS (110  

evaluated) 

 

EAW for nasal 

irrigation daily 

for 2 months 

starting 1 months 

after FESS 

Two months after FESS: 

• SNOT-20 

• Mean MCA2 

• Smell threshold 

• UPSIT-TC 

•  No significant 

differences in 

postoperative 

SNOT-20 scores, 

mean MCA2, smell 



 

(n=36) 

Neutral NS daily 

for 2 months 

starting 1 months 

after FESS 

(n=35) 

No nasal 

irrigation after 

surgery (n=39) 

• Saccharine transit  

time 

• Endoscopic score 

 

threshold, UPSIT-

TC scores, 

saccharine transit 

time, and 

endoscopic scores 

among the three 

groups.  

Freeman,  

2008 (158) 

 

Within-subject,  

single-blinded 

RCT 

postoperatively 

 

22 CRS patients • 2ml isotonic 

saline via a 

mucosal 

atomisation 

device one side of 

the nose, three  

times per day for 

6 weeks 

• No saline other 

side of the nose 

At 3 weeks and 3  

months: 

• Adhesions,  

discharge, polyps,  

crusting, oedema (0- 

3) at endoscopy 

•  Significant 

positive effect of  

saline atomisation 

on discharge, no 

other differences 

Liang  

2008(175) 

RCT, no 

blinding,  

postoperative 

 

77 patients  

undergoing 

FESS  

 

•  Pulsatile nasal 

irrigation for 3 

months  

• No treatment 

 

At 2 weeks and 1,  

2 and 3 months  

postoperatively: 

• Symptom score 

• Endoscopy score 

 

•  No significant 

effect of nasal 

irrigation for the 

whole group 

•  Significant 

positive effect of  

nasal irrigation in 

patients with mild 

CRS but not with  

severe CRS (based 

on CT scan > 

LM >12) 

Pinto  

2006(178) 

 

Postoperative,  

RCT, double  

blinded for  

sprays 

 

60  patients  

with histories  

of frequent  

sinusitis after  

FESS 

 

• NS (n=20) four 

times per day, two 

puffs on each 

side, for the first 5 

postoperative 

days. 

•  Buffered HS 

(n=20) 4 times 

per day, 2 puffs 

on each side, for 

the first 5 postop- 

erative days. 

•  Or no spray 

For 5 days:  

•  Symptoms (nasal 

obstruction/congestion, 

nasal discharge/postnasal 

drip, pain/pressure, 

headache, and trouble 

sleeping/insomnia) (0-4)  

• Pain medication  

 

•  Significantly 

more nasal 

discharge in 

hypertonic saline 

group compared to 

the other groups 

•  No other 

significant 

differences 



 

(n=20) 

Heatley  

2001(177) 

 

RCT, no 

blinding  

150 CRS patients 

(128 completed 

the study) 

 

•  Nasal 

irrigation with 

bulb syringe with  

hypertonic saline 

for 2 weeks 

•  Nasal 

irrigation with 

nasal irrigation 

pot with 

hypertonic saline 

for 2 weeks 

•  Reflexology 

massage for 2 

weeks 

• RSOM-31 at 2 weeks 

• SF-36 at 2 weeks 

• Use of medication at 2 

weeks 

 

•  No significant 

differences between 

the groups 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; CT, 

computed tomography; EAW, electrolyzed acid water ; FESS, functional endoscopic 

sinus surgery; HS, hypertonic saline; LM, Lund-Mackay; NS, normal saline; RCT, 

randomised controlled trial; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome Measure-31; SF-36, 

Short Form 36. 

6.1.11.2 最佳方法是什么？ 

两项研究评估了不同的盐水使用方法。一项前瞻性的交叉研究评估了三种冲

洗鼻腔方法（鼻腔喷雾、RinoFLow 雾化和头跪地式鼻腔冲洗）将盐水冲洗到鼻

腔和鼻窦方面的有效性(188)。结果表明，鼻腔冲洗能更有效地达到到上颌窦和额

隐窝，但在 FESS 术后患者和健康人中，所有方法都能到达鼻腔的前、后部。喷

鼻和鼻腔雾化无法达到对照组受试者的任何鼻窦或额隐窝。然而，这对症状的影

响没有评估。 

一项针对 86 名 CRS 患者的研究，比较了洗鼻和喷鼻两种方式，时长为一个

月，发现两种给药方式间的 SNOT-22 评分、鼻和鼻 18 窦症状评分（NSS）或鼻

窦内镜围手术期（POSE）评分没有差异(162)。尽管研究显示两组患者均有显着改

善，但使用挤压瓶洗鼻和生理盐水洗鼻治疗的患者之间并无差异（表 6.1.11.2）。

Salib 等人也证明了这一点。他对比了功能性内镜鼻窦手术后使用低容量高压鼻

腔喷雾和高容量低压生理盐水系统，发现 SNOT-22 没有差异，高容量低压系统



 

的 LK 评分仅在一个时间点较高(189)。由于数据不足，这些研究结果不能纳入到

meta 分析中。 

综上所述，虽然鼻腔冲洗已被证明能更有效地将冲洗液输送到鼻窦，但没有

研究表明鼻腔冲洗能更有效地减轻 CRS 的症状和体征。 

用等渗盐水或乳酸林格氏液进行鼻腔冲洗对 CRS 患者有效。 

 
表 6.1.11.2. CRS 患者中不同的鼻腔冲洗方法 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Macdonald  

2015(162) 

 

Single blind 

RCT 

postoperative 

 

86 CRS patients  

(55 CRSwNP)  

directly 

postoperatively 

 

•  Saline squeeze 

bottle (n=43) for 1 

month 

•  Saline nasal 

spray (n=43) for 1 

month 

 

• SNOT-22 

• POSE 

• Nasal and  

sinus symp- 

tom scale  

(0-15) 

 

•  Significant 

improvement in both 

groups for SNOT-22, 

POSE, NSS 

•  No difference 

between treatment 

groups 

Salib  

2013(189) 

 

Single blind 

RCT  

postoperative 

 

31 CRS patients  

directly 

postoperatively  

(24 evaluated) (17  

CRSwNP) 

 

•  SterimarTM 

Isotonic two 

sprays three times  

daily in one nostril 

for a period of 12 

weeks after 

surgery (n=24). 

• Sinus RinseTM 

120ml three times 

daily in one nostril 

for a period of 12 

weeks after 

surgery. 

All patients 

received 1-week 

course of 

antibiotics, topical 

nasal steroids, and 

a 10-day course of 

oral steroids in 

patients with nasal 

polyposis.  

At 2, 4 and 12 weeks  

following surgery: 

• SNOT-22 

• LK score 

 

At 2, 4 and 12 weeks: 

•  No difference in 

SNOT-22 at any 

timepoint 

•  Statistical 

difference for LK 

score at 4 weeks and  

trend at 2 weeks 

CRS,Chronic Rhinosinusitis; Single blind RCT, Single Blind Randomised Controlled 

Trial; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps;SNOT-22, Sino-Nasal 

Outcome Test-22; POSE, Perioperative Sinus Endoscopy score; NSS, Nasal and Sinus 



 

Symptom scale; LK score, Lund-Kennedy score; 

 

表 6.1.11.3. 高渗与等渗盐水冲洗治疗 CRS 的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Giotakis 

2016(163) 

RCT not  

blinded 

174 CRSwNP  

patients (158  

evaluated),  

postoperative 

 

•  250ml of 

1,175% Emser 

Salt® solution 

(EmsSalt) (n=59) 

twice daily for 

one year 

•  250ml of 

isosmotic mineral 

salt mixture 

(IsoMix) (n=58) 

twice daily for 

one year 

•  No irrigation 

(n=57) 

•  All patients 

were allowed to 

use budesonide 

nasal spray in 

limited doses in 

the first 6 months 

and corticoid and 

antibiotic nasal 

ointment in the 

first 14 days. 

At 3,6,9 and 12 months:  

•  Nasal symptoms 

•  RQLQ 

•  Missed work days 

•   Postoperative 

condition of the mucosa 

 

•   Significantly 

better  

results in nasal 

symptoms and RQLQ  

between irrigation 

and  

no irrigation 

•   No significant 

difference in missed 

work days and 

mucosa 

•   No significant 

differences between 

Emser Salt and the 

isosmotic mineral salt 

mixture 

Giotakis  

2016(163) 

 

RCT not  

blinded 

 

174 CRSwNP  

patients (158  

evaluated), 

postoperative 

 

•  250ml of 

1,175% Emser 

Salt® solution 

(EmsSalt) (n=59) 

twice daily for 

one  

year 

•  250ml of 

isosmotic mineral 

salt mixture 

(IsoMix) (n=58) 

twice daily for 

one year 

•  No irrigation 

(n=57) 

At 3,6,9 and 12 months:  

•  Nasal symptoms 

•  RQLQ 

•  Missed work days 

•   Postoperative 

condition of the mucosa 

 

 •   Significantly 

better  

results in nasal 

symptoms and RQLQ  

between irrigation 

and  

no irrigation 

•   No significant 

difference in missed 

work days and 

mucosa 

•   No significant 

differences between 

Emser Salt and the 

isosmotic mineral salt 



 

•  All patients 

were allowed to 

use budesonide 

nasal spray in 

limited  

doses in the first 6 

months and corti- 

coid and 

antibiotic nasal 

ointment in  

the first 14 days. 

mixture 

Nikakhlagh  

2016(165) 

 

RCT not  

blinded 

185 CRS  

patients 

 

After 3 weeks of 

antibiotics 

patients  

received: 

•  Hypertonic 

lavage (volume 

and frequency 

unclear) for 3 

months 

• Isotonic lavage  

for 3 months 

•  Hyptonic 

lavage  for 3 

months 

• No lavage for 3 

months 

After 3 months: 

•  Percentage of patient 

with symptoms of head-

ache, discharge from nose 

and throat, nasal 

obstruction, coughing, 

olfaction, feeling of 

fullness in the face 

• Isotonic was more 

effective than 

hypertonic, 

hypotonic and no 

lavage 

Low  

2014(161) 

 

DBRCT 

postoperative 

 

74  CRS 

patients directly 

postoperative 

 

•  Normal saline 

irrigation (n=25) 

for 6 wks 

•  Lactated 

Ringer’s 

irrigation (n=26) 

for 6 wks 

•  Hypertonic 

saline nasal 

irrigation (n=23) 

for 6 wks 

After 6 weeks: 

• SNOT-20 

• Symptom scores (VAS) 

•  Mucociliary clearance 

(MCC) 

 

• All groups showed 

significant 

improvement over 6 

wks for SNOT and 

VAS 

•  Lactated Riner’s 

was significantly 

better over 6 wks than 

the other two 

irrigations 

•  No differences in 

MCC 

Friedman  

2012(159) 

 

Double blind  

RCT 

145 CRS  

patients  (114  

evaluated) 

 

•  20 ml 

hypertonic DSS 

solution 2dd and 

DSS nasal spray 

(n=59) for 4 wks 

At 4 weeks 

• SNOT-20 

• UPSIT 

• Nasal endoscopy  

• Acoustic rhinometry  

•  Significant 

improvement in 

SNOT-20 in both 

groups 

•  No significant 



 

•  20 ml 

hypertonic saline 

irrigation 2dd  

and nasal spray + 

1dd fluticasone 

50  

μg (n=57) for 4 

wks 

 

 differences between 

the groups 

•  No significant 

difference compared 

to baseline or 

between the groups 

for UPSIT, nasal 

endoscopy or  

acoustic rhinometry 

Culig  

2010(184) 

 

RCT 60 CRS patients • Hypertonic 

nasal spray 

(2,12%) 

(Sterimar) 3-6 

times daily for 2 

weeks 

•  Normal saline 

nasal spray 

(Sterimar) 3-6 

times daily for 2 

weeks 

After 1 and 2 wks: 

• Rhinorrhea, congestion,  

cough, headache and sinus 

region sensitivity on 

palpation after 1 and 2 wks 

 

•  Hypertonic nasal 

spray had significant 

better results on 

congestion (1 and 2 

wks) and cough (at 2 

wks) than normal 

saline 

Hauptman  

2007(157) 

 

Double blind  

RCT 

 

80 patients with  

CRS 

 

•  Buffered 

hypertonic saline 

(3%) 1ml (10 

pufs of 100 

microliter) in the 

most obstructed 

nasal cavity once 

•  Normal saline 

(3%) 1ml (10 

pufs  

of 100 microliter) 

in the most 

obstructed nasal 

cavity once 

 

• Acute effect on: 

•  Symptoms of nasal 

stuffiness,  nasal 

obstruction and nasal 

burning/irritation (0-10) 

• Acoustic rhinometry 

• (Change in) MCT 

 

•  Normal saline 

resulted in 

significantly less 

stuffiness, nasal 

obstruction and 

burning/irritation 

than  

hypertonic saline 

•  MCT was 

significantly better 

after normal saline  

but change in MCT 

sign. Better after 

hypertonic, 

•  MCA2 

significantly better 

after normal saline 

Friedman  

2006(156) 

DBPCT 57 patients with 

CRS (42 

evaluated) 

 

•  Hypertonic 

Dead sea salt 

(DSS) solution 

2dd (n=22) for 1 

month 

•  Hypertonic 

saline irrigation 

• RQLQ 

• Total symptoms score  

(0-48) 

 

•  RQLQ and total 

symptom score 

significantly better  

for DSS than 

hypertonic saline 



 

2dd  (n=20) for 

1 month 

 

Pinto  

2006(178) 

 

Postoperative,  

RCT, double  

blinded for  

sprays 

 

60  patients  

with histories  

of frequent  

sinusitis after  

FESS 

 

•  Normal saline 

(NS; n = 20) 4 

times per day, 

two puffs on each 

side, for the first 5 

postoperative 

days. 

•  Buffered 

hypertonic saline 

(HS; n = 20) 4 

times per day, 

two puffs on each 

side, for the first 5 

postoperative 

days. 

• Or no spray (n 

= 20) 

• Symptoms (nasal  

obstruction/congestion,  

nasal discharge/postna- 

sal drip, pain/pressure,  

headache, and trouble  

sleeping/insomnia) (0-4)  

for 5 days 

• Pain medication for 5  

days 

 

• Significantly more 

nasal discharge in 

hypertonic saline 

group compared to 

the other groups 

•  No other 

significant 

differences 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; 

DBPCT, double blind placebo controlled trial; DBRCT, ouble blind randomised 

controlled trial; dd, daily dosage; DSS, Dead Sea Salt solution; FESS, functional 

endoscopic sinus surgery; HDSS, Hypertonic Dead sea salt; HS, hypertonic saline; 

MCA2, Minimal cross-sectional area 1; MCT, mucociliary clearance time; NS, normal 

saline; RCT, randomised controlled trial; RQLQ, Rhinoconjunctivitis Quality of Life 

Questionnaire 

 

6.1.11.3 最好的洗鼻液是什么？ 

六项研究评估了高渗盐水和生理盐水之间的差异 (157,161,163,165,178,184)（表

6.1.11.3）。三项研究（325 名患者）发现，一般情况下，等渗盐水效果优于高渗

盐水(157,165,178)。两项研究（248 名患者）发现两者无明显差异(161,163)，一项研究（60

名患者）显示高渗鼻喷雾对充血和咳嗽的疗效明显优于等渗盐水(184)。两项研究

(156,159)研究了死海盐水与其他高渗盐水单独洗鼻(156)或与丙酸氟替卡松联合应用

的差异(159)。研究表明，单独使用高渗盐水的效果不如其他两种疗法。 



 

一项针对 74 名 FESS 术后 CRS 患者的研究比较了等渗盐水洗鼻（n=25）加

乳酸林格氏液洗鼻（n=26）和高渗盐水洗鼻（n=23）6 周的差异(161)。乳酸林格氏

液洗鼻组在流鼻涕和 VAS 总症状评分的下降程度明显大于其他两组。 

总而言之，研究并没有显示用高渗盐水冲洗比用等渗盐水冲洗更有效。一项

术后研究表明，用乳酸林格氏液冲洗比等渗和高渗盐水冲洗更有效(161)。 

6.1.11.4  最适宜的温度是多少？ 

一项研究比较了单用室温盐水洗鼻和 40 摄氏度生理盐水洗鼻在改善粘液纤

毛传输时间和鼻塞方面的效果，结果发现两者没有差异(164)（表 6.1.11.4）。 

 

表 6.1.11.4. 不同温度的鼻腔生理盐水冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Nimsakul  

2018(164) 

 

RCT not  

blinded 

 

23 CRS patients • 250ml saline at 

room temperature 

(n=9) 

•  250ml saline at 

40o C (n=12) 

 

•  Saccharin transit time 

(STT) 

• PNIF 

•  Total nasal resistance 

measured  

by anterior rhinomanometry 

•  Total nasal volume 

measured by  

acoustic rhinometry 

•  Nasal obstruction score 

(0-5) 

•  Breathe-comfort score 

(0-5) 

• Adverse events. 

 

•  Significant 

improvement in STT in 

both groups 

•  No differences 

between the groups 

•  No differences in 

other outcomes 

CRS, chronic rhinosinusitis; PNIF, peak nasal inspiratory flow; RCT, randomised 

controlled trial; STT, saccharin transit time. 

 

6.1.11.5  添加会有帮助吗？ 

6.1.11.5.1 防腐剂/粘液溶解剂/婴儿洗发水 

三项研究评估了添加防腐剂/粘液溶解剂/婴儿洗发水的情况，结果显示两组



 

之间几乎没有差异，但据报道，婴儿洗发液组的副作用明显更多，停用洗发水的

患者也更多(160,174,183)（表 6.1.11.5）。此外，已经证明在健康人身上会造成充血和

可逆性嗅觉丧失(190)。 

 
表 6.1.11.5. 盐水冲洗加消毒剂/粘液溶解剂/婴儿洗发液治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Yu 

2016(174) 

 

DBPCT  

 

43 CRS patients  

(39 evaluated) 

 

•  Low-

concentration 

HOCl 30 ml twice 

daily using a 

Salicid device 

•  Saline 30 ml 

twice daily using a 

Sham Salicid  

device 

 

At 1,2,4 and 8 weeks: 

• SNOT-20 

• RSDI 

• Endoscopy (LK score) 

• Adverse events 

 

Low-concentration 

HOCl versus saline  

resulted in significantly 

reduced  

• SNOT-20 at 2 and 4 

weeks  

•  None of the other 

outcomes  

• No treatment related 

adverse events 

Farag 

2013(160) 

 

Single  

blind RCT 

postoperative 

 

40 CRS patients  

directly  

postoperative 

 

•  120ml 

Hypertonic Saline  

solution 3dd until 4  

months postop 

•  120ml of 1% 

baby sham- 

poo solution3dd 

until 4 months 

postop 

• RSOM-31 

• SNOT-22 

• Olfaction with phenyl  

ethyl alcohol (PEA)  

threshold test 

• Adverse events 

 

• Significant decreases 

in scores for  

both the SNOT-22and 

RSOM-31 overtime for 

both treatments but no 

difference between the 

treatments 

•  PEA thresholds 

showed improve- 

ment but no difference 

between the treatments 

•  The baby-shampoo 

group reported  

significantly more side 

effects and had more 

patients stop the 

solution 

Pigret 

1996(183) 

 

Single- 

blind RCT  

postoperative 

 

20 CRSwNP  

patients after  

endoscopic  

endonasal  

ethmoidectomy  

 

•  Pressurized 

seawater (volume 

unclear) (n=10) 

3dd 

•  10ml of saline 

plus 

benzododecinium 

(antiseptic) plus 

oleosorbate 

• Residual nasal crusts  

weight at 21±2 days  

secretions after 21±2  

days 

• Visual analogue scale  

for nasal obstruction,  

rhinorrhoea, cacosmia  

and facial pain 

No significant 

differences although  

the mean residual crust 

weight  was higher in 

the pressurized 

seawater group 

(1,756±688mg) than in 

the 

antiseptic/mucolytic 



 

(mucolytic) (n=10) 

3dd 

saline group  

(932±414mg) 

DBPCT, double blind placebo controlled trial; LK, Lund-Kennedy; PEA, phenyl ethyl 

alcohol; RSDI, Rhinosinusitis Disability Index; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; RCT, 

randomised controlled trial; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome Measure-31 

 

6.1.11.5.2  透明质酸钠对 CRS 患者（CRSsNP 和 CRSwNP）的作用 

六项意大利随机单盲或双盲随机对照试验（盲法通常描述不清）评估了添加

9 毫克透明质酸钠的生理盐水疗效(166-168,185,186,191)。五项试验使用小容量液体雾化

(167,168,185,186,191)，一项试验使用 250 毫升液体洗鼻。使用雾化吸入的五项研究总体

上报告了积极的结果，使用添加透明质酸钠盐水冲洗的洗鼻的研究总体上没有发

现显著的效果（表 6.1.11.6）。 

综上所述，与盐水喷雾相比，透明质酸钠对术后症状可能产生积极影响。在

一项研究中，使用添加透明质酸钠的盐水在术后进行冲洗未获得收益。 

 
表 6.1.11.6. 生理盐水添加透明质酸钠冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Mozzanica  

2019(166) 

 

DBPCT 56 CRSsNP  

patients  

postoperatively 

 

•  250ml saline 

plus 9mg sodium  

hyaluronate twice 

daily for 6 weeks 

(n=26) 

•  Saline twice 

daily for 6 weeks  

(n=30) 

 

At 3 and 6 weeks  

postoperatively: 

• SNOT-22  

• NOSE  

• Symptoms (VAS) 

• LK score 

 

•  No differences in 

SNOT-22, NOSE,  

symptoms and total LK 

score at 6 weeks 

•  Significantly better 

result of NOSE score at 

3 weeks in sodium 

hyaluronate group 

•  Significantly better 

result for headache  

and smell alteration at 

three weeks in sodium 

hyaluronate group 

•  Significantly 

reduced scar formation 

(3 and 6 weeks), 

crusting (3 weeks) and  

secretion (6 weeks) 

Cantone  DBPCT 80 CRS patients  • 9 mg (3 mL) of At 3 months: Significantly better 



 

2016(191)  

 

(40 allergic and  

40 non-allergic) 

 

high-molecular- 

weight sodium 

hyaluronate in 2 ml 

saline solution 

administered twice 

a day for 15  

consecutive days 

per month for 3 

consecutive 

months by using a 

nebulizer ampoule 

for nasal douche 

(n=40) 

•  2 ml saline 

solution 

administered twice 

a day for 15 

consecutive days 

per month for  

3 consecutive 

months by using a 

nebulizer ampoule 

for nasal douche 

(n=40) 

All patients used 

Mometasone 

fuorate nasal 

spray200µg o.d. 

for  

3 months  

 

• SF-36 

• SNOT-22 

• Obstruction (VAS) 

• Nasal discharge (VAS)  

• LK score 

 

result of sodium  

hyaluronate than saline 

on top of MFNS for: 

• SF36 

• SNOT-22 

• Obstruction (VAS) 

•  Nasal discharge 

(VAS)  

• LK score 

Cantone  

2014(185) 

 

DBPCT 124 CRSwNP  

(122 evaluated)  

postoperatively 

 

•  Intranasal 

nebulization of 

9mg sodium 

hyaluronate (3mL) 

plus saline solution 

(2mL) twice daily  

for 30 days (n=62) 

•  Intranasal 

nebulization of 

saline (5ml) twice 

daily for 30 days  

(n=60) 

At 30 days postoperatively: 

• SF-36 

• SNOT-22 

• Symptoms (VAS) 

• Endoscopic score 

 

Significantly better 

result of sodium  

hyaluronate than saline 

for: 

• SF36 

• SNOT-22 

•  Total symptoms 

(VAS) 

• Endoscopic score 

Casale,  RCT  33 CRS patients  •  Nebulization of At 2 and 4 weeks  •  VAS score of 



 

2014(167) 

 

(single  

blind?) 

 

postoperatively 

 

3ml containing  

9mg sodium 

hyaluronate nasal  

washes plus saline 

twice daily  

for 1 month (n=18) 

•  Nebulization of 

5mL saline  

twice daily for 1 

month (n=15) 

 

postoperatively: 

• CRS questionnaire  

•  Visual analogic scale 

(VAS) 

• Nasal endoscopy 

 

hyaluronate 

significantly lower 

than saline at 2 and 4 

weeks 

•  CRS score 

significantly lower 

than  

saline at 2 and 4 weeks  

•  Significantly less 

crusts and oedema  

and secretions 

Gelardi  

2013(186) 

 

RCT  

(single  

blind?) 

36 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Intranasal 

nebulization of  

sodium yaluronate 

9mg in 3ml twice 

daily for 30 days  

(n=19) 

•  Intranasal 

nebulization saline  

5ml twice daily for 

30 days (n=17) 

At 30 days postoperatively: 

•  Nasal obstruction, 

burning,  

dryness of the mucosa  

(VAS)  

• Presence or absence of  

rhinorrhoea 

•   Mucociliary clearance 

time  

• Presence of exudate at  

endoscopy 

Sodium hyaluronate 

group had compared to 

saline: 

•  Significantly faster 

mu-cociliary clearance  

•  Lower incidence of 

rhinorrhoea 

•  Less nasal 

obstruction 

• A lower incidence of 

exudate on endoscopy  

• Better tolerability 

Macchi  

2013(168) 

 

DBPCT 46 CRSwNP  

patients  

postoperatively 

 

•  Nebulization of 

6ml containing  

9mg sodium 

hyaluronate nasal  

washes plus saline 

for 15 days/mo 

over 3 months 

(n=23) 

•  Nebulization of 

6mL isotonic  

saline for 

15days/mo over 3  

months (n=23) 

 

At 3 months 

postoperatively: 

• Prevalence of symptoms 

• Endoscopy  

• Cytology 

• Biofilm 

 

Significantly better 

result of sodium  

hyaluronate than saline 

for: 

•  Nasal dyspnea 

(obstruction?) 

• Normal mucosa 

• Absence of secretion 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, double blind placebo 

controlled trial; LK, Lund-Kennedy; MFNS, Mometasone fuorate nasal spray; NOSE, 

Nasal Obstruction Symptom Evaluation; RCT, randomised controlled trial; SF 36, 

Short Form 36; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; VAS, visual analogic scale. 



 

 

6.1.11.5.3.蜂蜜用于鼻腔盐水冲洗  

蜂蜜是一种来自于花蜜的粘性的过饱和糖溶液，由蜜蜂、意蜂收集和加工。

自古以来，蜂蜜就被用来治疗伤口。使用蜂蜜治疗的局部深度烧伤比传统的治疗

方法（包括聚氨酯薄膜，石蜡纱布，索非霉素浸渍的纱布，无菌亚麻布和烧伤创

面暴露在外）愈合速度更快，治疗感染后的伤口也比使用防腐剂和纱布的要快得

多(192)。在耳鼻喉科，研究人员研究了蜂蜜和其他蜂产品（如蜂胶和蜂王浆）在

口腔感染、呼吸道感染、鼻-鼻窦炎、扁桃体切除术和头颈手术中的作用(193)。 

三项研究(169,170,176)评估了在盐水冲洗(169,176)或喷雾(170)中添加蜂蜜的情况。没

有一项研究发现蜂蜜治疗组和安慰剂组之间存在任何相关差异（表 6.1.11.7）。但

是在所有研究中，患者还接受了口服抗生素和/或鼻用糖皮质激素，这降低了发

现明显差异的可能性。 

 
表 6.1.11.7. 生理盐水中添加蜂蜜冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Ooi  

2019(176) 

 

Single blind  

(investigator)  

placebo  

controlled  

trial 

 

25 recalcitrant  

CRS patients  

 

•  14 days of 

twice-daily 16.5% 

Manuka Honey + 

1.3mg/mL 

augmented 

methylglyoxal 

sinonasal rinses  

•  14 days of 

twice-daily saline 

sinonasal rinses  

Both groups 

received 10 days 

of culture-directed  

antibiotic therapy  

At 14 days: 

• SNOT-22 

•  Symptom scores 

(VAS) 

• UPSIT 

• Endoscopy (LK score) 

• Microbiology  

• Adverse events 

 

• No significant  

differences in SNOT-

22, symptoms, 

UPSIT, LK score,  

microbiology or  

adverse events 

Lee  

2016(169) 

 

Single blind  

(investigator)  

placebo  

controlled  

trial  

 

49 CRS patients  

(42 analysed)  

postoperatively 

•  120ml saline 

containing 12mg 

of manuka honey  

twice daily for 30 

days 

•  120ml saline 

twice daily for 30 

At 30 days: 

• SNOT-22 

• LK endoscopy score 

• Bacterial culture 

 

• No significant  

differences between 

the groups 

• In the subgroup not 

using antibiotics 

manuka honey 

significantly reduced 



 

days 

•  All patients 

received culture-

directed oral 

antibiotic, and/or 

oral steroids for up 

to 3 weeks, and/or 

high-volume 

topical steroid 

sinus irrigations  

(budesonide 

0.5mg/2mL vial or 

0.6mg/2mL cap- 

sule, 0.5 bottle to 

each nasal cavity 

twice daily) polyps 

or inflammation 

for 30 days. 

•  The dose of 

budesonide was 

determined when  

the patient filled 

the prescription; if 

insurance covered 

it, then the vial 

version at the  

0.5mg/2mL dose 

was used, and if 

not covered,  

then the capsule 

version at the 

0.6mg/2mL dose  

was used. 

bacteria 

Hashemian  

2015(170) 

 

DBPCT 64 CRS patients  

postoperatively  

(53 analysed) 

•  Thyme/honey 

nasal spray 2 puffs 

per nostril  

twice daily (n=27) 

•  Placebo nasal 

spray 2 puffs per 

nostril twice daily  

(n=26) 

All patients 

received cefixime 

400mg daily for 10  

At 60 days: 

• SNOT-22 

• CT-scan 

• Endoscopy score (0-8) 

 

 • No significant  

differences between 

the groups 



 

days 

postoperatively 

and were 

instructed to  

rinse their nasal 

cavity initially 

with saline three  

times daily, and 

then use 

fluticasone nasal 

spray  

(50mcg) twice 

daily. 

CRS, chronic rhinosinusitis; LK, Lund-Kennedy; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; 

UPSIT, University of Pennsylvania Smell Identification Test; VAS, visual analogic 

scale. 

 

6.1.11.5.4.木糖醇鼻腔冲洗  

木糖醇是一种存在于许多水果和蔬菜中的天然五碳糖醇，被作为甜味剂广泛

用于食品工业。在过去的十年中，它作为一种天然抗菌剂受到了广泛的关注，最

近又作为一种抗生物膜剂获得了广泛的关注，尤其是在牙周病领域。它降低了包

含许多抗菌物质的人类呼吸道表面粘液中的盐浓度，使得先天免疫系统得到改善，

从而防止气道感染。而且，木糖醇可以通过破坏葡萄糖细胞壁运输和细胞内糖酵

解来抑制细菌生长。 

两项小型研究分析了木糖醇鼻腔冲洗治疗 CRS 患者的疗效(180,181)。两项研

究均表明，与盐水相比，木糖醇在减少 SNOT 评分和总症状视觉模拟评分量表评

分（VAS）方面具有明显更好的效果。由于数据缺失，这些研究不能纳入 meta 分

析中（表 6.1.11.8）。 

 
表 6.1.11.8. 生理盐水中添加木糖醇冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Lin  

2017(180) 

 

DBPCT 30 CRS  

patients (25  

evaluated) 

•  240 ml of water 

containing 12 g 

Xylitol once daily 

for 30 days (n=13) 

At 30 days: 

• SNOT-22 

• VAS (symptoms) 

• Nasal NO 

At 30 the Xylitol group  

had significant better  

result than the saline  

group for: 



 

•  240 ml of saline 

once daily for 30 

days 

•  3 days washout 

between treatments 

(n=12) 

• iNOS mRNA in the right 

maxillary sinus 

 

• SNOT-22 

• VAS (symptoms) 

• Nasal NO 

• Induction of iNOS 

Weissman  

2011(181) 

 

DBPC  

crossover  

study 

20 CRS  

patients (15  

evaluated) 

 

•  240ml of water 

containing 12g 

Xylitol once daily 

for 10 days (n=20) 

•  240ml of saline 

once daily for 10 

days 3 days  

washout between 

treatments (n=20) 

•  Change in SNOT-20 

versus baseline 

• Change in VAS (how you 

think your nose/sinuses are 

feeling overall) versus 

baseline 

 

Significant larger  

reduction in SNOT-20 

in the xylitol group 

versus the saline group 

No differences in VAS  

score 

CRS, chronic rhinosinusitis; DBPC, double blind placebo controlled; DBPCT, double 

blind placebo controlled trial; iNOS, inducible Nitic Oxide; mRNA, messenger 

Ribonucleic Acid; NO, nitric oxide; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; VAS, visual 

analogue scale. 

 

6.1.11.5.5.右泛醇用于鼻腔盐水冲洗 

右泛醇是泛酸的类似物，可促进伤口愈合(194)。它已经被证明可以改善萎缩

性鼻炎患者的症状(195)。两项研究评估了右泛醇在生理盐水冲洗(171,187)中的作用。

两项研究均显示其对大多数症状和内镜检查无改善，但对粘膜纤毛清除力的改善

优于安慰剂（在 Fooanant 的研究中仅纳入 CRSwNP 患者）（表 6.1.11.9）。 

 
表 6.1.11.9. 生理盐水中添加右泛醇冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Tantilipikorn  

2012(171) 

 

DBPCT 50 CRS patients  

postoperatively  

 

•  Dexpanthenol 

nasal spray 4 times 

a day for 6 weeks 

(n=25) 

•  Saline nasal 

spray 4 times a day 

for 6 weeks (n=25) 

•  % of patients with 

symptoms at 2, 4 and 6 

wks 

•  % of patients with 

endoscopic abnormalities 

at 2, 4 and 6 wks 

 

•  Mucociliiary 

clearance time at 6 

wks 

•   Majority of 

symptoms and signs 

did not show 

significant differences 

•   Dexpanthenol 

nasal spray has 



 

superior efficacy 

compared with normal 

saline nasal spray on 

improvement of 

mucociliary clearance 

and smell at 6 wks and  

inferior effect on nasal 

discharge 

Fooanant  

2008(187) 

 

RCT 128 CRS  

patients (110  

evaluated)  

postoperatively 

 

•  Dexpanthenol 

(5%) in sea water 

nasal spray 2 puffs 

per nostril, twice a 

day for 4 weeks 

•  Saline nasal 

irrigation (volume  

unclear) twice a 

day for 4 weeks 

• At 1, 2, 3, 4, 6 and 12 

weeks: 

•  Total nasal symptom 

score  

• Symptoms 

• Nasal crusts 

•  Mucociliary clearance 

(only at 4 wks) 

•  No significant 

differences in total  

nasal symptom score, 

nasal crusts (but at wk 

2 less in saline group),  

mucociliary clearance 

(but for subgroup of 

CRSwNP) 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; 

DBPCT, double blind placebo controlled trial; RCT, randomized controlled trial. 

 

6.1.11.5.6.木葡聚糖用于鼻腔盐水冲洗  

木葡聚糖是来源于罗望子种子的天然多糖，因具“粘蛋白样”分子结构从而有

粘膜粘附特性，这使木葡聚糖制剂可以作为屏障，减少细菌粘附和入侵，并保持

紧密连接和细胞旁路通道，这些情况在不同的体内外研究中均有观察到(196)。有

一项(182)评估木葡聚糖鼻喷剂与生理盐水效果的研究表明，木葡聚糖鼻喷剂可显

著减轻疾病的症状和体征（表 6.1.11.10），而生理盐水却没有。但是，该研究没

有进行组间比较分析。 

综上所述，仅有有限的证据表明木葡聚糖喷鼻喷剂可能对 CRS 患者的症状

和体征有积极作用[2b 级（由于研究质量较低而导致信用等级下降）]。 

 
表 6.1.11.10. 生理盐水中添加透明质酸盐冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Mozzanica  

2019(166) 

 

DBPCT 56 CRSsNP  

patients  

postoperatively 

 

•  250ml saline plus 

9mg sodium  

hyaluronate twice 

daily for 6 weeks  

At 3 and 6 weeks  

postoperatively: 

• SNOT-22  

• NOSE  

•  No differences in 

SNOT-22, NOSE,  

symptoms and total LK 

score at 6 weeks 



 

(n=26) 

•  Saline twice daily 

for 6 weeks (n=30) 

• Symptoms (VAS) 

• LK score 

 

•  Significantly better 

result of NOSE score  

at 3 weeks in sodium 

hyaluronate group 

•  Significantly better 

result for headache and 

smell alteration at three 

weeks in sodium 

hyaluronate group 

•  Significantly 

reduced scar formation 

(3 and 6 weeks), 

crusting (3 weeks) and  

secretion (6 weeks) 

Cantone  

2016 (191)  

 

DBPCT 80 CRS patients  

(40 allergic and  

40 non-allergic) 

 

•  9 mg (3 mL) of 

high-molecular- 

weight sodium 

hyaluronate in 2 ml  

saline solution 

administered twice  

a day for 15 

consecutive days per 

month for 3 

consecutive months 

by using a nebulizer 

ampoule for nasal 

douche (n=40) 

• 2 ml saline solution 

administered twice a 

day for 15 consecutive 

days per month for 3 

consecutive months 

by using a nebulizer 

ampoule for nasal 

douche (n=40) 

All patients used 

MFNS 200µg once  

daily for 3 months  

At 3 months: 

• SF-36 

• SNOT-22 

• Obstruction (VAS) 

• Nasal discharge  

(VAS)  

• LK score 

 

Significantly better 

result of sodium 

hyaluronate than saline 

on top of MFNS for: 

• SF36 

• SNOT-22 

• Obstruction (VAS) 

•  Nasal discharge 

(VAS)  

• LK score 

Cantone  

2014(185) 

 

DBPCT 124 CRSwNP  

(122 evaluated) 

postoperatively 

 

•  Intranasal 

nebulization of 9mg 

sodium hyaluronate 

(3mL) plus saline 

solution (2mL) twice 

daily for 30 days 

At 30 days  

postoperatively: 

• SF-36 

• SNOT-22 

• Symptoms (VAS) 

• Endoscopic score 

 Significantly better 

result of sodium  

hyaluronate than saline 

for: 

• SF36 

• SNOT-22 



 

(n=62) 

•  Intranasal 

nebulization of saline 

(5ml) twice daily for 

30 days (n=60) 

 •  Total symptoms 

(VAS) 

• Endoscopic score 

Casale,  

2014(167) 

 

RCT  

(single  

blind?) 

 

33 CRS patients  

postoperatively 

•  Nebulization of 

3ml containing 9mg 

sodium hyaluronate 

nasal washes plus 

saline twice daily for 1 

month (n=18) 

•  Nebulization of 

5mL saline twice daily 

for 1 month (n=15) 

At 2 and 4 weeks  

postoperatively: 

• CRS questionnaire  

• Visual analogic  

scale (VAS) 

• Nasal endoscopy 

 

•  VAS score of 

hyaluronate 

significantly  

lower than saline at 2 

and 4 weeks 

•  CRS score 

significantly lower 

than saline  

at 2 and 4 weeks  

•  Significantly less 

crusts and oedema and  

secretions 

Gelardi  

2013(186) 

 

RCT  

(single  

blind?) 

 

36 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Intranasal 

nebulization of 

sodium hyaluronate 

9mg in 3ml twice 

daily  

for 30 days (n=19) 

•  Intranasal 

nebulization saline 

5ml twice daily for 30 

days (n=17) 

 

At 30 days  

postoperatively: 

•  Nasal obstruc-tion, 

burning, dryness of the 

mucosa (VAS)  

•  Presence or absence of 

rhinorrhoea 

•   Mucociliary clearance 

time  

•  Presence of exudate at 

endoscopy 

Sodium hyaluronate 

group had compared  

to saline: 

•  Significantly faster 

mu-cociliary clearance  

•  Lower incidence of 

rhinorrhoea 

•  Less nasal 

obstruction 

• A lower incidence of 

exudate on endos- 

copy  

• Better tolerability 

Macchi  

2013(168) 

DBPCT 46 CRSwNP  

patients  

postoperatively 

 

•  Nebulization of 

6ml containing 9mg 

sodium hyaluronate 

nasal washes plus 

saline for 15 days/mo 

over 3 months (n=23) 

•  Nebulization of 

6mL isotonic saline 

for 15days/mo over 3 

months (n=23) 

At 3 months  

postoperatively: 

• Prevalence of  

symptoms 

• Endoscopy  

• Cytology 

• Biofilm 

 

Significantly better 

result of sodium  

hyaluronate than saline 

for: 

•  Nasal dyspnea 

(obstruction?) 

• Normal mucosa 

• Absence of secretion 

CRS, chronic rhinosinusitis; CRSsNP , chronic rhinosinusitis without nasal polyps; 

CRSwNP , chronic rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, double blind placebo 

controlled trial; LK, Lund-Kennedy; MFNS, Mometasone fuorate nasal spray; NOSE, 



 

Nasal Obstruction Symptom Evaluation; RCT, randomized controlled trial; SF-36, 

Short Form-36; SNOT, Sino-nasal Outcome Test; VAS, visual analogue scale. 

 

6.1.11.5.7.热水 

意大利的三项研究评估了使用热水治疗的疗效，分别使用热水进行鼻腔冲洗

(197)、鼻腔喷雾剂(198)或作为联合治疗（蒸气吸入、气雾剂和鼻腔冲洗）(199)（表

6.1.11.11）。只有一项研究是双盲的(197)。 

Ottaviano 的双盲研究表明各治疗方法之间无显著差异（根据获得数据计算）。

其他两项研究表明，症状、鼻内镜检查和鼻黏膜纤毛清除力明显改善。这些研究

的质量很低，很难得出结论。 

 

表 6.1.11.11. 热水冲洗治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Ottaviano  

2011(197) 

 

DBPCT 80 CRS  

patients 

•  Sulfurous, salty, 

bromic, iodic (SSBI) 

thermal water (5mL, 4 

times daily for one 

month (n=40) 

• Saline 5mL, 4 times 

daily for one month 

(n=40) 

At 1 month: 

• Nasal endoscopy 

• Rhinomanometry 

 

 •  No significant 

differences between 

thermal water and 

saline 

Salami  

2010(873) 

 

DBPCT Eighty patients 

with CRS 

 

•  Sulphurous thermal 

water from The 

Tabiano SPA Mineral 

Water applied as warm 

inhalation (38°C, at a 

distance of 20 cm from 

the patient’s face for 10 

min) combined with 

nasal irrigations  

with the same water for 

6 minutes for 12 days 

(n=40) 

•  Placebo water 

(saline made white and 

with Sulphur) applied 

as warm inhalation 

At 12 days and 3 months: 

• Symptoms (VAS) 

• Clinical parameters of  

recurrence 

•  Nasal resistance 

measured with anterior 

active rhinomanometry 

• Mucociliary clearance 

 

At 12 days and 3 

months the thermal 

water compared to 

placebo significantly 

reduced 

• Symptoms (VAS) 

•  Clinical parameters 

of recurrence 

•  Nasal resistance 

measured with  

anterior active 

rhinomanometry 

•  Mucociliary 

clearance 



 

(38°C, at a distance of 

20 cm from the 

patient’s face for 10 

min) combined with 

nasal irrigations with 

the same water for 6 

minutes for 12 days 

(n=40) 

Passali  

2008(198) 

 

RCT 55 CRS 

patients or 

patients with  

recurrent RS 

 

•   Thermal (salt-

bromine-iodic) water  

nasal spray 4 times 

daily (n=30) for 4 

weeks 

•   Saline nasal spray 

(n=25) for 4 weeks 

 

At 4 weeks: 

• Symptoms of headache,  

rhinorrhoea, hyposmia (0-

3) 

• Nasal endoscopy 

•  Nasal resistance 

measured with anterior 

active rhinomanometry 

• Mucociliary clearance 

At 4 weeks a significant 

reduction in the thermal 

water nasal spray versus  

saline in: 

• Symptoms 

• Nasal endoscopy 

• Rhinomanometry 

•  Mucociliary 

clearance 

Passali  

2008(199) 

 

RCT 120 CRS  

patients or  

patients with  

recurrent RS 

•  Crenotherapy 

treatment (vapour 

inhalation, aerosol and 

nasal douching) with 

thermal (salt-bromine-

iodic water) water for 

14 days at 

Salsomaggiore 

Thermal baths 

• Nasal douching and 

aerosol with saline  

twice a day for 14 days 

at the Rhinologic 

Centre of the ENT 

Clinic of Siena 

University. 

At 2 weeks: 

• Symptoms of nasal  

obstruction, rhinorrhoea,  

nightly awakenings 

• Percent of patients with  

hyposmia 

•  Nasal endoscopy 

(congestion, secretion) 

• Mucociliary clearance 

 

At 4 weeks a significant 

reduction in the thermal 

water nasal spray versus  

saline in: 

• Symptoms 

• Nasal endoscopy 

•  Mucociliary 

clearance 

•  No difference in 

percentage of patients 

with hyposmia 

CRS, chronic rhinosinusitis; DBPCT, double blind placebo controlled trial; RCT, 

randomised controlled trial; SPA, ; VAS, visual analogue scale. 

 

6.1.11.6.不良反应 

盐水冲洗的不良反应虽然很罕见，但包括局部刺激、耳痛、鼻出血、头痛、

鼻灼热感和鼻腔引流。使用婴儿洗发水进行冲洗已被证明可造成鼻堵塞和可逆的



 

嗅觉丧失。 

6.1.11.7.结论  

有大量试验评估鼻腔冲洗的效果。但是，研究质量的参差不齐导致无法给出

强力推荐。已知的数据表示：使用等渗盐水或乳酸林格氏液进行鼻腔冲洗对 CRS

患者有效。没有足够的数据显示大剂量盐水冲洗比鼻喷雾剂更有效。在冲洗鼻腔

的盐水中添加木糖醇、透明质酸钠和木葡聚糖可能有积极作用。相反，添加婴儿

洗发水、蜂蜜或右泛醇，以及高温和高渗盐水的冲洗没有额外的收益。 

指导小组建议，在条件允许时可往等渗盐水或乳酸林格氏液鼻腔冲洗液中添

加木糖醇、透明质酸钠和木葡聚糖，并避免添加婴儿洗发剂和高渗盐溶液，以免

产生副作用。 

6.1.12.N-ERD 脱敏后的阿司匹林治疗（ATAD）  

6.1.12.1.证据摘要  

非甾体抗炎药（NSAID）加剧的呼吸道疾病（N-ERD）是呼吸道的一种慢性

嗜酸性粒细胞性的炎性疾病，发生于哮喘和/或 CRSwNP 患者，包括阿司匹林在

内的非甾体抗炎药可加剧其症状。N-ERD 患者常见的上呼吸道疾病是 CRSwNP。

平均而言，N-ERD 中的 CRSwNP 患者较阿司匹林耐受的 CRSwNP 患者(200,201)的

上呼吸道症状更严重，CT 扫描的病变范围更广，术后鼻息肉的复发更频繁。 

患者管理必须立足于严格避免可诱发药物和交叉反应药物的基础上。患者教

育很重要，因为不仅摄入特定药物后可诱发 NSAID 呼吸道症状，摄入其他强效

环加氧酶（COX）-1 抑制剂后也可能诱发。大多数 N-ERD 患者对弱 COX-1 抑

制剂（扑热息痛）、COX-2 优先抑制剂（美洛昔康，尼美舒利）和选择性 COX-2

抑制剂（塞来昔布和依托昔布）耐受良好(201)。在 N-ERD 患者中，阿司匹林可能

会持续 24 至 72 小时产生反应，在此期间患者因阿司匹林的反复刺激导致临床症

状加重，治疗反应不佳(202)。基于这些观察，制定了几种口服和鼻用阿司匹林脱

敏方案。最广泛使用的是 Scripps-clinics 的口服阿司匹林脱敏方案，这个方案中，

逐步增加阿司匹林剂量直至每天两次 625mg(203)。脱敏治疗在门诊和住院部均可

进行，应由经验丰富的医生进行监督，为确保脱敏的安全性和有效性，建议选定



 

一项完善的方案之后，逐渐增加剂量，每次服药至少间隔 90-120 分钟(203)。 

6.1.12.2.口服阿司匹林脱敏后的阿司匹林治疗  

自 EPOS2012 起，有四项关于 ATAD 的平行双盲对照试验研究（表 6.1.12.1）
(204-207)。其中三项可纳入 meta 分析，结果显示 ATAD 可显著改善临床相关症状，

SNOT 评分降低了 11.9 分（采用 SNOT-22）(204-206)。SNOT 评分的合并数据分析

显示，ATAD 组明显优于安慰剂组（MD -0.54 [-0,76，-0,31]，p=0.00001，三项试

验，85 例患者）。I2 为 0％。在本分析中采用 SNOT-20 和 SNOT-22 的平均分进

行评估（即 SNOT-22 分数除以 22，SNOT-20 分数除以 20）（图 6.1.12.1）。而且，

来自同一组的两项研究也显示总体症状明显减少。汇集数据分析显示，ATAD 组

的总体症状评分（总评分 27）优于安慰剂组（MD -3.51 [-5.2-，-1.81]，p=0.0001，

两项试验，70 例患者）（图 6.1.12.2），ATAD 组的一秒用力肺活量（FEV1）也优

于安慰剂组（MD 6.43[ 3.26-，9.61]，p=0.0001，两项试验，70 例患者）（图 6.1.12.3）。 

 

表 6.1.12.1. ATAD 治疗合并 N-ERD 的 CRS 患者 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Mortazavi  

2017(204) 

 

DBPCT 41 CRSwNP  

(38 analysed)  

with aspirin  

intolerance 

•  650 mg of aspirin 

twice every day for 1 

month and 325 mg of 

the same twice daily 

for the next 5 months 

(n=19) 

• Placebo (n=19) 

 

• SNOT-22 at 6 months 

• Symptom Score (0-27) 

at 6 months 

• Medication Score at 6 

months 

• CT scan (LM score) at 

6 months 

• Serum IL-4 and IL-5 

• Asthma exacerbations 

In the aspirin treated 

group compared to 

placebo at 6 months: 

•  Decreased SNOT, 

symptom  

score, medication 

score 

• Higher FEV1  

• Lower serum IL-5 

Esmaeilzadeh,  

2015(205) 

 

DBPCT 34 CRSwNP  

(32 analysed)  

with aspirin  

intolerance 

 

•  650 mg of aspirin 

twice every day for 1 

month and 325 mg of 

the same twice daily 

for the next 5 months 

(n=16) 

• Placebo (n=16) 

 

•  SNOT-22 at 1 and 6 

months 

•  Symptom Score at 1 

and 6 months 

• Medication Score at 1 

and 6 months  

• CT scan (LM score) at 

6 months 

•  FEV1 at 1 and 6 

months  

•  Serum IL-10, IFN-γ 

and TGF-β at 6 months 

In the aspirin treated 

group compared to 

placebo at 6 months: 

•  Decreased SNOT 

and symptom score  

• Higher FEV1  

•  No significant 

difference in other 

parameters measured 

• 1 patient in aspirin 

groups had severe 

intestinal bleeding 



 

• Asthma exacerbations 

• Adverse events 

SŚwierczyńska- 

Krępa 

2014(206) 

 

DBPCT 34 CRSwNP  

[20 aspirin  

intolerant  

(AIA), 14  

aspirin  

tolerant 

(ATA)] 

 

•  624 mg of aspirin 

1dd for 6 months 

[n=18 (12 AIA)] 

•  Placebo for 6 

months [n=16 (8 

AIA)] 

 

 

•  Nasal symptoms 

monthly 

• SNOT20 monthly 

• PNIF monthly 

•  Asthma Control 

Questionnaire (ACQ)  

monthly 

• Spirometric parameters 

(and PEF) monthly  

•  Blood eosinophilia 

monthly 

•  Corticosteroid doses 

monthly  

• Urinary leukotriene E4 

and the (PG) D2 

metabolite 9a,11b-PGF2 

after 1, 3, 5 and 6 months. 

•  Only the patients 

with AIA subjected to 

AD reported 

improvements in 

smell and reductions 

in sneezing and nasal 

blockade 

•  The SNOT20 and 

Asthma Control 

Questionnaire scores 

of these patients 

decreased, and their 

peak nasal inspiratory 

flows increased 

•  The dosages of 

inhaled 

corticosteroids were 

reduced 

•  No changes in 

leukotriene E4 or 

9a,11b-PGF2 levels 

after AD 

Fruth  

2013(207) 

 

DBPCT 

6 wks 

post-

operative 

70 CRSwNP  

with N-ERD  

(30 evaluated)  

 

•  After 

desensitization  

maintenance dose of  

100 mg daily for 36  

months (n=18) 

•  After 

desensitization  

maintenance dose of  

placebo daily for 36  

months (n=13) 

 

•  QOL (Rhinosinusitis 

Disability Index  

questionnaire) at 6, 12, 24 

and 36 months 

• Symptoms scores (0-4) 

for nasal airway 

obstruction, postnasal 

drip, cephalgia, 

impairment of olfactory  

function 

• Coughing and sneezing 

(0-2) 

•  Total symptom score 

(0-20) 

• Smell (Sniffin’ Sticks) 

at 6, 12, 24 and 36 months 

• Nasal polyp score (0-3) 

•  Overall nasal and 

paranasal complaints [1 

(best)-7 (worst)] 

In aspirin treated 

group compared to 

placebo at 36 months: 

• Significantly better 

Quality-of-life score  

• Significantly lower 

total symptom score  

•  Lower quality-of-

life impairment by 

nasal and paranasal 

complaints  

• Lower overall nasal 

and paranasal 

complaints, quality-

of-life impairment by 

nasal and paranasal 

complaints and 

general health 

condition  

• Less revision sinus 



 

•  Quality-of-life 

impairment by nasal and 

paranasal complaints (1-

7) 

•  General health 

condition (1-7) 

• Revision sinus surgery 

surgery 

ACQ, Asthma Control Questionnaire; ; AD, Aspirin Desensitizatio ; AIA, Aspirin-

induced Asthma ; ATA, Aspirin-tolerant Asthma ; CRSwNP , chronic rhinosinusitis 

with nasal polyps; CT, computed tomography; DBPCT, double blind placebo controlled 

trial; FEV1, forced expiratory volume 1; IFN, interferon; IL, interleukin; LM, Lund-

Mackay; N-ERD, NSAID-exacerbated respiratory disease ; PEF, Pulmonary Expiratory 

Flow ; PG, Prostaglandin ; PNIF, peak nasal inspiratory flow; QOL, quality of life; 

SNOT, Sino-nasal Outcome Test; TGF, Transforming Growth Factor . 

 

口服 ATAD 可改善 N-ERD 患者的 QOL 和总鼻症状评分。 

Fruth(207)的研究很有意思，它进行了 36 个月的随访。不幸的是，在随访期间

70 例患者中有 39 例患者终止了治疗，其中阿司匹林组 18 例，安慰剂组 21 例，

但这 39 例患者都不是因为阿司匹林的副作用而停止治疗。在完成整个随访期的

患者中，ATAD 组与安慰剂组相比，鼻息肉复发率有降低的趋势，鼻腔和鼻旁症

状的总体主诉明显减少，鼻腔和鼻旁不适降低生活质量的主诉减少，总体健康状

况较佳。 

6.1.12.3.阿司匹林脱敏后的经鼻赖氨酸-阿司匹林治疗  

经鼻使用赖氨酸-阿司匹林可降低严重超敏反应的风险以与口服阿司匹林脱

敏有关的胃肠道副作用的发生率。一些回顾性研究报道了经鼻使用赖氨酸-阿司

匹林治疗(208-210)的临床受益。在一项随机双盲安慰剂对照的交叉试验中，鼻赖氨

酸-阿司匹林激发试验阳性的 N-ERD 患者每 48 小时接受 16 毫克的鼻-赖氨酸阿

司匹林或安慰剂治疗，为期六个月。在纳入研究的 22 例患者中，有 11 例符合分

析条件。多参数分析表明，与安慰剂组(211)相比，接受局部赖氨酸-阿司匹林治疗

的患者并未获得显著的临床受益（表 6.1.12.2）。 

 



 

表 6.1.12.2. 鼻用赖氨酸阿司匹林溶液治疗合并 N-ERD 的 CRS 患者 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Parikh 

2005(211) 

 

DBPC  

cross-

over  

trial 

 

22 aspirin- 

sensitive 

patients (19 

CRSwNP), 11  

completed the  

full study (2 

one phase of 

cross-over) 

 

• Incremental doses of 

lysine aspirin solution 

(LAS) until a dose of 16 

mg was tolerated 

followed by LAS every  

48 hours for 6 months 

(n=11) 

 

•  Incremental doses of 

lysine aspirin solution 

(LAS) until a dose of 16 mg  

was tolerated followed by 

placebo every 48 hours for 6 

months (n=11) 

•  Nasal and pulmonary 

symptom scores  

• Peak expiratory flow rate 

(PEFR) 

•  Nasal inspiratory flow 

(PNIF),  

• Acoustic rhinometry 

•  No significant 

differences between the 

groups 

DBPC, Double Blind Placebo Controlled ; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with 

nasal polyps; LAS, lysine aspirin solution; PEFR, peak expiratory flow rate; PNIF, peak 

nasal inspiratory flow 

 

6.1.12.4.饮食  

近期两项交叉随机对照试验评估了低水杨酸盐饮食对鼻窦炎（SNOT-22）和

哮喘患者（ACQ-7）生活质量的影响。第二项研究包含了第一项研究的数据。第

二项研究显示出了显著的临床相关的改善：SNOT22 评分降低 15.5 分，ACQ-7 降

低 5 分。同样，低水杨酸盐饮食组的鼻症状严重程度评分，Lund-Kennedy 评分

和 POSE 的结果也明显优于正常饮食组（表 6.1.12.3）。此外，有一项队列研究评

估了高欧米茄-3/低欧米茄-6 饮食对阿司匹林加重呼吸道疾病（AERD）(212)的治

疗效果。作者得出的结论是，高欧米茄-3/低欧米茄-6 饮食可作为 AERD 患者的

一种辅助治疗。 

 
表 6.1.12.3. 低水杨酸盐饮食治疗合并 N-ERD 的 CRS 患者 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Sommer  

2015(874) 

 

Crossover  

RCT 

 

14 aspirin-

sensitive 

patients (10  

evaluated) 

•  6 weeks low-

salicylate (n=10) 

• 6 weeks normal diet  

(n=10) 

• SNOT-22 

• Nasal Symptom Severity 

Score (NSSS)  

• Lund-Kennedy score 

•  No significant 

differences apart from 

POSE 



 

  • POSE 

• ACQ-7 

Sommer  

2016(875) 

 

Partially  

single 

blind  

crossover  

RCT 

 

30 aspirin-

sensitive  

patients (27  

evaluated) 

including  

the patients  

from(874) 

•  6 weeks low-

salicylate (n=30) 

• 6 weeks normal diet  

(n=30) 

 

• SNOT-22 

• Nasal Symptom Severity 

Score (NSSS)  

• Lund-Kennedy score 

• POSE 

• ACQ-7 

•  All parameters 

significantly better in 

patients on low-

salicylate diet 

RCT, Randomised Controlled Trial ; SNOT, Sino-Nasal Outcome ; NSSS, Nasal 

Symptom Severity Score; LK, Lund-Kennedy; POSE, Perioperative Sinus Endoscopy 

score ; ACQ, Asthma Control Questionnaire 

 

6.1.12.5. 普拉格雷  

最后，还有一项是与普拉格雷相关的双盲安慰剂对照交叉试验研究。普拉格

雷是一种血小板抑制剂，是 ADP-P2Y12 受体的不可逆拮抗剂。该研究显示普拉

格雷对阿司匹林激发剂量或肺功能无明显影响（表 6.1.12.4）。 

 
表 6.1.12.4. 普拉格雷治疗合并 N-ERD 的 CRS 患者 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Laidlaw  

2018(876) 

 

DBPC  

crossover  

trial 

 

46 aspirin- 

sensitive 

patients  

(40 evaluated),  

unclear how 

many had CRS 

 

• Prasugrel 5 mg/d for 

patients weighing <60 

kg or Prasugrel 10 mg/d 

for patients weighing 

_>60 kg after a 60mg 

loading dose) for 4 

weeks (n=40) 

• Placebo for 4 weeks 

n=40) 

•  Change in the 

provocative dose of aspirin 

at 4 weeks  

• Changes in lung function, 

urinary eicosanoids, plasma 

tryptase, platelet-leukocyte  

aggregates, and platelet 

activation at 4 weeks 

•  No significant 

differences 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; DBPC, Double Blind Placebo Controlled 

 

6.1.12.6.ATAD 的副作用  

ATAD 可导致不良反应（主要是胃肠道不良反应），与阿司匹林摄入有关的

不良症状发生率在 0％到 34％之间(201)。为了减少与阿司匹林治疗相关的不良反



 

应的发生率，在治疗期间应持续采取适当的预防措施（根除幽门螺杆菌，PPI 和

H2 阻滞剂）(201)。 

6.1.12.7.结论  

在改善 N-ERD 患者的 QOL（用 SNOT 评估）和总鼻部症状评分方面，口服

ATAD 已被证明比安慰剂有效且具有临床意义。但是，与安慰剂组相比，口服

ATAD 治疗后 SNOT 的变化未达到有临床意义的平均差（CIMD）（中位数 -0.54 

[-0.76，-0.31]，p=0.00001，三项试验，85 例患者）。与安慰剂组相比，ATAD 组

在六个月后症状减轻（中位数 -3.51 [-5.2，-1.81]，p=0.0001，两项试验，70 例患

者，分数为 27 分），FEV1 显著减少并且数据重复性良好。但是 ATAD 与严重的

不良反应有关，而不严格按日服药的风险给患者和护理人员带来了负担。

EPOS2020 指导小组建议，如果对患者的依从性有信心，可以将 ATAD 应用于 N-

ERD 中的 CRSwNP 患者。 

目前尚无证据证明赖氨酸阿司匹林和血小板抑制剂（如普拉格雷）对 N-ERD

中的 CRSwNP 患者有效，因此不建议使用。与正常饮食相比，低水杨酸盐饮食

被证明可以提高 N-ERD 患者的内窥镜评分，改善其症状。但是，目前的数据质

量不足以得出进一步的结论。 

 

图 6.1.12.1. ATAD 与单纯标准治疗治疗 6 个月后对 CRSwNP 患者 SNOT 评分影

响的森林图 

 
 

图 6.1.12.2. ATAD 与单纯标准治疗治疗 6 个月后对 CRSwNP 患者症状评分影响

的森林图 



 

 
 

图 6.1.12.3. ATAD 与单纯标准治疗治疗 6 个月后对 CRSwNP 患者 FEV1 影响的

森林图 

 

 

6.1.13.抗真菌药  

6.1.13.1.简介  

尽管慢性鼻-鼻窦炎的病因学尚未完全确定，但它可能涉及宿主对刺激物、

共生的病原体以及过敏原的异常反应。关于真菌在慢性鼻-鼻窦炎病因学中的作

用有很多争论。所有患病和正常的鼻窦中几乎都可以发现鼻真菌的存在(213-215)。

虽然真菌在我们的环境中无处不在，但只有几种形式的鼻窦疾病的病因与真菌有

关。然而，决定疾病过程的往往不是真菌，而是宿主的免疫状态。真菌相关的 RS

章节（第 9.6 章）中会概述抗真菌治疗在已建立的真菌相关的 CRS 中所起的作

用。本章总结了抗真菌药在 CRSwNP 和 CRSsNP 中的作用。 

基于几乎所有慢性鼻-鼻窦炎患者中均可检测到真菌和过敏性粘液，Ponikau 

等人提出 CRS 是机体对鼻粘膜表面的真菌物质的一种与 IgE 无关的免疫失调反

应(213)。 

因此，真菌负荷的减少可以减轻所有亚型 CRS 的严重程度。这一假说衍生

了一系列研究，以证明 CRS 是由真菌驱动的炎症反应这一观点。在这些研究中，

无论 CRS 患者是否有嗜酸性粒细胞粘液和/或检测到真菌，只要其符合 CRS 的

AAO-HNS 或 EPOS 定义即可被纳入试验(216,217)。在本系统回顾研究中，对符合



 

AAO-HNS 或 EPOS 定义的 CRS 患者(无论有无鼻息肉)进行了评估。亚组分析探

讨了可能存在的潜在差异。 

 

图 6.1.13.1. 局部抗真菌治疗与使用安慰剂 2-3 个月后对 CRSwNP 患者 SNOT 影

响的森林图 

 
 

图 6.1.13.2. 局部抗真菌治疗与使用安慰剂 2-3 个月后对 CRSwNP 患者总症状评

分影响的森林图 

 

 

图 6.1.13.3. 局部抗真菌治疗与使用安慰剂 2-3 个月后对 CRSwNP 患者内镜评分

影响的森林图 

 
 

图 6.1.13.4. 局部抗真菌治疗与使用安慰剂 2-3 个月后对 CRSwNP 患者 CT 评分

影响的森林图 

 
 



 

表 6.1.13.1. 局部抗真菌治疗在 CRS 中的应用 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Jiang  

2018(227) 

 

DBPCT 79 CRS  

patients (26  

CRSwNP) (73  

completed the  

trial) starting  

1 month  

postoperative  

FESS 

• 50 ml of 200 μg/mL 

of amphotericin B per 

nostril (daily dose 20 

mg) once a day (n=37) 

for 2 months 

50 ml of saline (n=36) 

 

• Taiwanese SNOT-22 at 2  

months 

• Endoscopy at 2 months 

• Smell test at 2 months 

• Saccharine transit test at 

2  

months 

•  Bacterial culture at 2 

months 

No significant 

difference for any 

outcome 

Yousefi  

2017(226)  

 

DBPCT 80 CRS 

patients  

(40 CRSwNP)  

 

•  10 ml (5 ml per 

nostril) of 200 μg/mL 

amphotericin B twice 

daily (daily dose 8 mg) 

for 3 months 

• 10 ml placebo (5 ml 

per nostril) twice daily 

for 3 months 

 

• RSOM-31 at 3 months 

• VAS symptom score (for 

nasal congestion, post-

nasal drip, reduction in the 

sense of smell and facial 

pain) at 3 months 

•  Nasal endoscopy at 13 

weeks 

•  Blood levels of IgE,  

IL- 4, IL-5,and IL-13  

• CT and MRI 

No significant 

difference for any 

outcome apart from 

facial pain that was 

better in the 

amphotericin-treated 

group 

Hashemian  

2016(219) 

 

DBPCT 54 CRS 

patients  

(21 CRSwNP)  

(48 completed  

the study) 

• 12 drops per day, 2 

times a day of 

fluconazole nasal drops 

(0.2%,) (daily dose 1.2 

mg) for 8 wks (n = 27)  

• Placebo nasal drops 

(12 drops per day, 2 

times a day) for 8 wks 

(n = 27) 

• SNOT-20 at 8 wks 

• Endoscopy at 8 wks 

• CT scan at 8 wks 

• Adverse effects 

 

No significant 

difference for any  

outcome 

Jiang  

2015(225) 

 

DBPCT 87 CRS  

patients (33  

CRSwNP) (77  

completed the  

trial) starting  

1 month  

postoperative  

FESS 

• 50 ml of 100 μg/mL 

of amphotericin B per 

nostril (daily dose 20 

mg) once a day (n=37) 

for 2 months 

•  50 ml of saline 

(n=36) 

 

• Taiwanese SNOT-22 at 2  

months 

• Endoscopy at 2 months 

• Smell test at 2 months 

• Saccharine transit test at 

2 months 

•  Bacterial culture at 2 

months 

No significant 

difference for any 

outcome 

Gerlinger  

2009(224) 

 

DBPCT 33 CRSwNP  

patients (30  

completed the  

trial) directly  

postoperative  

•  Amphotericin B (5 

mg/ml), nasal spray, 2 

puffs per nostril (100 µl 

per nostril), twice daily 

(total daily dose = 

• CT scan at 8 wks 

• SNAQ-11(877) at 8 wks 

•  Nasal endoscopy at 8 

wks 

No significant 

difference for any 

outcome 



 

FESS 

 

4.8mg) for 8 wks 

(n=16) 

• Placebo nasal spray 

(0.2 µg/ml  acriflavin  

chloride solution ) for 8  

wks  (n=17) 

Liang  

2008(223) 

 

DBPCT 70 CRSsNP 

(64 completed 

the study) 

 

•  250 ml of 

amphotericin B 

(containing 10 mg of 

amphotericin B) per 

nostril once daily (total 

daily dose = 20 mg) for 

4 wks (n=35) 

•  250 ml of placebo 

per nostril once daily 

(total daily dose = 20 

mg) for 4 wks (n=35) 

• Chinese RSOM-31 at 2 

and 4 wks 

• Endoscopy 

•  Fungal and bacterial 

cultures  

 

No significant 

difference for any  

outcome 

Ebbens  

2006(222) 

 

DBPCT 116 CRSwNP  

patients (111  

completed the  

study) 

 

•  25 ml of 

amphotericin B (100 

µg/mL) in 2.5% 

glucose applied to each 

nostril twice daily for 

13 weeks (n=59)  

(daily dose 10 mg) 

•  25 ml of placebo 

nasal lavage (3.4 mL/L 

Cernevit in 2.5% 

glucose) applied to 

each nostril twice daily 

for 13 weeks (n=57) 

 

• RSOM-31 at 13 weeks 

•  Total VAS symptom 

score (the sum of VAS for 

nasal blockage, 

rhinorrhoea, facial pain,  

postnasal drip and 

anosmia) at 13 weeks 

• SF36 at 13 weeks 

• Endoscopy at 13 weeks 

• PNIF at 13 weeks 

•  Levels of pro-

inflammatory cytokines, 

chemokines and  

growth factors and albumin 

• Adverse effects 

No significant 

differences in any  

parameter measured 

Ponikau  

2005(221) 

 

DBPCT 30 CRS 

patients (24 

completed the 

study) 

 

• 20 mL amphotericin 

B solution (250 

µg/mL) per nostril 

twice daily for 6 

months (n=15) (daily 

dose 20 mg) 

•  20 mL placebo 

solution per nostril  

twice a day for 6 

months (n=15) 

•  SNOT-20 at 3 and 6 

months 

•  Endoscopy at 3 and 6 

months.  

• CT scan at 6 months 

• Adverse effects  

 

•  No significant 

differences in SNOT-

20 at 3 and 6 months  

•  Significant better 

change from baseline 

for endoscopy at 3 and 

6 months and for CT 

scan at 6 months in  

the amphotericin B 

group compared to 

placebo 

•  2 patients in the 



 

amphotericin B group 

complained of burning 

Weschta  

2004(220) 

 

DBPCT 78 CRSwNP  

patients (60  

completed the  

study) 

 

•  Amphotericin B (3 

mg/mL), nasal spray, 2 

puffs per nostril (200 

µLper nostril), 4 times 

daily (total daily dose = 

4.8mg ) for 8 wks  

(n=39) 

• Placebo nasal spray: 

saline solution 

containing tartrazine, 

chinin sulfate, 1-(4-

sulfo-1-phenylazo)-2-

naphthol-6-sulfo acid, 

choline in 5% glucose 

solution, 2 puffs per 

nostril, 4 times daily 

for 8 wks (n=39) 

• Rhinosinusitis quality of 

life score (RQL) (0-36) at 8 

wks 

• VAS for nasal blockage, 

facial pain, smell, nasal 

discharge sneezing at 8 wks 

• Endoscopy at 8 wks 

• CT scan at 8 wks 

• Adverse events 

 

No significant 

differences in any 

parameter but 

symptom scores that 

were better in the 

placebo treated group 

than in the 

amphotericin B treated 

group 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps ; 

CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, Double Blind Placebo 

Controlled Trial ; SNOT, Sino-Nasal Outcome ; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome 

Measure-31 ; VAS, Visual Analogue Scale ;anti IgE, anti-immunoglobulin E ; IL, 

Interleukin; CT, computed tomography; MRI, Magnetic Resonance Imaging; SNAQ, 

Sino-nasal Questionnaire ; SF-36, Short Form 36 ; PNIF, Peak Nasal Inspiratory Flow ; 

RQL, Rhinosinusitis quality of life score 

 

6.1.13.2.局部用两性霉素 B  

在大多数使用抗真菌药治疗 CRS 的试验中，两性霉素 B 都是作为鼻喷雾剂

或鼻腔冲洗剂来局部使用。这些试验中的大多数研究对象为 CRSwNP 患者。但

并不是所有试验都明确报告了鼻息肉的存在。最近，一篇已发表的 Cochrane 综

述评估了局部使用两性霉素 B 在有或没有 NP 的 CRS 患者中的作用，这些病人

近期内未接受过手术治疗(218)。作者纳入了八项研究（490 名成人参与者）。专门

评估抗真菌药物在 AFRS 患者中作用的研究没有被纳入（第 9.6.5.4 章）。有七项

（437 名参与者）关于两性霉素（六项研究；383 名参与者）的试验被纳入研究。



 

作者的结论是，由于证据的质量非常低，与安慰剂或无治疗相比，局部或全身使

用抗真菌药是否对 CRS 患者的预后有影响尚不确定。在不良反应方面，他们得

出结论是：与安慰剂相比，局部用抗真菌药可能导致更多的局部刺激。 

局部和全身抗真菌治疗对 CRS 患者的生活质量、症状和体征无积极影响。 

我们系统地回顾了文献，包含九项与局部抗真菌治疗相关的研究[627 名 CRS

患者完成了试验（373 名 CRSwNP；567 名 CRS）]，其中八项研究对两性霉素 B

与安慰剂进行了对比分析，一项研究对氟康唑滴鼻剂(219)与安慰剂（黄颜色的盐

水）(219-227)进行了对比分析（表 6.1.13.1）。有三项研究的研究对象为 CRSwNP 患

者(220,222,224)，有一项研究(223)的研究对象为 CRSsNP 患者，其他研究的研究对象

要么是混合型患者，要么研究没有明确指出包含了哪些类型 CRS 患者。 

研究中使用的局部抗真菌药物量和总剂量各不相同。我们还纳入了三项针对

术后患者进行的研究(224,225,227)。 

没有一项研究显示抗真菌药物对总症状或QOL有显著影响。三项使用SNOT

（SNOT-22 或 SNOT-20）评分的研究可纳入 meta 分析（图 6.1.13.1）。分析表明，

与局部真菌治疗相比，安慰剂对 SNOT 评分有更好的影响。 

两项研究可合并进行 meta 分析，分析结果显示，与口服抗真菌药相比，安

慰剂对症状更具有有利影响（图 6.1.13.2）。 

五项研究(219,222,225-227)可纳入 meta 分析，以评估局部抗真菌药物对鼻内镜检

查的影响。分析显示局部抗真菌治疗与安慰剂治疗相比无差异(图 6.1.13.3)。 

最后，关于局部抗真菌治疗对 CT 扫描的影响，也可以进行五项研究的 meta

分析(219-221,224,226)。同样，在此分析中，局部抗真菌药与安慰剂相比没有显著差异

（图 6.1.13.4）。 

6.1.13.3.全身抗真菌治疗  

一项研究以安慰剂为对照评估了全身使用特比萘芬抗真菌治疗的效果（53

名参与者），并报告说在特定疾病的健康相关生活质量或疾病严重程度评分方面，

两组之间几乎没有差异(均为低质量证据)。与安慰剂相比，全身性抗真菌药可能

导致更多的肝毒性事件（RR 3.35，95％CI：0.14-78.60），但胃肠道紊乱较少（RR 

0.37，95％CI：0.04-3.36），但是证据的质量较差。这项研究未发现两组间的 CT



 

扫描评分存在差异。这项研究且未对一般健康相关生活质量评分和鼻内镜评分进

行评估。 

6.1.13.4.结论  

局部和全身抗真菌治疗对 CRS 患者的 QOL，症状和体征减轻没有积极作用。

EPOS2020 指导小组建议不要在患有 CRS 的患者中使用这些治疗方法。

EPOS2020 指导小组建议不要在 CRS 中使用抗真菌药。 

6.1.14.抗 IgE   

6.1.14.1.证据摘要  

CRSwNP的病理生理学特征是局部大量产生 IgE，通过持续激活肥大细胞(228)

而导致慢性炎症。两项随机临床试验(229,230)研究了重组人源性单克隆抗体即奥马

珠单抗在 CRS 治疗中的作用（表 6.1.14.1）。奥马珠单抗的作用机制是选择性地

与自由循环的 IgE 结合，从而降低肥大细胞、嗜碱性细胞和树突状细胞上 IgE 受

体的表达，以干扰这些效应细胞的激活(229,231,232)。 

在 Gevaert 等人(229)的研究中，将 24 例 CRSwNP 合并哮喘两年以上的患者随

机分组，分别给予皮下注射 4 至 8 剂的奥马珠单抗或安慰剂。血清总 IgE 水平在

20-700kU/mL。皮下给药 4 至 8 剂量的奥马珠单抗组未观察到 RSOM-31 或 SF-

36 有显著降低。但是，在奥马珠单抗组中，SF-36 和哮喘生活质量调查表（AQLQ）

的生理范畴有显著改善，而在安慰剂组中则未见明显变化。与治疗前相比，抗 IgE

治疗可显著降低鼻塞（p=0.003）、流涕（p=0.003）、嗅觉丧失（p=0.004）、气喘

（p=0.02）和呼吸困难（p=0.02）的症状评分。抗 IgE 治疗没有改善咳嗽和肺功

能检查结果。 

线性混合模型分析显示，与安慰剂组相比，奥马珠单抗组在整个研究期间的

总鼻息肉评分（NPS）较低。在放射成像方面，奥马珠单抗组的 Lund-MacKay 评

分显著优于安慰剂组（p=0.04）。抗 IgE 治疗后的临床和影像学改善与血清 IgE 水

平无关。在第 16 周时，过敏患者的总 NPS 降低（-2.57；p=0.03），非过敏患者的

也降低（ -2.75；p=0.06）。过敏患者的 Lund-Mackay CT 扫描评分有改善

(22.61,p=0.04)，非过敏患者无改善(20.66,p=0.75)。相反地，非过敏组的总 AQLQ



 

得分有所改善（259.4，p=0.03），而过敏组却没有（212.3，p=0.12）。23 例患者中

有 22 例（95.7％）至少出现过一种不良事件。最常见的不良事件是普通感冒，使

用奥马珠单抗治疗组的发生率比对照组高（p=0.02）。在奥马珠单抗组中，一名患

者在入组一年后罹患了致命性淋巴母细胞淋巴瘤。值得注意的是，对照组的 8 名

患者中有 4 名(50%)被排除在分析之外。 

Pinto 等人(230)对 14 例标准治疗难治的 CRS 患者（14 例患者中有 12 例为

CRSwNP）进行了抗 IgE 的随机、双盲、安慰剂对照试验。研究要求参与者的血

清总 IgE 值在 30-700 IU/ml。所有患者皮下注射奥马珠单抗，每 IU 0.016 mg/kg，

或安慰剂，每两至四周注射一次，持续六个月。经过治疗，SNOT20 评分没有显

著的净差异（奥马珠单抗组 M -5.5，安慰剂组 M -2.3，p＜0.60)。在整个研究期

间，奥马珠单抗组的 SNOT20 评分的中位数变化与其临床显著改善（定义为至少

是 0.8）一致，而安慰剂组则无明显临床改善（-1.05 vs. -0.20,p＜0.78）。除生命力

外（奥马珠单抗组 9.4，安慰剂组 12.5，p＜0.05），两组之间在其他领域均无显著

差异。同样地，两组间的宾夕法尼亚大学气味识别测试（UPSIT）总分、鼻内窥

镜检查总分、CT 扫描中的鼻窦透明度、鼻灌洗中嗜酸性粒细胞百分数的中位数

变化，PNIF 中位数和总鼻症状评分中位数均无统计学差异。与安慰剂组相比，

奥马珠单抗组的患者使用类固醇激素的疗程较短（M 0 vs.1，p＜0.043），抗生素

的使用量较少（0 vs.1，p＜0.32）。在研究期间未发现副作用或不良反应。由于感

知安慰剂的风险、时间投入高、患者量大而不符合研究纳入标准以及美国食品药

品管理局（FDA）发出的与奥马珠单抗相关的过敏反应的警告，研究人员受到了

受试者招募不足的限制。 

最近未公开发表的数据表明，鼻息肉评分基线受到显著影响，并且平均每日

鼻充血评分，SNOT-22 和嗅觉的基线有改变。 

关于副作用方面，目前抗免疫球蛋白-E（IgE）治疗已有大量经验，表明发生

全身过敏反应的可能性很小(233)，但有些迹象表明其与导致心脑血管疾病的动脉

和静脉血栓栓塞事件有关(234)。 

 
表 6.1.14.1. 抗 IgE 治疗 CRSwNP 的临床研究 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Gevaert 

et al.  

Double-

blind  

24 patients  

(>18 years)  

• Omalizumab every 2 

weeks/8 injections in 

At 16 weeks: 

•  Quality of life 

 Anti-IgE compared to 

placebo resulted in: 



 

2013(229) 

 

placebo  

controlled  

randomized  

clinical 

trial 

 

with CRSwNP 

 

total or every 4 weeks/4 

injections in total based 

on total serum IgE 

levels and body weight 

(maximum dose of 

375mg) (n=16) 

• Placebo (n=8) 

question- 

naires (RSOM-31, 

AQLQ,  

SF-36) 

• symptoms score  

• Total endoscopic 

polyp score  

•  Lund-Mackay 

CT score  

•  Spirometric 

results 

•  Adverse events 

•  No significant impact on 

QOL but significant 

improvement compared to 

baseline of anti-IgE treated 

group for AQLQ, physical 

domain of SF-36 and some 

subdomains of RSOM-31 

•  Lower symptoms scores 

(change from baseline in anti 

IgE group) for nasal 

congestion, anterior 

rhinorrhea, loss of sense of 

smell, wheeze and dyspnea  

• Reduction of polyp size on 

endoscopic examination  

•  Improvement in Lund-

MacKay scores  

•  Increased common colds 

(p=0.02) 

•  One event of fatal 

lymphoblastic lymphoma in 1 

year following the study  

 

Subgroup group analysis of 

allergic vs non-allergic patients 

demonstrated: 

•  A decrease in total polyps 

score in allergic (-2.57; p= 

0.03) and non-allergic patients 

(-2.75; p=0.06).  

•  Improvement in Lund-

Mackay CT scan scores was 

observed in the allergic 

patients (22.61, p=0.04), but 

not observed in nonallergic 

patients.  

• Improvement in total AQLQ 

score in the nonallergic group 

(259.4, p=0.03), but not in the 

allergic group (212.3, p=0.12) 

Pinto et 

al.  

2010(230) 

 

Double-

blind,  

placebo- 

controlled,  

14 patients  

with CRS 

(12 CRSwNP ,  

2 CRSsNP) 

7 patients received  

omalizumab (0.016  

mg/kg per IU total  

serum IgE/mL  

•  SNOT 20 at 

month 1, 2, 3, 4, 5, 

6 

•  SF-36 at 6 

Omalizumab compared to 

placebo resulted in: 

• No significant difference in 

SNOT-20 or SF-36 



 

randomized  

clinical 

trials 

 

 subcutaneously) 

7 patients received  

placebo injections 

months 

•  Total nasal 

symptom score 

(nasal obstruction,  

nasal discharge, 

facial pain, 

hyposmia, 0-4 

each) at 6 months 

•  UPSIT at 6 

months 

•  Sinus CT % 

opacification at 6 

months 

• Nasal endoscopy 

polyp score at 6 

months 

• PNIF at 6 months 

•  Use of rescue 

medications at 6 

months 

• Nasal lavage for 

eosinophil counts at 

6 months 

•  Adverse events 

at 6 months 

• Increased median change in 

sinus opacity in coronal CT 

scans  

•  Fewer courses of steroids 

over the trial (median 0 vs 1, 

p<0.043)  

• Less use of antibiotics (0 vs 

1, p<0.32) 

• No significant net difference 

in SNOT-20 No side effects or 

adverse events in either 

treatment group 

CRSwNP ,Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; RSOM-31, Rhinosinusitis 

Outcome Measure-31; AQLQ, Asthma Quality of Life Questionnaire; SF-36, Short 

Form 36; QOL, Quality of Life; IgE, Immunoglobulin E; CRS, Chronic Rhinosinusitis; 

CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps; SNOT, Sino-Nasal Outcome; 

UPSIT, University of Pennsylvania Smell Identification Test; PNIF, Peak Nasal 

Inspiratory Flow; 

 

6.1.14.2.结论  

抗 IgE 疗法是一种很有前途的治疗 CRS 的生物疗法。两项随机对照试验纳

入了血清 IgE 水平在 20-700kU/mL 的患者，使用奥马珠单抗（每 IU 血清总 IgE/mL 

0.016 mg/kg；最大剂量为 375mg）与安慰剂相对照来评估抗 IgE 单克隆抗体的疗

效。这两项小样本研究（＜30 名患者）均未显示抗 IgE 治疗对疾病特异性 QOL



 

有影响，但一项研究显示抗 IgE 治疗对 SF-36 和 AQLQ(229)生理领域有影响。一

项研究(229)显示，抗 IgE 组鼻塞、流涕、嗅觉丧失、气喘和呼吸困难的症状评分

较治疗前降低，内镜检查的 NPS 以及影像学的 Lund-MacKay 评分显著降低。由

于现有研究的样本量较少，因而需要进行更大规模的进一步研究，目前正在进行。

现阶段所能获得的数据不足以建议使用抗 IgE 药物治疗 CRSwNP。 

6.1.15.抗 IL-5 

6.1.15.1. 证据摘要  

既往已知的 CRS 治疗方法包括局部和全身应用糖皮质激素，长期使用抗生

素和手术干预。然而，即使采用了最佳的治疗方法，一些患者仍然难治。白细胞

介素 5（IL-5）是嗜酸性粒细胞分化形成所必须的，并可延长组织中成熟细胞的

存活时间(235)。目前已观察到 IL-5 在鼻息肉组织中升高，这使其成为治疗伴非过

敏性哮喘的 CRSwNP(236,237)患者的潜在靶点。一些药物已经进行了测试并已上市，

在本章节中，我们将讨论两种游离 IL-5 的阻滞剂：美泊利单抗和瑞利珠单抗，

因为它们已经进行了随机对照试验。有一项与 IL-5Rα 阻断剂贝那利珠单抗有关

的随机对照试验正在进行中。 

目前有三项以安慰剂为对照的研究评估了抗 IL-5 的单克隆抗体的疗效(238-

240)。其中两项研究评估美泊利单抗(238,239)的疗效，一项研究评估瑞利珠单抗(240)的

疗效。尽管这些研究都是安慰剂对照试验，但仍无法将数据汇总进行 meta 分析，

因此下文将分别讨论每篇论文（表 6.1.15.1）。 

Bachert 等人(238)评估了美泊利珠单抗治疗 CRSwNP 患者的疗效，这些患者

同时还使用了 INCS（氟替卡松鼻喷雾剂，200μg）。所有患者根据分组每四周输

注一次美泊利珠单抗 750mg 或安慰剂，总共六剂。疗效的衡量标准是不需要进

行再次手术的患者人数，在使用美泊珠单抗治疗后以 CRS 严重程度的 VAS 评分

和 NPS 评分来评估患者是否需要手术。同时也对 QOL、症状和肺功能的进行评

估。纳入研究患者的共计 105 例，其中有 74 例完成了治疗直至第 25 周进行评

估。与安慰剂组相比，美泊利珠单抗组在第 25 周有更多患者不再需要手术治疗

[ITT，16（30％）v 5（10％）；p=0.006]；鼻溢，鼻塞，粘液和嗅觉丧失的 VAS 评

分也存在显著差异[治疗差异：-2.3（-3.4，-1.2），p＜0.001；-1.8（-2.9，-0.7），



 

p=0.002；-2.1（-3.2，-1.0），p＜0.001；-1.9（-2.9，- 0.9)，p＜0.001]。美泊利单

抗组的 SNOT-22 得分在第 25 周时显著改善[治疗差异：-13.2（-22.2,-4.2）；p=0.005]；

鼻吸气峰流量 PNIF 在 25 周时的改善也有统计学意义[治疗差异：26.7（3.1，50.2）；

p=0.027]，但嗅觉或肺功能测试两组间无统计学差异。两组间的不良事件发生率

也无统计学差异。 

Gevaert 等人(239)进行了一项双盲安慰剂对照试验，评估了美泊利珠单抗对 30

例鼻息肉患者（3 级或 4 级息肉或术后复发的鼻息肉）的疗效。患者通过静脉注

射接受两次剂量为 750mg 的美泊珠单抗或安慰剂，两次注射间隔为 28 天。该研

究最终评估患者的症状评分、NPS、CT 评分、PNIF 和生物学活性（以血液嗜酸

性粒细胞计数，鼻分泌物中细胞因子的测定为标准）的变化，并收集了安全性和

不良事件的数据。与安慰剂组相比，美泊珠单抗组的症状无明显改善，但鼻息肉

评分较基线相比变化较大，两组间存在明显的治疗差异[-1.30（1.51）；p=0.028]。

与安慰剂组相比，美泊珠单抗治疗组的血液嗜酸性粒细胞计数，血清嗜酸性粒细

胞阳离子蛋白（ECP）水平和血清 IL-5Rα 水平显著降低（未获得原始数据）。两

组间的鼻 ECP，IL-5 以及总 IgE 水平无差异。 

Gevaert 等人(240)进行了一项双盲安慰剂对照的双中心安全性和药代动力学

研究，评估了瑞利珠单抗对 24 例 CRSwNP 患者的疗效。该研究通过鼻内窥镜

NPS、鼻窦症状、外周嗜酸性粒细胞计数、外周和局部嗜酸性粒细胞趋化因子水

平、ECP 和 IL5 水平来评估单克隆抗体的生物学活性。患者（n=24）被分为三组：

分别接受一剂 1mg/kg 瑞利珠单抗、3mg/kg 瑞利珠单抗或安慰剂的静脉注射治

疗。研究也收集了不良事件和安全性的数据。23（95.8％）例受试者报告了至少

一个不良事件，最常见的不良事件是上呼吸道感染。与安慰剂组相比，两治疗组

的症状评分或鼻吸气峰值均无显著差异。与基线值相比，1mg/kg 治疗组的 NPS

值仅在第 12 周有显著降低。然而，这项研究无法确定疗效变量的差异。与安慰

剂组相比，瑞利珠单抗在两个治疗组中均导致血液嗜酸性粒细胞计数显著减少。

这些结果在给药后 12 小时即可显现。血清 ECP 和 IL-5Rα 的结果也与血液嗜酸

性粒细胞计数的相似，但两个治疗组的血液嗜酸性粒细胞计数分别在治疗后第

24 周和第 32 周出现明显反弹。 

6.1.15.2.安全性 



 

唯一能够汇总用于 meta 分析的数据是发生不良事件的患者人数。安慰剂组

和抗 IL-5 单克隆抗体组发生不良事件的人数间无统计学意义[SMD 0.72（0.29，

1.77），p=0.48，两项试验，129 例患者]（图 6.1.15.1）。 

与 CRS 不同的是，在其他 Th2 驱动的疾病（例如哮喘）中，抗 IL-5 的应用

经验非常丰富，迄今为止的使用过程中的确显示出良好的安全性(241-244)。在所有

这些研究中，患者以前都接受过常规治疗，包括鼻窦手术和局部糖皮质激素冲洗，

这些药物可作为保留方案，用于那些尽管尽了最大努力仍被认为是难治的患者。

这是治疗这些难治性 CRS 患者的重要补充手段。选择不同单克隆抗体时，其使

用顺序仍需确定。 

 

图 6.1.15.1. 抗 IL-5 生物制剂与安慰剂治疗 CRSwNP 患者 2-3 个月后不良事件影

响的森林图 

 
 
表 6.1.15.1. 抗 IL-5 治疗 CRS 的疗效观察 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Bachert  

2017(238) 

 

DBPCT 

 

105 Severe  

CRSwNP 

 

Mepolizumab 750  

mg IV q 4 weeks x  

6 months (n=54) v  

placebo infusion q  

4 weeks x 6 months  

(n=53) 

Assessed at 25 weeks 

• Number of patients no 

longer needing revision 

surgery 

• VAS polyp severity (0-

10), 

•  Endoscopic polyp 

score (0-8) 

• Symptom scores - VAS 

symptoms - (rhinorrhoea, 

mucus, nasal blockage, 

loss of sense of smell), 

SNOT22, EQ-5D, PNIF , 

olfaction  

(0-12) 

• Eosinophils 

• Patients in the Mepo group 

no longer met  

criteria for surgery compared 

to placebo (ITT<16(30%) vs 

5(10%);p=0.006) 

• Significant improvement in 

the Mepo group for VAS scores 

(rhinorrhoea, mucus, nasal 

blockage, and loss of smell, in 

SNOT22 (28.8(22) vs 

38.2(24.5), and PNIF (mean 

difference, 26.7(3.1-50.2), 

=0.027) 

• Significant improvement in 

the Mepo group over placebo 

in nasal polyp severity VAS 



 

• FEV1/FVC/PEFR scores (mean change; -1.8(-

2.9-0.8), p=0.001 

• Blood eosinophils decreased 

in the Mepo group, but not 

placebo group. 

•  No difference in EQ-5D 

scores, smell scores, or lung 

function between the groups. 

Gevaert  

2011(239) 

 

DBPCT 30 Severe  

or recurrent  

CRSwNP 

 

Mepolizumab  

750mg IV q4weeks  

x 2 doses (n=20) v  

placebo q4weeks x  

2 doses (n=10) 

 

Assessed at 8 weeks 

• Nasal polyp score (0-

8) 

•  CT scan (improved, 

worse, no change) 

• PNIF 

•  Symptom score - 

anterior rhinorrhoea, 

nasal obstruction, PND, 

loss of smell (0-12) 

•  Biological activity 

(peripheral blood 

eosinophil counts, 

serums ECP , serum 

IL5Rα, nasal ECP , IL5,  

IgE). 

•  No significant changes in 

symptom scores 

• Significant improvement in 

total polyp score at week 8 

(treatment difference of -

1.3(SD, 1.51), p=0.028) with 

increased improvement in the  

Mepo group (60% v 10%, OR 

13.5, p=0.018) 

•  Improved change from 

baseline in PNIF in Mepo- 

lizumab group compared to 

placebo (raw data not 

available) 

•  Significant reduction in 

blood eosinophil counts,  

serum ECP levels, and serum 

IL5Rα in the mepolizumab 

group, but not in nasal ECP , 

IL5, or IgE 

Gevaert  

2006(240) 

 

DBPCT 24 CRSwNP Reslizumab 3mg/ 

kg (n=8) or 1mg/ 

kg (n=8) x 1 dose v  

placebo (n=8) 

 

Assessed at 4 weeks 

• Endoscopy polyp size 

(0-8) 

•  Symptoms (anterior 

rhinorrhoea, nasal 

obstruction, PND, loss  

of sense of smell) 

(scoring not obvious) 

• Nasal peak inspiratory 

flow 

•  Eosinophil count 

(local and peripheral), 

ECP (local and peripher- 

al), eotaxin (local and 

peripheral), IL5 (local 

and peripheral) 

• No significant improvement 

in symptom scores or nasal 

peak inspiratory flow 

•  Nasal polyp score was 

significantly decreased at 1 

time point for 1mg/kg group 

(raw data not available) 

•  Significant decrease in 

blood eosinophils, serum  

ECP , and soluable IL5Rα (raw 

data not available) 



 

CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; PND, post nasal drip, ECP , 

eosinophil cationic protein; PNIF, peak nasal inspiratory flow; DBPCT, double blind 

placebo controlled trial; OR, Odds ratio; SD , Standard deviation;FEV1, forced 

expiratory volume 1; FVC, Forced Vital Capacity, PEFR, Peak Expiratory Flow Rate; 

SNOT, Sino-Nasal Outcome. 

 

6.1.15.3.结论  

已有的研究中唯一与 CRS 相关的抗 Il-5 治疗药物是美泊利单抗。只有一项

充分有力的研究表明，使用美泊利单抗后患者的手术需求显著减少，症状得到改

善。EPOS2020 指导小组建议在 CRSwNP 患者符合单克隆抗体治疗标准时选择

美泊利单抗(245)。 

6.1.16.抗 IL4/IL13  

6.1.16.1.证据摘要  

IL-4 和 IL-13 是介导 2 型免疫反应的有效介质，两者功能既有重叠又各有不

同。IL-13 和 IL-4 部分共享相同的受体和信号通路，并且都与 IgE 合成、嗜酸性

粒细胞活化、粘液分泌和气道重塑密切相关。IL-4 是通过促进 T 细胞向 TH2 亚

型分化来驱动 TH2 型反应的主要分化因子，并可诱导 2 型反应相关的细胞因子

和趋化因子产生，如 IL-5、IL-9、IL-13、TARC 和 fotaxin。此外，IL-4 和 IL-13

主要可促使 B 细胞进行亚型转换并产生 Ig(246)。 

6.1.16.1.1. Dupilumab  

最近有关于 dupilumab 治疗 CRSwNP 疗效的数据（表 6.1.16.1）。Dupilumab

是一种针对 IL-4α 受体的人源化单克隆抗体，它可抑制 IL-4 和 IL-13 的信号传

导，使用方法为皮下注射。现在尚没有随机对照试验来评估其他抗 IL-4/IL-13 药

物如 Tralokinumab 、 Lebrikizumab-IL-13 对 CRSwNP 患者的疗效。 

Bachert 等人(247)在 2013年进行了一项概念验证的双盲安慰剂对照平行研究，

该研究将 60 例成人 CRSwNP 随机分为两组。所有患者先接受为期四周的莫米松



 

治疗，随后被随机分配到治疗组接受进一步治疗：皮下注射 dupilumab（首剂负

荷量为 600mg，随后每周 1 次再注射 15 次，剂量 300mg），或分配至安慰剂组治

疗 16 周。与安慰剂组相对，使用 dupilumab 治疗的患者在 SNOT-22、鼻-鼻窦炎

严重程度(VAS)、鼻塞、UPSIT 嗅觉评分、鼻息肉评分(NPS)和 Lund-Mackay CT

评分(LMS)、哮喘预后(FEV1 和控制)方面有显著改善。 

Bachert 等人(248)发表了两项随机双盲多中心安慰剂对照平行试验 3 期的结

果，该试验评估了将 dupilumab 添加到重度 CRSwNP 成人患者的标准治疗中后

的疗效。在 Liberty NPSINUS-24 研究中，患者按 1:1 比例随机分组，两组分别每

两周皮下注射一次 300mg 的 dupilumab 或安慰剂，治疗期共计 24 周。在 Liberty 

NPSINUS-52 研究中，患者按 1:1 随机分组，治疗期共计 52 周；实验组在开始的

24 周内，每两周皮下注射一次 300mg dupilumab，第 28 周开始，每四周皮下注

射一次 300mg dupilumab；对照组在 52 周内每两周注射一次安慰剂。在两项研究

中，与对照组相比，用 dupilumab 治疗可显著改善 SNOT-22，鼻-鼻窦炎疾病严重

程度评分（VAS），鼻塞，UPSIT 嗅觉评分，NPS，LMS 和哮喘预后（FEV1 和控

制）。 

Wenzel 等人(249)进行的一项研究评估了一组患有持续性、中度至重度哮喘和

嗜酸性粒细胞增多的患者的 SNOT-22。由于这些研究未评估这些患者是否确实

患有 CRS，所以我们无法将该研究纳入分析。还有四项因果分析研究亦未纳入

meta 分析(250-253)。 

Bachert 的研究以相同的方式完成，并且可以合并到三项研究的 meta分析中，

来评估在 CRSwNP(247,248)患者的标准治疗中加入 dupilumab 的疗效。 

SNOT-22 评分（0-110 分）在 4-6 个月时出现显著且与临床相关的降低，MD 

-19.61(95% CI-22.53 - -16.69）；784 例研究对象；两项研究；I2 =0％（图 6.1.16.1）。 

鼻-鼻窦炎疾病严重程度评分（VAS）在 4-6 个月时，出现显著且与临床相关

的降低，MD -2.54（95％CI -2.84- -2.23）；784 例研究对象；两项研究；I2 =40％

（图 6.1.16.2）。 

鼻塞/阻塞评分在 4-6 个月时出现显著且与临床相关的降低，MD -0.86（95％

CI -0.98- -0.75）；784 例研究对象；两项研究；I2 =0％（图 6.1.16.3）。 

使用 UPSIT 对嗅觉进行了评估。UPSIT 评分在 4-6 个月时出现显著且与临



 

床相关的降低，MD 10.83(95％CI 9.59–12.08）；784 例研究对象；两项研究；I2 

=0％（图 6.1.16.4）。 

这些研究的主要终点是鼻息肉评分。在这些研究中鼻息肉的平均评分约为 6

分，表明存在严重的息肉病。鼻息肉评分在 4-6 个月时显著降低，MD -1.79[（95％

CI -2.01- -1.56）；784 名参与者；两项研究；I2 =65％（图 6.1.16.5)。 

Lund-Mackay 评分（0-48 分）在 4-6 月时显著降低，SMD -1.50 （95％CI- 

1.84- -1.16)；784 例研究对象；两项研究；I2 =71％（图 6.1.16.6）。 

研究表明 ACQ 和 FEV1 也有变化。由于研究中使用了 ACQ5 和 ACQ6 两种

问卷，因此无法将数据合并进行 meta 分析，但两项研究均显示：与安慰剂组相

比治疗组的 ACQ 有显著改善。 

与 FEV1 相关的数据可以合并进行 meta 分析，分析显示 4-6 个月时 FEV1(1)

有显著改善，MD 0.21（95％CI 0.20 - 0.22）；488 例研究对象；两项研究；I2 =0％

（图 6.1.16.7）。 

安慰剂组更容易发生最常见的不良反应（鼻咽炎、恶化的鼻息肉和哮喘、头

痛、鼻出血、注射部位红斑)。查阅所有与 dupilumab 相关的研究发现，在特发性

皮炎患者的实验中 dupilumab 可诱发结膜炎，但在哮喘和 CRSwNP 患者的实验

中没有出现这种情况(254)。迄今为止，尚无其他不良事件的文献报道。 

 

图 6.1.16.1. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者 SNOT-22 评分

影响的森林图 

 
 

图 6.1.16.2. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者疾病严重程度

（VAS）影响的森林图 



 

 

 

图 6.1.16.3. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者鼻塞/阻塞评分

的变化影响的森林图 

 
 

图 6.1.16.4. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者 UPSIT 评分影

响的森林图 

 

 

图 6.1.16.5. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者息肉评分变化

影响的森林图 

 

 

图 6.1.16.6. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者 Lund-Mackay

评分影响的森林图 



 

 
 

图 6.1.16.7. 使用 Dupilumab 与安慰剂 4-6 个月后对 CRSwNP 患者 FEV1 变化影

响的森林图 

 
 
表 6.1.16.1. Dupilumab 治疗 CRSwNP 的疗效观察 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Bachert  

2019(248) 

 

2x 

DBPRCT 

SINUS-24:  

276 CRSwNP  

patients 

SINUS-52: 

448 CRSwNP  

patients 

pts  

 

SINUS-24: 

•  Dupilumab (300mg 

q2w) for 24 weeks 

(n=143) 

•  1 placebo for 24 

weeks (n=133) 

 

SINUS-52: 

•  Dupilumab 300mg 

every 2 week for 52 

weeks (n=150) 

•  Dupilumab 300mg 

every 2 week for 24 

weeks then 300 mg 

every 4 weeks for 28 

weeks (n=145) 

• Placebo every 2 week 

for 52 weeks (n=153) 

• Both studies 4 weeks 

run-in and during the 

trial mometasone nasal 

spray 100 μg in each 

nostril twice daily 

At 24 and 52 weeks: 

• SNOT-22 

• Rhinosinusitis disease  

severity (VAS) 

• Nasal congestion  

• Smell (UPSIT) 

• Nasal polyp score (NPS) 

• CT scan (LMS)  

• ACQ5 

• FEV1 

Dupilumab resulted in 

significant improved 

outcomes in both 

studies compared to 

placebo at 24 and 52 

weeks: 

• SNOT 22  

•  Rhinosinusitis 

disease severity (VAS) 

• Nasal congestion  

• Smell (UPSIT) 

• NPS 

• LMS 

• ACQ5 

• FEV1 

Bachert  

2016 

DBPRCT 60 CRSwNP  

patients 

•  Dupilimab (600mg 

loading, 300mg 

At 16 weeks: 

• QOL (SNOT-22) 

Dupilumab resulted in 

significant improved 



 

(247) 

 

refractory to  

INCS  

 

weekly) (n=30) 

• Placebo (n=30) 

•  4 weeks run-in and 

during the trial 

mometasone nasal 

spray 100μg in each 

nostril twice daily 

 

• Rhinosinusitis disease  

severity (VAS) 

• Nasal congestion  

• Smell (UPSIT) 

• Nasal polyp score (NPS) 

• CT scan (LMS) 

• ACQ6 

• FEV1 

 

outcomes in both 

studies compared to 

placebo at 16 weeks: 

• SNOT 22 

•  Rhinosinusitis 

disease severity (VAS) 

• Nasal congestion  

• Smell (UPSIT) 

• NPS 

• LMS 

• ACQ6 

• FEV1 

DBPRCT, Double Blind Placebo Controlled Trial; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis 

with nasal polyps; pts,patients; SNOT, Sino-Nasal Outcome; VAS, Visual Analogue 

Scale; UPSIT, University of Pennsylvania Smell Identification Test; NPS, Nasal Polyp 

Score; LMS, Lund-Mackay Score; ACQ5, Asthma Control Questionnaire 5 ; FEV1, 

Forced Expiratory Volume; INCS, Intranasal corticosteroids spray; QOL, Quality of 

Life; ACQ6, Asthma Control Questionnaire 6; 

 

6.1.16.2.结论  

Dupilumab 是目前唯一被批准用于治疗 CRSwNP 的单克隆抗体。专家组建

议当 CRSwNP 患符合单克隆抗体(245)治疗标准时选择 dupilumab。 

6.1.17. 益生菌  

6.1.17.1.证据摘要  

局部的共生菌群紊乱可能是慢性鼻窦炎的病因之一。尽管在研究设计、组织

取样、处理和生物信息学分析方面存在显著的异质性，最近的文献中有了一致的

结论。健康人群和 CRS 患者的总体细菌负荷相似，并且有许多共同的菌类。但

是，CRS 患者通常表现出生物多样性标志物的减少。药物治疗和外科治疗都会影

响鼻窦菌群，某些菌株与更好的治疗结果相关。现在，许多研究都证明了 CRS 中

存在微生物生态失调。目前还不清楚这种生态失调与疾病发生的原因，还是与疾

病发生的过程相关(255,256)。 



 

我们找到了两项关于益生菌疗法的研究，一项是口服(257)，另一项是喷鼻剂

(258)（表 6.1.17.1）。两项研究均用 SNOT 进行了评估，结果显示益生菌和安慰剂

之间无显著差异。Mukerji 等人的研究显示，与基线相比，益生菌组在治疗 4 周

后的 SNOT-20 和症状显著减少，而安慰剂组没有，但两组之间的差异并不显著，

而且在治疗 8 周后未发现两组同基线存在差异。同样的，两组在细菌培养和炎性

介质中也没有发现差异。 

 

表 6.1.17.1.益生菌治疗 CRS 患者 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Martensson  

2017(258) 

DBPC  

crossover  

trial with 

at least 4 

wks 

washout 

21 CRSsNP  

patients 

 

•  Nasal spray 

containing LAB (a 

mixture of 9 

lactobacilli and 4 

bifidobacteria) for 14 

days 

• Placebo nasal spray 

for 14 days 

• SNOT-22 

• Microbiology 

• Inflammatory mediators 

in nasal lavage fluid 

 

• No significant  

differences in any  

parameter evaluated 

Mukerij  

2009(257) 

 

DBPCT 77 CRS  

patients  

 

•  Probiotic 

Lactobacillus 

rhamnosus R0011 

strain (500 million 

active cells/tablet) 

twice daily for 4 weeks 

(n = 39)  

•  Oral placebo 

treatment twice daily 

for 4 weeks (n = 38) 

At 4 and 8 weeks: 

• SNOT-20 

• Symptoms 

 

• No significant  

differences between  

probiotic and placebo 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps ; 

DBPC, Double blind placebo controlled; DBPCT, Double Blind Placebo Controlled 

Trial ; SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22 ; SNOT-20, Sino-Nasal Outcome Test-

20. 

 

6.1.17.2. 结论  

尽管益生菌疗法在理论上有希望，迄今为止进行的两项研究与安慰剂相比没

有任何差异。因此，EPOS2020 指导小组不建议使用益生菌治疗 CRS 患者。 



 

6.1.18. 黏液促排剂  

6.1.18.1. 证据摘要  

黏液促排剂通常用于治疗包括粘液分泌过多的粘液改变。这类药物可分为祛

痰药（如高渗盐水），调节粘液分泌的粘液调节剂（如羧甲司坦和抗胆碱能药），

降低粘液粘度的粘液溶解剂（如 N-乙酰半胱氨酸，厄多司坦和 DNA 酶）和作用

于纤毛增加粘液纤毛清除率的粘液动力学药物（如支气管扩张剂和表面活性剂）。 

下呼吸道相关研究表明，使用粘液溶解剂治疗能轻度减轻慢性支气管炎或

COPD 患者的急性加重症状，并对其总体生存质量产生较小的影响(259)。在囊性

纤维化以外的慢性肺疾病患者中发现，使用甘露醇、吸入生理盐水和高渗盐水的

益处很小(260)。rhDNase 对肺功能的副作用提示其不宜用于非囊性纤维化的支气

管扩张症(260)。 

CRS 患者的数据非常有限（表 6.1.18.1）。有一项随机对照试验评估了使用 

S-羧甲基半胱氨酸（1500mg/天）和克拉霉素（200mg/天）(261)。作者发现，在治

疗 12 周时联合用药组与单独使用克拉霉素相比，两组的 SNOT-20 或 CT 扫描的

结果没有显著差异，但联合用药组症状明显改善的患者比例显著增加，流涕改善

和鼻后分泌物减少的患者比例也显著增加，这在治疗第 4 周和第 8 周时是没有

的，联合用药组与单独使用克拉霉素相比的不良反应略多，但均不严重。第二项

研究是评估厄多司坦疗效的前瞻性非随机非干预性研究(262)。 

厄多司坦最初是作为粘液溶解剂研发的。此外，它还被证明具有抗菌、抗氧

化和最重要的抗炎作用(262,263)。 

 

表 6.1.18.1. 黏液促排剂治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Hoza  

2013(262) 

 

Non- 

randomized  

prospective  

non- 

interventional  

post- 

authorisation  

study 

60 CRSwNP  

patients 

 

•  Erdosteine 300mg 

twice a day for the 

period of 3 months 

(n=33) 

•  Erdosteine 300mg 

twice a day combined 

with mometasone nasal 

spray (dosage 

unknown) for the period 

• SNOT-22 

• NPS 

• Adverse events 

 

• After 3 months the 

erdosteine only group 

compared to the 

erdosteine and 

mometasone groups 

had significantly 

better change in 

SNOT-22 and polyp 

score 



 

of 3 months (n=27) •  There was no 

difference in adverse  

events and adverse 

events were mild 

Majima  

2012 
(261) 

 

RCT 425 CRS  

(318 analysed) 

 

•  Clarithromycin 

(200mg/day) for 12 

weeks (n=213) 

•  Clarithromycin 

(200mg/day) and S-

carboxymethylcysteine 

(1500mg/day; 

combination group) for 

12 weeks (n=212) 

 

• SNOT-20 at 12 weeks 

• CT scan at 12 weeks 

•  % of patients with 

remarkably effective or 

effective response at 4, 8 

and 12 weeks 

• % of patients with im- 

provement of endoscopy 

• Adverse events 

 

•  No significant 

difference in effect of  

SNOT-20 or CT scan 

at 12 weeks 

•  Significantly 

higher % of patients  

with remarkably 

effective or effective  

response at 12 weeks, 

but not at 4 and 8 

weeks 

•  Significant 

higher % of patients 

with improved 

characteristics of nasal 

discharge and reduced 

post-nasal discharge 

• No serious adverse 

events 

CRS,Chronic Rhinosinusitis; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; 

SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; NPS, Nasal Polyp Score; SNOT-20, Sino-

Nasal Outcome Test-20; RCT, Randomised Controlled Trial; 

 

6.1.18.2. 结论  

有关黏液促排剂在 CRS 中的作用的资料非常有限。仅有的一项双盲、安慰

剂对照试验显示，在使用 12 周时，治疗有效和鼻分泌物特征改善的患者比例明

显更高。EPOS2020 指导小组认为资料的质量不足以建议在 CRS 患者的治疗中

使用黏液促排剂。 

6.1.19. 草药疗法  

6.1.19.1. 证据摘要  

草药是治疗 CRS 的一种相对常用的补充和替代疗法。但是，草药治疗 CRS



 

的安全性和有效性目前尚不确定。大多数的研究都不是随机的。 

 我们找到了 5 个随机对照试验：其中 4 个是局部应用(264-267)，另一个是使

用药片 BNO 1016 进行的大型研究(268)。 

BNO 1016 已确定用于急性鼻窦炎患者，并以“仙露贝萃取片”的商标销售。

它包含龙胆根、报春花、酢浆草、接骨木、马鞭草这五种草药的干浸膏，比例为

1：3：3：3：3。有一项随机安慰剂对照试验证明了它在急性鼻窦炎中的疗效(269)。 

1 项对 929 例 CRS 患者进行的双盲安慰剂对照试验验证了 BNO 1016（仙露

贝萃取片）的疗效。将两组服用不同剂量的仙露贝萃取片（每天 240mg 和 480mg）

与安慰剂进行比较，治疗期为 12 周。主要结局是治疗第 8 周和第 12 周的平均主

要症状评分（MSS）。次要结局包括用 VAS 评估症状严重程度，工作活动和生存

质量（SNOT-20 评分）。就主要结局而言，仙露贝萃取片并不优于安慰剂。然而，

对于诊断为 CRS 超过 1 年且基线主要症状评分＞9（满分为 15 分）的患者，与

安慰剂相比，使用仙露贝萃取片治疗 12 周后，对患者的 MSS 和工作活动

（WPAI:GH）的事后敏感性分析显示出显著的益处(268)。528 例(57.0%)患者在治

疗期间总共报告了 1215 例不良事件，大多数为轻度至中度。怀疑与研究药物相

关的包括接受 480 mg 仙露贝萃取片治疗的 18 例患者（5.9％），接受 240mg 仙

露贝萃取片治疗的 14 例患者（4.4％）和接受安慰剂治疗的 12 例患者（3.9％）。

480mg、240mg 和安慰剂组最常见的药物相关不良事件为上腹痛（1.3％，1.3％，

0.7％），腹泻（0.3％，0.6％，1.3％）和头痛（1.3％，0.3％，0.7％）。不良事件

导致 20 例患者停药（总发生率 2.2％，安慰剂组 1.6％，240mg 中 2.0％，480mg

中 3.0％）。在治疗期间，有 11 名患者（1.2％）出现严重不良事件。所有这些均

与研究药物没有因果关系。与安慰剂相比，用仙露贝萃取片治疗的患者在实验室

参数或生命体征方面没有医学上的相关差异。 

在 4 项局部研究中，3 项用 SNOT 评估生存质量(264-266)，2 项用症状严重程

度(265,267)，2 项用 CT 扫描(264,266)。这些研究差异太大，无法纳入 meta 分析。有 1

项研究发现，在治疗 4 个星期后，黑种草鼻喷剂治疗组与生理盐水组相比在

SNOT-20，内窥镜检查和 CT 扫描中有显著改善。有 2 项研究与丙酸氟替卡松鼻

喷剂治疗对比。其中一项显示与丙酸氟替卡松鼻喷剂相比没有差异，有趣的是在

另一项比较鼻内给予茴芹滴剂和丙酸氟替卡松鼻喷剂的研究中，鼻内给予茴芹比



 

起鼻内氟替卡松喷雾能使 SNOT-22 显著改善（p=0.012）。但是，该研究缺乏盲法

增加了偏倚(266)。患者对茴芹的耐受性良好。两组均无严重不良反应。 

6.1.19.1.结论  

在 5 项评估草药治疗的随机对照试验中，虽然是事后敏感性分析，有 1 项大

型双盲安慰剂对照试验显示，在诊断为 CRS 超过 1 年且基线主要症状评分大于

9 分（满分为 15 分）的患者中，在治疗 12 周时的主要症状评分显著高于安慰剂

组，但在总体上则没有效果(268)。在 4 项评估不同草药局部治疗的研究中，3 项显

示出良好的疗效。但是，并非所有研究都采用盲法，研究的质量是可变的。 

与安慰剂相比，草药治疗没有显示出明显的不良事件。局部治疗的证据质量

很低。 

根据现有资料，EPOS2020 小组不能就 CRS 治疗中草药的使用提出建议。 

6.1.20.中药及针灸治疗 

 CRS 患者经常询问并使用补充和替代医疗（CAM）(270)。有许多不同的补

充和替代疗法，包括草药，顺势疗法和中药。我们回顾了 5 个随机对照试验。 

6.1.20.1. 中药  

有 2 项研究验证了中药在 CRS 中的应用。其中 1 项针对 53 例 CRSsNP 的研

究对比了中草药（CHM）苍耳散和鱼腥草与红霉素对照组(34)（表 6.1.20.1）。治

疗 8 周后，两组的 SNOT-20 得分均有显著改善，但两组之间没有显著差异。两

种干预均未影响内窥镜评分和细菌培养率。由于缺乏安慰剂对照，这些改善的有

效性尚不明确。另 1 项针对 97 例 CRS 术后患者的研究对比了相同的中草药（苍

耳散及鱼腥草）与阿莫西林和安慰剂(271)。术后 8 周，3 组患者的 RSOM-31 和内

窥镜评分均有明显改善，但 3 组之间无显著差异。术后 3 组的鼻声反射和 CT 评

分均无明显差异。 

 
表 6.1.20.1. 中药治疗 CRS 的疗效观察 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Jiang  

2012(34) 

DBPCT 53 CRSsNP  

patients 

•  Chinese Herbal 

Medicine (2g of Tsang-

• SNOT-20 

• Endoscopic score 

• No significant differ- 

ence in any endpoints  



 

  ErhSan extract granules 

and 1gm of Houttuynia 

extract powder twice 

daily  for 8 weeks) 

with erythromycin 

placebo (n=26) 

•  Erythromycin 

(250mg twice daily for 

8  

weeks) with CHM 

placebo (n=27) 

• Saccharin transit test 

•  Bacterial culture rate 

before and at 8 weeks of 

treatment 

 

between the groups 

Liang  

2011(271) 

 

DBPCT 97 CRS  

postoperative  

 

•  Chinese Herbal 

Medicine (2g of Tsang-

ErhSan extract granules 

and 1gm of Houttuyn- 

ia extract powder twice 

daily for 8 weeks) with 

4 weeks of amoxicillin 

placebo (n=33) 

•  Amoxicillin (250mg 

three times dailly  for  

4 weeks and CHM 

placebo for 8 weeks  

(n=34) 

• Placebo (n=30) 

• RSOM-31 

• Endoscopic score 

• Acoustic rhinometry 

•  Nasal swabs at 8 weeks 

postoperative 

• CT (LM-scoreat 12 weeks 

postoperative 

 

• No significant differ- 

ence in any endpoints  

between the groups 

CRS, Chronic Rhinosinusitis;CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps ; 

DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial ; CHM, Chinese Herbal Medicine ; 

SNOT-20, Sino-Nasal Outcome Test-20 ; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome Measure-

31 ; CT, computed tomography; LM, Lund-Mackay 

 

6.1.20.2. 中国传统针灸  

虽然几乎没有任何文献证明其疗效，有些国家用针灸来治疗 CRS。我们找到

来自同一组的两项研究评估了针灸治疗的与健康相关的生存质量，研究比较了中

国传统针灸、假针灸和使用 2-4 周抗生素、糖皮质激素、0.9％氯化钠溶液和局部

减充血药的情况(272,273)。采用慢性鼻窦炎调查（CSS），简式量表 36（SF-36），总

症状评分和 CT 扫描评估了 4-52 周内与健康相关的生存质量的变化。其中一项

研究(274)显示总体上常规疗法比中国传统针灸和假针灸疗效更好，另一项研究则



 

显示传统针刺组和假针灸组间的 CSS 或 SF-36 没有差异（表 6.1.20.2）。 

 

表 6.1.20.2. 针灸治疗 CRS 的疗效观察 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Stavem  

2008(272) 

 

RCT  

(Investigator  

not blinded.  

Patient’s  

partially  

blinded.) 

 

66 CRSsNP 

(49 evaluated) 

 

•  Traditional Chinese 

Acupuncture (10 treatments 

over 4 weeks) (n=17) 

•  Sham acupuncture (10 

treatments over 4 weeks) 

(n=15) 

•  Medical management 

(xylometazoline and normal 

saline irrigation for 1 week, 

oral corticosteroids for 14 

days, and antibiotics – either 

cephalexin 1,500mg daily for 

10 days or azithromycin 

500mg for 7 days) (n=17) 

• CSS 

•   SF-36 at 

baseline and 

12 weeks 

 

• No significant difference 

in any endpoints between 

the groups 

Rössberg  

2005(274) 

 

RCT 55 CRS 

patients (49 

evaluated at 4 

weeks, 37 at 

12 weeks and 

29 at 1 year) 

 

•  Traditional Chinese 

acupuncture 10 treatments 

with bilateral acupoints over a 

period of 4 weeks (n=25) 

•  Minimal acupuncture at 

non-acupoints 10 treatments 

with bilateral acupoints over a 

period of 4 weeks (n=19) 

•  Conventional medical 

therapy consisting of 

xylometazoline saline locally 

for 1 week, and oral 

corticosteroids for 14 days 

(n=21).  

In addition, cefalexin 1500 

mg daily for 10 days (n=14) 

or azithromycin 500 mg for 7 

days (n=6) 

 

• SF-36 at 12  

weeks 

•  QOL 

(VAS) at 12 

weeks 

•  Total 

symptom 

score at 4, 12  

and 52 weeks 

• CT scan at 

4 weeks 

 

•  Conventional treatment 

improved CT scan at 4 

weeks contrary to both acu-

puncture groups 

• Total symptom score at 4 

weeks trend to improvement 

(p=0.06) compared both 

acupuncture groups  

•  Significant improvement 

in SF-36 and QOL (VAS) at 

12 weeks for conventional 

treatment contrary to both 

acupuncture groups 

•  After 12 months, 15 

patients reported having had 

surgical intervention for 

chronic sinusitis 

(conventional group 5, 

acupuncture 6, sham 4), and 

there was little difference in 

symptom score between the 

groups (p = 0.32). 

CSS, Chronic sinusitis survey ;CRS,Chronic Rhinosinusitis; CRSsNP , Chronic 

Rhinosinusitis without nasal polyps ; RCT, Randomised Controlled Trial ; SF-36, Short 



 

form 36; QOL, Quality of Life ; VAS, Visual Analogue Scale ; CT, computed 

tomography. 

 

6.1.20.3. 结论  

没有证据表明中药或针灸在治疗 CRS 方面比安慰剂更有效。中药的安全性

尚不清楚，因为大多数论文还不能采用(275)。在使用针灸和相关疗法时可能会发

生轻微和严重的不良事件，这与针灸无害的普遍印象相反(276)。因此，EPOS2020

指导小组建议不要使用中药或针灸。 

6.1.21. 局部应用呋塞米和口服维拉帕米 

6.1.21.1. 证据摘要  

尽管外科手术通常是治疗鼻息肉的主要方法，某些患者的复发倾向促使进一

步研究预防复发的方法。这其中有两种药物是维拉帕米和呋塞米。 

维拉帕米是一种口服的非二氢吡啶类钙离子通道阻滞剂，是 P-gp 的抑制剂，

它可以阻断 IL-5，IL6 和胸腺基质淋巴细胞生成素（TSLP）的分泌。一项双盲安

慰剂对照试验(277)评估了口服维拉帕米治疗CRSwNP患者的疗效。与安慰剂相比，

患者每天服用 80mg 维拉帕米 3 次，连续 8 周。该研究在第 2、4 和 8 周时评估

患者的生存质量（SNOT-22）、症状（VAS）或 CT 扫描的变化（LM 评分），同时

还评估了患者是否出现药物副作用。与安慰剂组相比，维拉帕米组从基线到第八

周的 SNOT-22 评分（中位数 -27.7 95％可信区间 [-49.36 至-6.05]，p=0.01）和

VAS 评分（中位数 -37.97 95％可信区间 [-60.01 至-15.93]）均有显著改善。

p=0.001）。维拉帕米组的 Lund-Mackay 评分也有所改善，绝对平均差为-5.20（95％

可信区间，-9.66 至-0.74；p=0.02）。维拉帕米组在第 4 周的 Lund Kennedy 总得

分也显著下降，LSM 差异为-2.8（95％可信区间，-4.3 至-0.98；p=0.003）。这种

趋势持续到第八周之后不再有统计学意义。BMI 较高的患者使用维拉帕米的疗

效较差，这可能是由于需要更高的或是超治疗的剂量（表 6.1.21.1）。维拉帕米的

局部应用研究正在进行中（https://ichgcp.net/clinical-trials-registry/NCT03102190）。 

相反的，呋塞米是一种利尿剂，作用于钠离子和钾离子通道，可以增加这些



 

离子以及水的吸收。这会使呼吸道上皮表面脱水，一些研究已经完成了评估其在

预防鼻息肉复发中的疗效（表 6.1.21.2）。Hashemian 等人(219)进行了一项双盲安慰

剂对照试验，评估了局部用呋塞米治疗鼻息肉的疗效。患者随机分为两组接受术

后每日 300μg 呋塞米或安慰剂鼻腔喷雾，每天两次，连续两个月。术后六个月用

NPS（Meltzer 评分），CT 评分（LMS），生存质量（SNOT-22）和 VAS 息肉评分

对患者进行评估。84 名患者完成了治疗可以进行评估，每组 42 例（n=84）。在

研究期间，没有临床上的显著不良反应。治疗后，与安慰剂组相比，呋塞米组中

息肉评分为 0 的患者明显更多（79％vs 38％；p＜0.01）。与安慰剂相比，呋塞米

对 SNOT-22 评分（中位数，8.05； 95％可信区间，3.24-12.85）和 VAS 评分（中

位数，0.81； 95％可信区间，0.22-1.39）有显著影响，而 LMS 则无显著差异（中

位数，2.52； 95％可信区间，-0.35-5.39）。 

Kroflic 等人(278)对比了连续 7 天口服甲基强的松龙（1mg/kg/天）与喷射雾化

吸入 6.6mmol/L 呋塞米溶液 10 分钟（即呋塞米最大吸入量为 20mg/天），通过患

者报告的症状（鼻塞，鼻分泌过多，嗅觉丧失（0-3），鼻后滴漏，打鼾，打喷嚏，

咳嗽，肿胀，鼻出血，头痛（0-1），疲劳，体温，先前的手术（0-1），加起来总

症状评分为 20），NPS（Malm 0-6）以及嗜酸性粒细胞、肥大细胞和水肿的组织

形态分析评估其疗效。两组患者的主观症状评分（使用类固醇前平均值为 5.5±3.4，

至使用类固醇后 9.5±3.6，p＜0.001;使用呋塞米前 15.6±3.9，至使用呋塞米后

9.8±3.7，p＜0.001）和 NPS（类固醇： 2.4±0.7 至 2.0±0.8，p＜0.001；呋塞米：

2.2±0.9 至 1.7±0.9；p＜0.001）有显著改善。两组间差异无统计学意义。由于样

本量小，结果可能是 2 型错误。类固醇组的息肉嗜酸性粒细胞计数明显改善 （50-

2.35±392.66 至 190.65±291.41；p＜0.01），而呋塞米组则没有（280.95±364.58 至

382.80±370.60；p=0.185）。两组的水肿和组织肥大细胞无明显改变。 

Passali 等人(279)对 CRSwNP 术后的患者进行了伪随机试验。患者在前组筛窦

或全组筛窦切除术后被随机分配接受局部使用呋塞米，无治疗或局部使用糠酸莫

米松鼻喷剂治疗（MFNS）。在 1991 至 1997 这六年，患者被随机分为局部使用

呋塞米组和无治疗组；1997 年之后，再随机分为呋塞米组和 MFNS 组。研究中

未提及关于随机化过程的细节。随访时间为 1-9 年。 

呋塞米组的患者每天每侧鼻腔两喷（每喷=50μg），持续 30 天，之后一个月



 

不进行任何治疗，然后再重复进行呋塞米治疗，直至每年总计四个月。MFNS 组

每天每侧鼻腔两喷（每喷=100μg），持续 30 天，然后采用与速呋塞米组相似的治

疗方案，无治疗组在手术后不再接受进一步的干预。对患者进行了复发评估。复

发标准基于鼻声反射前鼻阻力测试和鼻息肉复发。每六个月对每位患者进行一次

鼻声反射和鼻内窥镜检查评估。NPS 如下：0 期，未见鼻息肉；1 期，鼻息肉局

限于中鼻道，鼻声反射值在正常范围内（24.5±1.5cm3）；2 期，鼻息肉脱垂超出中

鼻甲，鼻腔容积减少低于 10％（每个 AR）；3 期，亚阻塞性鼻息肉需要再次手术

(鼻腔容积减少＞50%)。在六年的随访结束时，无治疗组的鼻腔容积显著下降

（16.6±1.3cm3；p=0.02）。与呋塞米或莫米松相比，无治疗组中有更多的患者复

发（30％比 17.5％比 24.2％；无 p 值）。与呋塞米和糠酸莫米松鼻喷剂相比，未

经治疗的患者息肉复发的 NPS 显著增高（20％比 2％比 3％；p＜0.05）。 

Passali 的另一项研究(280)报道了 2003 年研究的一组亚组患者(279)。 

6.1.21.2. 结论  

有迹象表明维拉帕米可能具有抗炎作用。一项非常小规模的预试验表明，口

服维拉帕米尔的生存质量（SNOT-22），息肉评分（VAS）和 CT 扫描（LM 评分）

较安慰剂有显著改善。（潜在的）副作用限制了其使用剂量。 

有迹象表明局部使用呋塞米可能对 CRSwNP 的症状和体征有改善。最近的

一项双盲安慰剂对照试验表明，比起安慰剂组，呋塞米鼻喷剂组的生存质量

（SNOT-22）和息肉评分（VAS）明显降低，NPS 为 0 的患者明显增多。局部使

用呋塞米和安慰剂之间的不良事件相比没有统计学差异。口服维拉帕米和局部使

用呋塞米的证据质量都很低。基于潜在的副作用，EPOS2020 指导小组建议不要

使用口服维拉帕米。小组也无法对局部使用呋塞米提供建议。 

需要对局部使用呋塞米和局部使用（口服？）维拉帕米进行进一步的安慰剂

对照研究，以确定其疗效和选择适当的患者。 

6.1.22.辣椒素 

6.1.22.1 证据摘要  

有研究认为鼻粘膜中的神经肽和副交感神经可能在鼻息肉的形成中发挥作



 

用。因此，已经考虑将辣椒素（一种可以局部使用的药物）用于预防鼻息肉复发。

辣椒素作用于 C 纤维，有研究认为它可以通过神经调节鼻腔的高反应性，并有可

能防止鼻息肉复发。有两项研究完成了双盲安慰剂对照随机试验（表 6.1.22.1）。 

Filiaci 等人 (281)对 30 例患者进行了评估，一半患者接受辣椒素 0.1mL

（30μmol），另一半患者接受 0.1mL 生理溶液，每周接受一次，持续 5 周。然

后在三个月时评估患者的鼻部症状，包括鼻塞、瘙痒和打喷嚏、内窥镜息肉评分、

鼻阻力、特异性鼻腔高反应性和鼻息肉组织中的嗜酸性粒细胞。与安慰剂相比，

辣椒素组的所有鼻部症状均明显减轻（p＜0.01）。辣椒素和对照组在一个月（p＜

0.05）和三个月（p＜0.01）的鼻息肉评分（NPS）有显著差异。与对照组相比，

辣椒素组在治疗三个月后的鼻阻力明显改善（p＜0.01）。在三个月时，辣椒素组

和对照组的鼻腔高反应性存在显著差异（p＜0.01）。在接受辣椒素治疗的患者中，

在第一个和三个月时，鼻组织中的嗜酸性粒细胞显著增加（＜0.01）。 

Zheng 等人(282)也进行了一项双盲安慰剂对照试验，比较了辣椒素（3x10-6mol，

溶于 70％乙醇）与单用载体（70％乙醇）在鼻息肉切除术后的 5 周内每周使用

一次的疗效。在 9 个月时评估患者的鼻阻力（0-5），鼻溢（0-5）和 NPS（0-6 单

侧）。与单用载体组相比，辣椒素组的鼻阻力明显降低（p＜0.01）。两组的主观鼻

溢没有差异。与对照组相比，用辣椒素治疗的患者鼻息肉评分更低（0 期：41％

vs 4.5％，p＜0.01）。两项研究均未提及不良事件，但从 NAR 研究中获悉，大多

数的不良事件局限于局部刺激(283)。 

对鼻塞测量的汇总数据分析(0-5)显示，辣椒素组有显著改善（标准化均数差 -

0.68 [-1.05，-0.31]，p＜0.0003，两项试验，81 位患者）。I2 为 0％，表明没有异

质性（X2=0，df =1，p=0.98）（图 6.1.22.1）。 

对鼻息肉评分的汇总数据分析显示，辣椒素组具有显著改善（标准化均数差 

-1.82 [-2.93，-0.7]，p＜0.01，两项试验，81 位患者）。I2 为 0％，表明没有异质

性（X2=0，df =1，p=0.98）（图 6.1.22.2）。 

 
表 6.1.22.1. 辣椒素治疗 CRSwNP 的疗效观察 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Zheng  

2000(282) 

 

DBPCRCT CRSwNP 

post-

polypectomy  

•  Capsaicin (3x10-6 

mol, dissolved in 70% 

ethanol) (n=29) 

Assessed at 9 months: 

• Nasal blockage (0-5) 

• Rhinorrhoea (0-5) 

At 9 months there was 

no difference in  

subjective rhinorrhoea 



 

(n=51) 

 

•  vehicle alone (70% 

ethanol) (n=22) once a 

week times 5 weeks 

• NPS (0-6) in either group.  

• The capsaicin group 

at 9 months group had  

a significant decrease 

in NR compared to  

the vehicle group 

• NPS data? 

Filiaci  

1996(281) 

DBPCRCT CRSwNP 

(n=30) 

• Capsaicin 0.1mL 

(30μmol) in each fossa 

once weekly for 5 

weeks (after anes- 

thetizing the nasal 

cavity) (n=15) 

•  0.1mL physiologic 

solution (n=15) in each 

fossa once weekly for 5 

weeks 

 

Assessed at 1 and 3 months: 

•  Nasal symptoms: 

obstruction, secretion, 

itching, sneezing (0-5) 

• NPS (0-6) 

• Nasal resistance (active  

anterior rhinomanometry) 

•  Specific nasal 

hyperreactivity 

(provocation testing with 

cold water with 

rhinomanometric 

assessment) 

• Nasal tissue eosinophils 

 

At 1 and 3 months 

when comparing the  

capsaicin group versus 

the controls, the 

capsaicin group had: 

• A significantly larger 

decrease in all nasal  

symptoms 

•  A significant larger 

decrease difference in  

NPS  

•  Significantly larger 

improvement in nasal 

resistance 

•  Significantly 

improved nasal 

hyperreactivity 

•  Significantly 

increased nasal tissue 

eosin- 

ophils 

CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCRCT, Double Blind 

Placebo Controlled Randomised Controlled Trial ; NPS, Nasal Polyp Score. 

 

图 6.1.22.1. 辣椒素与安慰剂对 CRSwNP 患者鼻塞影响的森林图 

 
 

6.1.22.2.结论  



 

两项小规模的双盲安慰剂对照研究(281,282)评估了辣椒素的疗效。辣椒素显著

降低了鼻塞和鼻息肉的评分，但其他症状如鼻溢和嗅觉的数据要么没有统计学意

义，要么没有报道。两项研究的数据一致，但由于不精确和存在偏倚风险，我们

将其降级。必须提到的是，辣椒素治疗的盲法非常困难/不可能。由于证据质量很

低，EPOS 指导小组认为辣椒素可能是 CRSwNP 患者治疗 CRS 的一种选择，但

需要进行更大规模的研究。 

   

6.1.23.  CRSwNP 伴 GORD 患者的质子泵抑制剂治疗  

6.1.23.1. 证据摘要  

有证据表明胃食管反流病（GORD）与 CRS 之间存在相关性。GORD 的定

义是胃内容物反流引起令人困扰的症状和/或并发症。CRS 患者的胃食管反流发

生率明显高于无症状对照组(284)。 

尽管两种疾病有相同的症状，如喉咙粘液感(285)，CRS 在 GORD 患者中比没

有 GORD 的患者更为普遍。虽然 CRS 是一个多因素的过程，但是有证据表明，

至少在某些患者中，GORD 可能在 CRS 中发挥作用。GORD 在 CRS 中的潜在致

病作用很可能是由于鼻内幽门螺杆菌的存在以及胃酸反流到鼻/鼻咽中。支持

GORD 作为 CRS 治疗失败的一个因素的证据是相互矛盾的(286)。 

有一项双盲安慰剂对照随机临床试验评估了质子泵抑制剂在 CRS 中的作用

(287)（表 6.1.23.1）。60 例 CRS 和 GORD 患者（28 名女性，年龄在 19-87 岁）每

天服用一次奥美拉唑 20mg(OD)，共 8 周。虽然作者利用 ANOVA 进行重复测量

或配对卡方检验得出结论，与使用安慰剂对比，奥美拉唑治疗 8 周后 CRS 症状

评分、鼻内窥镜评分、反流症状（指数）量表和反流体征评分量表显著降低，但

只有反流体征评分量表显示两组之间存在显著差异。而且，由于 CRS 和 RSI 在

基线时有显著差异，各组间在基线时也匹配不好。长期使用质子泵抑制剂与心血

管疾病和发病率增加相关，并非是没有风险的(288,289)。 

 

表 6.1.23.1. 奥美拉唑治疗 CRS 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 



 

Anzic  

2018(287) 

 

DBPCT 60 CRS  

patients with  

GORD 

 

•  Omeprazol 20mg 

once daily (n=33) for 8 

weeks 

• Placebo  once daily 

(n=27) for 8 weeks 

 

At 8 weeks:  

•  CRS symptom score (0-

48) 

• Nasal endoscopy score 

•  RSI score  

•  RFS 

No significant 

differences at 8 weeks 

between Omeprazole 

and placebo apart from 

reflux finding score 

CRS,Chronic Rhinosinusitis; DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial ; GORD, 

Gastro-oesophageal reflux disease ; RSI, Reflux symptom index; RFS, Reflux finding 

score. 

 

6.1.23.1.结论  

有一项双盲安慰剂对照试验评估了 60 名患者每天服用 20mg 奥美拉唑连续

8 周的疗效，这些患者在基线时不匹配，因此难以评估结果。在八周的治疗期结

束时，CRS 症状评分和鼻内窥镜评分没有差异。此外，长期使用质子泵抑制剂与

心血管疾病的风险增加相关。因此，EPOS2020 指导小组不建议在 CRS 的治疗中

使用质子泵抑制剂。 

6.1.24. 细菌裂解物  

6.1.24.1. 证据摘要  

细菌裂解物由来自不同种类的呼吸道细菌的细菌抗原混合物组成。将不同抗

原混合后加入辅料即可制备裂解物片剂。细菌裂解物具有特异性和非特异性的免

疫刺激特性。泛福舒®（OM-85 BV）是 21 株 8 种细菌的裂解物（金黄色葡萄球

菌，流感嗜血杆菌，化脓性链球菌，卡他莫拉氏菌，肺炎克雷伯氏菌，臭鼻克雷

伯氏菌，草绿色链球菌和肺炎双球菌），用作预防和治疗上下呼吸道感染的免疫

刺激剂，具有增强粘膜屏障功能和调节免疫应答的能力(290,291)。最近的一项 meta

分析表明，与对照组相比，泛福舒的使用与降低呼吸道感染的频率呈正相关[中

位数 =-2.33，95％可信区间（-2.75，-1.90），P＜0.00001] 。在抗生素疗程、感

染、发烧、咳嗽和喘息、血清免疫球蛋白水平（IgG，IgA 或 IgM）的提高和 T 淋

巴细胞亚型（CD3 +，CD4 +）方面，泛福舒组比对照组更有优势(292)。OM-85 BV

在上皮细胞培养系统中具有纤毛刺激和免疫原性，这可能是形成其呼吸道治疗效



 

果的部分原因。这些反应是 NO 依赖性的并且与 T2R 激活一致(293)。有研究表明，

口服泛福舒（R）（OM-85 BV）可通过恢复和维持正常的 Th1/Th2 细胞因子平衡

（作为潜在的细胞/信号传导机制）来减轻敏性鼻炎症状和改善整体粘膜免疫力

(290)。 

有 1 项双盲随机对照试验研究了成人潜在 CRS 患者，虽然关于人群的描述

不够充分，有一些患者在鼻窦穿刺后持续存在鼻窦炎(294)（表 6.1.24.1）。对 284

例慢性化脓性鼻窦炎患者给予泛福舒或安慰剂（每天 1 粒，连续 3 个月，每月 10

天）治疗。患者在入组前和治疗开始后 1、2、3、6 个月进行了临床检查，与安

慰剂相比，在整个六个月内，泛福舒治疗显著减少脓涕和头痛。而且，泛福舒治

疗组对鼻窦 X 线混浊的影响明显优于安慰剂组。由于 OM-85 和安慰剂具有可比

性和良好的耐受性，因此没有重大副作用的报道。 

 

表 6.1.24.1. 细菌裂解物用于 CRS 患者的治疗 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Heintz 

1989(294) 

 

DBPCT 284 CRS 

patients (some 

patients had  

persistent RS 

after sinus 

puncture) (258  

analysed) 

 

•  Broncho-Vaxom, 1 

capsule daily for a 

period of 10 days per 

month during 3 

consecutive months 

(n=127) 

•  Placebo 1 capsule 

daily for a period of 10 

days per month during 3 

consecutive months 

(n=121) 

• Symptom score (0-4)  

for headache, purulent  

nasal discharge, cough  

and expectoration 

• X-ray sinus 

• Adverse events 

• Significant reduction 

in symptoms  

• Significant reduction 

in opacification of X-

ray sinus 

•  No difference in 

adverse events 

CRS,Chronic Rhinosinusitis; DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial ; RS, 

Rhinosinusitis 

 

6.1.24.2. 结论  

1989 年的一项双盲随机对照试验在一大组 CRS 患者中比较了细菌裂解物泛

福舒与安慰剂，结果发现与安慰剂相比，在整个六个月的时间里，泛福舒组脓涕

和头痛显著缓解，鼻窦 X 线的浑浊度也减少。基于这一有限的证据，EPOS2020

指导小组无法就使用泛福舒治疗 CRS 提供建议。需要进行更长持续时间的更大



 

规模研究，还要有适当的患者特征和结果评估。 

   

6.1.25. 顺势疗法  

  

6.1.25.1. 证据摘要  

顺势疗法是一种替代疗法。它的从业者称为顺势疗法师，他们认为一种在健

康人中引起疾病症状的物质，可以治愈病人中的类似症状。顺势疗法制剂被称为

药物，并采用顺势疗法的稀释方法制备，过程中将所选物质反复用酒精或水稀释，

一直到产品中没有任何原始物质为止。CRS 的顺势疗法通过稀释产生/引发疾病

的物质来治疗潜在疾病及其主要症状。关于这些稀释液是否真的含有原始物质的

任何分子，以及其临床效应应归因于安慰剂作用还是研究偏倚，还存在许多争议。 

  

6.1.25.2.结论  

我们无法检索到 1990 年以后发表的 CRS 顺势疗法的随机对照试验。根据现

有证据，EPOS2020 指导小组无法就顺势疗法治疗 CRS 提供建议。 

  

6.1.26. 光疗  

  

6.1.26.1. 证据摘要  

有研究将光疗的免疫调节作用作为 CRS 患者的潜在治疗方式。紫外线光疗

具有显著的免疫抑制作用，可降低朗格汉斯细胞的数量和功能，诱导浸润性 T 细

胞凋亡，以及诱导免疫调节细胞因子如 TNF-α 和 IL-10(295)。已经进行过两项随

机对照试验（表 6.1.26.1）。Dulguerov 等（2017）(296)根据 EPOS 诊断标准对 50

例没有鼻息肉的 CRS 患者进行了一项随机盲法对照研究，比较了混合可见光与

紫外线光疗法（310-600 nm 光谱）与单独可见光的疗效(297)。在治疗结束时与对

照组相比，治疗组患者的生存质量（QOL）（RSDI; 0.71 vs. 0.72;p=0.84），鼻塞

（4.87 vs.4.56，p=0.63），嗅觉（3.78 vs. 4.25;p=0.54），鼻溢（5.56 vs. 4.18;p=0.09），

面部疼痛（3.76 vs.3.78，p=0.43），总鼻阻力（0.65 vs. 0.67，p=0.88），应用血管

收缩剂后总鼻阻力（0.56 vs. 0.44，p=0.12），应用血管收缩剂前后的总鼻阻力差



 

异（0.09 vs. 0.24，p=0.21）和一氧化氮的产生（571.45 vs. 656.85，p=0.21） 均没

有显著改善。治疗后一个月观察到类似的结果。作者观察到，在治疗结束时与对

照组相比，治疗组中一氧化碳的产生有所增加（5.24 vs. 3.88，p=0.048），但是这

种差异在治疗后一个月并没有持续（5.25 vs. 4.07，p=0.13）。 

紫外线/可见光混合光的研究表明，这种光疗能穿透息肉组织，到达基质中

的炎症细胞，并诱导嗜酸性粒细胞和 T 细胞凋亡的剂量依赖性增加(298,299)。Kiricsi

及其同事进行了一项随机临床试验，对 87 例 CRSwNP 患者(300)进行了紫外线/可

见光混合光疗和鼻内糖皮质激素联合治疗与鼻内类固醇的比较。作者使用了一种

混合紫外线/可见光设备，该设备包含 5％的紫外线 B，25％的紫外线 A 和 70％

的可见光，光谱在 280 至 650 nm 之间。紫外线/可见光混合光疗可显著改善鼻塞，

鼻分泌物，总鼻评分，鼻塞症状评分（NOSE）和嗅觉（p＜0.001）。作者观察到

鼻内窥镜评分在左侧和右侧息肉分期上有显著改善（分别为 p＜0.001 和 p＜

0.008）。对照组的这些指标没有明显改善。光疗组和对照组在鼻声反射评分和鼻

一氧化氮呼出方面没有明显改善。两组之间没有进行比较。 

 
表 6.1.26.1. 光疗在 CRS 治疗中的应用 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Dulguerov  

2017(296) 

 

DBPCT 50 CRSsNP  

patients 

 

• Mixed visible and  

ultraviolet (UVA and  

UVB) light source ap- 

plication for 3 weeks  

(n=26) 

• Low intensity visible  

light alone for 3 weeks  

(n=24) 

 

At the end of 3 wk 

treatment and  

one month after treatment: 

• RSDI  

• symptom severity (nasal 

obstruction, sense of smell, 

rhinorrhoea, and facial 

pain) (VAS) 

• Rhinomanometry  

• Olfactory thresholds  

• Nasal Nitric Oxide  

• Carbon monoxide  

 

•  No significant 

difference in any 

outcome measured 

except carbon 

monoxide 

•  Significant increase 

in carbon monoxide  

production in the 

treatment group as  

compared to controls at 

the end of treatment 

(5.24 vs. 3.88, 

p=0.048), however no  

significant difference at 

1 month following  

treatment (5.25 vs. 

4.07, p=0.13) 

Kiricsi et 

al. 

2017(300) 

RCT 87 subjects  

(76 evaluated)  

CRSwNP  

• intranasal mUV/VIS  

phototherapy 3 times  

per week for 12 weeks  

At week 12, week 16 and 26 

weeks  

• NOSE questionnaire 

Patients that received 

phototherapy 

demonstrated 



 

 patients 

 

and MFNS  200μg  

twice daily for 12  

weeks (n=52) 

•  MFNS  200μg 

twice daily for 12 

weeks  

(n=24) 

 

•  Nasal symptom score 

(total nasal symptom score 

and separate symptom)  

•  Nasal endoscopy and 

polyp size (0-5) 3 

• PNIF  

• Acoustic rhinometry 3 

• Smell threshold  

• Exhaled nasal NO 

significant 

improvement in:  

• NOSE (p < 0.001) at 

week 12, 16 and 26  

• Total nasal symptom 

score and in nasal con- 

gestion, discharge at 

week 12, 16 and 26  

• Smell threshold test 

(p<0.001) at week 12,  

16 and 26  

• PNIF at week 26 

•  Nasal polyp size at 

week 16 and 26  

•  No significant 

change in acoustic 

rhinometry or exhaled 

nasal NO 

• In control group, no 

significant changes  

were measured at week 

12, 16 and 26  

•  NO statistics 

between groups 

performed 

CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps ;CRSwNP , Chronic 

Rhinosinusitis with nasal polyps; DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial ; 

RCT, Randomised Controlled Trial ; mUV/VIS, Mixed ultraviolet and visible light; 

UVA, Ultraviolet A; UVB, Ultraviolet B; MFNS, Mometasone Furoate Nasal spray ; 

RSDI, Rhinosinusitis Disability Index; VAS, Visual Analogue Scale ; NOSE, Nasal 

Obstruction Sympton Evaluation ; PNIF, Peak Nasal Inspiratory Flow ; NO, Nitric 

Oxide. 

 

6.1.26.2. 结论  

两项在 CRS 中进行光疗的随机临床试验显示出不同的结果。双盲安慰剂对

照试验显示光疗没有任何效果。一项在鼻腔糖皮质激素治疗的基础上进行光疗的

CRSwNP 患者的非盲法随机对照试验显示，光疗组的 NOSE 评分、症状评分、

嗅觉和息肉评分显著降低。但是，两组之间没有进行比较。 



 

在 CRS 患者中使用光疗的证据质量很低。基于这些证据，EPOS2020 指导小

组无法就光疗治疗 CRS 患者提供建议。 

  

6.1.27. 非格司亭(r-met-HuG-CSF)  

重组人粒细胞集落刺激因子（rG-CSF）可以促进中性粒细胞的增殖和分化。

对非中性粒细胞减少的受试者的临床研究表明，rG-CSF 可作为辅助疗法用于治

疗非中性粒细胞减少的患者（包括中性粒细胞改变的患者）的严重细菌和机会性

真菌感染。VanAgthoven 等在一项为期 24 周的双盲安慰剂对照随机临床试验中，

对 56 例常规治疗无效的难治性慢性鼻窦炎患者采用 EuroQol、简式（SF）-36 量

表和 McGill 疼痛问卷来评估服用非格司亭对其生存质量的影响(301)。两组对生存

质量的影响无显著差异。 

 
表 6.1.27. 非格司亭（r-met-hug-CSF）治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Van 

Agthoven  

2001(301) 

 

DBPCT 56 CRSsNP  

patients with  

recalcitrant  

CRS 

 

• Filgastrim 300mg subcutaneously 

once a day for the first 14 days and 

every other day for another 10 weeks  

•  Placebo subcutaneously once a 

day for the first 14 days and every 

other day for another 10 weeks  

 

All patients were treated at the 

beginning of the trial with a 

combination of 500–750mg of 

ciprofloxacin twice daily and 450–

600mg of clindamycin three times a 

day for 14 days. 

•  At 4,8,12 and 

24 weeks: 

• SF-36 

• EuroQol 

•  McGill pain 

questionnaire 

 

•  No significant 

differences between 

the groups 

 

CRS, Chronic Rhinosinusitis ;CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps ; 

DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial ; SF-36, Short Form 36. 

 

  

6.1.28. 局部屏障，例如藻类-角叉菜胶  

预防和治疗鼻粘膜感染的另一种方法是在鼻腔内用角叉菜胶这种从红藻

(Rhodophyceae)中提取的高分子量硫酸多糖建立保护性物理屏障。有几项随机临



 

床试验研究了角叉菜胶作为一种有效的抗病毒药物在治疗上呼吸道感染中的作

用(302-305)。 

迄今为止，尚无针对在 CRS 中局部应用角叉菜胶的随机临床试验。 

  

6.1.29. 胶体银  

胶体银（CS）是一种广泛使用的自然疗法药物，在体外和鼻窦炎动物模型中

均显示出抗生物膜特性。一项针对 22 例患者的研究评估了 CS 作为局部鼻喷雾

剂对难治性 CRSsNP 患者的疗效，但没有发现有意义的主观或客观改善(306)。没

有参与者因为鼻内使用 CS 而直接对健康造成负面影响。 

  

6.1.30. 免疫疗法  

在评估免疫疗法（IT）效果的系统评价中没有找到随机对照试验。较低水平

的证据来源于 7 项研究，其中 3 项为前瞻性研究(307)。 

作者的结论是，与基线数据和对照组患者相比，接受 IT 治疗的患者的症状

评分有所改善。在短期研究中，通过 IT 治疗可以改善客观内窥镜检查评分。在

影像学评估方面也有显著的改善，并且降低了修正手术、诊室介入性操作以及鼻

内使用和口服类固醇的必要性。在强调了数据的不足之后，他们得出的结论是，

没有足够的证据支持使用 IT 作为 CRS 患者的辅助治疗，尤其在手术后。我们尚

不了解在这项系统评价之后发表的研究。 

  

6.1.31. 现在市场上还未出现的潜在疗法 

  

6.1.31.1. 介绍  

在第 5.2.2 章中讨论过许多细胞因子、警报素、效应细胞上的标记物和新选

择（如 DNA 酶和噬菌体）可能被用作治疗靶点，在那里可以找到更多的细节。

在这里，我们关注目前被视为新的潜在靶点的细胞因子，警报素，效应细胞上的

标记物和新选择。 

  

6.1.31.2. GATA-3 DNA 酶  



 

很明显，2 型免疫反应是鼻息肉中最具临床相关性的免疫偏倚，因为 2 型免

疫反应与合并哮喘和鼻窦手术后疾病复发有关(308)。目前针对抗 IgE、抗 IL-5 或

IL-5 受体 α 策略或抗 IL-4 受体 α 策略的 3 期临床试验已经强调了其临床相关性

（详见第 6.1.13-6.1.15 章）。使用更多上游靶点（包括 GATA-3）的未来观念将更

多地集中在 2 型免疫应答上，因为 GATA-3 是 Th2 和 ILC2 发育和起效所必需的

转录因子(309)。DNA 酶是一种单链催化 DNA 分子，它可结合并切割靶 mRNA 分

子（例如 GATA3 mRNA）中的特定序列；这可阻止 Th2 和 ILC2 细胞的发育(310)。

它们作为新型治疗剂的潜力已在多种疾病模型中得到证实，包括过敏性哮喘

(310,311)和 COPD(312)。与基线相比，GATA3 特异性 DNA 酶使过敏性哮喘和痰液嗜

酸粒细胞增多患者的晚期哮喘气道反应平均降低 34％，早期哮喘反应平均降低

11％(313)。这项研究还显示，该药物可以渗透鼻息肉组织，特别是渗透到 Th2 细

胞中，突出了它在 CRSwNP 中的潜力。同时，治疗的耐受性良好。正如已经证

明的用于哮喘的研究一样，有可能开发出针对 CRSwNP 的局部鼻腔疗法。 

  

6.1.31.3. 抗 siglec-8  

嗜酸性粒细胞、肥大细胞和嗜碱性粒细胞选择性表达唾液酸结合免疫球蛋白

样凝集素（Siglec） 8，它在健康和患病的受试者中高度表达。由于其活化可能

导致细胞死亡，Siglec-8 可能是潜在的治疗靶点(314)。Siglec-8 参与 IL-5 活化嗜酸

性粒细胞的短期过程中，并诱导活性氧生成和 Src 家族激酶磷酸化：这两者在介

导 Siglec-8 诱导的细胞死亡中都是必不可少的(315)。然而，使用抗体 AK001 的概

念验证研究未能显示出疗效（未发表）。目前，针对 Siglec-8 的新抗体还处于早

期临床研发中。 

  

6.1.31.4. 抗 OX40L  

在严重哮喘中，抗 OX40L 可能是潜在的治疗靶点(316)，因为它可以促进调节

性 T 细胞（Treg）的发育，从而抑制炎症性 T 细胞。然而，在人类过敏性哮喘模

型上结合两种单克隆抗体疗法（抗 OX40L 和抗 TSLP）未能实现预期的抑制调节

性 T 细胞频率作用(317)。此外，尽管其具有抗炎作用，且可降低血清 IgE（降低

17％）和痰液嗜酸性粒细胞（降低 75％）水平，抗 OX40L 单克隆抗体的治疗仍



 

未能减轻吸入性变应原的早期和晚期气道反应(318)。迄今为止，尚未在 CRSwNP

中进行抗 OX40L 的研究。 

  

6.1.31.5. 抗 TNF-α  

除了 2 型炎症成分之外，非 2 型/低 2 型或 1 型、细菌或内毒素触发的嗜中

性粒细胞反应也可能是 CRS 单克隆抗体未来治疗的目标(319)。在一项针对健康志

愿者的安慰剂对照研究中，将抗 TNF 与口服糖皮质激素（OCS）进行了比较，

与 OCS 和对照治疗相比，抗 TNF 能显著调节痰液中内毒素诱导的嗜中性粒细胞

反应(319)。因此，抗 TNF 可能在非感染性的中性粒细胞性 COPD 患者中有治疗潜

力(320)，对重度哮喘的 1/2 混合免疫反应也可能有治疗潜力(321,322)。从理论上讲，

在 CRS 中使用抗 1 型策略也可能有用，但尚未进行任何试验。需要注意的是：

在一些研究中，抗 TNF 治疗与严重的副作用相关，尤其是感染(323)。 

  

6.1.31.6. 抗 IL-17-α  

CRSsNP 以及囊性纤维化（CF）患者的 NP 中的嗜中性炎症主要由 IL-17 引

起，ILC3s 是 IL-17 的重要来源，其在伴或不伴哮喘的 CRSwNP 中的作用值得怀

疑(324)。使用抗 IL-17 药物（包括 Brodalumab，secukinumab 和 ixekizumab）的早

期临床研究结果为 IL-17信号传导在一系列炎症性疾病的病理生理作用提供了强

有力的证据(325)。然而，一项对 300 例中度至重度哮喘患者使用 Brodalumab 的关

键随机安慰剂对照双盲试验的数据相当令人失望(326)。因此，还需要对 CRSsNP

和伴 CRSwNP 的 CF 患者进行研究，才能了解这种方法在该疾病中的潜力。 

  

6.1.31.7. 抗 CXCR2 受体  

中性粒细胞性气道疾病的另一种治疗策略是针对 IL-8 受体 CXCR2 来减少

气道中性粒细胞增多(327)。已经在患有未控的重度（中性粒细胞性）哮喘患者中

进行过两项使用 CXCR2 拮抗剂的安慰剂对照研究(328,329)。尽管在其中一项研究

中，患者痰液和血液的中性粒细胞减少了(328)，但两项研究均未获得实质性临床

疗效。与针对 IL17RA 的临床研究的阴性结果一致，这些结果质疑了中性粒细胞

作为哮喘潜在治疗靶点的关键作用，而迄今为止，尚未在 CRS 中进行针对中性



 

粒细胞的研究。 

  

6.1.31.8. 抗 GM-CSF/IL-3/IL-5  

粒细胞巨噬细胞集落刺激因子（GM-CSF）、IL-3 和 IL-5 通过与整合共享的

β 共同（βc，CD131）受体的受体复合物相互作用来刺激造血细胞的促炎活性(330)。

这些细胞因子是炎性气道疾病发病机制中的关键介质。有一种新型人单克隆抗体

（CSL311）可以同时与这三种细胞因子相互作用，尤其是针对嗜酸性粒细胞。在

一项体外研究中，CSL311 可抑制过敏性哮喘受试者在接受过敏原支气管激发后

痰液中炎症细胞的存活(330)。目前，已开始在轻度哮喘患者中进行 CSL311 的 1 

期研究（https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04082754）。 

  

6.1.31.9. 抗 TSLP 

在刺激气道上皮后，可以释放出几种警报素，包括胸腺基质淋巴细胞生成素

（TSLP）、IL-33 和 IL-25，它们可能通过固有和适应性免疫通路诱导下游 2 型免

疫应答。这些细胞因子可作为将来治疗 2 型疾病的靶点(331)。TSLP 是一种细胞因

子，它可以诱导树突状细胞介导的 2 型炎症反应，增强肥大细胞中 IL-1 依赖性

2 型细胞因子的产生，并与 IL-33 或 IL-25 一起激活 ILC2s。与健康对照组上皮相

比，鼻息肉来源的上皮暴露于病毒后，可产生 TSLP(332)。与 CRS 患者或对照组

患者的钩突组织相比，CRSwNP 患者的鼻息肉中 TSLPmRNA 的水平有所升高，

被组织蛋白酶降解的 TSLP 蛋白显著降低(333)。有一项相对小规模的双盲安慰剂

对照试验对 31 例轻度过敏性哮喘患者静脉使用了三个月剂量的 AMG 157

（700mg）和安慰剂(334)。AMG157 减弱了过敏原诱导的早期和晚期哮喘反应，还

减少了血液和痰液中的嗜酸性粒细胞。抗 TSLP 疗法在 CRSwNP 中是否具有临

床价值还有待证实。 

 

6.1.31.10. 抗 IL-25  

如上所述，在刺激气道上皮后，可能释放出几种警报素，包括 IL-25。IL-25

可能通过先天性和适应性免疫应答诱导下游 2 型免疫反应，因此可以作为将来

治疗 2 型疾病的靶标。与健康对照相比，CRSwNP 患者的黏膜中 IL-25 表达上



 

调，并且与包括 GATA3、 TGF-β1 和 TGF-β2 在内的几种炎症标记物的表达呈正

相关（如前所述）。在小鼠 CRSwNP 模型中(335)，抗 IL-25 治疗可减少鼻息肉的数

量、水肿引起的粘膜增厚以及炎症细胞的浸润。根据这些数据，推测 IL-25 拮抗

剂在亚洲鼻息肉病中有非常大的作用。 

  

6.1.31.11. 抗 IL33  

白介素 33 是气道内 2 型免疫反应的主要上游介质。此警报素通过结合到免

疫细胞（例如 TH2 细胞、ILC2s、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒细胞、肥大细胞、树

突细胞（DC）等）上的由 IL-1 受体辅助蛋白和 ST2 组成的异质性细胞表面受体，

激活细胞内信号传导途径并引发过敏性气道炎症。气道上皮直接暴露于金黄色葡

萄球菌会增加鼻息肉组织中 IL-33 和 TSLP 的表达，从而增加息肉中 IL-5 和 IL-

13 的表达，同时增加 TSLP 和 IL-33 受体的表达水平(336)。在小鼠中，气管内反

复暴露于 SplD（一种葡萄球菌蛋白）会导致 IL-33 和嗜酸性粒细胞趋化因子生

成，嗜酸性粒细胞增多，支气管超敏反应和气道杯状细胞增生。在该模型中，通

过阻断可溶性 ST2 受体，降低 IL-33 活性可显著减少嗜酸性粒细胞的数量(337)。 

此外，IL-33 可诱导人上皮细胞中过度产生粘液(338)。CRSwNP 与对照组和 

CRSsNP 组织相比 ILC2s 增加，自发性释放 2 型细胞因子，包括 IL-5 和 IL-13(339)。

在合并有 2 型免疫反应性疾病（例如哮喘(340,341)）的 CRSwNP 患者中，ILC2 的

含量特别高。IL-33 的调节以及组织中丝氨酸蛋白酶样蛋白（SPLS）的作用在很

大程度上取决于蛋白酶和抗蛋白酶的调节(342)。未来，这种调节以及针对 IL-33 或

其受体的特异性抗体可望用于 CRSwNP 的治疗。 

  

6.1.31.12. 双相抗体  

新型高效双特异性抗体，例如抗 TSLP/IL13 抗体，可抑制两种或多种细胞因

子的信号传导（例如抗 IL4Ralpha/抗 IL5），未来可能用于开发治疗人类气道疾

病的药物。 

 

6.1.31.13. 抗 IL7R（CD127）  

IL-7 是一种在非血液学组织中由基质细胞产生的细胞因子，在淋巴样组织



 

（胸腺和骨髓）以及淋巴管内皮细胞中也可合成。越来越多的 临床前期和临床

证据均表明，白介素-7 和/或 IL-7 受体（IL-7R，CD127）水平升高与多种疾病或

炎症状态相关。在炎症组织中，包括巨噬细胞，树突状细胞和成纤维细胞在内的

各种类型细胞产生 IL-7。IL-7 主要作用于 T 细和胞 ILCs ，这些细胞在大量表

达 CD127(344)的炎症部位中富集。 

尽管对于大部分 T 淋巴细胞和 ILCs，主要是 ILC2、ILC3(345)，IL-7R 信号至

关重要，但调节性 T 细胞（Treg）的 IL-7 受体表达低到无法检测。有假说认为通

过阻断 IL-7 受体信号通路可以选择性调节 Treg 功能，同时可以抑制其他潜在致

病性 T 细胞(346)。 

在疾病动物模型中阻断抑制 IL-7（受体）可起到显著改善炎症和免疫病理学

改变的效果，显示了 IL-7 的作用，并证明 IL-7 及其受体可作为免疫治疗的新靶

点(347)。 

CD127 也是 TSLPR 的组成部分，是 TSLP 信号通路所必需的(348)。此外，

TSLPR 复合物介导的炎症与多种变应性炎症相关(349)。迄今为止，已经进行了一

次双盲试验（单次静脉注射抗-CD127 单抗）。治疗耐受性良好，并阻断了 IL-7 受

体的信号传导(350)。尽管对健康受试者的外周 T 细胞亚群没有明显影响，但抗-

CD127 可以有效调节疾病组织中病原性 T 细胞/ILC 的自身免疫炎症。 

  

6.1.31.14. 抗 DP2 或 CRTH2  

前列腺素 D2（PGD2）是花生四烯酸通过环氧合酶（COX）途径的代谢产物，

是变应性鼻炎、慢性鼻鼻窦炎和哮喘(351)病理生理的关键介质。PGD2 通过与 Th2

细胞上的 DP1 受体、DP2 或趋化受体同源分子（CRTH2）相互作用发挥其活性。

通过位于 Th2 细胞，内源性淋巴 2 型细胞（ILC2）和嗜酸性粒细胞上的 DP2 受

体，PGD2 可以连接适应性和先天性免疫途径，使之变成一个有吸引力的治疗 2

型疾病的靶点(352,353)。以 CRTH2 拮抗剂代表，目前正在开发的一种用于治疗哮

喘和相关综合症的小分子（SM）(354,355)。在初步的概念验证研究中，CRTH2 拮

抗剂对变应原介导的上(356)、下呼吸道(357,358)反应显示出适度的保护作用。对轻度

至中度哮喘患者进行 4 到 12 周单药治疗和标准控制药物治疗的研究中，两组在

症状评分，疾病控制，肺功能和炎症标志物(359-362)等临床指标上观察到的效果相



 

似。最近在过敏性气道疾病的研究中，CRTH2 拮抗剂的总体治疗效果与抗组胺

药(356)和白三烯受体拮抗剂（LTRA）(362)相比，在经过筛选的患者中显示出明显

疗效(361,363)。 

尽管先前的数据显示在严重的不受控制的 2 型哮喘(364)中 PGD2 通路和

CRTH2 上调，但是联合 DP/CRTH2 拮抗剂（AMG853）治疗 12 周未能显示出对

激素无法控制的中至重度哮喘患者更优的临床疗效(365)。另外，在一个相似的研

究人群中，另一种 CRTH2 受体拮抗剂，氟维普汀，联合糖皮质激素治疗 12 周，

减少了气道嗜酸性粒细胞，并改善了中度重度伴痰嗜酸性粒细胞升高的哮喘患者

的临床症状和生理参数(366)。 

尽管到目前为止，尚未有关于 CRSwNP 中 CRTH2 拮抗剂的疗效的研究发

表。基于其作用机理，尽管这些疾病临床表现不同，包括严重的嗜酸性粒细胞增

多症、和/或耐糖皮质激素的哮喘和 CRSwNP，但仍可以假定这些 SM 在 2 型疾

病患者中可能具有治疗的潜力。今后对 CRTH2 拮抗剂或与 LTRA 或联合应用糖

皮质激素的生物制剂的研究可提供相应证据(367)。 

  

6.1.31.15. 噬菌体和抗生物膜剂  

由于抗生素治疗可能无效或可能导致细菌耐药，因此针对金黄色葡萄球菌和

其他鼻-鼻窦常见细菌的替代治疗策略可能有用。从理论上讲，针对和杀死细菌

的病毒（称为噬菌体）被认为可以杀死具有多重耐药性的金黄色葡萄球菌(368)。

此外，噬菌体混合物可能会减少体外生物膜形成(369,370)。该方法可通过针对细菌

生长，存活和发病机理(371)靶向必需的铁代谢来实施。在使用鼻息肉粘膜进行的

体外实验中，金黄色葡萄球菌噬菌体可以杀死天然存在的鼻金黄色葡萄球菌并减

少金黄色葡萄球菌驱动的 IL-5 合成(372)。但是，尚未进行针对人类气道疾病的临

床研究，因而首先需要解决安全性问题。 

 

怀孕期间可以继续使用鼻用激素喷剂来维持 CRS 的治疗。 

  

6.1.32. 怀孕期间的 CRS 治疗  

  



 

6.1.32.1.  证据摘要  

一份近期的关于怀孕期间CRS治疗的系统评价发现，目前没有相关的 1级，

2 级或 3 级研究(373)。一个专家小组提出了一些建议。他们建议继续使用鼻用糖

皮质激素，因为现代鼻用糖皮质激素（包括布地奈德，氟替卡松和莫米松）在推

荐剂量下，用于妊娠期间的 CRS 维持治疗是安全的。不建议超说明书使用布地

奈德鼻腔盥洗或 CCS 滴鼻剂。有足够的证据证明怀孕期间使用吸入 CCS 治疗哮

喘的安全性。布地奈德属于孕 B 类药物，并且是目前存在大量安全数据的药物

(374)。新一代喷雾剂的全身吸收很小，可以安全使用，但缺乏证据表明这些药物

在怀孕期间与任何不良风险无关。 

专家组得出结论，在头三个月之后短期内口服糖皮质激素可能是安全的。在

严重的 CRS 中应更合理的把握使用指征，特别是在引起哮喘加重的情况下。他

们建议请产科医生会诊。根据哮喘的文献，口服糖皮质激素的使用可能会导致腭

裂伴或不伴裂的风险略增，增加先兆子痫、早产儿和低出生体重儿的发生率。口

服糖皮质激素会引起高血糖症，并可能导致或加重糖尿病，从而增加其他产妇和

胎儿的额外风险。患者应在使用前接受糖尿病测试，尤其是考虑到要长期服用糖

皮质激素时。孕早期使用具有最大的致畸性风险。口服糖皮质激素的风险比控制

不良的哮喘的风险要高，但是对于 CRS 这种理由不足，因此必须行临床判断。

母乳喂养可耐受口服糖皮质激素。 

专家组建议在对胎儿没有影响的前提下，对 ABRS 或 CRS 急性加重的患者

使用口服抗生素。青霉素和头孢菌素是最安全的类别，当存在内镜下脓性分泌物

时可给予青霉素和头孢菌素。在怀孕期间，不应使用对胎儿致畸的抗生素，例如

四环素，氨基糖苷，三苯甲基-叔丁基-磺胺甲恶唑和氟喹诺酮类药物，也不要长

期服用大环内酯或多西环素。 

专家组建议在怀孕期间避免使用抗白三烯维持 CRS，因为有关白三烯拮抗

剂在 CRS 中有效性的证据不多（见 6.1.9.2）。但是，孟鲁司特可以在妊娠期间可

以继续/初始治疗难治性哮喘，尤其是对前期治疗有反应的患者。此外，他们建议

避免口服减充血剂，并且鉴于其镇静和抗胆碱能特性，应避免使用第一代抗组胺

药。过敏原免疫疗法的维持治疗可能在妊娠期间相对安全。但是，不应在怀孕期

间进行免疫治疗的初始或建立治疗。妊娠期间应停止 AERD 的阿司匹林脱敏治



 

疗。 

  

6.1.32.2. 结论  

专家小组对于妊娠期间鼻-鼻窦炎的治疗建议包括：继续鼻腔糖皮质激素喷

雾剂维治疗，使用妊娠安全的抗生素治疗急性鼻-鼻窦炎和 CRS 急性加重，以及

对 AERD 停止阿司匹林脱敏治疗。 

  

6.2. 手术治疗 

 

6.2.1 CRSsNP 和 CRSwNP 的首次内镜手术  

 

6.2.1.1 术前 CT 扫描–手术前的扫描时机重要吗？ 

尽管目前的美国放射学院（ACR）认为无增强的 CT 扫描为诊断 CRS 的首

选影像学手段 3，但迄今为止，EPOS 的先前版本和其他指南并未对扫描时机进

行明确的指导。CT 扫描对于 CRS 的诊断检查不是必须的。对于那些已经行鼻内

镜检查诊断 CRS 的患者，除非在首次诊断时考虑到任何不寻常的表现（如粘液

腔(375)），否则 CT 扫描可以在决定进行手术干预的时候再进行。 

  

手术前必须进行扫描，以确认病变的存在和范围。 

  

手术前必须进行扫描，以确认病变的存在和范围，并能发现可能增加并发症

风险的任何解剖特征。 

多层面图像有助于充分评估解剖结构。 

许多方法已用于促进术前图像的系统解读(376)；其中 CLOSE 记忆法被广泛

使用。 

  

C 筛凹–应评估深度和不对称性 

L 纸样板–检查有无破损 

O （Onodi 气房）蝶上筛气房 



 

S 蝶窦–检查包绕视神经和颈内动脉的骨质有无破损 

E 筛动脉–筛前和筛后动脉相对于颅底的位置 

 

如果在此期间未进行任何外科手术，则不必再次进行 CT 检查。 

  

如果在此期间未进行任何外科手术，并且在较早的日期进行过扫描，则不必

重复进行 CT 检查。 

迄今为止，只有一项研究对此进行了评估，Huang 等对 56 例在 ESS 之前进

行了多次影像学检查的患者，中位时间为 782 天。使用 Lund-Mackay 评分测得

的疾病范围没有显著差异，并且重复扫描并未改变拟手术范围。 

  

6.2.1.2. 术前用药–应该包括什么药物以优化手术范围和结果？  

鼻窦手术中过多的出血可能导致增加手术时间、困难和潜在的严重并发症的

发生率。FESS 期间的出血通过测量失血量来评估，尽管这是一种粗略的方法，

另外还可以通过评估外科医生的术野质量和手术时间。 

减少出血的方法是在术前停止可能引起出血的药物，例如抗凝药和/或阿司

匹林/NSAIDS，尽管尚没有关于内镜鼻窦手术出血差异的研究。然而，一项关于

扁桃体切除术术后出血再手术的荟萃分析显示，使用阿司匹林组的风险增加了

7.2 倍(377)。 

 

表 6.2.1.1. 术前使用糖皮质激素对鼻窦手术的影响 
研究 方法 受试者 处理 结局指标 结果 

Ecevit  

2015(124) 

DBPCT 23 名 FESS 后

CRSwNP 患 者

（22 名被评估） 

 术前每日一次 60mg

泼尼松龙，连续7天，

后 每 隔一 天 使 用

10mg泼尼松龙，连续

8-10天 

 术前每天一次安慰

剂，连续7天，后每隔

一天服用一次安慰

剂，连续8-10天 

 出血量（ml） 

 术 野 质 量

（Boezaart，

0-5） 

 手术时间 

 住院时间 

与安慰剂相比，局部

使 用 糖 皮 质 激 素 的

治疗效果显著：  

  出血量减少  

  术野质量提高  

  手术时间缩短  

  住院天数减少  

 

Gunel  

2015(379) 

DBPCT 65 名 FESS 后

CRSwNP 患者 
 术前口服泼尼松龙(1 

mg/kg)，每日1次，连

 出血量（ml） 

 术 野 质 量

（VAS） 

口服糖皮质激素治疗与

安慰剂相比 



 

续 2 天，后逐渐减少

至 术 前 第 10 天

(n=36)； 

 安慰剂每日 1 次，连

续 2 天，后逐渐减少

至 术 前 第 10 天

(n=29)。 

 失血量或术野质量

无差异 

Albu  

2010(380) 

DBPCT 70 名 FESS 后

CRS 患者（33 名

为 CRSwNP） 

 莫米松鼻腔喷雾剂

200mcg，术前 4 周内

每日两次(n=35)； 

 安慰剂鼻腔喷雾剂，

术前 4 周内每日两次

(n=35)。 

 出血量（ml） 

 术 野 质 量

（Boezaart，

0-5） 

 手术时间 

 

与安慰剂相比，局部使用

糖皮质激素的治疗效果

显著： 

 减少出血 

 改善术野质量 

 减少手术时间 

Wright  

2007 (381) 

DBPCT 26 名 FESS 后

CRSwNP 患者 
 术前每日口服泼尼松

龙30 mg，连续5天，

然后每天30 mg，术后

连续9天(n=11)； 

 安慰剂，术前每日 1

次，连续5天，术前连

续9天(n=15)。 

 出血量（ml） 

 手术时间 

口服糖皮质激素与安慰

剂相比，失血量或术野质

量无差异。 

DBPCT, 双盲安慰剂对照临床试验；CRSwNP , 慢性鼻窦炎伴鼻息肉；VAS, 视

觉模拟量表；FESS, 功能性内镜鼻窦手术。 

 

6.2.1.2.1. 糖皮质激素  

研究表明，炎症加剧会增加手术过程中的出血(378)。术前使用糖皮质激素可

以改善术野手术时间。四项 DBPCT 研究评估了糖皮质激素对手术的影响(124,379-

381)（表 1）。其中两项研究在手术前 5-15 天使用了全身性糖皮质激素(124,379)，一

项研究在手术前五天和手术后九天使用了全身性糖皮质激素(381)，一项在手术前

使用了四周糖皮质激素鼻喷雾剂(380)。所有研究均评估了手术失血量。一项研究

没有报告标准差(381)，而另一项研究没有估计失血量。可以将三项研究(124,379,380)合

并到荟萃分析中，显示出的平均失血量明显减少，但平均值很小，只有-54 ml（CI-

100--7），因为存在明显的异质性（I274％），数据以 SMD 表示（SMD -0.81（CI- 

1.19--0.43），三项研究，共 120 例患者（图 6.2.1.1）。 



 

有两项研究使用 Boezaart 量表（0-5）(382)评估了术野的质量，可以将其合并

到 Meta 分析(124,380)中。这项 Meta 分析显示术前使用糖皮质激素对术野的质量有

很大提高（MD -0.98（CI -1.37--.059，两项研究，55 位患者）（图 6.2.1.2）。最后，

从四项研究中提取出两项收集数据，评估了糖皮质激素对手术时间的影响(124,380)。

使用糖皮质激素使手术时间显著减少了近 14 分钟（MD -13.84 CI -21.02--6.68，

2 个研究，55 位患者）（图 6.2.1.3）。 

有趣的是，使用局部糖皮质激素四个星期或全身糖皮质激素十五天，这两种

治疗之间似乎没有区别。全身性糖皮质激素是应该联合局部糖皮质激素还是单独

使用尚不总是很清楚： Ecevit(124)在局部类固醇失败后给予全身性糖皮质激素的

研究，但未提及是否继续使用局部糖皮质激素。 

结论：围手术期使用糖皮质激素可减少失血量和手术时间，并提高术野的质

量。结论来自于一项使用局部糖皮质激素的研究和三项使用全身性糖皮质激素的

研究。尚不清楚鼻用糖皮质激素和全身性糖皮质激素是否存在叠加作用。EPOS

指导小组建议在内窥镜鼻窦手术之前使用（鼻用）糖皮质激素。 

没有其他药物可以改善手术视野和手术效果。抗生素没有帮助（另请参见

6.1.1）围手术期可以采取许多措施来改善术野。有关这些内容请参阅 6.2.4。 

 

图 6.2.1.1. 术前使用糖皮质激素与安慰剂对手术失血的影响 

 
 

图 6.2.1.2. 术前使用糖皮质激素与安慰剂对术野质量的影响 

 

 



 

图 6.2.1.3. 术前使用糖皮质激素与安慰剂对手术时长的影响 

 
 

6.2.1.3. 手术指征–什么证据指示我们何时手术？  

自首次引入鼻内镜手术以来，一直坚持只对初次尝试药物治疗无效的鼻窦疾

病患者行鼻窦手术的原则(382)。然而，关于什么构成充分的药物治疗（在治疗类

别，给药方式和持续时间方面）、患者对治疗依从性的重要性以及如何确定这种

方法是失败的等方面尚不清楚。这可能由于在北美和欧洲、各州之间以及国家之

间，外科手术干预率差异巨大。在美国，2015 年平均每 1000 人的校正手术率为

0.94，最高（1.8）和最低（0.5）(384)之间有四倍的差异。在英国，平均校正手术

率只有一半，即每 1000 人 0.53，最高和最低之间相差五倍（ https：

//www.england.nhs.uk/rightcare/products/atlas/). 加拿大艾伯塔省的年平均校正手

术率是 0.33/1000(385)，而芬兰(386)的全国年平均 ESS 率是每 1000 人 0.71，但变异

率仍然很大。在芬兰，医院区域的手术率波动于 0.25/1000（95％C I 1.09 1.21）

与 1.15/1000（95％CI 1.09 1.21）之间。一项针对加拿大人的研究中，健康状况区

域的平均极值比为 6.9，最高和最低区域之间的差异是七倍。总体而言，尽管记

录到的 CRS 诊断率有所下降，但干预率和鼻窦手术比例仍在逐步提高(387)。疾病

患病率的地理差异，获得医疗保健的机会以及患者的偏好可能是造成这种差异的

部分原因，但在每个研究中，都发现高差异的区域和低差异的区域相邻。最近的

研究表明，无论伴或不伴息肉，这种变异仍然存在(388)。 

  

目前仍不清楚适当的药物治疗（无论在治疗类别，给药方式和疗程方面）的

构成，或患者对治疗依从性是否重要，以及如何确定药物治疗失败等，都缺乏明

确的认识。 

  

文献中几乎没有关于标准化手术适应症的研究。一项系统评价发现，在 5 年

中发表了 387 篇研究报告了 ESS 结果，但是只有 21％的研究报告了在进行外科



 

手术之前采用了药物治疗(389)。报告的药物治疗方案包括 91％的局部鼻内糖皮质

激素（平均疗程为八周），61％的全身性糖皮质激素（18 天），89％的口服抗生素

（23 天），39％的生理盐水冲洗和 11％的口服抗组胺药。 

  

由于外科手术的目的是改善患者的症状，因此手术只针对有症状的患者，除

非患者出现或即将发生并发症。 

  

一项评估影响患者选择手术的因素（包括人口学，临床评估，社会支持和人

格类型）的研究发现，只有使用鼻腔鼻窦预后测试量表（SNOT）-22 进行评估术

前症状严重程度，可以预测患者的手术选择(389)。术前症状评分可预测术后改善

情况，并有可能显著改变临床症状评分(84,391)。此外，术后症状评分的改变也可以

预测是否需要再次手术(392)。 

如前所述，在进行鼻窦手术以前，必须进行 CT 扫描。但是，有证据表明，

接受手术的患者中有相当一部分具有 Lund-Mackay CT 评分在正常人群范围内。

在 2006 年英国手术审计中，一项前瞻性研究招募了 87 家不同医院的 3128 例行

鼻窦手术的患者(393)，其中 35％的 CRSsNP 患者的 LMS＜=4，而 CRSwNP 的患

者达 8％。术前 LMS 与生活质量指标(394)之间的相关性较差，但是，CT 扫描中

至少有一些疾病的证据是可取的。在一项针对低 CT 评分的 CRS 患者的小型研

究中（LMS1-3）Rudmik 等人的研究表明，这些患者生活质量的改善与疾病范围

较广泛的患者(395)相当。在 2017 年发表的评估球囊窦扩张术患者的疾病严重程度

的研究中，有 57％的 LMS ＜=4，而研究队列中有 19％的患者鼻窦内无阴影或

粘膜水肿。与低 CT 评分的研究相比，一项鼻窦球囊扩张术的研究显示，在改善

生活治疗或头痛严重程度方面，手术并不比假手术更好(396)。 

早期有关鼻窦手术适应症的论文总结说：“如果患者有合适的病史，合适的

体格检查结果和合适的 CT，通常鼻内镜手术是有指征的并且是有益的”(383)。在

此发布后的 25 年里，几乎没有进一步修正该结论。为了定义手术的循证适应症，

Rudmik 利用 RAND/UCLA 适当性方法，由 10 名 CRS 专家组成的国际跨学科小

组，完成了两轮改良 Delphi 排名以及面对面的交流会议(397)。总共对 624 种临床

情况进行了排名，对于伴或不伴鼻息肉的 CRS，各有 312 种情况。对于没有并发



 

症的鼻息肉成年患者，当 CT Lund-Mackay 评分≥ 1 且至少使用 8 周的局部鼻内

糖皮质激素治疗，再加上一个短期的全身性糖皮质激素治疗后，总 SNOT-22 得

分仍≥20，可行 ESS。对于没有并发症的不伴鼻息肉的 CRS 成年患者，当 CT Lund-

Mackay 得分≥ 1 并且至少进行了 8 周的局部鼻内糖皮质激素治疗，加上一个短

疗程的广谱/细菌培养指导下的口服抗生素治疗，或长疗程口服低剂量抗炎抗生

素治疗，SNOT-22 总得分仍≥20，可以行 ESS。这些标准被认为是最低标准，并

非所有符合该标准的患者都应进行手术，但是应减少不必要的手术和临床实践中

区别。随后的一项研究对纳入多中心队列研究的患者进行了回顾性评估，发现被

认为“不合适”手术的患者生活质量的改善明显较少(398)。 

由于有强烈建议使用鼻腔糖皮质激素和盐水冲洗，因此基于高质量的 1 级证

据(399,400)，指南仍然推荐术前使用这些治疗。而是否应将长期口服抗生素和口服

糖皮质激素作为合适的药物治疗（AMT）的一部分，国际指南存在冲突，这反映

了当前文献(297,397,401)中的矛盾以及对副作用的担心。 

  

6.2.1.4. 手术成功的预测  

Brooks 等在一项前瞻性观察性队列研究(402)中，研究了 Lund-McKay CT 评分

（LMS）是否可预测成年患者难治性 CRS（n=665）的术后生活质量。结果显示，

术前 CT 评分与术前、术后 SNOT-22 评分之间存在显著相关性，这主要受 QOL

量表中鼻外和鼻部亚项改善的影响。术前 LMS 位于下四分位（译者注：第一四

分位）的患者在 12 个月时 SNOT-22 得分的平均变化最低（16.8 分； 95％置信

区间[CI]，12.2-21.3）。术前 LMCTS 位于第二和第三四分位的患者在 12 个月时

的平均变化分别为 21.1 分（95％CI，16.7-25.4）和 23.1 分（95％CI，18.3-27.9）。

术前 LMCTS 位于上四分位患者在 FESS 后 SNOT-22 评分改善最大（29.9 分； 

95％CI，24.9-34.8）。术前上和下四分位数之间的术后第 12 个月 QOL 变化差异

为 13.1 分（95％CI，6.0-20.2；p＜0.001）。这项研究的主要局限性可能是研究单

位，因为它是在大型三级耳鼻咽喉科医院中进行的，因此可能无法推广到更广泛

的临床实践中。Lal 等试图借助临床特征、CT、组织病理学和 SNOT-22 对 146 名

接受 ESS(403)的成年人进行回顾性评估，以预测内窥镜鼻窦手术（ESS）的结局。

据此能够区分 CRSsNPs 的严重程度，从中等负担（子集 D）到严重负担（子集



 

A），后者在所有四个领域均得分较高。C 组的哮喘比例和嗜酸性粒细胞明显增高

（p=0.03），且 ESS 后三个月所有组均明显改善（p＜0.0001）。在六个月时，C 组

患者症状趋于恶化。 

Soler 等人在一项针对 690 名 CRS 患者的前瞻性，观察性多中心研究中，试

图基于三个常见的临床变量(404)来识别患者群。在基线和药物治疗或外科手术治

疗（根据患者喜好）后 18 个月评估 SNOT-22。42％（289/690）的患者曾接受过

鼻窦手术或伴有合并症，如变态反应（25％，172/690），哮喘（37％，255/690），

伴有鼻息肉（37％，254/690）是常见的。为了评估在药物或手术治疗后每种生活

质量量表是否达到最小临床重要差异（MCID），控制基线值和随访持续时间等有

关的因素后并行 Logistic 回归分析。显示出以下三个变量可以区分患者：术前 

SNOT-22 评分，年龄和失去劳动力。但是，手术的范围取决于每个主治医生的标

准，因此不能得出不同手术范围的潜在影响。 

Hopkins 等人(393)使用类似的回归方法判定 3128 名接受鼻窦手术患者的校正

预期风险，发现术前 SNOT-22 评分是术后 SNOT-22 重要的预测指标，术前评分

较高的患者症状评分降低幅度更大，但术后评分维持在较高水平。年龄较大的患

者病情好转更明显，哮喘患者病情好转较差。男性患者在所有时间点的得分均较

低，但不同性别之间的总体症状改善没有差异。 

最近，系统评价和 Meta 分析的研究了 3048 例患者中，SNOT-22 结果改善

(405)显著相关的变量，即年龄，哮喘，前期 ESS 手术史和术前较高的 SNOT22。

似乎术前 SNOT-22 评分高的很可能在手术后有明显下降。这一结果也适用于术

前较高 SNOT-22 得分的老年患者。吸烟状态和随访时间与 SNOT-22 结果较差有

关。 

总而言之，术前症状评分始终被证明是手术成功的最佳预测指标，术前评分

较高的患者在症状评分方面获得了更大的改善。 

  

术前症状评分一直被证明是手术成功的最佳预测指标，术前评分较高的患

者在症状评分方面能获得更大的改善。 

  

6.2.1.5. 手术时机与病程相关—这是否影响手术疗效? 



 

为了评估手术时机对结局的影响，Hopkins 等人(406)分析了来自英国 CRS 手

术委员会和电子病历的数据，根据患者的 CRS 发病到首次手术的时间对患者进

行分类，定义了三组患者：早期队列–少于 12 个月；中期队列–12-60 个月；和晚

期队列–超过 60 个月。在英国手术委员会患者中，有 1493 名初次手术患者；早

期组为 11.5％，中组为 50.2％，晚期组为 38.2％。早期组的患者不仅症状改善更

明显，而且持续好转五年以上。在第五年的随访中，与中期组（57.3％）或晚期

组（53.0％）相比，早期组临床症状改善的比例更高（71.5％）。若使用就诊次数

作为 CPRD 症状改善的指标（假设就诊次数和开立处方的频率更高，反映手术效

果更差），结果是类似的。早期组手术的患者与中晚期组患者相比，手术后每年

看全科医生的频率降低，并且需要更少的处方药。这些结果与美国的电子数据集

MarketScan(407)中获得的一致。也许对整个群体的分析更有兴趣，这一研究还分析

了 ESS 对随后发展为哮喘的影响。使用英国和美国的数据库发现，ESS 与手术

后新发哮喘的发生率降低相关，并且这种降低在进行早期手术的患者中最大(408)。 

其他小组随后研究了手术时机对预后的影响。瑞典的一项前瞻性研究发现，

鼻窦疾病病程少于 12 个月的患者在 ESS(409)治疗后获益最大。相反，一项在美国

进行的多中心队列研究发现，术前症状持续时间较长的患者，生活质量的改善更

大。最新发表的研究评估了手术等待时间对预后的影响，发现延长的等待时间与

有害的结局有关(410)。尽管以前尚未在随机试验中评估手术时机，但越来越多的

证据表明，延迟干预会不利于症状的改善。其机制尚不清楚。减少 2 型炎症和通

过促进局部治疗的改善来防止粘膜不可逆性重塑是手术对改善疾病潜在的益处。 

  

越来越多的证据表明，延迟干预不利于症状改善。 

  

6.2.1.6. 手术范围或类型会影响结果吗？ 

自 FESS 于 1980 年代问世以来，已经有许多首字母缩写词用于表示外科手

术的范围。微创鼻窦手术（MIST）于 1996 年首次报道，是一种保守的方法，涉

及鼻窦的简单通气，即使在存在严重疾病的情况下也被认为可以解决疾病(411,412)。

但是，选择具有较少侵袭性的 CRS 内表型的病例可能更适合使用 MIST。在文献

中 MIST 的主要倡导者是美国马萨诸塞州的 Peter Catalano，他于 2003 年首次发



 

表了 85 例接受 MIST 治疗的队列报告(413)。该队列的年龄范围从 4 岁到 81 岁不

等，但男女比例相等。使用慢性鼻窦炎调查量表（CSS）做评估，对患者平均随

访两年。平均 CSS 症状评分显示改善 124％，平均 CSS 药物评分改善 30％，平

均 CSS 总评分改善 62％（所有 p 值＜0.00001）。13％的患者症状恶化，而 8％的

患者则保持不变。到随访期结束时，有 6％的患者进行了修正性 MIST 手术，据

报道此后症状有所改善。 

  

6.2.1.6.1. 上颌窦  

除了前筛之外，无论病变范围如何，上颌窦都是所有鼻窦手术中最常见的手

术部位(392)，其历史原因在于开放该鼻窦以改善 OMC 功能(414)。Wadwongtham

和 Aeumjaturapat 通过随机对照研究，对 60 例 CRSwNP 患者，比较中鼻道大范

围开窗和不影响上颌窦口的内镜手术的差异(415)。中鼻道大范围开窗鼻窦开放率

为 71.7-85％，而不影响上颌窦口的内镜手术的鼻窦开放率为 61.7-65％。两种手

术技术之间仅在早期评估中存在统计学上的显著差异（p 值=0.002）。60 例中的

36 例（60％）在引流口通畅，无感染，息肉未复发这些方面，最终评估时取得了

良好的效果。早期和小鼻息肉（I 级息肉）是 CRSwNP 鼻内镜鼻窦手术成功与否

的主要影响因素（p=0.017）。鼻息肉的复发率很大程度上决定了鼻窦的通畅性。 

Albu 和 Tomescu 对 133 例患者进行了一项前瞻性随机对照研究，以评估中

鼻道小型开窗（＜6mm）或大型开窗（＞16mm）对缓解鼻源性慢性上颌窦炎（鼻

塞，头痛和流鼻涕）症状的效果。术后开口的大小与临床效果无关。然而，上颌

窦副口开放和筛窦术腔瘢痕是手术效果差的显著预测因子(416)。 

同样，Kim 等研究了 98 例接受上颌窦开窗术的 CRSwNP 患者，其中 32 例

（A 组）已通过动力系统根治性（但不完全）清除了发炎/息肉状粘膜，28 例（B

组）仅切除了部分粘膜（保留了上颌窦下半部的粘膜），38 例患者（C 组）仅进

行了上颌窦口的扩大而未去除任何粘膜(417)。比较三组患者的术前和术后症状、

内镜息肉评分和 Lund-Mackay CT 评分变化。经过十二个月的随访，研究发现三

组之间的症状（VAS 评分），鼻内镜 4 分分级评分或 CT LMS 评分无显著差异。 

在一项前瞻性、随机、单盲研究中，Myller 等人比较了两侧保留或扩大上颌

窦口不同处理的差异(418)。他们在 30 例 CRSsNP 患者中进行了 ESS，一侧进行了



 

钩突切除术，另一侧进行了上颌窦口扩大术。在行上颌窦口扩大术的一侧，上颌

窦口向后扩大了一倍。在这 30 例患者中，有 25 例还进行筛泡切除术。于术前和

术后 9 个月进行 CT 扫描，做 1mm 层厚分析 LMS 和上颌窦口前后径，以比较两

种手术技术。此外，使用简单的 16 分问卷调查比较 CT 表现与主观症状之间的

相关性。问卷调查时间间隔取术前 1 个月和术后 1 个月、9 个月和 36 个月 4 个

时间点。术前和术后 CT 扫描的比较显示，无论执行哪种手术类型，LM 评分均

显著降低。与钩突切除术侧相比，上颌窦口扩大术一侧的开口的术后面积仍然明

显更大。较大的上颌窦口与术后 LMS 较低有关，但是，术后症状评分与任何术

后 CT 评分均不相关（p＞0.05），表明较大的上颌窦口与症状缓解没有关系。 

Byun 和 Lee 通过将 25 例单侧上颌窦炎（慢性上颌窦炎，真菌性鼻窦炎，后

鼻孔息肉和牙源性鼻窦炎）随机分组，比较了钩突部分切除与全部切除之间的疗

效(419)。排除 CRSwNP 病例。部分切除组切除了钩突的下半部分。比较两组之间

的钩突切除术所需的时间，钩突切除后的愈合时间以及中鼻道粘连等并发症。钩

突部分切除术的并发症发生率较低，手术过程更短，愈合更快。但是，结果没有

对上颌窦状况进行影像学检查或鼻内镜检查评估。 

值得注意的是，其中一些研究未能评估上颌窦的正常生理。关键因素是自然

口是否通畅，因为无论手术开口的大小如何，粘膜纤毛系统总是向自然口孔摆动。

（有关根治性上颌窦手术，请参见第 6.2.1.6.4 节。）  

Kuehnemund 等人在 2002 年对 65 例 CRS 患者进行了一项随机前瞻性研究，

将一个中心的鼻窦局限性开放与另一个中心的鼻窦广泛开放进行了比较（息肉状

态不明）(420)。鼻窦局限性开放的方法包括筛漏斗、筛泡、上颌窦开放；广泛鼻

窦开放包括：额隐窝、上颌窦开放和部分中鼻甲切除。需要注意的是，该研究使

用了未经验证的症状评分，作者得出的结论是，局限的手术方法可以避免经验不

足的术者手围手术期并发症，同时仍能达到改善通气和引流的目的。这些发现显

然需要使用经过验证的 PROM 来比较各组疗效。 

如今，鼻窦冲洗术主要具有历史意义，并且由 Pang 等人进行了一项研究。

在 1996 年的一项 RCT 中，比较了 114 名 CRS 患者(421)使用药物治疗或鼻窦冲

洗，后者不显示任何优势。然而，2013 年韩国进行的一项研究将 25 例重度单侧

上颌窦炎(422)患者行尖牙窝穿刺术（CFP）与中鼻道开窗术（MMA）进行了比较。



 

术前以及术后 3、6 和 12 个月使用 SNOT-20 和视觉模拟量表（VAS）对主观症

状进行评估。两组术后 3、6 和 12 个月 SNOT-20 和 VAS 评分均显著提高。然而，

与 MMA 组相比，CFP 组在 12 个月时 SNOT-20 显著改善，在 6 和 12 个月时，

脓性分泌物，臭味和鼻后滴漏的 VAS 评分显著改善，这归因于 CFP 去除了病变

严重的上颌窦粘膜，这些粘膜通过 MMA 无法去除。 

  

6.2.1.6.2. 筛窦  

2017 年发表的一项小规模前瞻性研究探讨了使用 Relieva Circa™咬骨钳行

筛窦切开术，研究在 10 名药物治疗失败(423)的 CRSsNP 患者中进行。随访时，

90％前、后筛开放部位仍处于开放状态，狭窄率为 28％。LM 评分显示得分降低

至 1 或 2，甚至 0。对比术前、术后 SNOT-22 评分，显示平均得分显著降低了

33.1（p＜.0001），但显然该设备需要在适当规模的 RCT 中进行进一步评估，以

确定其在 MIST 手术策略中的位置。 

 

6.2.1.6.3. 嗅裂 

一项随机对照研究评估了 CRSwNP 患者在鼻内镜手术中接受嗅裂息肉切除

后的嗅觉改善情况(424)。共 17 名患者被随机分配到嗅裂息肉切除组和嗅裂息肉保

留组，并在术前以及术后 6 个月时接受宾夕法尼亚大学气味识别测试（UPSIT）、

VAS 以及 SNOT-20 评分。在切除嗅裂息肉的患者中，所有指标均得到改善，但

在保留嗅裂息肉的患者中，仅有 VAS 评分得到改善（p＜0.05）。术后六个月，两

组之间的 UPSIT 评分存在统计学上的显著差异（p=0.00512），但长期结果显示已

回归基线。尽管 17 名患者的样本量很小，但这表明在 CRSwNP 患者的鼻内镜手

术中，仔细切除嗅裂区域息肉可以有效改善嗅觉功能障碍。需要注意的是，观察

时间延长有嗅觉障碍再次加重的可能。 

 

6.2.1.6.4.  根治性手术 

2016 年发表的一项队列研究采用了扩大的鼻内镜下鼻窦切除手术（EESS），

切除范围包括全组筛窦、中鼻甲以及上鼻甲(425)。入组的 47 例 CRSwNP 合并哮

喘的患者分为 2 组，一组接受 EESS 的扩大切除组，另一组接受 FESS 的功能性



 

手术组。一年后测量的结果表明，EESS 组患者的嗅觉更好（仅通过 VAS 测量），

且该组的内镜下情况改善更佳，但其他方面没有组间差异。这项研究的样本量很

小，并且没有随机化和心理生理嗅觉测试。在 2000 年 7 月至 2004 年 12 月之间

进行的一项平行设计的随机对照试，入组了 119 位 CRSwNP（III 级及以上）(426)

患者。他们被随机分为两个手术治疗组：经典的内镜下中鼻道鼻窦开放术，以及

内镜下根治性鼻窦切除术。后者包含了经中鼻道及犬齿窝开窗双入路下全部的上

颌窦内粘膜切除，以及上达眶底、下达下鼻道（包括下鼻甲中段切除）的上颌窦

内侧壁广泛切除。两组之间存在显着差异：手术失败率在中鼻道鼻窦开放组中为

32%，而根治性鼻窦切除组中为 14.5%（p=0.023），并且术后上颌窦病变在中鼻

道鼻窦开放组中更为普遍（p=0.029）。 

在另一项 RCT 中，Jakob 等人对比了 Caldwell-Luc 手术（传统上颌窦根治

术）和中鼻道鼻窦开放术治疗 40 例慢性上颌窦炎的结果(427)。其中超过 77.5％的

参与者患有 CRSwNP。12 个月后，44％的 Caldwell-Luc 组患者和 89％的 FESS

组患者报告了症状的改善，这表明在 CRSwNP 患者的手术治疗中，内镜下经中

鼻道鼻窦开放术优于 Caldwell-Luc 手术，甚至应摒弃 Caldwell-Luc 手术作为常规

ESS 手术的一部分(428)。对 150 例慢性上颌窦炎患者进行的一项较老的 RCT 发

现，尽管 Caldwell Luc 和 ESS 两种方法均能改善术后症状，但 ESS 组中术后上

颌窦口再狭窄发生率为18.6%，Caldwell-Luc组中窦口再狭窄的发生率为 31.4%。

然而，ESS 组术后大量息肉复发的频率更高。此外，41％的 Caldwell-Luc 组患者

的脸颊感觉出现问题，而 23％的患者则感到剧烈疼痛。但值得注意的是，有 16

位外科医生参与了 Caldwell-Luc 手术，而只有一位外科医生实施 ESS[102]。同一

团队的一项后续研究于 1997 年发表，研究对象是他们 5-9 年前的 1 个队列研究

中接受手术的 128 名患者。手术后 1 年，有 51％的 C-L 患者和 77％的 FES 患者

表示没有症状或总体症状明显改善。而术后 5-9 年，有 82％的 C-L 患者和 76％

的 ESS 患者报告了同样的结果。在 7-9 年的随访期间(429)，有 13 例 C-L 手术患

者（18％）和 14 例 FES 患者（20％）被再次手术。 

Woodworth 等人考虑使用上颌窦内侧壁切除术治疗鼻窦炎患者，但仅限于除

此手术后复发的鼻窦炎患者(430)。 

 



 

6.2.1.6.5. 扩大的额窦手术 

Alsharif 等对 50 例连续的 CRSwNPs 患者(431)进行了回顾性队列研究。其中

有 12 例患者在接受 Draf III 型额窦手术的同时，还切除了包括额窦粘膜在内的

所有鼻窦粘膜，称之为“粘膜重启技术”。与目前常规的保留粘膜的功能性鼻窦手

术相比，术后 30 个月鼻息肉病的复发率明显降低。这是一种新型的手术方法，

但尚需进一步研究，目前尚不清楚结局的改善究竟是与粘膜清除有关，还是与更

广泛的手术切除方法本身有关。 

在 2009 年，Silvermann 等人对内镜下额窦手术做了系统回顾，包括了无对

照的回顾性病例序列（16 篇），无对照的前瞻性病例序列（3 篇）和有内部对照

的回顾性病例序列（4 篇）；大部分证据等级为 3 级(432)。外科手术名称为额窦开

放术（n=4），额窦开放术或额窦钻孔术（n=1），单独的额窦钻孔术（n=1），内窥

镜下改良的 Lothrop 手术（EMLP）（n=9），Draf I，II 或 III 型手术（n=6）；经鼻

中隔额窦开放术（n=1）；和额窦挽救性手术（n=1）。平均受试者 44 名，平均随

访时间 23.6 个月。手术成功率从 50％到 100％不等。可惜的是，由于在此系统

回顾时文献的局限性，几乎没有得到什么结论。 

Abuzei 等人对初次 FESS 失败后的 EMLP/Draf III 进行了全面的 meta 分析

(433)。尽管该证据支持对初次 ESS 失败后的顽固性额窦疾病中使用 Draf III 型手

术，但初次手术时不建议使用。Silverman 等人在同一年早期的综述中也认为“扩

大性”手术只用于修正性手术(434)。出于同样的原因，其他研究也认为初次手术不

建议行“扩大性”手术(435-440)。 

 

6.2.1.7.  关于扩大性或根治性手术时机的建议 

是应该不顾疾病范围和程度去开放所有鼻窦，还是应该针对受影响的鼻窦进

行手术，DeConde 在他们的观察性研究中探索了这个难题(441)。他们将 147 名接

受“全组鼻窦”手术的患者与 164 名接受“病变鼻窦”手术的患者进行比较，发现接

受“全组鼻窦”手术的患者，伴发哮喘、阿司匹林不耐受、CRSwNPs 以及再次手

术的概率明显升高（p≤0.002）。他们在 SNOT-22 和气味测试评分（B-SIT）中的

平均改善情况也更好（p 分别是 0.011 和 0.005）。该研究的主要局限性是分组的

患者比例，因为在非 RCT 的情况下，对全呼吸道疾病负担较高的患者倾向于实



 

施更为彻底的手术。 

Masterson 等人对在某地区综合医院接受“扩大性”ESS（EESS）治疗的 149 例

患者进行了回顾性研究(442)。他们搜集了手术前后的 SNOT-22 评分、再次手术率

以及围手术期并发症发生率，并将该数据与英国国家比较审计（the UK National 

Comparative Audit）项目数据库中的大部分仅接受了息肉切除术或前组筛窦开放

术的患者进行对比。结果显示与英国国家比较审计项目中的 12.3％相比，试验组

36 个月的再次手术率显着降低至 4％。并发症发生率未见差异，但试验组 SNOT-

22 评分明显改善。尽管被描述为 “扩大性”手术，但根据上述 DeConde 的研究，

该队列可能被认为是“全组鼻窦”手术。 

对于 CRSsNP 的初次手术，鉴于病理性质的不同，传统上不大可能进行如

Draf III 或内镜下改良上颌窦根治术等“扩大性”手术。外科医生需为患者解决的

问题是，个体患者的手术目的是什么。即使在 CRSwNPs 患者 中，“扩大性”手

术也主要用于再次手术，而不是初次手术，尤其是对于额窦而言，通常认为较保

守的手术方式更为合适(443,444)。 

 

6.2.1.8.  辅助手术的价值是什么？  

  

6.2.1.8.1.  鼻中隔矫正术 

一项包含 26 名患者的旨在评估 ESS 对改善鼻中隔偏曲症状效果的前瞻性研

究声称，单独进行鼻中隔矫正术比鼻中隔矫正术联合 ESS 能更有效的治疗

CRS(445)。这项研究使用了 14 个项目的症状问卷和 CT 评分对两组进行比较，结

果显示单纯鼻中隔矫正术后 93%的患者症状改善，而鼻中隔矫正联合ESS组（n=9）

中 81%的患者症状有改善。另一项同样样本量较小（n=40）且特别针对上颌窦炎

的类似研究却得出相反的结论，认为当存在 CRSwNP 时，采用鼻中隔矫正术联

合 ESS 对于总体症状控制更好(446)。 

鼻科医生在决定是否在 ESS 术中同时矫正鼻中隔偏曲（DNS）时应考虑三

个问题：  

 DNS 是否会导致严重的鼻塞？ 

 DNS 是否妨碍了鼻窦手术的操作？ 



 

 DNS 的矫正是否能改善术后护理？ 

Smith 等人对北美三个学术中心的手术结局进行观察后发现，尽管不同侧别

鼻中隔偏曲的发生率（从 16%到 54%）和接下来鼻中隔矫正术的实施率显著不

同，但鼻中隔偏曲矫正术后 SNOT-22 评分得到显著改善(447)。这些中心的鼻中隔

矫正术实施率有差异的原因尚不清楚，但作者认为需要进一步的研究来明确在

ESS 范围内进行鼻中隔手术的适应症。此外，鼻中隔矫正不仅仅使 SNOT-22 的

鼻部症状得到改善，这种辅助手术似乎具有更广泛的益处，这可能与方便了术后

鼻窦局部给药有关。 

 

6.2.1.8.2.  鼻甲手术  

同鼻中隔矫正手术一样，进行鼻甲手术的证据也有限。一项研究考察了 ESS

期间的两种鼻甲手术方法，将 54 名 CRS 患者随机分配到“下鼻甲骨折外移联合

射频消融”组和“单纯下鼻甲骨折外移”组。联合消融组的 SNOT-20 和 Lund-

Kennedy 评分明显更好(448)。另一项仅 16 位患者的小规模研究显示中鼻甲切除术

在术后 6 个月内对 CRSwNPs 病例无明显益处，但作为一项功能不足的研究其价

值不大(449)。 

 

6.2.1.8.3.  鼻中隔矫正与鼻甲的联合手术 

英国《医院统计数据集》（Hospital Episode Statistics）的数据显示，在 2017

年至 2018 年，英国有 11177 例 CRSwNP 的 ESS 病例，其中 6％进行了鼻中隔矫

正联合鼻甲手术，13％进行了鼻中隔矫正术，11％进行了鼻甲手术，总数相当于

占所有 CRSwNP 的 ESS 病例的三分之一。CRSsNP 的相同数据显示，在 3876 例

ESS 中，有 12％接受了鼻中隔矫正和鼻甲手术，有 16％接受了鼻中隔矫正术和

14％接受了鼻甲手术。因此，总数约占所有 CRSsNPs 病例的 40％。总体而言，

所有 CRS 病例中，有 33％的 ESS 病例接受了辅助性鼻中隔矫正术和/或鼻甲手

术。尽管这些数据没有告诉我们任何结论，但确实表明了在这些情况下外科医生

的选择。只是目前尚不清楚“鼻甲手术”具体涉及的是中鼻甲还是下鼻甲。 

 

6.2.1.9.  鼻动力手术装置 



 

尽管鼻动力系统已经成为各大医院的手术标配，但只有四项研究专门针对此

问题。2013 年，Saafan 等人进行了一项前瞻性 RCT，入组了 200 名 CRSwNPs

患者，以比较鼻动力系统和传统内窥镜鼻窦手术器械在 ESS 术中的效力和安全

性(450)。该研究针对术中状况和包括围手术期并发症在内的术后结果。两组术后

12 个月的 VAS 评分中，唯一存在显著统计学差异的症状改善是鼻动力组的嗅觉

改善优于传统器械组（p＜0.001）。但是鼻动力组的优势在于手术时间更短，术野

更清晰，术后鼻腔粘连发生少，窦腔粘膜上皮化更及时。在另一项包含 60 名患

者的独立研究中，通过对某侧鼻腔随机使用鼻动力钻进行手术，同样发现鼻动力

系统能明显缩短手术时间(452)。但是，最近的一项试验发现，48 名使用传统器械

手术的患者和 49 名使用鼻动力钻的患者在术后第 13 个月，运用 Kupferberg 内

镜评分、SNOT-20 评分、Lund-Mackay 评分和纤毛清除速率作为结局测试时，两

组之间并无显著差异 (451)。这与 2003 年的一项试验结果一致 (453)。实际上

TirelliLund 等人在 2013 年的一项前瞻性随机单盲研究中，以每位患者自身为对

照，分析了 311 例双侧鼻息肉的 CRSwNP 患者，一侧使用 Blakesley 钳进行手术，

另一侧使用鼻切割钻手术。在平均随访 13.3±1.2 个月后，使用 Blakesley 钳侧的

鼻息肉复发率显著低于使用鼻动力钻侧（p＜0.001），而鼻动力钻在预防粘连形成

方面更为有效（p＜0.05）(454)。有趣的是，一项比较传统切割工具和非切割工具

的研究还显示，平均随访 12 年后，使用切割工具的患者鼻腔粘连较少(455)。 

McGarry 等人的一项研究消除了最初有关使用鼻切割钻采集的组织不适用

于组织学诊断的担忧。表明组织可以收集在直排标本收集器（in-line specimentrap）

中，并且与常规获得的病理组织相当(456)。美敦力公司的一项最新开发成果是“带

冲洗鼻切割钻”，它采用加压生理盐水在 ESS 手术的同时冲洗清洁窦腔。然而在

一项只有 12 例患者的研究中显示，该设备不能使患者有更大获益(457)。 

 

6.2.1.10.  鼻窦球囊扩张术 

2012 年的一项 REMODEL RCT 证实了球囊扩张术对 CRS 患者的术后症状

改善并不比 ESS 差，且在需要术后清理方面优于 ESS。该研究招募了病变局限

于上颌窦或累及前组筛窦的CRS患者共92名，50例行球囊扩张术，42例行ESS。

术后 SNOT-20 评分改善结果分别为球囊组 1.67±1.10，FESS 组 1.60±0.96，每一



 

组较术前均有临床和统计学上的显著改善（p＜0.0001），球囊组的症状改善不逊

于 FESS 组（p＜0.001）,并且球囊组对术后窦腔清理的需求较 FESS 组明显减少

（p＜0.0001）。此外，球囊组患者在术后鼻出血、使用镇痛药物等并发症方面，

以及恢复时间方面均优于 FESS 组（p＜0.01）。各组均报道了一例再次手术患者，

无其他术后并发症出现。这项研究强调了在出现早期患者的医疗保健模型中，球

囊扩张术可能在较轻的 CRS 病例中起作用(458)。 

在英国，国家卫生保健研究所（ the national institute for health and care 

excellence）已批准在药物治疗失败后，使用 XprESS 多功能球囊扩张系统治疗单

纯性慢性鼻窦炎。他们建议球囊扩张术适用于没有严重鼻息肉病或非复杂病例的

CRS 患者，并建议在局部麻醉下进行手术，但是这种方法的经济模型并不符合英

国的实际情况(459)。 

上述建议得到了一项包括 REMODEL RCT 在内的涵盖 9 项临床试验的系统

评价(460)的支持，该系统评价包括了最初的 92 例患者，同时增加了经 ESS 或球

囊扩张术治疗的 134 例难治性 CRS 患者。其中 130 名患者随访 12 个月，66 名

患者随访 18 个月，25 名患者随访 24 个月。FESS 和球囊扩张术的疗效相当，两

组患者的症状评分显著改善，旷工情况、就诊情况以及抗生素使用情况显着减少。

而球囊扩张组患者术后恢复较快。应该注意的是，所有纳入患者的鼻窦疾病在影

像学上都非常局限。 

Bizhaki 等人随后发表了三篇论文，研究了队列中随访 6 个月患者的生活质

量，粘液纤毛清除率和鼻气道阻力(461-463)。结果显示球囊扩张和 ESS 两组患者均

表现出 QoL 的改善（通过 SNOT-22 测量），粘液纤毛清除率无明显变化（通过糖

精试验，亚甲蓝染色和 Tc99m 标记的白蛋白测量），鼻气道阻力降低（通过声学

鼻密度计和两组），但两组之间无统计学差异。 

Minni 等人(464)最近的一项研究将 102 名慢性额窦炎患者根据影像学的 Lund-

Mackay 评分分为轻度鼻窦炎组和中/重度鼻窦炎组，每组再分为球囊扩张亚组和

ESS 亚组。术后用 L-M CT 评分以及 SNOT-20 评分评价结果。发现除中/重度 CRS

患者在球囊扩张术后 SNOT-20 有明显改善外，其他方面两组之间无明显差异。 

 

6.2.1.11.  药物缓释支架（DES） 

 



 

6.2.1.11.1.  浸有药物的鼻腔填塞物  

药物缓释支架价格昂贵，因此已经有许多试验使用浸有曲安奈德的可吸收填

塞物作为替代品来进行效果评估，但此种方法无法确定药物缓释的速度和剂量。

Cote 和 Wright 将 19 例患者的双侧鼻腔作为自身对比，随机分为接受激素或生理

盐水浸泡的可吸收敷料侧，发现激素浸泡敷料侧术后六个月观察到的内窥镜评分

仍有显着改善(465)。Xu等募集 80名患者重复了该研究，并得到了类似的结论(466)。

Hong 等人(467)发现，接受曲安奈德浸泡敷料的患者术后第 2 天血清皮质醇水平即

受到抑制，但到第 10 天已恢复正常，这表明与药物缓释支架长期控释药物不同，

浸泡在可吸收辅料里的曲安奈德在短期内就被吸收了。Dautremont 等人进一步观

察了 36 名在 ESS 期间接受 2ml（80mg）曲安奈德浸泡纳吸棉的患者，随机将其

分为两组，一组接受连续 7 天口服泼尼松 30mg，另一组口服 7 天安慰剂片(125)。

两组在随访 2 个月时 SNOT-22 评分和内镜评分没有显著差异，但由于样本量小，

随访时间短，尚不能得出放弃在围手术期使用口服糖皮质激素的结论。 

最近的一项研究考察了浸泡曲安奈德的聚乙烯醇敷料（polyvinly alcohol）术

后填塞鼻腔的作用。术后第 2 天取出填塞物，并于术后第 3 周行鼻内镜检查。发

现与盐水对照侧相比，曲安奈德治疗侧的 Lund-Kennedy 评分显著降低，结痂、

粘膜水肿和瘢痕形成显著减少，其中粘膜水肿的减少具有统计学意义(468)。 

在一项仅 10 名 CRS 患者参与的初步研究中，与对照侧的安慰剂支架相比，

强力霉素缓释支架显着降低了治疗侧的 MMP-9 浓度和细菌定植，改善了 ESS 术

后 3 个月时术腔的愈合质量(469)。 

 

6.2.1.11.2.  在 ESS 术中放置激素缓释支架 

PROPEL 系统的数据表明市场上正出现越来越多的激素缓释支架(470)。Propel

生产的生物可吸收激素缓释支架含糠酸莫米松 370μg，并经过专门评估，可改善

额窦窦口的术后结局(471)。该文献报道了两项随机对照试验的汇总分析数据，随

机选取 160 例患者的某侧鼻腔作为试验侧，在额窦口置入药物支架，对侧鼻腔作

为对照侧，随访三个月。关键的评估因素定为术后术区需要清创的次数（清除额

隐窝处的阻塞性粘连或疤痕组织），结果显示治疗组该指标在治疗一个月后减少

了 47％（95％置信区间-60.7 至-27.9）;而三个月后显著降低（p＜0.05，相对降低



 

了 30.2％）。此外，治疗组对口服糖皮质激素的需求也减少了 37％，估计的额窦

口直径（绝对差，1mm）也有所增加。其他亚组分析显示该药物支架的治疗作用

与术前 Lund-Mackay 评分以及手术范围等因素无关。但是，该研究的缺憾在于未

使用空白药物支架作为对照。 

另一项产品 Sinuband FP 是一种生物可吸收丙酸氟替卡松（FP）缓释植入物，

被用于一项小型随机部分双盲一级至三级转诊机构的对照试验（n=30）。每位患

者于术中单侧鼻腔置入 Sinuband 支架（含有 FP 支架或空白支架），对照侧置入

膨胀海绵。结果显示 Sinuband FP 组的术后内镜结局更好(121)。一项涵盖 2 个随机

对照试验的系统回顾分析了 143 名患者，发现与膨胀海绵填塞组相比，DESs 组

术后口服糖皮质激素的使用减少了 40％，息肉再生减少了 46％，粘膜上皮化明

显改善(472)。 

2015 年的一项系统评价回顾了七项研究（五项前瞻性随机对照试验和两项

前瞻性单队列研究），涉及 394 例接受激素缓释生物可吸收材料鼻腔给药的鼻窦，

对患者进行了 2 到 6 个月的随访。其中六项研究显示，药物支架的使用在减少粘

连形成，减少息肉形成，减轻炎症反应，降低 Lund-Kennedy 评分和围手术期鼻

内窥镜评分等方面具有统计学意义(473)（p＜0.05）。 

经济模型的建立支持 ESS 术后使用激素缓释支架，这样能预防术后 60 天内

由于清除鼻腔粘连造成的经济损失(474)。但是对于CRS患者的持续疾病管理而言，

60 天的随访时间太短，粘连的产生可能没有临床意义。而该公司在美国进行的

一项最新经济分析（同样考虑到息肉复发的减少），也为使用激素缓释支架具有

成本效益(475)提供了类似的支持。 

 

6.2.1.11.3.  门诊病人的激素缓释支架置入  

某些药物缓释支架在设计时考虑到了门诊病人的适用性，其中之一就是

SINUVA，该支架可在三个月内向筛窦粘膜持续释放总量 1350μg 的糠酸莫米松。

作为 RESOLVE I 试验(120)的后续试验，Kern 等人的 RESOLVE II 随机对照试验

招募了 301 位接受过筛窦切除术的 CRSwNP 成人患者，这些患者接受了包括鼻

用激素和至少 1 个疗程口服糖皮质激素在内的深入药物治疗，疗效不佳并考虑再

次手术(118)。治疗组患者在局部麻醉下将药物支架置入双侧筛窦。对照组采用假



 

手术，置入支架后又立即将其取出。治疗组患者每天一次糠酸莫米他松 200μg 喷

鼻治疗。鼻塞/鼻充血症状评分和内镜息肉评分被用作预后指标。采用 2：1 的随

机分组法，最终治疗组有 201 位支架置入患者，对照组有 99 位假手术接受者（排

除1位发生鼻腔广泛粘连的患者）。与对照组相比，治疗组的症状评分（p=0.0074）

和息肉等级（p=0.0073）明显降低。随访三个月后，治疗组 39％的患者接受了再

次手术，而对照组为 63％（p=0.0004），治疗组的鼻塞和嗅觉减退症状改善更好

（p=0.0248 和 0.0470）。治疗组的面部疼痛 /胀满感与对照组无明显差异

（p=0.9130），仅有一例严重不良事件是一名鼻出血患者。SINUVA 支架需要在三

个月疗程结束时取出，所以到目前为止，仅在已经接受手术的患者中进行过试验。 

相比之下，糠酸莫米松的另一种载体产品是 LYR-210（Lyra），它可以将糖皮

质激素的释放时间延长至 6 个月，并且可以用于常规药物治疗失败后没有接受

ESS 手术的患者。LYR-210 装置在局部麻醉下置入中鼻道并缓慢扩张。针对该装

置的一项小规模前瞻性多中心非盲法试验(476)招募了 20 名 CRS 患者（12 个

CRSsNP 和 8 个 CRSwNP）。作为一项早期试验，该研究旨在评估四周内的不良

事件发生情况并将其作为主要指标，结果无不良事件发生。试验没有检验关于血

浆药物浓度，清晨血皮质醇水平和眼内压（IOP）等的安全问题。尽管设计为生

物可吸收，但六个月后仍有 86％的支架残留于中鼻道。到研究期结束时，患者们

的 SNOT-22 评分均显着降低（p＜0.01）。该装置显然需要进一步的试验评估，

并需在治疗期后取出。尽管如此，LYR-210 确实为 ESS 的门诊替代治疗提供了

可能性，可能为那些因合并症而无法耐受全麻 ESS 手术的患者带来福音。 

 

6.2.1.12. 鼻腔填塞材料 

目前仍有大量外科医生喜欢使用鼻腔填塞物。这些填塞材料分为可吸收和不

可吸收两种，可吸收材料包括可注入鼻腔和/或窦腔的凝胶和其他可滴入鼻腔鼻

窦的止血剂。 

 

6.2.1.12.1. 凝胶、止血剂和可吸收敷料  

Coey 等人的 meta 分析将纤维蛋白组织粘合剂（FTA）与鼻腔填塞进行对比，

由于该文献仅基于四项具有显著异质性和偏倚的研究，因此尽管存在鼻腔填塞减



 

少出血而 FTA 减少鼻塞和肉芽形成的趋势，但两者并没有显著差异，是否使用

FTA 由其成本决定(477)。羧甲基纤维素（CMC）（网状或凝胶状）在一项研究中显

示，使用 CMC 不会降低治疗侧的患者舒适度(478)。另一项类似的试验也发现，与

普通纱条相比，填塞纳吸棉可改善患者舒适度(479)。 

Cho 等人研究了一种名为 Cutanplast 的明胶材料，将 100 例 ESS 患者的双侧

鼻腔随机分配(480)。膨胀海绵对照组和 Cutanplast 填塞组均有效避免了术后出血，

但拔除膨胀海绵时会发生鼻出血。两组在费用或伤口愈合方面无显着差异，但

Cutanplast 组患者的不适感较轻。 

一项比较聚氨酯填充物（Nasopore）与无填充物的研究表明，在术后第 4 周，

纳吸棉（Nasopore）填塞侧的窦口鼻道复合体（OMC）的通畅性显着改善，而在

术后第 12 周，填塞侧在鼻腔粘连形成和鼻分泌物引流方面有显着改善(481)。 

Zhao 等人试验了皮质激素浸渍的可溶性敷料。他们将 64 例接受了双侧 ESS 

手术治疗的 CRSwNP 患者的鼻腔随机分组，一侧鼻腔填塞 4 mL 或 8 mL 糠酸莫

米松浸泡的纳吸棉，对侧接受等量的生理盐水浸泡的纳吸棉(482)。在填塞后 7 天

或 14 天取出填塞物，从而分为 4 个实验组。他们使用 POSE（围手术期鼻窦内

镜评分）和 Lund-Kennedy 评分评估结局，发现将 8ml 激素浸泡在纳吸棉中填塞

两周的患者效果最好，术后三个月时仍存在显着差异。同样，Xu 等对 80 例接受

双边 ESS(466)的 CRSwNPs 患者填塞浸泡曲安奈德的纳吸棉。在该试验中，根据

治疗方法而不是鼻侧对患者进行随机分组，术后各组随访时间相同。他们使用了

相同的内窥镜评分系统，还增加了 SNOT-20 和 Sniffin's Sticks 作为检测指标，发

现除 SNOT-20 评分外，其他方面曲安奈德填塞组均取得了显着改善。另一项随

访 6 个月的试验结果同样表明，浸泡曲安奈德的纳吸棉填塞组内镜评分得到显著

改善，尽管该试验只有 19 名患者(465)。来自巴西的一项最新研究使用倍他米松或

环丙沙星浸泡纳吸棉作为实验组，并与盐水浸泡的对照组进行比较，发现在 90

天后的减轻粘膜水肿方面，倍他米松组的表现最佳（p=0.007）(483)。这些研究证

明了在 ESS 结束时使用激素浸泡的鼻腔填塞物是有道理的。在 Bing 等人的最新

研究中，将 31 名 CRS 患者的双侧鼻腔随机分为填塞明胶海绵组（对照组）或填

塞非细胞真皮基质组（非细胞真皮基质覆盖术腔，并用明胶海绵填塞固定）。结

果无细胞真皮基质组的 Lund-Kennedy 评分在第 2 周时显着降低，而对照组在第



 

8 周时才降低（p＜0.05），无细胞真皮基质组的上皮化时间与对照组相比显着缩

短（无细胞真皮基质组 8 周，对照组 14 周）(484)。 

在 40 名接受 ESS 的 CRS 患者中，将藻酸钙可吸收敷料与甲壳素包被的纱

布进行了比较，发现尽管没有对照组，但可吸收敷料组的术后症状较轻，QoL 改

善较好，疼痛较轻(485)。在 27 例接受 ESS 的 CRS 患者中，将海藻酸钙与 CMC

（甲基纤维素）进行了比较。术后一侧鼻腔填塞藻酸钙材料，另一鼻腔填塞羧甲

基纤维素材料。与上一试验不同的是，VAS 评分在术后疼痛，流脓涕或拔除填塞

时的疼痛方面，两侧并无显著差异。然而，藻酸钙侧在 4 周时的粘连严重程度和

水肿评分显着降低(486)。 

 

6.2.1.12.2.  不可吸收材料 

尽管可以使用低成本的棉条和手术手套自制鼻腔填塞材料，但同时存在多种

可商购的材料。一项研究比较了手套包裹的填塞物和没有包裹的填塞物（随机分

配鼻腔侧别）对预后的影响，结果显示前者仅在患者舒适度方面有好处(487)。该

类证据受到现有研究质量的限制；一项关于术后结局的 meta 分析仅显示棉条填

塞可减少术腔粘连的趋势，且被纳入的 18 项研究具有明显的异质性(488)。Baguley

等人的另一个 RCT 纳入了 42 名 CRS 患者，他们在 ESS 术后随机将硅胶片放置

在一侧中鼻道，而另一侧不放。术后 2 周取出硅胶片，记录 12 周内患者的两侧

鼻部症状评分，并在第 6 周和第 12 周时评估筛窦粘连情况。结果显示中鼻道置

入硅胶片可以减少术后粘连，但加重了术后早期的鼻塞和不适感，并且在术后 12

周时不能显着改善症状或筛窦评分(489)。 

Chan 在 36 位患者中进行的一项类似研究，调查了单侧置入中鼻道硅胶支架

长达 24 周的效果。观察到 13 例不放支架侧和 1 例放置支架侧发生了中鼻甲外

移。与对照组相比，在第 2 周和第 8 周时，支架侧的鼻腔粘连（p＜0.001）和结

痂均显着减少（p＜0.01），但在六个月时两组间差异很小，也没有症状上的差异。

在本研究中，支架耐受性良好(490)。 

一项对比可吸收材料和不可吸收材料的 meta 分析发现，两种材料对手术后的症

状改善无明显差异(491)。同样因为异质性问题，后续的 meta 分析并不倾向于使用

哪一种材料，但可吸收材料的术后粘连似乎有减少的趋势(492)。某随机对照研究



 

对比了可吸收材料填塞与盐水盥洗，认为可吸收材料确实能改善术腔粘连(493)。

最新的 meta 分析的结果更为可信（括号内为推荐等级）(494)： 

减少术后出血：可吸收物填塞与不填塞之间没有差异（A），但可吸收物比不

可吸收物填塞效果稍好（C）。 

减少术后粘连：可吸收物填塞比不可吸收物填塞（B）和不填塞（C）都更有

效；不可吸收物填塞比不填塞更有效（A）。 

降低术后舒适度：可吸收物填塞比不可吸收物填塞（A）和不填塞（B）更舒

适。 

Stern-Shavit 等人发表了有关填塞材料的有趣观点。他们对所有比较 ESS 术

后鼻腔填塞或不填塞的随机对照研究进行了系统回顾，并得出了一个决策分析模

型，表明尽管可吸收材料对生活质量的不良反应要比不可吸收材料小，但 ESS 术

后行中鼻道填塞的患者并没有明显获益(495)。 

尽管如此，所有 meta 分析得出的结论是，需要设计更好的研究以在将来得

出更确凿的结论。下面的 6.2.1.22 节中进一步讨论了关于鼻腔填塞物在预防术后

粘连中的作用。 

 

6.2.1.13.1  图像引导、计算机导航和增强现实技术  

图像导航技术在 ESS 术中的应用越来越广泛，并且得到了美国 AAONHS 制

定的 ESS 指南和《国际变态反应与鼻科学关于慢性鼻窦炎的专家共识 2016》（the 

International Consensus Statement onAllergy and Rhinology for Rhinosinusitis 

in2016(496)(401,497)的支持。他们列出影像导航手术（image-guided surgery，IGS）的

适应症：  

• 修正性鼻窦手术。 

• 生长发育、手术术后或外伤性起源的畸形鼻窦解剖。 

• 广泛的鼻腔鼻窦息肉病。 

• 病变累及额窦，后组筛窦和蝶窦。 

• 病变毗邻颅底、眼眶、视神经或颈内动脉。 

• 脑脊液鼻漏或存在颅底缺损。 

• 鼻腔鼻窦良性或恶性肿瘤。 



 

在评估影像导航手术（IGS）或计算机辅助鼻窦手术（CASS）的作用方面，

要解决的关键问题是：  

• 它在降低并发症发生率方面的作用  

• 它在改善临床结果中的作用  

• 它在教育培训中的价值  

• 它的成本效益  

 

6.2.1.13.1.1. IGS 的并发症发生率  

Smith 等人 2007 年做的一项系统回顾纳入了 5 项研究，但结论有限，仅表

明在伦理上不可进行安全性研究(498)。Tabee 等比较了在使用 IGS(499)之前和之后

来自单中心的并发症发生率。该病例序列包括了 179 个非 IGS 病例和 60 个 IGS

病例。术中和术后主要并发症的发生率均无统计学差异（均为 5-6％）。关键的显

著差异是非 IGS 组的术中脑脊液漏发生率更高（0％对 2.2％）。美国在 2005 年

至 2008 年进行的一项回顾性队列研究，对佛罗里达州和加利福尼亚州保险数据

库中的 78,944 例初次 FESS 病例和 4151 例修正性病例进行了调查，发现在那些

病变涉及额窦或使用 IGS 手术的患者中，发生重大并发症的风险较高(500)。他们

的发现可能反映出包括疾病范围和解剖学因素在内的病例选择方面，以及手术过

度自信等方面的问题。Masterson 等报道了一项使用 IGS 的长达八年的病例序列

研究，纳入了 110 名 CRS 患者(501)。他们的结果显示，有 4 例患者出现严重并发

症（3％），有 3 例患者因术中出血过多而终止使用影像导航。Masterson 等在 250

例接受 ESS 的 CRS/AFRS 患者的病例系列中使用了 IGS，报告严重并发症发生

率为 1.2%，在研究的四年期间，只有 2 例需要修正性手术(502)。 

为了研究 IGS 对手术时间和术中失血量的影响，Fried 等人比较了在 ESS 术

中使用（n=97）和不使用（n=63）IGS 的病例(503)。这项研究的缺点是各组患者

的病例组成有所不同，IGS 组的 CRSwNPs 患者占 74％，而非 IGS 组则为 40％

组。IGS 组的术中平均出血量为 134ml，平均手术时间为 154 分钟；而非 IGS 组

的平均出血量为 94ml，手术时间为 133 分钟。但是，非 IGS 组有 7 个主要并发

症和 1 个小并发症，而 IGS 组分别为 1 个和 3 个，且非 IGS 组在三个月内有 3

例患者进行修正性手术，而 IGS 组只有 1 例。因此，根据这项研究，较重的病情



 

最有可能导致 IGS 组手术时间的延长和失血量的增加，但其并发症发生率较低。 

Dalgorf 等在 2013 年进行了一项更近期的系统回顾和 meta 分析(504)。在纳入

的 55 个研究中，有 14 个用于比较 IGS 和非 IGS 的 meta 分析。与前文所述的某

些研究和 meta 分析(505)不同，他们发现非 IGS 组的主要并发症和总并发症更为常

见（主要 RR =0.48； 95％置信区间[CI] 0.28-0.82；p=0.007），（总 RR =0.66； 95％

CI，0.47-0.94；p=0.02）。森林图分析显示眼眶、颅内和出血等并发症在 IGS 组更

低，但 RR 没有统计学意义。最后，他们考虑了手术的完成情况，但在这方面，

IGS 仍然没有明显的优势。而同年发表的另一篇系统回顾，结果与此洽洽相反(506)，

发现使用 IGS 并不能减少手术并发症或改善手术结果。但是，他们的文章仅包含

了 6 项研究，而且其研究方法存在局限性。有趣的是，尽管结果如此，作者仍在

论文中指出，IGS 的受益大于危害并有助于减少手术并发症。 

 

6.2.1.13.1.2.   IGS 手术的临床结果  

Javer 等人使用 RSOM-31 比较了 IGS 和非 IGS 对患者生活质量的影响(507)。

从整体上看，两组患者的术前和术后对比都有统计学上的显著改善，但是当将两

组进行比较时，IGS 组的总体生活质量有较大改善（p＜0.001）。Tabee 等人在他

们的单中心研究中发现,IGS 组和非 IGS 组的平均术后 SNOT-22 评分为 23.6 和

23.4，无显著差异(499)。 

Tabee 等人还比较了使用 IGS 前后某单中心的修正性手术率（7％）(499)，发

现没有显著差异。而该中心之前在 2003 年(508)的研究中报道的使用 IGS 时修正

性手术率为 8％，但当时没设比较组。之前提到的 Masterson 等人的研究(501)中有

11 例需要修正性手术手术（10％）；而 Farhadi 等人的研究报道了 IGS 手术后

CRSwNPs 和 CRSsNPs 患者的修正性手术率分别为 11.11％和 7.1％，但此项包

含 62 名患者的病例序列同样没设比较组(509)。 

 

影像导航技术的主要优点之一是加快 ESS 训练中的学习曲线。 

 

6.2.1.13.1.3. IGS 在培训中的价值  

有小部分研究评估了 IGS 在手术培训方面的作用。Theodoraki 等人报告了 8



 

名受训医生在实施 32 例 ESS 手术时使用 IGS 对其精神压力水平的影响(510)。将

病例按鼻侧随机分组，一侧使用 IGS 进行手术，另一侧不使用。整个手术过程中

对受训医生进行各种参数监测，包括心率变异性呼吸频率变化和咬肌电图。压力

增加被定义为心率增加和心率变异性降低。结果显示，术中压力水平高于手术前

和手术结束后，而使用 IGS 并不能有效改变这种情况，只有那些已经做了超过

30 次 FESS 手术的受训医生，他们在使用导航时精神负担略有减少（未量化）。

在另一篇文章中，基于相同的受训者和手术方式，作者报告了受训术者多久使用

一次导航指针，然后在 ESS 手术中用 IGS 那一侧更改其技术(511)。他们发现，使

用导航仪的手术时间比不用时平均要长 16 分钟以上，且只有 10-13％的病例在

使用导航仪后术者会改变手术策略。但是受训术者完成的问卷调查显示，在使用

影像导航系统时术者愿意承担更大的手术风险。没有受训者抱怨使用导航系统时

手术技能的下降。相反，几乎所有的外科医生都表示，通过影像导航提供的信息，

他们对局部解剖的理解更深。 

增强现实技术已经开始为鼻科医师所用，初步结果表明这种方法的精确度可

达到亚毫米级(512,513)。初始系统包括由手术医生术前制定的手术切除“目标”，以

及术中需避开以防止并发症发生的“反目标”(514)。未来的系统可能会将关键解剖

结构叠加到实时内窥镜图像上(515)。当然，这些新开发成果的主要优势之一即是

用于手术培训，以改善 ESS(513)的学习曲线。 

 

6.2.1.13.1.4. IGS 的成本效益 

Masterson 等人评估了提供 IGS 服务的成本，并预估在他们 8 年的学习过程

中总计需要约 110,000-120,000 英镑(501)。他们认为 IGS 与非 IGS 相比，可将总成

本降低约 70,000 英镑，但是，该建议是基于一个 19 名 CRSsNP 患者的军事成本

模型上提出的，因此其可能性很低。ICOR 指南中认为 IGS 的好处大于风险，且

可能大于成本(401)。ESS 手术使用 IGS 的任何具体成本效益需要进一步的研究以

确定。 

 

6.2.1.13.2. 机器人辅助 ESS 

ESS 的机器人手术尚未得到应用主要是受手术器械大小的限制，但相关研发



 

正在进行中(516-523)。当然，它还没有到达如当前经口机器人越来越多应用于口咽

癌手术的这种阶段(524)。其中一个应用是让机器人持内镜，从而使术者可双手操

作进行手术(525,526)。除此之外，暂无机器人辅助 CRS 相关 ESS 的试验报道。 

 

6.2.1.14. 门诊手术 

考虑到手术室与门诊的相对成本，已经有越来越多的人在传统的手术室之外

的场所进行手术，包括息肉切除、支架置入和鼻窦球囊扩张术。球囊技术很适合

这种情况，因为它避免了组织切割，从而降低了相关的出血可能。鼻窦球囊扩张

术的作用已在前文详细讨论过，但是，本节主要考虑了该技术在门诊应用的优缺

点。上述 RESOLVE 试验提出，激素缓释鼻窦支架可用于门诊的复发性鼻息肉的

治疗(119,120)，然而，被选患者初次手术已失败。LYR-210 设备的放置也已在 6.1.12.3

节中讨论。 

Levy 等人在两项研究报告指出，在门诊接受鼻窦球囊扩张术（属于 ESS 的

一部分）的患者与在手术室进行手术的患者相比，在手术室进行手术的患者效果

更好(527)。值得注意的是，上述患者被认为是患有轻至中度疾病，根据 Achar 研

究中平均 LMS 为 8。Kilty 等最近发布的 EPIC 研究数据表明，通过选择合适的

患者，使用 POLYPVAC 进行局麻下息肉切除术可以使患者获得良好的生活质量

(528)。 

 

6.2.1.15. 术后干预，如清理  

  

6.2.1.15.1. 术后清理 

Cochrane 近期的综述中论述了术后清理在 ESS 后患者管理中的作用(529)。四

项研究共纳入 152 名患者，随访时间为 3 到 12 个月。其中两项研究为“split-nose”

研究，即比较同一患者双侧鼻腔在不同的干预措施后的改变。由于患者对研究内

容知情，研究中产生偏倚的风险很高，并且其中仅一项研究考虑了 HRQoL 分数，

因此可从该研究中得出的结论有限。仅有一个研究显示清理组在术后 6 个月时

SNOT-22 得分较低，但无统计学意义。其他使用 VAS 评分评估的研究表明，患

者总症状评分无显著差异。所有四项研究均使用 Lund-Kennedy 评分评估了鼻腔



 

及鼻窦的术后内镜表现。“split-nose” 研究显示清理组内镜评分较好，但无统计学

意义。该研究密切关注粘连形成评分，并发现清理组患者的粘连形成评分显著降

低，即在 5 名需要术后清理的患者中至少有 1 名患者可避免术腔粘连。总体而

言，如果不做进一步研究，就不可能对术后清理的长期影响进行评估。先前的系

统评价也得出了类似的结论，并提出进行术后清理的患者术后更为疼痛(530)，

Varsak 在 2016 年也证实了这一点(531)。 

 

6.2.1.15.2. 盐水盥洗  

Rudmik 等人(532)对文献进行了系统评价，其中有六项 RCT 研究评估术后盐

水盥洗的效果。研究表明，盐水盥洗可改善患者症状和内镜检查结果，且风险较

低，因此建议在手术后 24-48 小时开始使用。最近一项关于上颌窦的研究也支持

这一观点，该研究中，患者术后使用 1000ml 盐水盥洗装置，并以术后前两周每

周两次、后两周每周一次、最后一个月两次的频率进行盥洗，与未进行鼻腔灌洗

的患者相比，其治愈率明显提高(533)。最近的一项 meta 分析中只有三项试验符合

纳入条件，但是仍报告称，使用生理盐水和各种溶液进行鼻腔冲洗可有效降低

CRS 患者 FESS 后的症状评分和内镜评分(534)。 

 

6.2.1.15.3. 鼻内药物  

鉴于 CRS 为一种慢性疾病，维持治疗通常是目前治疗的基本特征。但是，

支持任何特定方案的证据都是可变的。在一项针对 60 名 N-ERD 患者的研究中，

随机将患者分为生理盐水组、分开使用布地奈德和生理盐水组和同时使用布地奈

德和生理盐水组，在任何一组中均无显示明显益处，但是该研究的样本量太小，

可能无法得到出有统计学差异的改善(83)。Fandino 等人发表了一项系统评价和

meta 分析以观察 INCS 在 CRSwNP 患者中的作用(535)。其中 11 项研究，包括了

10 项 RCT 研究和 1 项前瞻性队列均表明患者在术后一年内的症状评分和息肉评

分显著改善，息肉复发的几率显著降低。其中 3 项研究还收集了干预后肾上腺皮

质激素水平的数据，发现该值术后无升高。 

布地奈德灌洗法已成为鼻科医师处理 CRSwNP 术后患者的普遍选择，现在

有越来越多的证据支持使用该方法(81,88,536-538)。Snidvongs 等人(88)进行了一项包含



 

111 名患者的队列研究，患者每天使用含布地奈德 1mg 或倍他米松 1mg 的

240mL 鼻窦挤压瓶进行灌洗。经过平均 56 周的随访，和基线相比，治疗后患者

的 SNOT-22 和内镜评分有明显改善（全部，p＜0.001）。组织内高嗜酸性粒细胞

浸润的患者在症状和内镜评分方面的改善明显超过组织内无高嗜酸性粒细胞浸

润的患者。同一研究团队的最新研究证实了以上发现，表明激素鼻腔灌洗组（使

用莫米松）在鼻塞（p=0.029）及 LMS（p=0.031）方面有较大改善，术后 12 个

月内镜检查时炎症状态更轻（p=0.0181）(67)。手术 1 年后，糖皮质激素盥洗组的

症状评分均较低。 

来自泰国的一项研究关注了局部右泛醇的使用(171)。右泛醇是 D-泛酸的醇类

类似物，是乙酰化必需的辅酶 A 前体。因此，右泛醇可以增强乙酰胆碱的作用，

通常作为一种皮肤病药物。在术后 6 周内，入选的 50 名患者被随机分为右泛醇

或生理盐水鼻喷雾剂治疗两组，每天用药 4 次。总体而言，两组之间的症状评分

无统计学差异，右泛醇组患者流鼻涕改善更好，但嗅觉损失恢复较差。该研究的

主要发现是右泛醇组粘膜纤毛清除时间改善，但是，人们越来越认识到该指标对

患者症状的影响很小。 

  

6.2.1.15.4. 术后抗生素  

迄今为止，尚无术后如何使用抗生素的相关证据。一项研究将 ESS 术后患

者随机分为阿莫西林克拉维酸钾或不进行治疗两组，该研究发现，两组患者间

ESS 术后的症状和内镜评分均无差异(539)。此外，两组间在细菌培养阳性率和药

物敏感性方面未见差异。一项单盲的前瞻性疗效比较实验纳入了 187 名中国 CRS

患者，并将患者进行随机分组，在 ESS 后三个月内分别使用丙酸氟替卡松鼻喷

雾剂（200 微克）或克拉霉素（250mg 每天一次）(540)。随机分组后，该研究对患

者随访 1 年，其结果包括症状严重程度（VAS）和内镜检查结果。两组的总症状

得分、各项症状得分和内镜总分以及内镜各项得分均降低，但两组间并无显著内

镜差异。即使将患者划分为 CRSsNP 以及嗜酸性和非嗜酸性 CRSwNP，组间也

未见显著差异。两组均未显示出挽救性药物的优势。该研究的设计不常见，它将

INCS 与抗生素相比较，而非将 INCS 包含在两组中以观察 ESS 后长期应用大环

内酯类药物治疗的附加效果。 



 

虽然 2012 年的一项 meta 分析未能证明患者在内镜鼻窦手术后常规预防性

使用抗生素可使感染风险、症状评分或内镜评分在统计学上显著降低，但是仍有

人担心，当鼻腔有填塞物时术后可能发生中毒性休克(541)。2017 年的 meta 分析研

究了此问题(542)，其中 6 项研究（共 990 例接受 ESS 或鼻中隔偏曲矫正术的患者）

符合纳入标准，该研究尚无中毒性休克综合征的报道。 

在一项前瞻性随机多中心试验中研究了局部抗生素的应用，该研究包括 321

名接受 ESS 的 CRS 患者，他们分别于术后 1 周使用口服抗生素并于中鼻道放置

生理盐水浸泡的生物可吸收海绵处理（对照组），或在术后 1 周内不使用口服抗

生素但于中鼻道放置杆菌肽浸润的生物可吸收海绵处理（实验组）。在术后 3 周

时，实验组和对照组之间的感染率无显著差异：5.4％比 3.8％，并且在中鼻道肉

芽肿形成、粘连、中鼻甲偏移或海绵潴留方面均无显著差异。但是，该研究不包

括未使用抗生素的对照组。在对照组中使用任何形式的抗生素都令人质疑(543)。 

 

6.2.1.15.5. 术后全身性激素  

一项随机试验显示术后全身性激素的使用对症状评分无影响，但确实可改善

术后两周的内镜下表现(381)。全身性激素使用的风险必须与这种短期效益相权衡。 

 

6.2.1.16. 我们如何权衡手术的成功与否？  

既往内镜鼻窦手术疗效的回顾性报告仅简单报告了“成功”，但这些结果都是

由术者所决定，并没有任何用于评估的方法。需要修正手术通常用于定义手术失

败。随着术后结局评估的发展，患者术后症状的改善情况受到重视(544)，于是开

始使用验证过的患者评定结局作为评估指标(545)。 

英国鼻窦外科手术审计是最早使用 PROMS 评估手术效果的大型多中心前

瞻性队列研究之一。该研究表明，手术可使患者与疾病相关的生活质量在 5 年内

大幅改善，并具有统计学意义(546)。近期发表的文章表明，这种改善在长期随访

的患者中可维持 10年以上(547)。对 40个独立队列研究的结局进行系统评价显示，

PROMS 平均改善 24.4 点(548)。很少有研究专门比较 CRSwNP 和 CRSsNP 患者术

后的不同效果。然而，由 Soler 等人进行的 meta 分析发现，仅术前症状评分和哮

喘状况与 HRQOL 改善显著相关（术前 SNOT-22 评分较高和哮喘患病率较高的



 

患者 ESS 后改善更明显）。 

但是，着眼于群体中的效果意味着忽略了在个体水平上手术成功的概率。为

了更好地理解“成功”结果，通常采用“最小的临床重要差异”的概念，这是病人评

定结果分数时的最小变化，病人可以认为这是一个真正的变化。这是根据许多不

同的 PROMS 计算得出的；在 SNOT-22 中为 8.9 分(549)。将其应用于队列研究显

示，只有 65–75％的患者手术成功。术前 SNOT-22 基线评分是 HRQOL 改善的最

佳预测指标，且优于 MCID(84,391)；当 SNOT-22 的基线水平达 20 分时，患者才能

有大于 50％的机会达到 MCID。 

MCID 的局限性在于，它通常是根据人群的统计数据（利用 Cohen 的效应大

小、比较症状评分的改善与无变化的总体评分）得出的，而各个患者可能持有不

同的值。单纯询问患者术后满意度或症状改善情况而未测定基线水平，将无法减

少安慰剂的干预影响。这可能在某种程度上解释了手术后患者满意度高于报道的

达到 MCID 率的原因(550)。此外，患者可能优先考虑改善各项症状而非总体生活

质量。一项评估患者满意度与总体症状评分变化关系的研究中显示，93％的 CRS

患者将鼻塞视为最重要的症状，其次是嗅觉改变，所有其他症状的重要性均较低。

研究发现，与达到 MCID 相比，患者满意度与症状评分变化的幅度以及最重要症

状的改善的相关性更大(550)。一项独立研究还发现，SNOT-22 评分改善低于 MCID

的患者中，SNOT-22 评分中的鼻部症状亚项评分的改善与 CRS 症状的总体改善

有关(551)。 

Chester 等人的系统评价考虑了 ESS 术后症状特异性结局(552)，并针对 2070

名 ESS 术后 CRS 患者进行平均 13.9 个月的研究。利用随机效应模型得出所有症

状评分较其相应的术前严重程度评分改善，且总体改善效果为 1.19（95％置信区

间为 0.96 至 1.41；I（2）=81.7％）。鼻塞（ES，1.73）改善最大，面部疼痛（ES，

1.13）和鼻后滴漏（ES，1.19）呈中度改善。低氧血症（ES，0.97）和头痛（ES，

0.98）改善最少。最近一项针对嗅觉结果的系统评价，包括了 31 项研究，其结果

表明，在混合性 CRS 患者（伴或不伴息肉的患者）中，嗅觉结果在视觉模拟量

表（-0.83，p=.001）、鼻窦结局测试中味觉/嗅觉改变项目（-1.32，p＜.00001）、

40 项气味识别测试（3.49，p=.0010）和嗅探棒识别测试（0.34，p=.03）中均有显

著改善。其中，息肉患者和营养不良患者的嗅觉改善程度最高。 



 

在慢性疾病中，需要修正手术未必是治疗失败。但是，重要的是要让患者意

识到初次手术后进行修正手术的可能。前瞻性队列研究报告显示，修正手术率在

3 年时为 11％(393)，在 5 年时为 19％(546)，在 10 年时为 17％(547)。CRSwNP 患者

的修正手术率（在 3 年，5 年和 10 年时分别为 11％，21％和 25％）高于 CRSsNP

（在 3 年，5 年和 10 年时分别为 10％，15％和？％[原文缺失]）。通过电子医疗

记录进行的一项群体研究发现，在患者平均随访时间为 9.7 年的情况下，修正手

术率为 15.9％，其中女性、初次手术年龄较大、存在鼻息肉、合并哮喘和过敏及

有CRS家族史均与修正手术的高风险相关(553)。CRSwNP的修正手术率为 29.9％，

而 CRSsNP 为 9.8％(554)。Loftus 等针对修正手术率对 45 项研究和 34220 例

CRSwNP 患者进行系统评价。研究发现，在加权平均随访期为 89 个月的情况下，

患者的平均修正率为 16.2％。过敏性真菌鼻-鼻窦炎（28.7％）、N-ERD（27.2％）、

哮喘（22.6％）和曾行息肉切除术（26％）的患者修正率增加。最近发表的一项

研究是在术后 12 年内对患者进行内镜随访，研究发现，78.9％的 CRSwNP 患者

内镜结果显示复发，36.8％的患者接受了修正手术(555)。 

 

6.2.1.17. 内镜鼻窦手术的效果如何？  

大量的非随机队列研究表明，ESS 后患者的临床生活质量显著改善。2009 年，

英国和威尔士的鼻息肉和慢性鼻-鼻窦炎国家外科审计报告了 3128 例接受 CRS

手术患者的长期结果(393)。报告表明，SNOT-22 平均得分有了显著的临床改变，

从术前基线值的 40.9 减至术后的 28.2。尽管在两组中手术效果均明显，CRSwNP

患者较 CRSsNP 改善更显著。手术后 QOL 的改善可维持长达 5 年(546)。Smith 和

同事(556)2010 年发表了一项多中心队列研究，研究对象是来自三个医疗中心的

302 名 CRS 患者，ESS 术后平均随访时间为 17.4 个月。随后多中心的前瞻性研

究表明，选择接受 ESS 手术的患者生活质量（QoL）有显著改善，口服抗生素和

全身性激素的使用减少，上班/上学的缺勤天数减少(557)，与鼻窦炎相关的健康护

理和影像学检查的花费减少(558,559)。2005年进行的系统评价回顾了 45项研究(560)，

这些研究报告了 ESS 术后患者症状或 QoL 的改变，45 项研究中的 44 项为 4 或

5 级证据。尽管研究设计和使用的结局指标的异质性导致无法行 meta 分析，但

所有研究均报告至少一项结局指标有明显改善。一项队列研究的系统评价和meta



 

分析使用 SNOT-22 评估鼻窦手术后的结局，纳入了 2008 年至 2016 年发表的 40

个独立的患者队列(548)。所有研究均显示，术前基线和术后各时间点间的平均

SNOT-22 评分比较均具有统计学上的显著变化（p＜.001），范围从 12.7 至 44.8，

平均随访时间为 10.6 个月。在所有研究中，SNOT-22 的变化差值平均为 24.4 分

（95％CI：22.0-26.8），变化的幅度在各个队列中差异很大，并且受许多因素的影

响，包括基线 SNOT-22 得分、哮喘患病率以及随访时间（图 1）。 

很少有研究直接比较药物治疗和手术治疗。Ragab 等人(32)将 90 例 CRS 患者

（无论有无 NP）随机分为药物治疗或手术治疗组。药物治疗和手术治疗均显著

改善了 CRSsNP 患者几乎所有与 CRS 相关的主观和客观参数（p＜.01）。将患者

进行随机分组后，术后 12个月时药物和手术组的疗效之间无显著差异（p＞ .05），

除了 CRS 的总鼻腔容积有所差异（p＜.01），其中不伴息肉的 CRS（p＜.01）组

手术治疗后患者总鼻腔容积变化更大。所有患者在募集前接受了 6 周的

Dexarhinaspray 激素喷鼻治疗，症状消失的患者不纳入研究，尽管没有关于持续

症状的阈值说明。该研究的局限性在于，患者在手术前 6 周只接受了相对较短疗

程的鼻内激素治疗，这不能反映当前手术治疗是在“最大程度”的药物治疗失败后

进行的。 

Blomquist 等应用鼻窦 CT 比较 32 例 CRSwNP 的药物治疗和药物-手术联合

治疗效果。患者提前口服泼尼松龙 10 天及双侧鼻腔使用布地奈德 1 个月后接受

随机单侧内镜鼻窦手术，术后予双侧鼻用激素（布地奈德）治疗 1 年。并通过鼻

内镜检查、症状评分和嗅觉阈值对他们进行 12 个月的随访和评估。鼻窦 CT 检

查在术前及术后 1 年进行。该研究表明，手术侧 CT 的 LM 总评分、OMC 和上

颌窦评分显著改善，而未手术侧无显著差异。同样，与术侧相比，未手术侧嗅觉

改善较少(561)。 

有几项研究比较了难治性 CRS 患者接受手术治疗，或者不接受手术而选择

继续药物治疗的结局。RSDI 和 CSS QoL 量表评估显示选择手术治疗的患者比使

用进行药物治疗的患者改善更显著(557,562)。此外，研究表明，手术患者在随访的

12 个月内，口服抗生素和口服激素减少，工作和/或上学的缺勤天数减少。最初

选择药物治疗的一小部分患者进入了手术队列，而这一交叉组的结果与整个手术

队列的结果相同。随后的一项前瞻性研究评估了在等待手术期间接受持续药物治



 

疗的难治性 CRS 患者(563)，在此期间患者的 SNOT-22 评分从平均 57.6 增至 66.1，

而在 ESS 术后平均随访 15 个月，SNOT-22 评分从平均 66.1 改善至 16.0。同时，

ESS 术后患者的内镜检查评分得到改善，工作日损失和药物使用也减少。Patel 等

人在 2017 年进行了一项 meta 分析，结果显示，ESS 术后的 QoL 得分和鼻内镜

得分均优于药物治疗，并且接受 ESS 的患者术后在健康效用、嗅觉和成本效益

方面都有较大改善(564)。Kohli 等人专门针对嗅觉进行了一项系统评价，纳入了 31

项研究，得出的结论是 ESS 可以改善 CRS 中关于嗅觉的几乎所有主观和客观指

标。CRSwNP 患者或术前嗅觉障碍的患者改善最明显(565)，尤其在术后 1 年内(566)。 

一项针对 ESS 术后疼痛变化的研究招募了 252 名患者(567)。在这些患者中，

有 42％无诉术前疼痛。研究对这些患者进行了 6 个月和 12 个月的随访。在无诉

术前疼痛的患者中，没有人在术后出现任何新的疼痛。在 146 例术前疼痛患者中，

有 56％的患者术后没有疼痛、残留症状或其他后遗症，有 29％认为术后疼痛或

不适明显改善，有 6％术后疼痛或不适程度与以前相同，有 2％认为疼痛加剧或

不适，有 7％的人术后出现新的疼痛或不适。 

一项针对 ESS 对症状的影响的 meta 分析发现，抑郁症与术前、术后生活质

量评分较差有关，但大多数 CRS 的主要症状在术后均有相似程度的改善(568)。其

总体效应值为 1.19（95％置信区间，0.96-1.41；I（2）=82％），具体症状效应值

如下：头痛 0.98，嗅觉减退 0.97 和鼻塞 1.73。抑郁症患者的疲劳和躯体疼痛症

状比一般人群更严重，但在 ESS 后可得到改善（效应值为 0.5 SD）。Chester 等对

28 项涉及疲劳的研究进行了 meta 分析，这些研究发现，患者在 ESS 术前和术后

的对比中，疲劳有显著改善。通过 SF-36 活力域评分对 11 项研究进行亚组分析

显示了中等规模的联合效应(569)。 

由于多达 75％的 CRS 患者患有睡眠障碍，Sukato 等对 ESS 后睡眠改善情况

相关的 7 篇论文进行了 meta 分析(570)。研究间存在高度异质性（I2=95％-99％），

但根据 Epworth 睡眠量表和匹兹堡睡眠质量指数调查所测得的数据显示，患者于

CRS 术后睡眠质量显著改善，而呼吸暂停-低通气指数的改善较小。建议将来在

该方面进行进一步研究。 

许多研究也涉及到 ESS 对下呼吸道的影响。2013 年的一项 meta 分析纳入了

22 项研究，共包含 891 名患者。其中有 76.1％（95％CI，71.9％-80.3％）的患



 

者总体哮喘控制程度得到改善。84.8％（95％CI，76.6％-93.0％）的患者哮喘发

作的频率降低，64.4％（95％ CI，53.3％-75.6％）的患者住院次数减少。72.8％

（95％CI，67.5％-78.1％）的患者口服激素的使用减少；28.5％（95％CI，22.6％

-34.5％）的患者吸入性激素的使用减少；36.3％（95％CI，28.9％至 43.7％）的

患者支气管扩张剂的使用减少。第一秒用力呼气量（FEV1）的平均改善水平为

1.62％，但无统计学意义（p=0.877）。总的来说，合并哮喘的患者在 ESS 后可得

到临床改善(571)。 

 

6.2.1.18. 我们如何处理患者的期望？（另见第 9 章）  

患者的期望与手术的结果、并发症的风险、围手术期的恢复、正常生活的回

归以及手术可能带来的好处和需要的持续治疗相关。 

一项关于患者在 ESS 术前担忧程度的调查发现，总体而言，患者在手术前

的担忧程度较低，其中修正手术的风险和等待时间是最重要的影响因素(572)。修

正手术率在上面的 6.1.17 中已讨论过。 

医生应根据上述群体研究、术前症状严重程度和最重要的症状告知患者手术

成功的可能性。许多不同的影响因素已经被提出以用于预测结果。某些因素与

ESS 后平均改善程度更好有关，如 CRSwNP 亚型，而其他因素与术后平均改善

程度较差有关，例如合并肥胖和焦虑(573)。 

无论相关的人口统计学因素如何，大多数患者仍可能在临床上取得显著改善。

与HRQOL改善相关的最佳手术预后指标是患者术前的疾病负荷。一项针对2,263

名患者的前瞻性队列研究发现，ESS 术后患者 SNOT-22 得分改善程度和至少达

到一个 MCID 的患者比例随着基线疾病严重程度的增加而增加(84)。仅那些基线

SNOT-22 得分在 21 到 30 的患者的平均变化大于或等于 MCID，而得分大于等于

31 的患者达到一个 MCID 的机会大于 70％。然而，尽管 SNOT-22 改善更大，

基线评分更高的患者在手术后仍会有更多症状残留。 

生物标志物和更好的内表型分类很有可能准确预测疾病的复发风险。聚类和

多元分析表明，嗜酸性粒细胞性 CRSwNP 患者的息肉复发率最高(574,575)。一项研

究发现，27％的组织嗜酸性粒细胞浸润程度可作为预测复发的临界值，灵敏度为

96.7％，特异性为 92.5％(575)。每个高倍视野下 55 个嗜酸性粒细胞的绝对计数可



 

预测息肉复发，敏感性为 87.4％，特异性为 97.1％(576)。患者应明确手术的目的

是改善疾病的控制程度，并且术后仍需要药物治疗。研究表明，持续使用鼻内激

素喷雾剂可以降低修正手术比例(92)，并且就内镜评分而言，使用激素灌洗较单独

使用喷雾剂获益更多(67)。除了解决单个鼻窦阻塞的问题以外，治愈通常是不现实

的。医师应告知患者，手术可减轻症状负荷，但许多患者的术后评分仍无法达到

正常人群的水平。 

 

6.2.1.19. 术后恢复–疼痛，恢复正常生活  

显然手术范围越小恢复越快。Byun 和 Lee 发现钩突部分切除术的治愈时间

为 1.77±0.59 周，而钩突完整切除术的治愈时间为 2.42±0.79 周（p=0.034）(419)。

鼻窦手术通常不仅涉及钩突切除术，两组之间的差异令人意外。 

在一项随机试验中，Wu 等人对 102 名 CRSwNP 患者（ESS）术后快速康复

（ERAS）的围手术期护理方案进行了研究(577)，包括在手术前后给予快速康复组

NSAID、短效阿片类药物和局部麻醉，根据《医学成果研究睡眠量表》和《Kolcaba

舒适度调查表》评估结果，快速康复组术后评分显著提高。与对照组相比，ERAS 

组的恶心/呕吐、出血、误吸和跌倒的发生率没有增加。Kemppainen 等人进行了

一项随机试验，研究内容是针对使用乙酰氨基酚/扑热息痛对 FESS 后 78 例患者

恢复的影响(578)。在术后前 5 天，实验组（n=38）每天 3 次服用 2 片 665 mg 的对

乙酰氨基酚/对乙酰氨基酚缓释片，而对照组（n=40）仅在需要时服用。大多数病

人进行局限性的 FESS 手术。相比于实验组在 8.8（SD 4.8）天后恢复正常生活，

对照组则需要 10.3（SD 7.0）天（平均差异 1.5；差异的 95％CI –1.3至 4.2；p=0.29）。

以 11 分制评定疼痛程度，实验组中最严重疼痛程度评分的平均值为 3.4（2.9），

而在对照组中为 5.2（3.0）（平均差异 1.7；差异的 95％CI 为 0.4- 5.2；p=0.019）。 

Tyler 等人在 62 位患者的 RCT 中比较了围手术期静脉使用对乙酰氨基酚和

安慰剂在改善 ESS 早期术后疼痛方面的疗效。尽管在术后第 1 个小时，VAS 量

表偏向实验组，但对照组在 12 和 24h 的平均疼痛评分较低。作者得出的结论是，

考虑到药物成本高和治疗结果具有不确定性，不建议使用 IVAPAP 来控制 ESS 围

手术期疼痛(579)。 

鉴于对阿片类药物滥用和成瘾的担忧日益增加，近期许多研究评估了术后阿



 

片类药物镇痛的必要性。在一项单中心的回顾性研究中，Raikundalia 等人在术后

首次随访时，对 136 名接受 FESS 的患者阿片类药物的使用情况进行了评估。通

过逆向渐次变量选择方法进行的多项逻辑回归显示，同时进行 ESS 和鼻中隔偏

曲矫正术的患者和年轻人有更高的几率使用阿片类药物。鼻窦开放的数量以及是

否行扩大的额窦和上颌窦开放手术与阿片类药物的使用增加无关。接受双侧

FESS 的患者较行单侧 FESS 患者使用更多阿片类药物(580)。 

Locketz 等人在 5 个不同的研究中心对 219 名接受 ESS 手术的患者进行了调

查(581)。阿片类药物的消耗与术后呈正相关，但与术式无关。大多数患者术后 3 天

内服用的阿片类药物少于 5 片。23％的人不需要任何药物。当然，如果在出院时

需要开具阿片类药物，则只需提供少量药物。 

Szczygielsk 及其同事在众多方法中，比较了 Stammberger 鼻窦敷料（SSD）、

可溶解的鼻窦填塞材料（DSK）（n=26 侧）与乳胶手套手指（RNP）常规鼻腔填

塞（n=23 侧）的疼痛程度(582)。SSD 的平均疼痛水平为 0.85（从 0 到 3），DSK 的

平均疼痛水为 2.1（从 0 到 5），而 RNP 的平均疼痛水平是 5.6（从 2 到 9）。Akbari

等人比较了 35 位接受 ESS 的 CRS 患者双侧鼻腔的情况，患者在术中随机选择

在一侧鼻腔内使用橡胶手套的指套包裹膨胀海绵 Merocel 填塞，另一侧用无包裹

的 Merocel 填塞(487)。二者粘膜炎症的组织病理学评估未见显著差异，但患者在 1

周后去除填塞物时所经历的不适感却存在显著差异，患者倾向于选择橡胶手套包

裹的填塞物。 

 

研究显示，使用可吸收的填充物将减少与鼻窦手术相关的疼痛和不适感。 

 

在 30 例中至重度 CRS 患者中，于患者鼻腔的一侧使用膨胀海绵 Merocel 填

塞而另一侧使用 Nasopore 填塞，并比较不同填塞物的效果，发现两种材料在填

塞过程的难易程度和术后出血的控制方面效果相当(583)。术后连续的鼻内镜检查

显示，Nasopore 对粘膜更友好，鼻腔内粘膜粘连、感染和水肿的发生率较低，具

有更好的生物相容性和安全性。 

症状调查表显示，因为无需取出，患者对 Nasopore 的支持率显著高于其他

材料。此外，在另一项研究中，Nasopore 能够在术后的前 10 天内显著减少鼻塞



 

症状（p＜0.005），并显著缓解首次随访中前额处的头痛和压力，同时减轻在第一

次和第二次复诊时鼻部疼痛(p＜0.005)(487,582-585)。 

Shinkwin 等人在接受双侧鼻腔手术（ESS 或下鼻甲切除术）的 60 例患者中，

将 Surgicel Nu-knit（一种止血材料）与凡士林纱和膨胀海绵 Merocel 进行了比较。

与凡士林纱、Merocel 相比，Surgicel Nu-knit 在拔除后引起的不适和出血少，且

具有统计学差异（分别为 p＜0.01）。与 Merocel 海绵相比，Surgicel Nu-knit 在拔

除时引起的不适感少，且具有统计学意义（p＜0.01）。与其他填塞物相比，Surgicel 

Nu-knit 拔除后引起的出血也明显更少(586)。 

一项包含 63 例患者的 RCT 研究显示，在 ESS 后早期，利多卡因浸泡的聚

氨酯泡沫填塞物与盐水浸泡的海绵相比，可显著减轻患者术后疼痛，同时患者生

命体征无大的变化(587)。Haytoglu 等人报道了在 150 名 CRSw/sNP 患者的 FESS

术后疼痛处理中使用不同麻醉剂浸泡的填充物，分别为 2％利多卡因、0.25％布

比卡因、0.2％罗哌卡因、2％丙胺卡因，并以 0.9％NaCl 作为对照。所有患者都

以每剂 10-15mg/kg 的剂量使用乙酰氨基酚（250mg/5ml）（一天 4 次）。在盐水组

中，93％的患者需要额外的止痛药，而在布比卡因组中，额外的止痛药使用量比

其他组少 20％(588)。同样，在 FESS 后用左布比卡因浸泡的 PVA 鼻窦填塞海绵可

有效、简便、快捷地控制术后疼痛(589)。 

芬太尼浸泡的可吸收填充物（Nasopore 或 Merocel）可显著减少 FESS 术后

和鼻中隔偏曲矫正术后的急性疼痛，并且无严重的不良反应(590)。芬太尼浸透的

可吸收填充物（Nasopore 或 Merocel）也已显示出可显著减轻 FESS 和隔膜成形

术后的急性术后疼痛，而没有严重的不良反应(590)。 

一篇系统评价讨论了内镜鼻窦手术（ESS）后使用局部麻醉药物行蝶腭神经

节阻滞（SPGB）以减轻术后疼痛的问题，该综述存在争议，特别是考虑到综述

中该操作仅用于缓解术后轻度疼痛(591)。其中有 8 篇文章显示，与对照组相比，

治疗组的术中出血、术后疼痛、恶心和呕吐以及镇静恢复明显降低，且无明显不

良反应（p＜0.02）。该操作经鼻比经口途径更易完成。 

 

6.2.1.20. 手术并发症–急性和慢性 

 



 

急性/围手术期并发症  

动力器械的出现增加了与微创手术相关伤害的可能性(592,593)。然而，微创手

术并不是手术中并发症的唯一来源，如上所述，密切观察和熟悉患者术前的 CT

检查结果是避免并发症的关键(594)。具有潜在风险的关键部位包括： 

• 筛前动脉–在少数情况下，筛前动脉可能位于颅底下方的骨“系膜”内，该部位

很可能被切割器损伤，尤其是在眶上筛房存在的情况下。 

• 过度气化的蝶筛后（Onodi）气房-筛窦/蝶窦开放术过程中易损伤视神经；该

部位的解剖学变异在某些种族中更为常见，例如东南亚人(595,596)。 

• 在冠状位和轴位 CT 影像上可识别出眶纸板损伤–这可能是由于筛窦中息肉

的压迫或先前的面部创伤所致，但在初次手术中，这并不是由任何先前干预造

成的。 

• 上颌窦发育不全–导致眶纸板较上颌窦壁更靠近鼻中部；因此，术者可能会破

坏眶纸板并误以为他们正在开放前组筛房。 

• 眶下筛房（Haller 气房）–在冠状 CT 平面上最易观察；可能会影响进入上颌

窦和筛漏斗。 

• 颅底缺损–在初次手术中，一般考虑以下几种情况：是否受过外伤或曾行神经

外科手术，是否存在不受控制的息肉大范围扩张侵蚀了骨质边缘，是否存在先

天性骨质缺损（如脑膜脑膨出）。 

• 颈内动脉损伤–颈内动脉在蝶窦（某些情况下是蝶筛气房）中可见，在手术过

程中容易受损。 

2014 年，一项回顾性队列研究对 2005 年至 2008 年间的美国两个州的保险

数据库进行了分析(500)，并生成了来自 78,944 例首次 ESS 病例的数据，其中确

定了288例严重并发症（0.36％，95％CI 0.32％-0.40％）。在首次手术的病例（n=288）

中，主要并发症的发生率为 0.36％。通过多变量分析确定的主要并发症的危险因

素包括：年龄＞40 岁，额窦手术和使用影像导航。FESS 修正手术的主要并发症

发生率（0.46％）与初次手术相似。颅底并发症定义为 ESS 术后 180 天内出现脑

脊液鼻漏或硬脑膜损伤，或 30 天内出现细菌性脑膜炎。眶并发症的定义为在 ESS

后 30 天内出现复视，麻痹性斜视，视神经损伤，溢泪，眶周出血或失明/视力障

碍。另外，如果一个人在同一时间内需进行内眦切开术/成形术、斜视矫正术或眶



 

减压术，则该患者被认为有眶并发症。如果在手术后 30 天内发现颈内动脉损伤、

出现需要输血或止血处理的鼻出血，则认为是出血并发症。在解释这些结果时应

谨慎，因为在所研究的时间段内，影像导航的使用较少，这些结果可能代表了该

技术的学习曲线。Benninger 等人(597)也于同年发表了一份基于美国保险数据库的

研究。该研究报告了 9105 例患者中 388 例患者的不良事件，具体如下：出血

0.24％，脑脊液漏 0.14％，眶并发症 0.58％；6.28％的患者接受了修正手术。 

一项回顾性研究对一名外科医生 25 年内进行的手术进行了调查，包含 3,402

名CRS患者，其中共有 105名患者发生了并发症，总并发症率为 3％：出血 1.2％，

眶并发症 0.9％，脑脊液鼻漏 0.6％(598)。在这项研究中，确定的危险因素是年龄，

修正手术，CRSwNPs，解剖变异，疾病范围广泛，整体健康水平，药物使用和动

力器械。影像导航的使用或手术经验并不能消除并发症的发生。 

另一项大型研究调查了 2000 年至 2005 年间接受 ESS的 2596 例 ARS或 CRS

患者。研究显示，3.1％的患者发生了轻度并发症（轻微出血，眶纸板穿孔），0.9％

的患者发生了主要并发症（如严重出血和脑脊液鼻漏），其中仅发生一种严重的

脑膜炎并发症的患者占 0.04％(599)。英国鼻窦手术¬审计组织于 2001 年收集了

3128 例接受 ESS 的 CRS 患者的数据，报告了以下并发症的发生率：5％的患者

在术中大量出血，1％的患者术后出血，0.2％的患者出现眶并发症，0.06％的患

者出现脑脊液鼻漏(600)。在四年期间进行的较小一些的系列研究纳入了 250 例接

受 ESS 的 CRS/AFRS 患者，并报告了 5 例并发症：2 例患者出现明显鼻出血，1

例同期行显微喉镜检查的患者出现颅腔积气但无眶并发症，2 例为一般并发症

（短暂性缺血发作和肺栓塞）(502)。 

上述 Siedek 等的研究提出了 ESS 并发症分级系统如下(599)： 

分级 并发症 发生率 

Ⅰ级：轻度并发症（术中

控制，无持续性伤害） 

弥漫性或动脉出血＜1,000 ml  

眶纸板损伤 

眶周气肿和眶周淤血 

鼻腔内和软组织感染 

3.1% 

Ⅱ级：主要并发症（术中

控制或修正，无持续性

弥漫性或动脉出血＞ 1,000 ml  

需要选择性电凝/夹闭蝶腭动脉或筛前动脉的出血 

0.9% 



 

伤害） 需要再次手术的鼻出血 

脑脊液鼻漏 

泪道损伤 

Ⅲ级：严重并发症（有持

续性损伤的高风险） 

脑膜炎伴或不伴经确诊的脑脊液漏 

颅内出血 

颅内脓肿  

暂时性或持续性神经功能缺损 

眶后出血  

视神经损伤 

眼肌损伤伴复视 

任何形式的视力损伤和失明 

颈内动脉损伤 

中毒性休克综合征 

脓毒血症 

死亡 

0.04% 

 

I 级并发症 

 

破坏眶纸板及损伤眼眶脂肪 

幸运的是，ESS 造成的严重眼部损伤很少见，但对它们的早期识别和管理对

于避免任何永久性后遗症至关重要(601-603)。ESS 导致眼眶损伤最常见的部位是眼

眶内侧壁，通常发生于筛窦开放术、甚至是（解剖结构异常的）上颌窦造口术、

钩突切除术中(604)。反向切除钩突的人认为将切除目标拉离眶壁操作可以避免穿

透眼眶。 

  

鼻出血 

术后鼻出血的发生率通常为 2-4％(605)，其中一个病例系列报告 290 名术后鼻

出血患者中有 22 人入院治疗(597)；入院时有或没有填塞似乎是定义明显术后鼻出

血的标准，尽管大多数文章并未对此进行详细说明。前面提到的一项研究定义了



 

术后两周内出血的程度，如下所示：0 =无出血，1 =用在 1：1000 肾上腺素和 1％

利多卡因的混合液中浸泡过的纱布填塞鼻腔 5 分钟后可以止住鼻腔出血，2 =持

续流血，无法用临时纱布控制，需要重新填塞(606)。该试验发现膨胀海绵敷料一

侧的平均得分为 1.11，凝胶敷料一侧的平均得分为 0.13，具有统计学意义

（p=0.001）。手术期间进行热生理盐水冲洗是手术区域潜在治疗手段，并可能改

变手术期间失血量。Gan 及其研究团队随机抽取 62 例 CRS 患者在 ESS 期间接

受 49°C 的热生理盐水冲洗（HSI）或室温（18°C）生理盐水冲洗，速度为每 10

分钟 20 mL(607)。发现只有当手术超过两个小时，HSI 的 Boezaart 评分显著高于

室温生理盐水。而在所有病例中，使用 HSI 的患者较使用室温生理盐水的患者相

比，每分钟的失血量显著降低。因此，实践推断，HSI 可能对持续两个小时以上

的复杂病例起作用，并且可作为鼻外科医生考虑的另一种治疗选择，尤其是在禁

止使用其他辅助治疗的情况下。 

两个几乎完全相同的 RCT 考虑经翼腭管注射局部麻醉药（1%或 2％利多卡

因）和肾上腺素（1：100,000 或 1：80,000）(608,609)。一项研究结论为（Valdes）

此方法不能减少术中手术视野出血、失血或手术时间。而另外一项研究报道失血

量有明显减少。 

一项包含 494例接受鼻内手术的患者的RCT研究了纤维蛋白粘合剂的作用。

研究结果显示，使用后术后出血率显著降低(610,611)。该试验将患者随机分成两组

分别接受纤维蛋白粘合剂或鼻腔填充，他们进一步接受以下三种干预措施之一：

鼻中隔成形术、ESS 或 ESS 加鼻中隔成形术；所有组均进行鼻甲手术。术后采用

鼻腔填塞的患者中 22.9-25％发生出血，而使用纤维蛋白粘合剂的患者中仅 3.12-

4.65％发生晚期出血。没有关于对纤维蛋白粘合剂过敏的报道。 

  

II 级并发症 

 

鼻泪管损伤 

鼻泪管损伤在 ESS 中相对普遍，但很少引起临床后遗症(612)。上颌窦的自然

开口通常直接位于鼻泪管的后方，这种位置关系可以在术前 CT 的水平位层面上

看到。切除钩突后使用角度镜可以帮助术者避免不必要的损伤。 

 



 

脑脊液漏 

除了上述关于大型人群中 ESS 导致 CSF 的报道外，最近一项有趣的研究表

明，隐匿性 CSF 的病例可能多达 13％(613)。这项特殊的研究从 ESS 后的 57 例患

者中收集了样本，并进行水凝胶 6β2-转铁蛋白测定，并且对 CSF 阳性且持续流

涕的患者在一年后重新检测，他们发现临床进程通常较为平稳。 

  

III 级并发症 

 

内直肌损伤  

这些并发症通常发生在纸样板损伤并使用切割器时(593,614)。如果不能迅速识

别出眼眶脂肪，则可迅速导致内侧直肌的损伤(615)。损伤范围从简单的挫伤到内

直肌完全横断，伴或不伴挤压(603)。除非眼科医生及时发现，否则这些损伤很难

矫正并导致复视和斜视致残(602,616)。一项研究建议注射肉毒杆菌毒素 A 来治疗由

于内直肌损伤引起的斜视(617)。 

  

眼球后出血 

眼眶出血通常是由于动脉损伤（如筛前动脉）引起的，也可能是由于拉扯眼

眶周围脂肪而引起的静脉出血(601)。这种出血快速进入眼眶导致眼内压迅速升高，

致使视神经缺血。如果不能解决，将造成不可逆的损害导致失明(593)。 

  

直接视神经损伤 

视神经受损最常见发生于蝶筛气房的视神经隆突，这个位置的视神经管骨质

可能不连续。然而，视神经也可以靠近后筛后部的纸样板(602)。 

  

颈内动脉损伤 

颈内动脉（ICA）损伤是公认的并令人担忧的 ESS 并发症，可能导致中风、

颅神经麻痹和死亡。Chin 等人在 2016 年的系统评价中发现共 25 篇文章报道了

50 例颈内动脉损伤。其中大多数发生在颅底手术期间（34 例），16 例与 CRS 相

关。ICA 段最常见损伤的是海绵窦段（34 例），其次是眼段（3 例）。损伤更常见



 

于左侧（1.3：1）。有两例术中使用影像导航。初步的止血通过以下方式：35 例

通过填塞止血，4 例通过鼻内镜下夹闭止血，3 例通过双极电凝封闭血管缺损，

1 例通过双极电凝封闭 ICA。术中或术后立即行介入性血管造影 27 例(618)。 

基于绵羊模型，应用压碎的肌肉块即刻处理损伤后的 ICA 是最成功策略之

一(619)。强烈建议随后进行影像学检查以排除假性动脉瘤。 

  

慢性并发症 

 

粘连 

ESS 后的粘连形成很常见，发生概率在 4％到 35％之间(450,620)。最近的回顾

性病例系列发现 200 例 ESS 病例中有 38 例（19％）伴有粘连形成，并且同时进

行鼻中隔成形术是形成粘连的重要危险因素(621)。一些试验研究了可吸收和不可

吸收填塞物在预防粘连中的作用。2013 年，Verim 等在 56 例 ESS 患者中，通过

抛硬币的方式随机选择一侧鼻孔填塞纳吸绵，一侧填塞膨胀海绵，但没有发现显

著差异(606)。在另一项针对 66 位 ESS 患者的试验中，比较了透明质酸凝胶和膨

胀海绵，术后 12 周时观察到的粘连比例在透明质酸凝胶组仅为 5％但在膨胀海

绵组为 30％（p＜0.001）(622)。2013 年的一项系统评价综述了来自六个 RCT 的数

据得出的结论是，术后使用不可吸收的填塞物至少 48 小时，粘连率没有显著差

异。而激素填塞物可能会减少粘连，但未来需要更多数据以进行 meta 分析(623)。

在 ESS 中将热敏泊洛沙姆的抗粘附性能与透明质酸（Merogel）进行了比较，显

示出相似的抗粘连率，分别为 92％和 89％。术后，热敏泊洛沙姆组和透明质酸

（Merogel）组之间的中鼻道粘连，水肿和感染率均无显著差异(624)。 

2017 年的一项针对透明质酸敷料的系统评价和 meta 分析纳入了 352 例患

者，得出的结论是，与对照组相比透明质酸在减少粘连形成方面无益处(625)。但

透明质酸可在 ESS 后显著促进上皮化（OR 3.18，95％CI 1.33-7.59;p=0.009）并

减轻水肿（OR 0.45，95％CI，0.23-0.89;p=0.02）。粘连、结痂和感染的 ORs 分别

为 0.45、1.00 和 0.84。另一项由 Fong 等在 2017 年发表的 meta 分析纳入了 13

篇文献（501 例患者），并且证明了透明质酸干预组（283 例中发生 42 例）与对

照组（282 例中发生 81 例）相比有较低的粘连风险比 0.52（95％置信区间=0.37–



 

0.72(626)）。 

在 2017 年，Zhou 等(627)人对壳聚糖敷料是否改善 ESS 后的愈合进行了 meta

分析。该 meta 分析包括四个涉及 268 名患者的 RCT。总体而言，与对照组相比，

在接受 ESS 后，壳聚糖敷料显著减少了粘连（RR =0.25； 95％CI 0.13–0.49；p

＜0.0001），并促进了止血（RR =1.70； 95％ CI 1.37–2.11；p＜0.00001）。但对

肉芽形成、粘膜水肿、结痂和感染无影响（RRs 分别为 1.18、0.88、0.85 和 0.88）。

与对照组相比，壳聚糖敷料可以显著减少粘连并改善止血效果，但对肉芽形成、

粘膜水肿、结痂和感染没有影响。中鼻甲外移和该区域的粘连形成可能会影响到

中鼻道的术后护理和检查。1999 年开始，Bolger(628)建议牺牲中鼻甲的内侧面和

临近的鼻中隔，以稳定中鼻甲并保持进入中鼻道的通道。最近对 120 例使用鼻甲

-鼻中隔缝合的患者进行 RCT 显示，这种方法有效防止中鼻甲外移(629)。Maharaj

等提出将中鼻甲基板松解切口以防止中鼻甲漂移，但仅发现嗅觉的非显著性改善

为其潜在的优势(630)。 

  

粘液囊肿形成 

一项研究报道粘液囊肿的形成时间距初次 ESS 少于 22 个月，而距经外入路

鼻窦手术或外伤后少于 10 年(631)；然而，另一项研究报道了初次手术后 15-24 年

发展形成粘液囊肿(632)。当然，并非所有粘液囊肿都是由 ESS 引起的。一项病例

系列报告有 25％到 35％的患者有既往 ESS 史(633)；另一个报告了 36 例 CRSwNP

病例，其中 92％的患者曾有 ESS 史，其余 3 例患者没有手术史(634)。毫无疑问，

无论有没有 ESS 史，CRSwNP 似乎是潜在的粘液囊肿诱发因素(633)。粘液囊肿通

常起源于额窦或筛窦(635)。 

   

重点ǁ自 EPOS 2012 起有什么新变化：您如何看待？ 

 这是新的一章，在 2012 年版有关手术和相关预后的简要章节的基础上进行了扩

展。已有大量前瞻性研究和大量数据集探讨了手术病例系列中的预后。因此，

无论是在人群水平还是对于个体患者，我们都能更好地预测结果。 

 到目前为止，我们还不能完全解释干预率的变化或确定最佳手术范围。仍然需

要进行随机实验比较药物治疗的预后。 

 



 

患者需要进行再次手术的原因有很多。在可能的情况下，表型和内表型分析

有助于为患者提供有关手术本身的预后和预期结果的信息，并有助于确定最可

能控制患者症状的术后治疗管理方法。 

  

6.2.2. 内镜修正性手术治疗 CRSsNP 和 CRSwNP 

术者行修正手术的目的可能相差很大。修正手术可能意味着对现有鼻窦进行

更全面的解剖或开放。它可能很简单，例如去除粘连、疤痕或矫正外移的鼻甲。

或者可能会采用范围更大的操作，例如 Draf 3 额窦手术、上颌骨内侧切除术或蝶

骨面的骨质移除。未来的研究应阐明任何修正手术的目的。 

  

6.2.2.1. 考虑哪些鼻-鼻窦炎的类型/表型手术收益高或手术失败率高，以及哪些

因素可能增加再次手术的几率 

患者需要进行再次手术的原因有很多。在可能的情况下，临床表型和内表型

分析有助于为患者提供手术预后和预期结果的信息，并有助于确定最可能控制患

者症状的术后治疗管理方法。它们也有助于确定那些预后不好的患者。因为初次

鼻窦手术的失败通常是多因素的，手术不充分只是一个方面，而宿主免疫力和对

药物治疗的依从性也同样重要。从实用的临床角度来看，在 CRSsNP 表型的患者

中，曾进行过多次手术或内镜检查或手术时发现鼻腔脓液和/或脓性结痂的患者

预后可能会更差。几项前瞻性盲法研究表明，在术后鼻腔中发现可在体外产生生

物膜的铜绿假单胞菌和金黄色葡萄球菌与预后差相关，且再次修正手术率较高

(636,637)。Tomassen 等人研究了 CRSsNP 中的细胞因子，发现四个 IL-5 阴性的亚

型占了 CRSsNP 患者的大部分。但是，还有一个 CRSsNP 的重要亚型为 2 型(638)。 

最近一项针对 CRSsNP 的研究根据术前 SNOT 评分将患者分为 4 个类群。

有组织嗜酸性粒细胞增多和哮喘的患者病情最重。其他亚组包括在鼻部亚项得分

较高的人群，在心理-睡眠亚项得分较高的人群，其中后者分布在中度和轻度的

疾病负担组。除了患有哮喘和组织嗜酸性粒细胞计数高且术后 SNOT-22 评分较

高的患者，所有亚组均在术后六个月得到改善(403)。 

虽然修正手术根据临床症状或生物标志物推测可能与粘膜炎症的发病机制

有关，但另一个原因可能是医源性的，即针对该疾病内表型的初次手术不充分，



 

导致术后效果欠佳、症状持续。由于医源性原因而再次行修正手术的最常见的情

况是中鼻甲外移，中鼻道粘连和疤痕形成，钩突未完全切除以及筛泡残余（参见

下文）(639)。 

Rudmik 等(640)研究发现导致需要修正 ESS 的另一个重要因素是医生的操作。

这可以解释为什么最难操作的额窦是修正率最高的鼻窦。他们发现，在接受随访

的五年中，有 16％的外科医生的表现低于预期，这表明可能需要改善治疗质量。

有鼻息肉、反复使用全身激素、过敏、哮喘、女性、CRS 家族史、初次手术时的

年龄较大以及职业粉尘暴露都增加修正 ESS 的风险，而同时进行鼻中隔矫正术

则降低了修正 ESS 概率。研究还表明，在较大的混合 CRS 人群中，每进行一次

额外的修正手术，修正手术之间的时间就会减少(553)。 

在 CRSwNP 中，修正 ESS 的比率往往更高。在几项研究中，发现鼻息肉复

发的时间更早且更频繁(641-644)。一项回顾性研究对 23,542 名 CRS 患者随访一年，

结果表明 CRSwNP 行修正 ESS 的比例为 3.5％，而 CRSsNP 的修正率为 1.6％
(645)。Miglani 等人(646)在对 424 例有鼻息肉和无鼻息肉的 CRS 患者进行的回顾性

研究中报告了类似的结果，发现修正 ESS 的比例为 4％，其中 88%是对 CRSwNP

进行必要的修正。根据 Chen 等(647)的研究，与哮喘相关的 CRSwNP 也具有较高

的ESS修正率（25％）。作者建议对难治性CRS进行大范围的内镜鼻窦手术（EESS）

或根治性鼻窦手术，因为它们与 FESS 相比 CRS 相关预后更好，特别是在存在

CRSwNP 的情况下。且与 FESS 相比，EESS 改善了嗅觉，并且没有增加额窦口

狭窄风险(425)。 

其他合并症，例如 N-ERD 和囊性纤维化（cystic fibrosisi,CF）也增加了再次

手术的风险。在一项由 106 名 CF 患者组成的研究中，三年内 28%的患者需要进

行修正手术(648)。一项包含 81 例 CF 患者的研究，对再次进行鼻窦手术的危险因

素进行分析，发现最具相关性的是初次手术时 Lund-Mackay 评分较高(649)。同样，

包含 49 位 CF 患者的另一项回顾性研究发现，息肉的等级（0-3）与修正手术几

率相关(650)。在 Adelman 等人的系统评价中，N-ERD（Samter's Triad）治疗的研

究者对 18 项研究（686 例患者）进行了研究，其中 59.4％曾接受过手术(651)。平

均次数为 1.9-5.4 次，主要是 ESS，但是也有 14％的患者接受过 Caldwell-Luc 手

术。 



 

免疫缺陷和 GPA 患者也需要进行更多的修正手术。另一项对 61,339 例患者

（CRS 的混合人群）进行了为期五年的随访研究，结果表明，有 4,078 例患者

（6.65％）需要进行修正 ESS。初次手术至修正手术的平均时间为 20 个月，第

一年中有 43％的患者进行了修正手术。CRSwNP 患者占所有修正 ESS 的 9.9％，

而 CRSsNP 则为 7.9％，因此得出结论，鼻息肉患者需要修正 ESS 的可能性接近

无息肉患者的两倍(652)。 

必须确定哪些暴露是复发相关的危险因素，并且如果可能的话，必须鼓励患

者停止该暴露。职业性粉尘暴露与息肉复发率较高相关，复发率高达 48％，其中

13％需要修正手术。而无暴露的患者复发率为 3％，且无需再次干预(4,6)。吸烟是

另一种可调整的危险因素，Wu(653)对 490 名 CRSwNP 患者进行了回顾性分析，

这些患者在 25 年的时间里由同一名外科医生进行了修正 ESS。该研究报告初次

手术至修正手术的平均时间为 4.8 年，而吸烟患者的平均时间缩短了近一半（2.82

年）。VanZele 等人(654)研究发现需要进行修正手术的 CRSwNP 患者中，Th2 型为

主要炎症反应，IL-5、ECP、IgE 和葡萄球菌肠毒素 IgE（SE-IgE）浓度较高。这

是最早显示复发性和非复发性 CRSwNP 炎症模式不同的研究之一。鼻息肉内的

IL-5 和 SE-IgE 水平与初次手术后的复发有关，相反，IFN-γ 与非复发性疾病相

关。因此，炎症的类型，特别是 Th-2 炎症，可以预测患者是否可能复发和需要

修正 ESS。综上所述，通过内在分型(638)识别 CRSwNP 中的炎症模式，可以帮助

选择需要更广泛手术的患者，或者识别需要采用生物制剂进行特定治疗的患者

(655)。 

  

6.2.2.2. 修正的目标是什么？  

在CRSsNP和CRSwNP中，术者的目标通常是使局部治疗更容易到达鼻腔。

所以需要处理阻塞通道的解剖异常，清除残留气房、瘢痕或新骨，扩大窦口和清

除分隔，尤其在筛窦区。在一些研究中，剪除部分中鼻甲可改善结果，且似乎没

有引起任何负面影响。尽管这些研究主要针对 CRSwNP(656,657)。患者的目标是缓

解症状、减少用药需求并改善生活质量，这些也通常是医生对 CRS 患者进行的

主要评估指标。在 CRSwNP 中，延长无复发时间或避免复发是进一步的目标。

明确的共识是，治疗的主要目标是患者报告结局指标（PROM）的优化(654)。几种



 

量表可用于评估药物及手术效果，包括鼻-鼻窦炎失能指数（RSDI），鼻-鼻窦结

局测试-20 和鼻-鼻窦结局测试-22（SNOT-20，SNOT-22），慢性鼻窦炎调查表

（CSS），阿德莱德疾病严重度评分（ADSS），患者反应评分（PRS），鼻-鼻窦炎

症状量表（RSI）和鼻-鼻窦炎结局指标（RSOM）（请参阅第 5.3.4.2 节）。对于药

物难以治疗的病例，手术是改善 QoL 的最有效方法。Rudmik 等人(640)进行了一

项前瞻性队列研究，他们对 668 例 CRS（混合伴鼻息肉和不伴鼻息肉）初次进行

FESS 的患者进行 60 个月的随访，发现初次 ESS 后三个月改善未能超过一个最

小临床重要差异（MCID; SNOT-22＝9 分），及从 3 个月到 12 个月的随访期间恶

化大于一个 MCID（＞ 9 分）与行修正手术风险增加有关。 

 

修正手术的目标在手术医生和患者中可能不同，这些分歧必须充分讨论。 

 

一项多中心观察性研究表明，与 CRS 的靶向性治疗相比，彻底手术（Draf 

IIa，IIb 或 III）后 PROMs 和嗅觉评分改善的趋势(441,655)。 

一项系统评价纳入了 12 项研究，其中包含来自 1308 名 CRS 患者（混合人

群）的数据，以评估修正 ESS 后 PROM。作者发现鼻塞、鼻涕、鼻后滴漏、面部

疼痛和嗅觉缺失这五个主要症状有所改善。修正手术后，这些症状改善平均持续

21.7 个月。该系统评价了使用 PROMs 报告初次和修正鼻窦手术结局的重要性，

其中最常使用的是 SNOT-22(658)。 

  

6.2.2.4. 什么时候应该进行修正手术？  

修正手术通常作为药物治疗失败的最后手段。经过至少两个月疗程的分泌物

培养和药敏实验指导的抗生素、局部及口服激素治疗和鼻腔冲洗后，如果仍存在

持续的症状以及 CT 和鼻内镜的证据表明存在粘膜增厚或脓涕，鼻息肉或粘膜水

肿，则应考虑手术治疗(430,658)。重要的是要确定患者在修正手术之前已经遵医嘱

进行药物治疗。尽管对于 CRSwNP 来说，有症状的鼻息肉复发提示需要手术，

但 CRSsNP 修正手术的适应症并不容易确定，尤其是在没有明显阻塞的情况下。

文献尚未明确指出在没有粘液囊肿形成、引流问题或气房残留的情况下手术对

CRSsNP 是否有益。目前缺乏针对 CRSsNP 进行修正手术时机的研究。然而，在



 

混合的 CRS 患者研究中，延迟手术似乎不会对术后的改善产生负面影响(660)。 

  

6.2.2.5. 术前评估  

如果 ESS 术后症状持续存在，并且最佳的抗生素和激素治疗失败，则需要

进行鼻内镜和 CT 检查，以确定炎症的部位和范围，并帮助制定手术计划。在修

正手术中，CT 可以给出很多提示(639,661)。 

  

鼻窦解剖和术后发现  

i) 额隐窝的前后径和鼻窦的整体大小（气化） 

ii) 残留的可能阻塞引流或阻碍局部治疗的气房（前筛或后筛切除不完全） 

iii) 中鼻甲外移 

iv) 钩突残留 

v）开放的窦口粘连或狭窄 

  

从文献中可以明确看出，额窦开放是鼻内镜手术最具挑战性的部分。最常见

的发现是鼻丘气房残余、额隐窝内的新骨形成、中鼻甲外侧瘢痕形成、前筛气房

残留和额窦气房残留(662)。 

  

尽管有引流通道，但仍存在/复发的粘膜疾病 

该发现表明尽管有引流通道，但仍存在持续的炎症和/或感染。尽管这并非

罕见临床问题，但尚无文献可提供有关治疗的建议。 

  

新骨形成 

新骨形成与疾病的严重程度呈正相关，因此是一个不良的预后因素，应成为

术前CT评估中的一部分以应对将来可能进行的修正手术。最近的一项研究表明，

鼻窦中存在铜绿假单胞菌是新骨形成的独立预测因子，而金黄色葡萄球菌不是。

既往手术次数和 Lund-Mackay 评分也与新骨形成的严重程度独立相关(663)。 

  

6.2.2.6. 修正手术的范围及结局应该如何？  



 

文献很难给出关于理想手术范围的确切结论，因为许多研究是回顾性的，缺

乏对照组，也没有区分 CRSwNP 和 CRSsNP。而且患者报告的结局不仅取决于

手术，而是手术、术后用药和患者表型/内表型的综合结果。 

尽管如此，最近的综述已经证实修正手术为大多数 CRSwNP 和 CRSsNP 患

者带来了明显的改善，虽然这些文献很少涉及手术的范围。一项包含 48 人的队

列研究发现对 CRSwNP 和 CRSsNP 患者来说，修正手术与初次手术一样可有效

改善 QoL(664)。相反，一项纳入 302 例患者的前瞻性多中心研究表明，初次手术

改善病情的可能性比修正手术约高 2 倍。这可能反映了由混合 CRS 人群组成的

修正手术组的疾病严重程度导致的(556)。Bhattacharrya 在一个较小的前瞻性队列

中，对 21 名接受修正 ESS 的成年患者进行了研究(665)。分析症状评分变化、效

应值、用药变化和经济变量，并与同期按年龄、性别和 Lund-Mackay 评分匹配的

接受初次 ESS 的对照组患者进行比较，平均随访 12.4 个月。大的效应值表明症

状改善显著，研究发现鼻塞（效应量为-1.9）、嗅觉减退（-0.9）和头痛（-0.6）以

及鼻腔（-1.1）和总症状（-0.9;p＜.05 在所有病例中）的效应值较大。这些临床

症状的改善在统计学上与接受初次 ESS 的匹配患者队列中的相应改善相似。 

在 2017 年，Prasad 等人进行了一项系统评价来评估修正 ESS（RESS）对

PROM 的影响(657)。共纳入 12 项研究（1308 例患者），其中三项研究同时使用鼻

-鼻窦炎失能指数和慢性鼻窦炎调查表；四项研究采用 SNOT-20(403)和 SNOT-

22(403)；其余五个研究使用阿德莱德疾病严重程度评分表，患者反应评分表（PRS），

鼻-鼻窦炎症状量表，鼻-鼻窦炎结果指标 31 或中文版的宾夕法尼亚大学气味识

别测试。研究一致发现鼻塞、流鼻涕、鼻后滴漏、面部疼痛和嗅觉减退这五个关

键症状有所改善，尽管口臭、发烧、牙痛和咳嗽的改善不明显。一项针对 CRSsNP

患者的研究比较了不同大小的上颌窦造口，未能发现其对主要鼻-鼻窦炎症状（鼻

塞、头痛和鼻涕）有任何影响(416)。对 CRSsNP 患者的另一项回顾性研究表明，

经鼻内镜上颌窦超大造口对经过药物治疗和常规窦口开放手术均未成功的顽固

性上颌窦炎有益。一项队列研究包含了 122 例（163 侧）经鼻内镜上颌窦口超大

开放的患者，结果 72.4％的患者得到完全或显著改善，27.6％的患者部分改善，

0％的患者恶化(666)。 

目前，关于中鼻甲切除术（MTR）的证据仍然矛盾，但是最近的大部分研究



 

证实中鼻甲完整或部分切除后局部用药分布更好(667,668)。MTR 可以推迟修正手术

(647)，因此推测 MTR 在初次手术中使用也是合理的，特别是在弥漫性鼻窦病变

中。MTR 也可能改善修正手术中患者报告的结局，混合 CRS 人群中的证据也正

在研究(657)。但是如果赞成“重新启动”的概念，则应保留中鼻甲，因为它很少会发

生息肉并可以为“重新启动”手术后的鼻腔鼻窦上皮化提供上皮(655)。 

手术的范围取决于疾病的严重程度和炎症的类型（内表型）。Schalek 等人(667)

建议在严重、弥漫性或复发性息肉样疾病中，可以通过更广泛的手术方法获得更

好的结果。Jankowski 在 2006 年提出彻底清除病变筛窦粘膜以减轻疾病负担并允

许更健康的粘膜发育的概念(669)。当时这个概念被认为是有争议的，但近年来概

念重提称为粘膜的“重启（Reboot）”。CT 反映的炎症程度及术中判断是决定手

术范围的主要因素(425,431)。严重的 Th2 型 CRSwNP 常伴有哮喘，与复发风险增

加有关，可能通过“重启”手术获得更好的结果(647)。迄今为止，尚不清楚根除黏膜

在 CRSsNP 中的作用。Jankowski 等人(35)比较了 CRSwNP 根治性手术与保守性手

术的效果差异，显示根治性手术后复发率降低，尽管这两种手术由不同的手术医

生进行。Alsharif 等人(431)最近对 Th2 型 CRSwNP 患者进行了回顾性病例对照研

究，发现彻底清除病变鼻窦粘膜后息肉复发率显著降低，并且无复发时间延长。

与传统的 ESS 方式相比，使用部分和完全的“重启”方式可以使保留的鼻粘膜健

康地重新上皮化。 

本文将“重启手术”定义为彻底清除所有炎症鼻窦粘膜以使功能性粘膜再生，

并将其分为部分和完全重启。部分重启则清除所有鼻息肉和粘膜直至骨膜，而完

全重启包括使用 Draf III 术式清除额隐窝和额窦的粘膜，清除所有额窦粘膜以及

开放足够大的额窦口以避免狭窄(655)。与部分重启 ESS 相比，完全重启效果更好，

尽管在统计学上并不显著。未来需要进一步的研究来支持重启是否优于与 EESS，

以确定完全清除鼻窦粘膜的作用。 

额窦引流通道阻塞引起的慢性额窦炎和粘液囊肿是 CRSwNP 手术后的主要

问题(670,671)。在这种情况下，可以采用经鼻内镜改良 Lothrop 手术（EMLP）或 Draf 

3。这两种术式通常在初次 FESS 后的修正手术中使用。如果初次 FESS 不充分，

则可在使用 Draf 3 之前先采用 Draf 2A。如果先前的额窦手术已手术充分但失败，

则应行 Draf 3(435)。Draf3 通常在严重病例中使用，术后 CRSwNP 的复发率有显



 

著改善，尤其是在患有哮喘和阿司匹林加重性呼吸系统疾病的患者中(672)。可以

预见，修正 Draf 3 与初次 Draf 3 相比失败率更高(673)。随着科技、仪器和技术的

进步，Draf 3 已发展成为一种高效且安全的术式，并且如果评估了所有的危险因

素，Draf 3 可能会更普遍地作为高风险患者的初次手术方式。这些危险因素（哮

喘，CRSwNP，LM＞ 16，额窦口＜4mm）为进行 EMLP 提供了合理的依据，否

则他们将可能需要修正 ESS。这群患者可能会从初次 EMLP 中受益(672)。 

Bassiouni 等报道初次行 Draf 2A 的 ESS 术后修正率为 37％，而行 Draf 3 的

患者为 7％，这表明 CRSwNP 患者行 Draf 3 手术的效果更优(674)。Benkhatar 等人

在对 153 名 CRSwNP 患者进行了长达至少 7 年的随访之后发现，有 6.5％的人需

要至少对慢性额窦炎行一次修正手术，从初次手术到再次诊断的平均时间为 46

个月（4 个月至 11 年）。环形粘膜损伤再加上狭窄的额窦开口可导致额窦引流通

道闭塞，并因此导致额窦修正 ESS 的风险更高(670)。 

Shih 等人(438)对 Draf III 或美国称为经鼻内镜改良 Lothrop 手术（EMLP）进

行了系统评价以评估 Draf III 的效果。纳入 1990 年至 2016 年 29 篇文章并从中

提取了 1,205 例患者，平均随访 29.1 +/- 10.3 个月。症状明显或完全改善的总比

率为 86.5％（95％置信区间 CI：84.2％-88.7％）。总体开放率为 90.7％（95％CI：

89.1％-92.3％），修正手术率为 12.6％（95％CI：10.6％-14.3％）。与早期队列研

究相比，当前队列患者因肿瘤而接受 EMLP 的几率更高（p＜.001），症状完全或

显著改善的比率更高（90.0％vs. 82.6％，p＜.001）；开放率也趋于更高（92.1％

比 88.6％，p=5.052）。总体而言，79％的 EMLP 用以治疗顽固性 CRS。把队列分

为 1990-2008 年与 2009-2016 年两组时，虽然症状改善或开放率无差异，但 2009-

2016 组的修正率更高（14.5％vs. 9.2％，p=5.016），因为 Draf III 更频繁应用于肿

瘤治疗中。在 16 项研究的 114 例失败病例中，有 82.5％的患者接受 EMLP 修复，

11.4％的患者接受骨塑皮瓣修复，而 6.1％的患者采用标准修正 ESS。当随访超

过两年时，修正率显著提高，这也可能反映了手术的适应症。Abuzeid 等也在 2018

年发表了一项关于 EMLP 的 meta 分析，但仅纳入了 2000-2016 年的研究，包括

11 项研究和 778 名患者，其中 86.5％为 CRS 患者(433)。平均随访时间为 28.4 个

月，EMLP 之前的平均手术次数为 3.5 次。对 7 项全部为 CRS 共 357 例患者的研

究进行亚组分析发现，75.9％的病例症状改善，23.1％的病例息肉复发。脑脊液



 

漏发生率为 2.5％，开口再狭窄发生率为 17.1％，完全闭合发生率为 3.9％。EMLP

的再手术率为 9.0％。阿司匹林不耐受与脑脊液漏（CSF）风险增加（p=0.0339）

以及开口闭合的发生率降低（p=0.0001）相关。阿司匹林不耐受和哮喘与再次手

术率降低（p=0.001）和症状改善增加（p＜0.005）相关。同上，额窦口的再狭窄

或闭合与症状改善较差相关（p＜0.04），而与再次手术无关。 

  

6.2.2.7. 修正手术与初次手术的术后管理有什么区别吗？  

目前，ESS 患者术后管理在不同手术医生之间差异很大。这种实践操作中存

在的较大差异表明医生们对该问题缺乏共识。通常，术后管理旨在维持清洁的术

腔，使激素在术腔中发挥作用并维持窦腔的通畅引流，尤其是额窦引流通道。长

期的随访将取决于潜在的病理生理，鼻窦是否通畅以及药物治疗对鼻窦炎症的控

制。 

  

局部激素及生理盐水冲洗 

在修正手术病例中，除了鼻喷激素和盐水冲洗外还需要升级治疗。研究发现，

鼻腔激素盥洗比鼻喷激素的鼻腔分布更好。Harvey 等人对混合 CRS 人群（可分

析的 n=35）进行双盲 RCT 研究，发现术后一年莫米松鼻腔盥洗与喷鼻两组均有

改善，但盥洗比喷鼻效果更好(67)。 

尚没有试验专门针对 CRSsNP 人群来研究激素冲洗的效果。一项随机双盲、

安慰剂对照临床试验研究了 CRS 人群（n=61），该试验比较了盐水/乳糖与盐水/

布地奈德大量低压冲洗的效果。布地奈德组的 SNOT-22 评分平均提高 20.7 分，

生理盐水/乳糖组的平均得分提高 13.6 分，两组的平均差异为 7 分从而认为布地

奈德组效果更优(81)。最近的一项 meta 分析纳入了三项研究（混合 CRS 人群），

研究发现鼻腔冲洗是有益的，但与单独使用生理盐水相比，在鼻腔灌洗液中加入

激素并未得到更好的临床效果(534)。 

  

长期抗生素治疗 

已有文献支持长期（四周或更长时间)使用大环内酯类抗生素治疗嗜酸性粒

细胞炎症程度低至中度且血清 IgE 在正常范围内的 CRSsNP 患者(14,27,675)。到目



 

前为止，仅在 CRSwNP 中研究了强力霉素的作用(4)。2 项“化脓性 CRS”(676)和“顽

固性 CRS”(677)的非对照临床观察性试验显示甲氧苄啶/磺胺甲恶唑可改善患者自

报结局。这些研究都没有专门针对接受修正手术的患者。药敏指导的抗生素治疗

以及局部和/或全身性激素的使用取决于潜在的病理生理和术后伤口愈合情况

(678)。 

  

光动力抗菌疗法（aPDT） 

光动力抗菌疗法（Antimicrobialphotodynamic therapy,aPDT）已在体外证明具

有根除慢性鼻-鼻窦炎（CRS）相关细菌生物膜以及抗炎的功效(679-682)。之前的一

系列病例已表明其对药物和手术治疗无效的 CRS 患者有效(683)。最近，一项评估

aPDT 对难治性 CRS 的临床效果的随机对照试验正在进行，该试验纳入了两个中

心共 47 名患者(684)。包括 23 名 CRSsNP 患者和 24 名 CRSwNP 患者，他们均对

药物和手术治疗无效，计划接受以下三种治疗方法之一：1、单次 aPDT 治疗；

2、两次 aPDT 治疗，间隔四个星期；3、内镜下生理盐水冲洗治疗（对照组）。结

局评价指标包括 SNOT-22，内窥镜评分，UPSIT（宾夕法尼亚大学嗅觉测试），

微生物学结果和内镜评分。使用 aPDT 治疗后，患者症状和内窥镜评分均得到了

显著改善，接受两次 aPDT 治疗的 CRSwNP 组疗效最佳（p=0.007）。aPDT 治疗

耐受性好，最常见的不良事件是治疗后鼻窦短时间有轻度压力。正式的试验结果

尚未报道，但现有发现已经展示了早期前景。 

 

更积极的鼻内镜术后清理？ 

鼻内镜术后清理改善了术后术腔的内镜下表现，最大程度地减少了术后感染、

肉芽形成和潜在的再狭窄风险，特别是对于术中粘膜和骨质去除较多的患者

（Draf IIB 和 III 型手术）。但正如最近的两篇针对混合型 CRS 患者群体的综述

报道的那样，鼻内镜术后清理能否对疾病特异性健康相关的生活质量或疾病严重

程度有长期的积极的影响尚不清楚(529,530)。通常来讲，对于初次ESS手术的患者，

第 1 次鼻内镜术后清理是在术后 7 至 10 天，然后根据患者的具体情况进行个性

化的复诊。修正手术可能是将来联合使用生物制剂的指征(685)。在进行几个月生

物治疗后应进行手术以明确疗效，然后根据息肉的存在与否，患者症状及生活质



 

量来决定是否需要手术。 

 

6.2.2.8.一般结论 

临床经验和文献证据表明，对 CRSwNP 和范围较小的 CRSsNP 患者而言，

进行修正手术是有益的。然而，循证医学的证据等级大体上较低。 

 

6.2.3. 外入路手术适应证 

经鼻内镜鼻窦手术（ESS）的引入从根本上减少了经外入路手术治疗 CRS 的

需求，这是一种理念上的转变，从根治性切除病变粘膜转向微创功能性恢复引流

通路，并使术后局部药物能够进入鼻窦。除了上颌窦和额窦的少数适应症外，现

在在角度镜和动力系统等先进技术的辅助下几乎没有内镜达不到的鼻窦区域。因

此，现在外入路手术的适应症是针对鼻内镜无法到达或开放的受限区域。在缺乏

足够的设备或经验的情况下，外入路手术提供了一种选择，并可与鼻内镜技术相

结合，提供用于术后局部药物治疗的经鼻入路。表 6.2.3.1 列出了当前推荐的外

入路手术适应症。关于这一主题的两项前瞻性随机试验目前只有 3 篇文献报道

(426,429,686)，其余已发表文献均为非对照队列研究，大部分为回顾性研究。 

 

6.2.3.1.上颌窦 

柯陆氏入路（Caldwell-Luc）或根治性上颌窦开放术是经行唇龈沟切口，切

除上颌窦前壁来实现的，其价值已经在一些大型系列文献(687-689)中得到证实。现

在，这种入路已很少用于炎症性疾病，它被 ESS(690)的许多种衍生术式所取代。

尽管经鼻内镜手术获得了很高的成功率，但仍然存在上颌窦开放失败的情况(414)。

在行鼻内镜修正手术的患者中，一篇文献报道经中鼻道上颌窦开放术后存在 39%

的再狭窄概率(691)。顽固性上颌窦炎的主要问题包括原发性粘膜纤毛清除功能受

损，例如囊性纤维化或原发性纤毛运动障碍，或者与生物膜形成有关，或继发于

上次手术(692)。如今，即使在需要手术干预的持续性的疾病中，也普遍优先选择

内镜下改良上颌窦内壁切除术或经下鼻道上颌窦开放术，而非柯陆氏入路(690)。

尽管如此，在进行了上述努力以后，如果病灶仍难以通过鼻内入路到达，比如涉

及较大的异物或感染的骨质，经典的柯陆氏入路(693)，外入路内镜辅助下上颌窦



 

根治术(690)或 Denker 术式仍然可以作为有效的选择(694)。有文献报道犬齿窝环转

入路也可用于N-ERD患者以及过敏性真菌性鼻-鼻窦炎(695)的碎屑和息肉的清除。 

Pentilla 等人(686)进行了为数不多的前瞻性随机研究中的一个，序贯纳入 150

例药物治疗失败的慢性上颌窦炎患者，对经典柯陆氏入路与 FESS 术式进行了比

较。由 1 位外科医生进行了鼻内镜手术，由 16 名外科医生进行了柯陆氏入路手

术。术后随访了 143 例患者，随访中位时间为 12 个月。患者的整体评估显示，

柯陆氏入路组和 FESS 组分别有 51％和 77％的病人病情有明显改善。5.5％的接

受柯陆氏入路手术的患者总体主观症状恶化，但 FESS 组则完全没有。这些结果

似乎说明了 FESS 手术优于柯陆氏入路手术。然而，同期的另一项研究比较了接

受 FESS 手术（60 例鼻窦）和柯陆氏入路手术（55 例鼻窦）(696)的慢性上颌窦炎

患者术前和术后黏膜组织病理学变化。柯陆氏入路手术几乎可以令所有指标都得

到好转，而 FESS 手术仅减轻了水肿和炎性细胞的数量。组织学结果与患者症状

无显著相关性。此外，1997 年 Pentilla 等人(429)发表了对他们的研究队列的重新

评估的结果，以调查问卷的形式向术后 5-9 年的 128 名患者（85％）进行调查。

在当时，分别有 82％的柯陆氏入路组患者和 76％的 FESS 组患者有显著改善。

在 7-9 年的随访期间，有 13 例柯陆氏入路手术患者（18％）和 14 例 FESS 手术

患者（20％）进行了修正手术。 

Abd el-Fattah(426)进行了第二项平行设计随机对照试验，纳入了 119 例符合临

床、影像和组织病理学诊断标准的慢性增生性嗜酸性粒细胞性鼻窦炎患者。将患

者随机分为两组：1、经鼻内镜中鼻道上颌窦开放术组；2、内镜下上颌窦根治术，

通过联合犬齿窝穿刺术，并经鼻内镜辅助下完全去除上颌窦粘膜组。根治组对改

善鼻塞和鼻涕症状效果更佳。经中鼻道上颌窦开放术组有 32％的患者手术失败，

而内镜辅助下上颌窦根治术组中只有 14.5％的患者手术失败（p=0.023）。在经鼻

内镜中鼻道上颌窦开放术组中出现上颌窦恢复不良显著多于根治组（p=0.029）。

作者得出的结论是，在符合疑似慢性不可逆鼻窦病理改变的标准的患者中，基于

主观和客观的发现，首次内镜辅助下上颌窦根治术显著优于经鼻内镜中鼻道上颌

窦开放术。 

在一项研究 Denker 术式的文献中，Videler 等人对 23 例难治性 CRS 患者进

行了基于问卷调查的前瞻性研究。入组患者在接受 Denker 手术之前，经历的鼻



 

窦手术次数的中位数为 6（范围 3-11），该术式经唇龈沟切口入路进入骨性鼻腔

和上颌窦窦壁形成的前角，将除额窦以外所有鼻窦打通为一个大的窦腔。然后比

较术前和术后 12 个月和 24 个月时的症状。结果发现患者流涕（p=0.001），鼻堵

（Feeling of congestion）（p=0.02）和鼻塞(Nasal obstruction)（p=0.03）症状有显

著改善，而嗅觉减退和哮喘并没有得到缓解。 

有趣的是，一篇研究了 670 例柯陆氏术式的综述认为，柯陆氏术后最常见的

并发症是复发性鼻塞，这出现在了 28％的患者中(687)。柯陆氏手术知情同意书还

应包括其他可能的并发症，例如感觉异常，面部疼痛，口腔上颌窦瘘，泪囊炎，

面部不对称和牙齿失活(686,687,689,697)。可能有助于减少并发症的技术包括轻柔的组

织回覆，眶下神经的保护，上颌窦前壁开窗口大小的限制以及避免窦壁骨质出现

裂缝(698)。现有证据表明，在不损伤眶下神经或前上牙槽神经的情况下，进行犬

齿窝穿刺的最佳位置为瞳孔中线和经鼻前庭底部的水平线的交点(699)。 

 

6.2.3.2. 筛窦和蝶窦  

鼻内 ESS 手术由于其微创性，已经在很大程度上取代了 CRS 中到达筛骨和

蝶骨的外部入路术式(690)。沿眉弓内侧下缘做改良 Lynch-Howarth 切口，然后以

曲线的方式行外入路筛窦开放术，从而可以进入筛窦，眼眶内侧，前颅底，额隐

窝，眼眶上内侧，蝶窦和眶尖。但是，除了因靠近眼眶和颅底而引起的常见风险

外，它还带来了其他风险，例如面部疤痕，前额感觉异常和内眦间距增宽。眶内

侧壁骨质的去除经常导致眼眶内容物内移，再加上未能保留粘膜所导致的额窦引

流口狭窄进而继发炎症问题，导致该术式不再流行(689,690,700-702)。 

 

在 ESS 时代，额窦的外部入路手术方法仍具有作为辅助手段或单独使用的

价值，但其手术适应症正在减少。然而，外部入路手术方法应保留在我们的鼻外

科武器库中，并向年轻一代传授。 

 

6.2.3.3. 额窦  

即使在鼻内镜时代，额窦仍因其复杂的解剖结构而成为鼻科医师的一个挑战。

传统上，包括 CRS 在内的所有额窦病变都通过外入路解决，例如额窦环钻术，



 

外部入路额窦筛窦开放术以及额窦骨瓣成形术伴或不伴填充或去骨瓣开窗术(688-

690,700,703-708)。这些技术最终被鼻内镜技术（Draf III 或经鼻内镜改良 Lothrop 术式

（EMLP））取代。但是，对于鼻内镜下无法到达的病变，额窦口非常狭窄以至于

不能开放的病变，例如额隐窝新骨形成和极为罕见的顽固性炎症，尤其是涉及额

窦的极外侧区域，有 III/IV 型额窦气房的额窦发生病变，骨髓炎和/或陈旧性外伤

（表 6.2.3.1），经典的外部入路术式仍然可以单独使用或与经鼻内镜入路联合应

用。 

 
表 6.2.3.1. CRSsNP 和 CRSwNP 中上颌窦和额窦外入路的潜在适应证 
上颌窦 额窦 

前外侧/下侧病变需要处理但是经鼻无法暴露 狭窄的额隐窝无法保存开放 

额窦最外侧的病变或者眶顶的病变需要处理但无法经鼻

到达 

骨质增生内镜下无法处理 某些类型的额窦骨髓炎 

外伤史和严重的额隐窝狭窄 

急性额窦炎并发症，如骨膜下额窦脓肿，抗生素治疗无效 

额隐窝区域骨质增生 

经鼻内镜入路失败 需要脂肪填塞和额窦颅骨化 

CRSsNP，慢性鼻窦炎不伴鼻息肉; CRSwNP, 慢性鼻窦炎不伴鼻息肉 

 

对于额窦的炎性疾病，额窦环钻术可作为鼻内镜手术的辅助术式(709)。额窦

环钻术是一种安全的术式，并发症相对较少。如今，该技术主要以微创环钻的形

式进行，通过内镜的辅助得以强化，提高了操作的可视性并促进了通过环钻辅助

器械的操作。适应症包括：复杂的慢性额窦炎或额骨髓炎；伴有困难解剖变异的

额窦炎，例如 III 和 IV 型或有额窦气房(595)；以及极外侧额窦疾病以及复杂的急

性额窦炎(688-690)。Seiberling 等人(710)报告了在 188 次微创环钻术后，额窦通畅率

是 92％，平均随访 25.5 个月，出现 12 种并发症，最常见的是环钻部位感染。行

额窦环钻术的适应症包括寻找额隐窝困难，严重水肿/息肉，额窦气房（III 型或

IV 型或额窦内气房和窦内间隔气房），或作为 Draf III（EMLP）的辅助术式以及

当有术后冲洗需要时。在一篇系统评价中，Patel 等人(711)得出结论，在 ESS 时

代，额窦环钻术仍是所有外部入路中最常用的，既是经鼻内镜手术的补充，也可

以单独用来提供足够的入口，以便内镜的可视化操作以及方便器械进入额窦极外



 

侧和上侧区域。 

历史上，经 Lynch-Howarth 切口进行外部入路额筛窦开放术已在 CRSsNP 中

使用，通过开放筛窦，进而在鼻腔中建立连续的空间，来作为常规的一种经眼眶

到达额窦的入路方式。然而，由于上文提到的眼眶内移问题，它具有很高的失败

率(702)。尽管这种方法在如今已很少使用，但当具有复杂的解剖结构和额隐窝内

新骨形成时，它可能仍具有一定的实用性(688,689)。随着鼻内镜技术的发展，伴或

不伴额窦填充（FSO）的额窦骨瓣成形术（OPF）的使用也大大减少了。该术式

累及范围较大，并且需要在前额中部或眉弓做冠状切口，以及截骨来形成 OPF。

通过这种方法，可以暴露并去除整个额窦病灶，并去除所有额窦粘膜，然后根据

需要切除腹部的脂肪来进行额窦填充(688- 690,704,705,712-717)。在炎症性疾病中，该术

式最常见的适应症是继发于经鼻内镜手术失败后的额隐窝广泛新骨形成，其次是

解决一些额窦外侧窦腔粘液囊肿伴有 DRAFIII 口径过于狭窄的病例，抗生素不

能治愈的骨髓炎的病例，以及“过敏性”真菌性额窦炎和其他位于外侧额窦腔的病

灶等病例。 

尽管成功率高达 85-90％，但长期研究表明，FSO 联合 OPF 术后，出现面部

畸形，脑脊液漏，前额麻木和术后头痛的机率显著增加(703-705)。Weber 等人(705)报

道，用 MRI 检测 FSO 术后 5 年的患者，其额窦粘液囊肿的发病率为 10％。Hansen

等人(706)证实，连续对 40 个额窦填充术后患者平均随访 80 个月，出现粘液囊肿

及修正手术的发生率为 7.5%。更为严重的并发症是额骨皮瓣感染，在 1970 年代

有报道其发生率为 18％(704)。如果出现这种情况，可以考虑像在 Reidel 术式那样

切除病灶额骨，以便在日后进行重建(718)。 

在最严重的难治性额窦炎中，若包括传统的鼻内镜和外部入路手术均告失败，

或者在额窦后壁骨髓炎等情况下，鼻窦去骨瓣开窗术可能是最后的手术方式

(707,708)。Van Dijk 等人(708)在 2011 年报道了 15 例在 1989 年至 2008 年间接受额窦

去骨瓣开窗术的难治性慢性额窦炎患者。所有患者生活质量均得到改善，平均随

访时间为 6.5 年。 

Hahn 等人(715)回顾性研究了 3 个中心 3 年间的 683 名患者的 717 例额窦炎症

性疾病的手术。他们报道，大多数慢性额窦炎可以通过经鼻内镜鼻窦手术治疗，

尽管在某些情况下可能不成功，例如关键解剖标志的变形，额隐窝新骨形成以及



 

病灶黏膜位于外侧额窦。在这些病例中，有 94％以上用经鼻内镜手术治疗成功，

其中 32 个患者（5.3％）共进行了 38 次外部入路手术。14 例只进行了外部入路

手术（2％），24 例（3.3％）与 ESS 联合进行，其中 16 例同时进行了额窦填充

术。24 例（3.3％）进行了骨瓣成形术，其余的外部入路是额窦环转术。在该系

列中，外部入路最常见的手术指征是额隐窝的新骨形成（63.2％）。更有意义的是，

79.1％的新骨形成病例与 ESS 手术史相关，这些患者平均手术次数为 2.5 次，这

表明在额隐窝中反复进行外科操作会导致瘢痕形成和骨质增生，这限制了后续经

鼻内镜手术的成功。在这些情况下，骨瓣成形术也许是可行的替代方案。尽管外

部入路手术没有严重并发症，但 9/38（23.7％）的患者因症状持续/复发而需要进

行修正手术。 

在 ESS 时代，额窦的外部入路手术方法仍具有作为辅助手段或单独使用的

价值，但其手术适应症正在减少。然而，外部入路手术方法应保留在我们的鼻外

科武器库中，并向年轻一代传授。 

 

6.2.4. 围手术期改善手术范围及预后的措施  

成功的 ESS 术高度依赖于局部手术区域内解剖标志的精准识别。鼻窦粘膜

出血会妨碍鼻内镜的可视性，并可能由于靠近颅底、眼眶和重要的神经血管结构

而导致并发症。应采取措施以尽量减少术中出血并优化手术的可视化，同时维持

患者的生理内环境稳态。这些操作包括摆好患者体位，局部麻醉药和血管收缩药

的使用，全麻药种类的选择和维持可控制的低血压。 

 

6.2.4.1. 患者体位摆放 

5-15°（头高位）的反向 Trendelenberg 位已被证明可以将中心静脉压从 9.2 降

低至 1.7mm Hg(719)，从而了改善术野。 

有三项研究评估了反向 Trendelenberg 位对手术视野、失血量以及手术时间

的影响。这些研究可以合并进行 meta 分析，比较反向 Trendelenberg 位（10-20

度）与水平位（0-5 度）两种体位的不同。与水平位相比，反向 Trendelenberg 位

可显着改善根据 Boezaart 量表(382)评估的手术视野质量，这些数据来自 3 个试

验的 194 名患者，MD 为-0.58（CI-0.78--0.38），p＜0.00001（图 6.2.4.1）。与水平



 

位相比，反向 Trendelenberg 位也可显着降低术中平均失血量，120 ml（CI -78,–

164 ml），p＜0.00001（图 6.2.4.2）。 

与水平位相比，反向 Trendelenberg 位还可以显着减少手术时间，MD 为–17

分钟（CI -30 - -5 min），p＜0.0007（图 6.2.4.3）。 

 
图 6.2.4.1. 反向 Trendelenburg 体位与水平体位对术野质量影响的森林图 

 
 
图 6.2.4.2. 反向 Trendelenburg 体位与水平体位对失血量影响的森林图 

 
 
图 6.2.4.3. 反向 Trendelenburg 体位与水平体位对手术时间影响的森林图 

 
 
表 6.2.4.1. 反向 Trendelenburg 体位对内镜鼻窦手术的影响 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Gan  

2014(878) 

 

RCT CRS patients  

having FESS  

(22 evaluated)  

(n=75) 

 

Reverse Trendelenburg 20 degree 

·Reverse Trendelenburg 10 degree 

·Reverse Trendelenburg 5 degree 

· Blood loss (ml) 

· Surgical field 

quality  

(Boezaart, 0-5) 

· Operation time 

 

 · Larger degrees of 

reverse Trendelenburg 

improved surgical field 

quality but did not 

improve blood loss or 

operation time 

Hathorn  

2013(879) 

 

RCT CRS patients  

having FESS  

(n=64) 

 

· Reverse Trendelenburg 15 degree 

· Horizontal position 

 

· Blood loss (ml) 

· Surgical field 

quality  

(VAS) 

 

Reverse Trendelenburg 

position improved 

surgical field quality 

and reduced blood loss 

and operation time 

Ko  RCT CRS(33 · Mometasone nasal spray 200 mcg · Blood loss (ml) Treatment with topical 



 

2008(880) 

 

CRSwNP)  

patients 

having  

FESS (n=70) 

 

twice daily 4 weeks preoperatively 

(n=35) 

 · Placebo nasal spray twice daily 4  

weeks preoperatively (n=35) 

 

· Surgical field 

quality 

(Boezaart, 0-5) 

· Operation time 

 

corticoid compared to 

placebo resulted in 

significantly: 

 · reduced blood loss 

 · improved surgical 

field quality 

 · decreased operation 

time 

RCT,Randomised Controlled Trial; CRS,Chronic Rhinosinusitis; FESS, Functional 

Endoscopic Sinus Surg; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; VAS, 

Visual Analogue Scale. 

 

6.2.4.2. 局部麻醉和血管收缩药 

从一开始，在有在局部麻醉下进行 ESS 局麻下进行 ESS 存在许多潜在的优

点和缺点，尽管很少有关于这方面的科学研究。Gittelman 等人(720)纳入了 232 例

接受筛窦开放术的患者，149 例接受局部麻醉（LA），83 例接受全身麻醉（GA），

并对其进行了回顾性研究，但未进行统计学分析。结果发现，LA 组失血量较少

（23ml vs. 58ml），但 LA 组的并发症发生率较高（8.7 vs.2.4％），其中包括 4 例

大出血。相比之下，Lee 等人(721)报道了 554 例局部麻醉下进行 ESS 手术患者的

非对照系列研究，并发症发生率为 1.4％（只有 0.5％为主要并发症）。 

局部麻醉有多种镇静剂可供选择，可通过口服，肌注或静脉内途径给药。这

些镇静剂包括苯二氮卓类药物（如咪达唑仑(721)），鸦片类药物如吗啡(721)或哌替

啶(722)。Rontal 等人报告(723)，局麻药（和血管收缩剂）可外用于黏膜或作为鼻窦

神经血管解剖区域的局部阻滞剂。麻醉药和血管收缩剂的常见组合包括多种浓度

配比的可卡因或利多卡因（利多卡因）与肾上腺素+/-木糖咪唑啉(721,722,724-728)。很

少有高质量的研究来研究这些用药方案。然而，在一项 RCT 研究中，Sarmento

等人(729)将 49 名接受 ESS 的患者分为三组，仅局部使用不同浓度的肾上腺素溶

液（1：2000、1：10000 和 1：50000）。结果发现，与其他组相比，使用肾上腺

素 1：2000 浓度组的患者手术时间更短，出血量也更少（主观和客观 p＜0.0001）。 

   

6.2.4.2.1. 局部阻滞 

一篇文章对 2018 年以前的文献进行了系统评价，探究术前对腭大管（GPC）



 

注射局麻药和血管收缩药对减少 ESS 术中出血的影响(730)。其中纳入的 5 篇文章

比较了术前 GPC 注射（治疗组）与安慰剂或不治疗（对照组）的效果(609,731-734)。

与对照组相比，治疗组鼻内镜下鼻腔出血的程度明显降低，并且研究未报告有明

显的不良反应。亚组分析显示，1：80000 浓度的肾上腺素在减少术中出血方面比

1：100000 浓度的肾上腺素更为有效（证据级别 Ia）。 

 

6.2.4.2.2. 外用药物 

可卡因是一种很好的麻醉剂和血管收缩剂，但具有潜在的心脏毒性。在荷兰、

英国和美国进行的三项关于可卡因使用的国家研究中，大多数耳鼻喉科受访者

（84-90％）使用可卡因作为麻醉剂，并且观察到有 11-26％的受访者有不良反应，

主要是心动过速(735-737)。为避免这些情况，研究建议血清浓度不应超过 3-4 mg/kg

体重，这大致相当于健康成年人的最大量不应超过 200mg(722,726)。从理论上讲，

联用可卡因与肾上腺素可能会增强心脏毒性，尽管 Pfleiderer 和 Brockbank 的研

究(738)并不支持这一结论。他们的研究显示在 30 位患者中，联合用药的患者血清

可卡因峰值浓度较低。Lee 等人(721)在 554 名接受 ESS 术的患者中使用了 25％的

可卡因胶剂和 0.01％的肾上腺素，他们报道出现心动过速的病例＜10％，没有心

律不齐或其他不良反应。 

在麻醉和血管收缩方面，外用利多卡因和羟甲唑啉的组合已被证明与可卡因

一样有效(739,740)。一项针对接受 FESS 术儿童的研究显示，单用羟甲唑啉就收缩

血管以便止血和改善术野可视程度方面与去氧肾上腺素或可卡因一样有效(741)。

就镇痛而言，丁卡因联用羟甲唑啉甚至比利多卡因联用羟甲唑啉或可卡因效果更

好(742,743)，然而，后一项研究检测的是刺激健康受试者的鼻中隔所产生的痛阈，

这可能与手术状态并不相关。在鼻内镜操作中，可卡因比利多卡因显示出更好的

止痛效果(744)。 

Javer 等人(745)研究显示，与用盐水浸润的一侧相比，用 2-3 ml 0.25％的布比

卡因加 1：200000 的肾上腺素浸润的一侧在 FESS 术中失血量并没有显着降低

（n=46）。比较 1：200000 和 1：100000 浓度的肾上腺素的 RCT 研究也没有显示

出两组失血量的差异(746)，这表明当肾上腺素用作浸润剂时，这两种浓度都不能

有效地用于血管收缩。此外，Lee 等人(747)将浸润与局部注射 4-5 ml 1：100000 的



 

肾上腺素也进行了比较，两组失血量没有统计学差异。但是，Sarmento 等人(729)

比较了 4 种浓度的局部注射肾上腺素（20ml），研究显示 1：2000 的肾上腺素止

血效果优于较低浓度的肾上腺素。 

肾上腺素也可能产生潜在的心血管副作用，包括影响血压，心动过速和心律

不齐。ESS 术中使用浓度为 1：100000-1：400000 的肾上腺素引起心率和血压的

增加(746,748,749)或者减少(746,750)的变化。这归因于肾上腺素的双相作用，低浓度时

收缩血管而高浓度时舒张血管。注射利多卡因（4ml，1％）不会产生循环系统的

变化(748,749)，而在浸润后的前两分钟，加入 10-20 ug 的肾上腺素会使血压下降 25-

35％，并使心率略有增加，但效果短暂。值得注意的是，尽管在所研究的 1022 名

患者中，有多达 21％发生了心动过速，但并未出现严重的副作用。 

     

EPOS 指导小组建议在内镜鼻窦手术中使用 TIVA，并将患者置于反向

Trendelenberg 体位。 

 

6.2.4.2.3. 麻醉药 

全静脉麻醉（TIVA）可以使心输出量生理性下降但没有与吸入麻醉（IA）相

关的周围血管舒张(751)，所以已建议采用全静脉麻醉（TIVA）作为传统吸入剂的

替代选择。这也许能够提供更好的术野，但这篇系统评价所纳入的所有研究均存

在明显的局限性，因此必然需要进行更好的高质量研究(752)（表 6.2.4.2）。Brunner

等人(753)进行的一项随机对照试验比较了 TIVA 与 IA 对鼻窦高度炎症性疾病的患

者在 ESS 术中术野可视化的影响，鼻窦高度炎症性疾病的定义为有鼻窦息肉或

术前 Lund-Mackay 评分＞ 12 分。术野可视化使用 10 分的 Wormald 术野分级量

表测量。此外，研究还评估了术中失血量，并发症，并用 SNOT-22 量表评估生

活质量的变化。结果表明，TIVA 可以显着改善 ESS 术中的鼻内镜术野可视化和

总失血量，但手术时长、住院总时间或术后止吐的需求并无差异。同时，两组均

未报告发现并发症或严重不良事件。 

Little 等人(754)进行了一项 RCT 试验，纳入 30 名因 CRS 要进行双侧 ESS 手

术的患者，随机使用静脉注射丙泊酚或吸入地氟醚维持麻醉，结果显示与吸入地

氟醚相比，TIVA 组术野的 Wormald 评分平均值显著降低，有统计学意义（4.21 



 

vs. 5.53，p=0.024）。TIVA 组的平均 Boezaart 得分也较低（2.18 vs 2.76，p=0.034）。

在两组之间，包括手术时间、拔管时间和估计失血量等次要结局均无统计学意义。 

这两项研究(753,754)证实了 Wormald 等人的早期发现。Wormald 等人比较了使

用丙泊酚和瑞芬太尼进行 TIVA，与使用吸入麻醉剂、七氟醚和芬太尼进行麻醉

的两组麻醉方式对血压、心率和手术视野（Boezaart 量表）的影响。结果发现 TIVA

改善了手术视野，降低了血压和心率(726)。  

在随后的一篇比较 IA 和 TIVA 的综述中，纳入的大多数研究显示，TIVA 可

以改善术野并减少失血量(755)。另一篇更近期的 meta 分析是 Lu 等人(756)进行的，

他们分析了 157 篇文章，确定了 15 个 RCT 研究（828 例 ESS 术病例）满足其选

择标准。汇总分析显示，基于 10 分制评分标准（p=0.049，视觉模拟量表；p=0.009，

Wormald 量表）和 5 分值评分标准（p=0.002，Boezaart 量表），TIVA 的术野可视

化评分明显优于 IA。TIVA 术中失血量明显降低（p=0.003），心率、平均动脉压、

手术时间和麻醉时间无明显差异。 

但是，并非所有的研究都显示 TIVA 优于 IA，例如 Beule 等人(757)的研究显

示，TIVA 在控制心率、失血量和改善术野方面没有优势。作者还对两组血小板

功能的受损情况进行了评估，发现丙泊酚和芬太尼组的血小板功能较差。升高的

CO2 会给术区出血带来潜在不良影响，因为众所周知 CO2 会导致平滑肌松弛和

血管舒张。但 Nekhendzy 等人(758)通过对血液 CO2 浓度高、低、正常的三组患者

进行研究，并没有发现三者在 ESS 术中的术野和失血量的差异。 

控制性低血压是改善术野的重要方法(759)。在 ESS 术中，还有几种方法可实

现控制性低血压，例如，术前或术中输注 β 受体阻滞剂，或使用硝酸甘油或 β 受

体阻滞剂。其他药物，例如 α2 激动剂，也用于代替传统的 TIVA 药物（瑞芬太

尼和丙泊酚）或作为辅助用药增强其降压作用(760,761)。由 Khosla 等人(762)在 2015

年对 1148 例患者进行的 meta 分析表明，TIVA 在统计学上比传统的平衡麻醉更

为有益，平均失血量为 75.3 ml，从统计学上讲，术前使用类固醇比安慰剂更有

益，失血量减少了 28 ml。 

2016 年，Boonmark 等人(763)对 FESS 中麻醉状态下使用异丙酚进行控制性低

血压进行了 Cochrane 综述。只有 4 项研究（278 名参与者）符合 RCT 的纳入标

准，该研究比较了 FESS 术中异丙酚与其他降压手段在成人和儿童失血和手术情



 

况方面的差异(726,764-766)。主要指标为总失血量（TBL），其他指标包括术野质量，

手术时间，24 小时内的死亡率，并发症和未能达到目标血压。与吸入麻醉药相

比，在儿童（一项研究；70 名参与者；非常低质量的证据）或成人（一项研究；

88 名参与者；中等质量的证据）中，使用丙泊酚维持控制性低血压不会降低 TBL

（ml）。丙泊酚通过减少出血改善了术野，在一个从 0（无出血）到 5（严重出血）

的量表中，减少的的出血量小于 1 个级别（平均差异-0.64，95％CI -0.91 至-0.37；

4 项研究; 277 名参与者;低质量证据），但手术时长没有差异（3 项研究； 214 名

参与者；低质量证据）。在丙泊酚组中未能降低至目标血压的情况较少（丙泊酚

失败风险比为 0.24，95％CI 为 0.09 至 0.66；一项研究；88 名参与者；中等质量

证据）。作者得出的结论是，使用丙泊酚实现控制性低血压可能会改善手术视野，

但效果很小，而且丙泊酚控制性低血压并不能减少 TBL 和手术时长。但是，由

于大多数研究纳入的病人数量较少，并且提供的证据质量较差，因此应谨慎解释

结果，并需要更有力的 RCT 证据。 

右美托咪定是新近开发的药物之一，是选择性 α2 激动剂，因其镇静、镇痛

和血液动力学稳定的特性而与全身麻醉药联用。Gupta 等人(767)比较了两组 25 例

患者。D 组患者接受右美托咪定 1μg/kg 持续 10 分钟，然后以 0.4–0.7μg/kg/h 的

速度输注，C 组患者接受等量的盐水。D 组的 21 位患者（84％）的手术医生获

得了理想的术野，出血少，仅偶尔使用吸机，而尽管 C 组患者的全身血压低，但

没有上述手术效果。此外研究还发现 D 组患者只需要更少的异氟烷就可以维持

收缩压。因此，作者得出的结论是，右美托咪定在提供“干燥”的术野方面是安全

有效的，同时具有止痛、镇静和节约麻醉药等许多固有优势。它也与更长但更平

缓的麻醉后复苏时间有关。然而，尽管拔管时间明显缩短，但 Kim 和他的同事

(768)并没有发现右美托咪定与瑞芬太尼在手术视野方面有任何的差异。两个较早

的 RCT(769,770)显示，在局部麻醉或清醒镇静下，FESS 术中输注右美托咪定是有

益的。Qiao 等人(771)的研究也显示，该药物以鼻内雾化形式有效减少了出血量，

与对照组的 100 ml 相比，鼻内雾化组出血量中位数为 75 ml，从而改善了术野可

视性。 

相比之下，Karabayirli 等人(772)在两组 25 例患者中分别使用右美托咪定和瑞

芬太尼，发现两组在术中出血量、手术范围、七氟醚需要量、恶心及呕吐率或需



 

要额外镇痛方面没有显着差异。作者得出的结论是，对于 FESS 术中的可控制低

血压，使用右美托咪定与瑞芬太尼相比没有其他优势，并且与更长的恢复时间和

更高的术后第 1 小时镇静分数相关。 

可乐定作为另一种 α2 激动剂，也可以考虑使用。在 CRSwNP 和 CRSsNP

（n=47）(773)患者中，作者在 ESS 术中对基于可乐定和瑞芬太尼的降压麻醉方案

进行了随机比较。手术录像评估是由没有参与患者诊治的第三位外科医生盲评的。

结果发现可乐定组中 Boezaart 评分高于 2 的患者比例明显较低，并且在 60 分钟

和 120 分钟时 Boezaart 平均得分均显著较低。 

一篇系统评价对 13 例 RCT（n=896 例患者）中使用 α2-肾上腺素能受体激

动剂进行了评估，评估可乐定、右美托咪定或两者同时使用的疗效(774)。RCT 一

致显示，在 ESS 术中，α2-肾上腺素能受体激动剂可减少出血并改善手术视野，

但是不良事件报告通常被忽略。 

在另一项 RCT 中，在 FESS 术前使用富马酸比索洛尔 2.5 mg（一种用于治

疗高血压的心脏选择性 β1-肾上腺素能阻断剂）也已显示可显著减少手术过程中

的失血量并改善手术视野（n=50）(775)。在 FESS 术中用七氟醚麻醉情况下，静注

另一种 β1-肾上腺素能阻滞剂艾司洛尔，也可以改善手术视野(761)。 

实现控制性低血压的另一种方法是输注硫酸镁。一项 RCT（n=45）比较了给

予硫酸镁、地尔硫卓或生理盐水（均=45）的效果，两个实验组的失血量均明显

减少(776)。另一项 RCT 纳入了 104 个接受 ESS 术的患者以比较硫酸镁和瑞芬太

尼的效果。该试验发现瑞芬太尼更能减少术中出血，提供更好的术野可视程度，

手术时长更短以及术后早期镇静用量更少，从而可以使 ESS 术成为一种日间手

术(777)。 

尽管控制性低血压是创造最佳手术视野的重要工具，但在整个手术过程中仍

应对它的全身影响进行严密监测和调控。此外还应该承认，术中低血压可能是多

种并发症的主要危险因素，包括导致终端器官损伤，引发围手术期中风，认知功

能障碍和肾衰竭等。因此，应根据每个患者的风险分级来确定不同的血压控制程

度。POISE 研究(778)揭示了围手术期血流动力学对术后的影响。这项研究强调使

用 β-受体阻滞剂的患者术后中风发生率更高，这可能是由于 β-受体阻滞剂诱发

的低血压导致的。Bijker 等人(779)探究了术中低血压与术后卒中的关系，发现平均



 

动脉血压下降超过基线的 30％以及累积发作的持续时间与术后卒中风险增加相

关。在另一项研究中，Futier 等人(780)显示，根据患者的平静期血压实施针对个体

收缩压的术中血压管理可减少术后器官功能障碍和神经系统并发症的发生。 

Di Mauro 等人(781)探究了术中心脏每搏输出量变异度对 55 个 ASA I 至 III 患

者 FESS 术中出血的影响。使用 Boezaart 评分评估术中出血，并在广泛的血液动

力学参数中，仅发现术中出血量与每搏量变异度（SVV）之间呈负相关。此外，

将 SVV 的临界值定为 12.5％是最佳的，可用来区分是否具有较好的手术可视性。 

总体而言，患者的术前状态，具体的手术需求和终端器官的脆弱性应用于指

导围手术期的血压管理。基于外科医生和麻醉师之间的密切合作制定围手术期血

流动力学指标的个性化方案至关重要，同时还要进行准确、连续的生理监测。 

最后，还有一些其他因素也会影响术野，例如麻醉方式。Gilbey 等人(782)研

究了 22 例接受 FESS 术患者的小队列，全麻术中将这些患者随机分配为高频喷

射通气（HFJV）组或间歇性正压通气（IPPV）组进行通气，然后评估术野的质

量（Boezaart 评分）并测量总失血量。结果发现，HFJV 可以显着减少术中出血，

从而显著改善术野质量，这可能是因为较低的胸腔内压力导致静脉回流增加，进

而减少了出血，提高了手术条件。 

一项纳入 47 个患者的 RCT 发现，与不用咽部通气管比，在 FESS 术期间使

用咽部通气管并未显示会增加术后疼痛、恶心或呕吐(783)，而最好是使用鼻咽通

气管而不是口咽通气管(784)，但喉罩(785)的使用已在很大程度上取代了各种形式的

咽部通气管。 

 

表 6.2.4.2. 描述内镜鼻窦手术麻醉技术的研究 
Study  Comparison Outcome measure n Findings 

Beule 

2007(757) 

 

S/F v P/F 

LM >12 

 

HR, blood loss, blood loss/min,  

platelet function, surgical field  

(VAS) 

 

52 HR:NSD 

Blood loss: NSD 

Blood loss/min: NSD 

Surgical field: NSD 

Platelet function: reduced both gps, 

worse P/F gp 

Eberhart 

2003(764) 

 

TIVA (P/R) v I/A BP , HR, surgical field (VAS,  

Boezaart), dryness (VAS), blood  

loss 

90 BP:NSD 

TIVA: HR lower 

      Surgical field improved 

      Blood loss: NSD 



 

Nekhendzy 

2007(758) 

 

Hyper v  

hypo v normocapnia 

 

Blood loss 

Surgical field 

 

180 Blood loss: NSD 

Surgical field: NSD 

Hypocapnia gp: 

Higher need for antihypertensives 

Increased blood loss with increased 

CT score, duration of surgery 

Tirelli 

2004(765) 

 

TIVA (P/R)  

v I/F 

 

BP , HR, surgical field (Boezaart) 64 Surgical field: better with TIVA 

HR, BP: NSD (trend to be lower in 

TIVA gp) 

Wormald 

2005(726) 

 

TIVA (P/R) 

 v S/F 

 

BP , HR, surgical field (Boezaart) 56 TIVA: 

Surgical field: better 

Improvement correlated 

independently with lower BP and HR 

Ahn 

2008(881) 

 

S/R v P/R Hb, blood loss 

Surgical field 

L-M score 

40 High L-M score P/R gave less blood 

loss, better surgical field 

 

Kaygusuz 

2008(882) 

 

D/R v I/R BP , HR,  

Blood loss 

Surgical field 

Time to extubation 

63 Blood loss NSD 

Surgical field NSD 

Time to extubation quicker with D/R 

Yoo 

2010(883) 

TIVA (P/R) 

v S/R v D/R 

BP , HR, surgical field 60 BP , HR, surgical field NSD 

 

Brunner 

2018(753) 

 

TIVA (P/R) 

V IA (S/F) 

LM>12 

Surgical field (Wormald) 

Blood loss 

Complications 

SNOT 22 

72 TIVA: 

Surgical field ((Wormald): 

better 

Blood loss:better 

Complications and SNOT22: NSD 

Little 

2018(754) 

 

TIVA (P/R) v IA (D) Surgical field (Wormald and Boezaart) 

 

30 TIVA: 

Surgical field (Wormald and 

Boezaart): better 

Intravenous agents: F:fentanyl; P:propofol;R:remifentanil 

Inhalational agents: D:Desflurane; I:isoflurane; S:sevoflurane, BP , blood pressure; CT, 

computed tomography; HR, heart rate; LM, Lund-Mackay; NSD, no significant 

difference; TIVA, total intravenous anaesthetic; VAS, visual analogue scale, Adapted 

from Timperley 2010(755). 

 

6.2.4.3.去氨加压素  

最近的一项 RCT(786,787)证明了在 ESS 术中，鼻内应用去氨加压素可获得与激

素相同的益处。 



 

 

6.2.4.4.氨甲环酸  

7 个安慰剂对照的 RCT 研究了围术期氨甲环酸已的应用，纳入了 562 名参

与者，并在 2019 年系统评价(788)中进行了回顾。氨甲环酸组的手术时间（标准平

均差（SMD）=-0.60）和术中失血量 （SMD =-0.66）在统计学上低于安慰剂组。

这使实验组出血量减少了 100 ml 以上。治疗组的手术视野质量和手术医生满意

度在统计学上高于安慰剂组。相比之下，两组的血液动力学和凝血特性无明显差

异，与安慰剂相比，氨甲环酸对血栓形成事件无明显影响。但是，RCT 中纳入的

患者相对较少，这可能会错过在罕见不良事件中的重要差异。一项大型的基于人

群的队列研究，纳入近 45000 例接受髋关节置换术的患者，这些患者发生血栓

栓塞事件的风险很高，该研究发现血栓栓塞或心血管事件或死亡的风险在两组间

没有差异(789)。尽管没有专门针对鼻窦手术的类似研究，但不增加风险这一点应

该与人工关节成形术没有什么不同。 

在一项研究中，静脉用氨甲环酸（TXA）和 ε-氨基己酸（EACA）对 FESS 术

中出血和手术视野质量的影响类似，与对照组相比，TXA 和 EACA 组对手术时

长和失血量都有改善。与 TXA 组和 EACA 组相比，对照组的术后血红蛋白显著

降低，并且 TXA 和 EACA 组的手术视野质量均得到相对改善，两组大多数患者

Boezaart 量表为 1 级和 2 级，而对照组大多数为 3 级(790)。 

 

6.2.4.5.丝裂霉素  

丝裂霉素 C（MMC）是一种从头状链霉菌培养基中分离得到的抗生素，它

是一种能够抑制 DNA 合成的烷基化剂。现在还发现它可以抑制成纤维细胞的增

殖和活性，从而减少疤痕的形成。外用 MMC 已在多种耳鼻喉外科手术（如耳、

喉和鼻内镜鼻窦手术）中得到应用。 

大量的随机对照试验已经评估了丝裂霉 C 对鼻窦手术造成的粘连的影响(791-

799)。大多数研究将 0.4 或 0.5 mg/ml 丝裂霉素放在棉条、脑棉或耳朵填塞物等载

体，并放置在相应的鼻窦中 4-5 分钟。从术后一周开始对患者进行平均 15 个月

的评估。一项纳入 6 个研究的 meta 分析显示：与对照组相比，丝裂霉素组对鼻

窦手术后形成的粘连有显著地积极影响（RR 0.51，CI 0.34-0.76，480 名患者，6



 

项研究，p=0.001）（图 6.2.4.4）。但是，在某些研究中，差异随着时间的推移而

变小(799)。 

有 2 项研究评估了丝裂霉素是否可以预防狭窄(793,795)。二者均得出结论，丝

裂霉素不能在长时间的随访里改善窦口狭窄。没有观察到不良事件。 

结论：与对照组相比，在手术结束时应用丝裂霉素 4-5 分钟可防止粘连，但

不能随着时间的推移改善狭窄处的大小。没有观察到不良事件。根据证据的质量，

EPOS2020 指导小组建议丝裂霉素可用于预防鼻窦手术后粘连的形成。 

 
图 6.2.4.4. 丝裂霉素与对照组对鼻窦手术后粘连形成影响的森林图 

 

 

6.2.4.4.结论  

有 1 级证据表明，术前向腭大管内注射局麻药和血管收缩药可减少 ESS 术

中出血，最有效的浓度为 1：80000 的肾上腺素。当外用时，1：2000 的肾上腺素

比更低浓度的肾上腺素具有止血优势。 

可卡因、利多卡因+羟甲唑啉或丁卡因+羟甲唑啉在局部麻醉和血管收缩方

面是否优越尚不清楚。 

有 1 级证据表明，简单的手段（如将患者置于反 Trendelenberg 体位以及更

复杂的个体化基础上的控制性低血压）可以成功减少术中出血。使用丙泊酚实现

控制性低血压可能会改善手术视野，但效果不佳，而有 1 级证据表明 α2-肾上腺

素能激动剂可减少 ESS 出血并改善手术视野质量。但总体而言，文献显示 TIVA

在改善手术视野和减少失血方面优于 IA。 

EPOS 指导小组根据上述证据建议使用 TIVA，并在鼻内镜鼻窦手术期间采用反

Trendelenberg 体位摆放患者。因证据质量不足尚不能为最佳的局部麻醉和血管

收缩提出建议。 

 



 

6.2.5. CRS 中的知情同意书/患者信息  

 

6.2.5.1. 临床实践中的知情同意  

知情同意是“在对某人进行医疗干预之前获得许可（或披露有关他们的个人

信息）的过程”。 

为了使同意书有效，它必须是自愿和知情的，并且同意的人必须具有做出决

定的能力。这意味着同意绝不能受到来自他人压力的影响，并且这个人必须了解

提供给他的信息。他们必须获得有关治疗的益处和风险、是否有替代治疗以及如

果治疗不进行将会怎样的信息。 

同意书原则是医学伦理学和国际人权法的重要组成部分，具有重要的医学法

律学意义。这与基因组学领域的不断发展(800)相关。Lynn-Macrae 等人(801)在 41 例

涉及 ESS 的医学法律学案例中发现了 37％的知情同意存在问题，并且在接下来

的 10 年中这个问题仍然保持在 27％(802)。精准或个性化医学的出现强调了医患

之间的相互作用，事实证明，这种相互作用与慢性鼻-鼻窦炎(803)特别相关。在英

国，自 2015 年以来，所有卫生专业人员都有坦诚的法定职责，即“当某些事情出

错已经导致或未来将导致严重伤害时，必须对患者和其家长开诚布公”，即使伤

害还没有发生(804)。这对知情同意产生了重大影响。 

知情同意适用于所有治疗，包括内科和外科治疗，但在文献中更为突出的是

外科手术治疗，因为其利弊的权衡显而易见(805)。任何特定手术操作的详细程度

在不同国家和机构之间都存在很大差异(806,807)。传统上，通常会采用“谨慎的患者

标准’，即医生披露那些被认为是合理谨慎的，且会影响患者做出是否接受特定

操作决定的具有实质性影响的所有风险”(807,808)。当讨论针对为非致命性疾病（例

如 CRS）的内镜手术时，将并发症的范围从轻度到灾难性详细列出来，在以前会

使患者签署同意书变得非常困难。大约 20 年前的一项美国调查发现，有 60％的

外科医生会与患者在术前讨论发生率为 1％或更高的手术风险(806)。但是，大多

数人特别提到脑脊液漏（99％），出血（97％），眼眶损伤（97％）和感染（85％），

而 40％的人则谈到了嗅觉障碍，脑血管意外（18％），心肌梗塞（8％）和死亡

（28％）的风险。 

在过去的十年中，由于研究表明大多数接受耳鼻喉科手术的患者都希望了解



 

所有并发症(808,809)，因此发展出一种更加“以患者为中心”的方法(808,809)（请参阅第

6.2.1.19 节）。有趣的是当 Wolf 等人重复了对患者的调查后发现，有 69％的人希

望被告知发生率为 1％或更高的潜在风险，但对于特定的并发症，想了解的人的

比例如下：眼眶损伤和脑脊液漏（83%），修正手术可能（76％），味觉受损（74％），

出血和心肌梗塞（73％），脑血管意外（72％），这说明对特定并发症应进行优先

告知(807)。在英国，Montgomery 和 Lanarkshire 健康委员会 2015(810)的文件规定，

患者术前必须掌握所有可获得的信息，而不是医生认为应了解的信息。在某些方

面，这种必须解释所有并发症的法律要求使情况变得更简单，尽管这可能使患者

感到痛苦。外科医生也有责任在同行面前讨论自己的结果，包括疾病转归和并发

症。 

研究表明，年龄和教育状况会影响同意书的签署，受过高等教育和更年轻的

人会增进对信息的理解和记忆(809,811-814)。同样，这些因素也增加了人们对发生率

很低严重程度不限的并发症进行了解的愿望(812)。 

无论签署知情同意书的过程如何，在相对较短的时间后，许多患者对给定信

息的记忆都较差，这对于在告知相关风险和患者做出决定之间若存在较大时间间

隔时很重要(808,809,815)。Aremu 等人(816)表明，平均 21 天后，只有 51％的人回忆

起一般耳鼻喉手术的并发症，包括 CRS。如果还提供了宣传册，则该比率显著提

高到 62％。花费在手术同意书上的时间长度也是患者理解的重要预测指标，非

耳鼻喉科手术谈话最多需要 15 到 30 分钟(817)。 

在产科，被患者认为关心病人，平易近人且愿意沟通的医生最不可能被起诉

(818)。在美国和其他地区，许多医生会术前与患者进行短暂的谈话，并征得他们

的同意以提高对手术风险的记忆。有些医生在手术当天征得同意。某些国家（例

如英国）鼓励或强制要求医生至少在手术前 24 小时获得同意，或者在手术当天

开医嘱之前征得同意。 

一部分患者（8-66％）也会在其他地方检索进一步的信息，这部分患者比例

波动较大，现在互联网(808,809)极大地促进了这些信息的获取。尽管有时会引起误

解，但围绕知情同意书的一些问题可能会通过现代技术得到改善。与对照组相比，

完成了多媒体同意书教育模块的患者在总体风险记忆方面得到了显着的早期改

善，尽管在 3-4 周后就不再有这种记忆差异(819)。无论环境如何，仔细的记录笔



 

记都会大大强化知情同意的过程，许多作者建议使用个性化清单表(820)。 

Bagnall 及其同事(821)对有关征求患者手术同意的文献进行了系统回顾，并结

合半结构化访谈来确定征求手术同意过程的关键组成部分。他们确定了 33 个组

成部分，其中最常被引用的部分是解释诊断和手术步骤，总体和特定风险，评估

患者给予同意的心智能力并提供其他选择。最不常见的是单独由手术医生和其他

人告知同一手术的结果。这篇文章强调了在这一领域需要更好的培训的必要性。 

EPOS 小组成员对各自国家的知情同意书发表了意见。以下国家/地区拥有与

英国类似的系统和法规：澳大利亚，加拿大，中国，新西兰，新加坡和美国。 

在瑞典和丹麦，在进行外科手术之前不需要书面同意。在荷兰也是如此，《荷

兰医疗治疗协议法》（WGBO）规范了患者的权利。该法律规定患者有权获得信

息，并且必须给予治疗许可。WGBO 还规定了患者的隐私权，第二意见权，患者

查看自己病历的权利以及对于不能自行做出决定的患者的代理人的权利。此外，

WGBO 要求医疗保健提供者保留病历，但法律没有明确规定必须讨论的内容，

也没有给出并发症所占的百分比。 

同样，在希腊和丹麦，也没有统一的全国性文件，通常只讨论发生率超过 1％

的并发症。与英国一样，必须至少在手术 24 小时前征得同意。 

在巴西和西班牙等几个国家，国家耳鼻喉科协会经常会征询法律意见，为其

成员提供同意书模板。这些通常包括手术说明（适应症，技术，手术后果，潜在

的并发症和术后护理）。该表格由患者和外科医生签署。 

现在许多国家已经采用了 WHO 清单[www.WHO.int]，要求双方均已获得知

情同意并签署，否则手术将无法进行。但西班牙认为签署知情同意书并不够，在

某些审判案件中，患者与医生之间当面接触的证据被认为是必要的。因此强烈鼓

励医生对所进行的讨论做出手写注释。大多数同意书内容都包括了未成年人/父

母/监护人以及有语言问题的人的部分。对于儿童，希腊等某些国家/地区要求父

母双方签字。对于语言问题的患者，同意书还需要翻译者的姓名和签名，以表明

患者已理解该程序。 

几位受访者评论说，自 2018 年 5 月实施欧盟的 GDPR（通用数据保护条例）

以来，GDPR 导致同意书的复杂性增加，特别是在研究意义方面(822,823)。 

  



 

6.2.5.2. 科研项目的知情同意  

继 1975 年赫尔辛基宣言(824)之后，保护自愿参加医学研究的患者的下一个重

要里程碑是在 1996 年引入了《国际临床医学质量管理规范标准》(825)。关于此框

架内的同意流程，该准则规定了以下条目：  

 

“在任何有关人类的研究中，都必须充分告知每个潜在的受试者研究的目的，

方法，预期的益处和潜在的危害以及可能带来的不适。应告知他或她有放弃参加

该研究的自由，并且他或她有随时撤回同意书的自由。医生应获得受试者的自主

给予的知情同意，最好是书面同意。”  

“在获得研究项目的知情同意时，如果受试者与研究者有亲属关系或可能在

胁迫下同意，医生应格外谨慎。在这种情况下，知情同意应由未参与调查研究的

医生或完全独立于这种官方关系的人征得。”  

 

“在法律上无行为能力的情况下，应根据国家法律从法定监护人那里获得知

情同意。在身体或精神上无行为能力使其无法获得知情同意的情况下，或者在对

象为未成年人的情况下，应由监护人代替。只要未成年子女实际上能够给出意见，

除必须征得未成年人的法定监护人同意外，还必须征得未成年人的同意。”  

 

在美国的某些机构中，儿童同意书被称为“assent”，通常是从 7 岁以上的孩

子那里获得的。 

在未来的诊断和研究中，特别是在可以共享或发布大数据的遗传学和基因组

学领域，数据保护是强制性的，数据保护已成为许多文献的研究主题(826-830)。 

 

ICH E6 优质临床实践指南摘录 

知情同意书解读 

知情同意书的讨论和书面知情同意书的形式以及将提供给受试者的任何其

他书面信息都应包括对以下内容的解释：  

a) 参与研究的试验。 

b) 实验目的。 



 

c) 试验治疗方法和每种疗法随机分配的概率。 

d) 要进行的实验操作，包括所有有创操作。 

e) 受试者的义务。 

f) 试验的哪些方面是实验性的。 

g) 对受试者，或当适用时，对胚胎、胎儿或哺乳婴儿的合理可预见的风险

或不便。 

h) 合理预期的收益。当对受试者没有预期的临床益处时，应使受试者认识

到这一点。 

i) 可能对受试者可用的替代治疗方法或疗程，及其重要的潜在收益和风险。 

j) 在发生与试验有关的伤害时，受试者可获得的补偿和/或治疗。 

k) 受试者的预期按比例付款*（如果有）。 

l) 受试者的参与费用（如果有） 

m) 受试者参加试验是自愿的，受试者可以随时拒绝参加试验或退出试验，

而不会受到惩罚或丧失受试者应享有的利益。 

n) 监护人、审核员、IRB/IEC **和监管机构将被授予直接访问受试者原始

医疗记录的权限，不违反受试者保密性下验证临床试验程序和/或数据，通过

签署书面知情同意书，在适用的法律法规等规范下，由主体或主体在法律上

可接受的代表授权该访问。 

o) 可识别出受试者的记录将被保密，并且在适用法律和/或法规允许的范围

内，不会公开提供。如果发布试验结果，受试者的身份将保密。 

p) 如果可获得与受试者继续参与试验的意愿相关的信息，则会及时通知受

试者或受试者的法律上认可的代表。 

q) 有关试验和试验对象权利的进一步联系的人员，以及与试验相关的伤害

发生时应与之联系的人员。 

r) 可预见的可能会终止受试者参与试验的情况和/或原因。 

s) 受试者参与试验的预期持续时间。 

t) 参与试验的受试者总数。 

*注意：一些国家（例如西班牙）不允许向临床研究的参与者付款。 

**在其他国家/地区也有类似文件，请参考相关的监管机构，例如 FDA（美国联



 

邦药品管理局）。 

 

6.2.6. 手术培训  

与其他外科学科一样，FESS 的培训涉及使用从教材到网上资源（解剖学，

病理生理学等）、讲座、查房、专科培训和实体模型(831)等各种材料。在 FESS 术

中使用视听技术，使受训者可以在屏幕上直接观摩他们的老师操作，从而弥补了

在开放手术中做助手而不能进行的操作(832)。此外，教师可以在屏幕上监督受训

人员的每个手术步骤，并给出有针对性的命令和说明。Sandhaus 等人提出了一种

标准化的命令术语，帮助受训人员理解他们应该做什么，从而清楚地执行单个手

术步骤(833)。 

视听增强训练的另一个好处是使用术中导航来整合鼻内镜和 CT 解剖学知

识。这在 CRSwNP 中尤为重要，在 CRSwNP 中，鼻窦解剖结构可能会因病变以

及先前的手术而改变。结果表明，训练的关键是提高手术过程中的方向感和定位

能力(834)。但对于没有经验的学员，必须考虑到过度自信和对系统的依赖以及对

风险的高估(835)。 

功能性鼻内镜鼻窦手术技术还可以通过尸体解剖来实现(836)。理解鼻内镜视

角的鼻窦解剖结构至关重要。尽管不能在尸体中模拟息肉组织本身，但却可以提

供对真实手术的最佳模拟，尤其是新鲜冷冻的尸体。可以在尸体中进行动力器械

的操作和潜在并发症的处理，并且可以通过多种方式（例如解剖前和解剖后的 CT）

评估解剖情况来提高训练效果(837)。尸体解剖的缺点是成本高，在某些中心和国

家的可获得性有限。尽管如此，全球仍开设了大量解剖课程。 

除尸体解剖外，更容易获得且更便宜的替代方法是动物模型，例如绵羊或羔

羊头，人工合成模型和模拟器训练解剖(838)。尽管绵羊鼻窦解剖结构与人体解剖

结构不同，但它的相似性适合于训练外科手术技能、操纵仪器、使用内窥镜进行

可视化和定向以及解剖步骤，尤其是在应用标准化训练步骤时(839-841)。 

除了尸体解剖外，还引入了人头和鼻窦窦道的合成模型，例如 SIMONT（鼻

窦模型耳鼻喉科神经训练）。这是基于 CT 解剖学建立的硅树脂/塑料解剖模型，

用来训练鼻内镜鼻窦手术(842)。它的优势在于可获得性和可重复性，以及对学员

完成的不同任务的评估(843)。这些模型的缺点是不能模拟诸如黏膜等组织的触觉



 

反馈。但是，可以将这些模型与动物标本结合起来，以模拟外科手术并发症，例

如颈动脉损伤及其处理。可损伤附着在 SIMONT 模型上的被麻醉并解剖绵羊的

颈动脉来模拟活动性出血(619)。与尸体一样，需要考虑这些模型的生产成本。为

了克服这些缺点，3D 打印可能是未来的替代方法，根据 CT 解剖学打印鼻窦系

统，并利用各种材料来模拟例如骨骼和黏膜之间的差异(844)，从而在特定手术病

例之前进行廉价且可重复进行的培训(844,845)。 

虚拟现实（VR）模拟器是另一种教授和学习鼻内镜鼻窦手术的工具，它不

依赖尸体和模型，几乎可以无限制地访问。第一批模拟器出现在 1990 年代后期，

并与头部模型结合以模拟通过鼻腔的工作，并且可以与机械臂结合到鼻内镜和用

于触觉反馈的仪器上。可以在显示器上的 VR 编程环境中执行手术步骤(846,847)。

计算机技术的进步已导致更详细的图形 3D 解剖结构图的产生和各种培训计划的

实现(831,848)。此外，还可以模拟动力系统，如切割器、冲洗设备和其他可以通过

脚踏板控制的工具，类似实际的手术(849)。鼻窦 VR 模拟器的示例包括 Madigan

鼻内镜鼻窦手术模拟器：ES3，鼻内窥镜模拟器：NES，Voxel-ManSinuSurg 和

Dextroscope(850,851)。通过比较模拟器训练与常规材料训练(852)后的手术表现，或使

用 VR 模拟器与教科书(853)训练鼻窦解剖学知识，来探究这些模拟器的有效性。

尽管技术取得了进一步的发展，但 VR 模拟器仍需要进一步改进以适应实际情况

或尸体条件，但仍被认为是外科手术训练中一种有用的附加工具(849)。在模拟器

中，对空间定向的训练以及对工具和鼻内镜的机械操作训练比触觉反馈更为重要。

迄今为止，关于这方面的验证研究的证据质量仍然很低。而且，没有研究关注与

先前的 VR 训练相关的手术结局(854,855)。 

 

6.2.7. 围手术期用药  

 

6.2.7.1. 介绍  

可以在手术前、中或手术后给予药物治疗。总体上，第 6.1 章概述了 CRS 的

药物治疗。在 6.2.1.2 中讨论了在手术前给予以改善术野的药物，在 6.2.4 中讨论

了围手术期用药以及在手术期间改善术野的措施。本章讨论围手术期治疗对术后

恢复期的影响。 

 



 

6.2.7.2. 抗生素类  

 

6.2.7.2.1. 数据汇总  

有四项随机临床试验研究了 ESS 术后的短期抗生素治疗，包括 3 项安慰剂

对照研究（表 6.2.7.1）。短期抗生素治疗被定义为少于 30 天的抗生素治疗。迄今

为止，还没有术前短期抗生素治疗的研究。除了术后第 5 天鼻塞和鼻涕症状短期

缓解以及在 Albu 研究中第 5 天和第 12 天的 POSE 鼻内镜评分显著降低外(857)，

相关的研究(539,856-858)均未显示抗生素与安慰剂/对照组之间的差异。停止使用抗

生素后，也未见差异。无法将试验进行 meta 分析。 

Jiang(539)比较了 ESS 术后使用阿莫西林/克拉维酸与 ESS 术后无抗生素治疗

的效果，结果表明，抗生素组 FESS 术后细菌培养率升高，但对阿莫西林/克拉维

酸的治疗敏感率却没有变化。对照组未见变化。 

Huvenne 等人进行了一项研究，在 10 例 CRS 术后患者的筛窦中置入多西环

素缓释支架，并评估其疗效，结果显示多西环素缓释支架显著改善了 FESS 术的

术后恢复质量，并降低了 MMP-9 的浓度和局部细菌定植(469)。 

 

表 6.2.7.1. CRS 术后短期抗菌药物的应用 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Albu  

2010(857) 

 

DBPCT 75 CRS  

patients (40  

CRSwNP) 

 

•  Amoxicillin + 

clavulanate 625 mg 

twice daily for 14 days  

(n=40) 

•  Placebo twice daily 

for 14 days (n=35) 

 

•  Symptom 

questionnaire day 5, 

12, 21 and 30 

• Perioperative sinus 

endoscopy (POSE) 

score at day 5, 12, 21 

and 30 

•  Endoscopic 

examination at day 5 

until all blood crusts  

resolved 

 

Amoxicillin + clavulanate 

versus placebo resulted in: 

• Significant lower scores for 

nasal obstruction and nasal 

discharge on postoperative day 

5 

•  Significant lower POSE 

scores on day 5 and 12  

•  No statistical difference 

between groups in overall 

symptom scores or POSE 

scores at 21 or 30 days 

•  Patients displaying blood 

crusts within 12 days post-

surgery were lower in the 

antibiotic treated group as 

compared to the placebo group 

(p=0.02) 



 

Schalek  

2009(856) 

 

DBPCT 23 CRS  

patients 

 

•  Amoxicillin + 

clavulanate, quinolone 

or co-trimoxazole for 3 

weeks (n=13) 

• Placebo for 3 weeks 

(n=10) 

 

•  SNOT-22 (Czech 

translation) at 3 and 6 

months 

• Clinical symptom-

specific scores at 3 

and 6 months 

•  Endoscopic score 

at 3 and 6 months 

 

•  No statistically significant 

difference in SNOT-22 quality 

of life scores, average 

symptom score, or endoscopic 

scores compared to placebo at 

3 and 6 months 

•  Mean endoscopic scores 

after 3 months approached 

significance (p=0.056) 

•  There was no statistical 

difference with regard to which 

particular antibiotic was used 

Jiang  

2008(539) 

 

RCT 71 CRS  

patients 

 

•  Amoxicillin + 

clavulanate 375 mg 

three times daily for 3 

weeks (n=31) 

• No treatment (n=40) 

 

•  Rhinosinusitis 

symptom scores at 

week 3 

•  Antibiotic 

sensitivity rate at 

week 3 

•  Culture rate at 

week 3 

• Endoscopic scores 

at week 3 

 

• No significant difference in 

the short-term subjective or 

objective outcomes of CRS 3 

weeks after endoscopic sinus  

surgery 

•  Bacterial culture rates 

increased in the study group 

after FESS (38.7% vs. 61.3%,  

p=0.014) but no significant 

difference in antibiotic 

sensitivity to amoxicillin/ 

clavulanate 

Annys  

2000(858) 

 

DBPCT 202 CRS  

patients 

 

•  Cefuroxime axetil 

250 mg twice daily 

(n=101) 

• Placebo twice daily  

all patients received  

nasal saline and nasal  

corticosteroids (n=101) 

• Symptoms 

• Nasal endoscopy 

 

•  No significant differences 

between the groups 

DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial; CRS, Chronic Rhinosinusitis; 

CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps; RCT, Randomised Controlled 

Trial; SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; POSE, Perioperative Sinus Endoscopy 

score 

 

6.2.7.2.1.结论  

在 371 例患者的 4 项（安慰剂）对照试验中，与对照组相比，术后抗生素的

使用在客观或主观临床结果方面无显著差异，但这些研究可能不足以检测出益处。

基于当前低下质量的证据，EPOS2020 指导小组无法为鼻内镜鼻窦手术后的术后



 

短期抗生素使用提供建议。对于这个日常实践中非常相关的问题，需要大型 RCT

来回答。还需要进行研究以评估短期术前抗生素的效果。 

 

围手术期糖皮质激素的使用减少了失血量，缩短了手术时间，改善了手术视

野。 

 

6.2.7.3. 围手术期糖皮质激素  

围手术期评估糖皮质激素疗效的研究可分为评估术中效果的研究和评估术

后阶段的研究。在第 6.2.1.2节中讨论了评估糖皮质激素在术中使用效果的研究。 

  

6.2.7.3.1. 围手术期糖皮质激素对 CRS 术后状态影响的数据总结  

我们想了解除了在术中使用糖皮质激素的直接效果外，在手术后给予（鼻内）

糖皮质激素以预防术后疾病的复发/减轻症状是否有用。 

关于 10 项研究的 11 篇论文评估了围手术期开始使用糖皮质激素对术后数

周内疾病征象和症状的影响（表 6.2.7.2）。 

3 项研究 (76,77,83)使用不同的结局指标评估围手术期激素对术后生活质量

（QOL）的影响。两项研究(76,77)评估了术后五周的总体生活质量，发现术后应用

氟替卡松丙酸酯滴鼻剂（fluticasone propionate nasal drops, FPND）对总体生活质

量没有影响，尽管其中一项研究(76,77)发现了其对精神健康总评及 SF-36 量表的 3

个领域的影响。 

尽管对复发的定义不同，但有 3 项研究评估了在 9 个月内无复发的患者比

例。将 3 项研究合并到 meta 分析中，观察到 9 个月无复发的患者比例（RR 1.33

（CI 0.59-2.98），3 项研究共 284 例患者，p=0.49）（图 6.2.7.1）。 

6 项研究评估了症状(92,93,95,105,859)。5 项研究发现症状评分没有差异(92,93,95,105)。

1 项仅评估鼻塞和打喷嚏的研究发现打喷嚏有所不同(859)。有 2 项研究可以进行

meta 分析，与安慰剂组相比，糖皮质激素治疗组的症状没有明显减少，（MD 1.2

（CI -1.1.4 -3.54）2 项研究共 201 位患者，p=0.31）（图 6.2.7.2）。 

有 4 项研究评估了鼻息肉评分。有 3 项研究表明糖皮质激素治疗与安慰剂

(93,95,105)没有区别，Rowe-Jones 研究表明，与安慰剂相比，使用鼻部糖皮质激素治



 

疗 1 年和 5 年后鼻息肉评分显著降低。这些研究不能合并为 meta 分析。 

3 项研究评估了鼻内镜评分(83,93,381)。均未发现糖皮质激素治疗与安慰剂有显

著差异。两项研究可以合并为 1 个 meta 分析（Rotenberg 有两组），并且显示糖

皮质激素治疗组与安慰剂组相比，6 个月内镜检查评分有降低趋势（SMD -0.51

（CI -1.04 -0.03），2 项研究（1 项研究的 2 组）168 例，p=0.06）（图 6.2.7.3）。 

 

表 6.2.7.2. 术后糖皮质激素与安慰剂的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Nordin  

2013(76) 

 

DBPCRCT 60 CRSwNP ,  

postoperative 

 

•  Perioperative 

FPND 400µg b.i.d. for 

14 weeks (n=26) 

•  Perioperative 

placebo b.i.d. for 14 

weeks (n=34) 

 

•  General quality of life, 

using General Well Being 

Schedule (0-110, 14 

questions with a 6-point 

scale and 4 questions with 

an 11-point scale) at weeks 

4 and 5 

At 5 weeks, both 

groups increased in 

general  

quality of life score to 

a similar extent 

without  

difference 

Vento  

2012(105) 

 

DBPCRCT CRSwNP ,  

postoperative 

 

•  Postoperative 

triamcinolone 

acetonide nasal 

aerosol  

220µg ⁄ day as 2 

actuations of 55µg, 

each for 9 months  

(n=30) 

•  Postoperative 

placebo spray for 9 

months (n=30) 

• Symptom score (0-3, 10 

symptoms) improvement at 

month 3, 6, 9 

•  Nasal polyp score (0-3) 

reduction at month 3, 6, 9 

•  Polyp recurrence at 9 

months 

• Adverse events 

 

Postoperative 

Triamcinolon versus 

placebo resulted in: 

•  No difference in 

symptom 

improvement 

•  No difference in 

nasal polyp score 

reduction 

• Reduction in polyp 

size/regrowth in N-

ERD patients at 3 

months, but not 6 and 

9 months acid-

intolerant patients 

• No serious adverse 

events reported. 

Rotenberg  

2011(83) 

 

DBPCRCT 64 CRSwNP 

(N-ERD) 

postoperative 

(60 analyzed) 

 

 

•  Budesonide 

irrigation 60ml/nostril 

500µg b.i.d. (total 

1000µg) for 52 weeks 

(n=20) 

•  Saline irrigation 

60ml/nostril and 

budesonide spray 

64µg/nostril b.i.d. 

• Quality of life (SNOT-21 

(0-105) at 6,12 months) 

• Endoscopy score (LKES 

(0-12) at 6,12 months) 

•  CT score (LM score (0-

24) at 6,12 months) 

•  Ocular events (IOP at 

6,12 months) 

•  HPA axis 

•  SNOT-21, LKES, 

and LM score results 

of both intervention 

groups were not 

different from placebo 

group at both 6 and 12 

month timepoints 

(significance level 

was defined at 



 

(total 256µg) for 52 

weeks (n=19) 

•  Saline irrigation 

alone for 52 weeks 

(n=21) 

(ACTH(normal/abnormal) 

at 6,12 months) 

 

p<.0167) 

•  IOP and ACTH 

level were not 

changed at both 6 and 

12 month timepoints 

Olsson  

2010(77) 

 

DBPCRCT 68 CRSwNP ,  

postoperative 

 

•  Perioperative 

FPND 400µg twice 

daily. for 10 weeks  

(n=30) 

•  Perioperative 

placebo b.i.d. for 10 

weeks (n=38) 

 

• Health related quality of 

life (SF-36, 0-100, 8 health 

domains) at week 5 after 

sinus surgery 

 

•  At 5 weeks after 

sinus surgery no effect 

on total SF36 but 

significant 

improvement in the 

FPND group of the 

mental component 

summary  and  3 

domains (role 

physical, vitality, 

social functioning) 

Ehnhage  

2009(95) 

 

DBPCRCT 68 CRSwNP  

(52 evalauted)  

postoperative 

 

•  Perioperative 

FPND 400µg b.i.d. for 

10 weeks (n=23) 

•  Perioperative 

placebo b.i.d. for 10 

weeks (n=29) 

 

•  Symptom score (3 

symptoms, each score 0-3) 

improvement at 10, 17 

weeks 

•  Nasal Polyp score (0-3) 

reduction at 4, 6, 10, 17 

weeks 

• Adverse events 

 

•  There was no 

difference between 

fluticasone 

dipropionate   and 

placebo in symptom 

improvement and 

nasal polyp score 

reduction at 10 and 17 

weeks  

•  No difference in 

adverse events 

Jorissen  

2009(93) 

 

DBPCT 99 CRSwNP 

patients 

having FESS 

(67 evaluated) 

 

• 2mg betamethasone 

daily for 7 days 

followed by  

mometasone nasal 

spray 200µg twice 

daily for six months 

(n=35) 

• Placebo daily for 7 

days followed by 

placebo nasal spray  

twice daily for six 

months (n=32) 

 

At 1 and 2 weeks and 1, 2, 4 

and 6 months 

postoperatively 

•  Total symptom score 

(VAS) 

•  Nasal endoscopy score 

(0-14) 

•  Endoscopic combination 

score (for inflammation, 

oede-ma, and polyps) 

•  % subjects requiring 

rescue medication 

 

At 1 and 2 weeks and 

1, 2, 4 and 6 months: 

•  No significant 

difference in total 

symptom score, nasal 

endoscopy or % 

subjects requiring 

rescue medication 

•  Significant 

reduction in 

endoscopic 

combination score at 

1,2 weeks and 1 and 2 

months 

Stjarne  

2009(114) 

 

DBPCRCT 162 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Postoperative 

MFNS 200µg o.d. for 

8 weeks (n=80) 

• Time to relapse for polyp 

recurrence at 24 weeks 

• Adverse events 

•  At 24 weeks 

follow-up, 

postoperative use of 



 

•  Postoperative 

placebo for 8 weeks 

(n=82) 

 

 mometasone furoate, 

200 µg once daily, 

provided a 

statistically 

significant longer 

time to relapse with 

nasal polyps than with  

placebo 

•  The frequency of 

AEs with 

mometasone and 

placebo was 

comparable. 

Wright  

2007(381) 

 

DBPCT 26 CRSwNP 

patients  

having FESS 

 

•  Prednisone 30 mg 

daily for 5 days 

preoperative and 9 

days postoperative 

(n=11) 

• Placebo daily for 5 

days preoperative and 

9 days postoperative 

(n=15) 

 

Measured at 2,4,12 and 26 

weeks: 

• Overall symptomatology 

• Separate symptoms 

• LK score 

• POSE score 

 

Treatment with oral 

corticoid compared to  

placebo resulted in  

•  No difference in 

total and/or separate  

symptoms 

• Improved LK score 

at 2,4, and 26 weeks 

•  Improved POSE 

score at 2 weeks 

Rowe-

Jones  

2005(92) 

 

DBPCT 109 CRS 

patients  

(77 CRSwNP)  

having FESS 

(72 evaluated 

after 5 years) 

 

•  FPANS 200 mcg 

twice daily (n=40) 

• Placebo twice daily 

(n=32) 

 

Yearly evaluation of: 

How do you feel today 

(VAS) 

• Total symptoms (VAS) 

• Nasal polyp score 

• Oedema score 

• Discharge score 

• Olfaction 

•  Nasal volume (acoustic 

rhinometry) 

 

Treatment with 

FPANS resulted in: 

•  No significant 

differences in total 

symptoms at 1 and 5 

years follow-up 

•  Significant 

difference at 1 and 5 

years in nasal 

endoscopy score and 

total nasal volume 

Dijkstra  

2004(111) 

 

DBPCT 162 CRS 

patients  

(55 CRSwNP)  

having FESS  

 

•  FPANS 800 mg 

twice daily for 1 year 

(n=54) 

•  FPANS 400 mg 

twice daily daily for 1 

year (n=54) 

• placebo twice daily 

for 1 year daily (n=54) 

During one year:  

•  Recurrence or persistent 

disease 

No significant 

difference in the 

recurrence rate during 

one year between the 

groups 

Gulati  

2001(859) 

DBPCRCT • 63 

CRSwNP ,  

•  Postoperative 

Budesonide nasal 

• Proportion of responders 

at 12 weeks 

•  At 12 weeks, 

greater responder of 



 

 postoperative 

 

spray 400µg/day for  

12 weeks (n=38) 

•  Postoperative 

saline nasal sprays for 

12 weeks (n=25) 

 

•  Symptom improvement 

(4 symptoms) at 12 weeks 

•  Polyp recurrence at 12 

weeks 

 

symptom  

improvement in the 

Budesonide group 

than placebo group 

was significant for 

rhinorrhoea and 

sneezing.  

•  At 12 weeks, 

Budesonide treated 

patients had 

significantly lower 

rate of polyp 

recurrence 

DBPCRCT, Double Blind Placebo Controlled Randomised Controlled Trial; DBPCT, 

Double Blind Placebo Controlled Trial; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal 

polyps; N-ERD, NSAID-exacerbated respiratory disease; FESS, Functional 

Endoscopic Sinus Surg; FPND, Fluticasone Propionate Nasal drops; SNOT-21,; LKES, 

Lund-Kennedy endoscopy scoring; LM, Lund-Mackay; IOP , Intraocular Pressure; 

ACTH, Adrenocorticotropic Hormone; HPA, Hypothalamic-Pituitary-Adrenal; CT, 

computed tomography; VAS, Visual Analogue Scale; FPANS, Fluticasone propionate 

aqueous nasal spray; MFNS, Mometasone Furoate Nasal spray; POSE, Perioperative 

Sinus Endoscopy score; LK, Lund-Kennedy; CRS,Chronic Rhinosinusitis; 

 

6.2.7.3.2. 结论  

关于围手术期使用糖皮质激素预防/减少疾病复发的证据质量（非常）低。这

些研究一般规模较小，且具有很大的异质性。 

没有迹象表明围手术期使用糖皮质激素比使用安慰剂在术后生活质量、症状

和鼻内镜检查结果的改善方面更有效。根据现有证据的质量，EPOS 指导小组无

法就围手术期/术后（鼻）糖皮质激素的使用提供建议。 

 

6.2.7.4. 糖皮质激素缓释支架  

6.2.7.4.1. 证据总结  

激素缓释支架和填塞物可立刻改善鼻内镜鼻窦手术后局部给药，减少炎症复

发，减少全身激素的使用。对于 CRSwNP，当鼻内镜鼻窦术中使用激素缓释支架，



 

还是否需要使用全身性糖皮质激素这方面的研究还没人进行。在这一领域，仅有

将局部使用糖皮质激素的器械与安慰剂进行比较的研究：在 14 个 DBPCRCT(译

者注：双盲安慰剂对照随机临床实验)中，手术后将激素支架、填塞物与安慰剂放

入筛窦(121,122,465-468,482,860-866)进行比较（表 6.2.7.3）。有 12 个研究使用了可降解填

塞物，有 2 个使用不可降解的材料(468,863)，它们都浸泡了激素，包括曲安西龙(465-

468,860,863,864)，糠酸莫米松(122,482,866)，氢化可的松(861)，布地奈德(862)，氟替卡松丙酸

酯(121)和地塞米松(865)。在这些研究中，有 7 项研究纳入的是 CRSwNP 患者，1 项

研究(865)纳入的是 CRSsNP 患者，而其他 6 项则是混合人群或未明确表型。 

根据所用糖皮质激素的不同，剂量也有所不同。一项研究比较了 4 种不同用

药方式，2 种不同剂量，并在术后 1 星期和 2 星期将其清除(482)。激素释放的持

续时间也有显著不同，比从浸泡在局部激素中的填塞物时间较短（最长 1-2 周），

药物洗脱支架(122,866)为 30 天。 

两项研究评估了术后激素缓释支架、填塞物放置对 QOL（SNOT）(466,861)的

影响。两项研究均发现，与安慰剂相比，激素治疗的患者/一侧鼻腔的 SNOT 评

分无差异。 

有两项研究(466,864)没有对除了嗅觉以外的症状进行评估，在 Adriaensen(121)的

研究中没有对充血、疼痛和分泌物进行评估。在 Xu 的研究中，曲安奈德治疗组

和安慰剂组在用韩国版 Sniffin'Stick II（KVSS II）测试或 TDI（阈值、区分和识

别）评估的术后结果方面无显著差异。同样，当仅评估有嗅觉丧失/下降的患者

（TDI 评分＜27 以下）时，两组之间没有显著差异。另一方面，Bardaranfar 发现

在鼻中隔和中鼻甲之间的嗅裂中（中鼻甲前附着处）放置一块内含 10mg/ml 曲安

奈德的无菌压缩明胶海绵，对丁醇阈值测试(864)的有显著影响。Adriaensen 报道

了与第 60 天时相比，患者反馈用局部激素治疗的一侧鼻塞和疼痛明显少于安慰

剂一侧（p=0.036）。其他时间点/测量指标均不显著(121)。 

许多研究在各个时间点评估了鼻内镜评分（POSE）(381)（图 6.2.7.4。）和/或

Lund-Kennedy 评分(868)（图 6.2.7.4。），这些研究可以合并进行 meta 分析。3 周的

POSE 评分-1mnd 显示得分：SMD -1.03（95％CI -1.83，-0.23）；138 名参与者；

8 项研究；I2 =89％），范围从 0 到 16，较低=更好，表明接受激素缓释支架、扩

张器或填塞物的患者的病情好于安慰剂（图 6.2.7 4）。3 个月的结果仍然显示出



 

显著效果：SMD -0.63（95％CI -1.23，-0.03）；88 名参与者；6 项研究；I2 =88％），

（p=0.06）（图 6.2.7.5）。 

3 月的 Lund-Kennedy 得分显示：SMD -0.72（95％CI -1.36，-0.07）；98 名参

与者；7 个研究；I2 =79％），范围从 0 到 10，较低=更好，表明接受激素缓释支

架、扩张器或填塞物的患者病情好于安慰剂（图 6.2.7.6）。仅有一项非常小的研

究发现 CRSwNP 患者的中鼻道放置地塞米松缓释填塞物（超说明书范围用药）

和 Sinu-FoamTM 在 ESS(865)术后早期的鼻内镜检查结果方面没有改善。 

POSE 和 Lund-Kennedy 评分均存在明显的异质性，这很可能是由于局部激

素剂量的差异所致：研究报道弱效糖皮质激素如氢化可的松(861)和曲安奈德(466,860)

没有效果，而 Zhao 的研究使用糠酸莫米松(482)表现出剂量相关的反应。 

可以得出结论，与安慰剂相比，术后放置激素缓释支架、扩张器或填塞物对

QOL 无影响，很可能对症状无影响，但对 POSE 和 Lund-Kennedy 评分具有显著

且很可能是剂量相关的作用。尚不清楚对 POSE 和 Lund-Kennedy 评分的影响（安

慰剂组中均值的 5 分（POSE）或 3 分（LK）的 1 分左右）。 

 
表 6.2.7.3. 激素缓释支架在 CRS 术后治疗中的应用 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Efficacy 

Gyawali,  

2019(468) 

 

DBPCT 58 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Non-absorbable 

nasal pack soaked in 

Triamcinolone (2ml of 

40mg/ml solution) to 

one side (removed on 

second postop day) 

•  Non-absorbable 

nasal pack soaked in 

saline on the 

contralateral side 

removed on second 

postop day) 

• POSE and LK score in 

third postoperative week 

Significantly better 

results with 

corticosteroid pack 

than placebo pack for 

both scores 

Hwang  

2018(860) 

 

SBPCT 22 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Calcium alginate 

soaked with 2mL of  

triamcinolone 

(40mg/mL) (n=22) 

•  Calcium alginate 

soaked with 2mL  

saline (n=22) 

• POSE score at 1, 4 and 8 

weeks post-operatively 

Significant difference 

in POSE score at week 

8 

Luong DBPCT 80 CRS • Bioabsorbable drug- •  Postoperative Implant coated with 



 

2018 (884) patients  

having frontal  

sinus surgery 

 

eluting stents releasing 

370μg of mometasone  

furoate over 

approximately 30 days  

unilateral frontal sinus 

ostium (n=79) 

•  Stent without 

corticosteroid unilater- 

al frontal sinus ostium 

(n=79) 

 

interventions at 30 days 

post-ESS (oral steroid or 

surgery) (independent 

observer) 

•  Postoperative 

interventions (cortico-

steroid or surgery) at 30 

and 90 days post-ESS 

(clinical investigator) 

•  Endoscopic evaluation 

of frontal sinus ostium 

region (inflammation, 

stenosis,patency) 

 

MF compared to non-

coated implant  

• Significant less need 

for postoperative  

intervention at 30 days 

(independent observer) 

• Significant less need 

for postoperative  

intervention at 30 and 

90 days (clinical  

investigator) 

•  reduction in 

inflammation and 

restenosis and greater 

diameter at 30 days 

Zhao  

2018(482) 

 

DBPCT 64 CRSwNP  

postoperative 

 

• 64 sides: 2 pieces of 

8cm biodegradable 

nasal dressing 

impregnated (BND) 

with 4mL or 8mL of 

mometasone furoate 

0.35mg/ml taken out 

after 1 week or after 2 

weeks 

•  64 contralateral 

cavities received an 

identical BND soaked 

in the same amount of 

normal saline taken out  

after 1 week or after 2 

weeks 

 

• POSE and LK score at 

7th or 14th postoperative 

days and at 1, 2 and 3 

postoperative months. 

 

•  The POSE and 

Lund-Kennedy scores 

showed that in the 

4mL, 1-week group, 

no significant 

differences between 

the  

sides treated with MF-

soaked BNDs and the 

normal saline-soaked 

control were observed 

at any postoperative 

visits. In the 4mL, 2-

week group, 

significant  

differences were found 

at the 2-week and 1-

month postoperative 

visits but not at the 2-

month and 3-month 

visits. In the 8-mL, 1-

week group, 

significant  

differences were found 

at the 1-week, 1-

month, and 2-month 

postoperative visits but 

not at the 3-month 

visit. In the 8mL, 2-



 

week group, 

significant differences 

were found at all 

postoperative visits. 

Sow  

2018(861) 

 

DBPCT 8 patients with  

CRS 

(CRSwNP  

unclear) 

postoperative 

 

 

•  Hydrocortisone-

impregnated 

bioabsorbable dressing 

in one nasal cavity and 

normal saline-impreg- 

nated bioabsorbable 

dressing in the 

contralateral nasal 

cavity  

• SNOT and POSE at 1, 3 

wks and 3 months post-

operative 

 

•  No statistical 

significance between  

impregnated and saline 

dressing at 1 and 3 wks 

and 3 months postop. 

Ha 2018(862) 

 

SBPCT 12 CRS (7  

CRSwNP)  

patients  

postoperative 

Part of 36  

patients in  

non-blinded  

RCT 

 

•  Chitosan-dextran 

gelwith 1 mg/ 2 mL  

budesonide (n=5) 

•  Chitosan-dextran 

gel (n=7) 

 

•  Percentage of baseline 

intraoperative areas for 

sinus ostia at 2 weeks, 3 

months, and 12 months 

postoperative 

•  Adhesion presence (%) 

and severity (0-3) , 

mucosal oedema (0-3), 

granulation tissue 

formation (0-3), evidence 

of pus (0-2) and crusting 

(0-2) at 2 weeks, 3  

months and 12 months 

postoperative 

•  All sinus ostia 

significantly larger at 2  

weeks and frontal and 

sphenoid ostia  

significantly larger at 

12 months.  

•  Other data not 

analysed 

Sabarinath,  

2017(863) 

 

DBPCT 75 CRS 

patients  

postoperative 

•  Non-absorbable 

nasal pack soaked in 

Triamcinolone (2ml of 

40mg/ml solution) to 

one side (removed on  

second postop day) 

•  Non-absorbable 

nasal pack soaked in 

saline on the 

contralateral side 

removed on second 

postop day) 

•  Crusting, oedema, 

polypoidal change 

(Absent; Mild; Severe) at 1 

and 2 weeks, 1 and 3 

months 

•  Discharge (Absent; 

thin/clear; thick/purulent) 

at 1 and 2 weeks, 1 and 3 

months 

 

Adriaensen  

2017(121) 

 

DBPCT 30 patients  

with CRSwNP  

randomized  

to 2 out of 3  

treatments  

•  SinuBand with 

fluticasone propionate  

160µg per side (n=20) 

•  SinuBand (without 

FP) per side (n=20) 

• Intraocular pressure 

• Lens opacity 

• 24-hour urine cortisol 

•  Ethmoid inflammation 

(VAS) at 5/15/30/60 days 

•  No significant 

change in 24-hour 

urine cortisol 

•  No differences in 

ethmoid inflammation, 



 

on two sides  

postoperative 

 

• Standard nasal pack 

per side (Merocel(R)) 

(n=20) 

 

• % of sinuses developing 

polypoid changes through 

first 15/30/60 days 

•  Adhesion formation at 

5/15/30/60 days 

• Lund-Kennedy score at 

5/15/30/60 days 

•  Postoperative pain at 

5/15/30/60 days 

•  Nasal congestion at 

5/15/30/60 days 

•  Nasal discharge at 

5/15/30/60 days 

adhesions or LK score 

•  Significantly lower 

polypoid changes in  

sides with Sinuband FP 

than Sinuband without 

FP and Merocel at 60 

days 

•  Significantly less 

pain and congestion at 

60 days for Sinuband 

FP than Sinuband 

without FP 

Smith  

2016(885) 

 

DBPCT 80 CRS 

patients  

having frontal  

sinus surgery 

 

• Bioabsorbable drug-

eluting stents releasing 

370μg of mometasone  

furoate over 

approximately 30 days  

unilateral frontal sinus 

ostium (n=79) 

•  Stent without 

corticosteroid unilater- 

al frontal sinus ostium 

(n=79) 

 

•  Postoperative 

interventions at 30 days 

post-ESS (oral steroid or 

surgery) (independent 

observer) 

•  Postoperative 

interventions 

(corticosteroid or surgery) 

at 30 and 90 days post-ESS 

(clinical investigator) 

•  Endoscopic evaluation 

of frontal sinus ostium 

region (inflammation, 

stenosis,patency) 

Implant coated with 

MF compared to non- 

coated implant  

• Significant less need 

for postoperative  

intervention at 30 days 

(independent observer) 

• Significant less need 

for postoperative 

intervention at 30 and 

90 days (clinical 

investigator) 

•  Reduction in 

inflammation and 

restenosis and greater 

diameter at 30 days 

Xu 2016(466) DBPCT 80 CRSwNP  

postoperative  

(58 evaluated) 

 

•  28 x two pieces of 

4cm biodegradable 

dressing impregnated 

with 2ml of a 10mg/ml 

of triamcinolone 

•  32 pieces of 4cm 

biodegradable dressing 

impregnated with 2ml 

saline 

•  SNOT-20 and the 

Sniffin’ Stick test 1 and 3 

months 

•  Lund–Kennedy (L–K) 

and POSE score at  

1, 2 and 3 months. 

 

•  No significant 

difference in SNOT 

•  Significant lower 

POSE and LK score in 

the triamcinolone 

group compared to the 

place group at 1 and 2 

months 

Bardaranfar  

2014(864) 

 

DBPCT 60 CRSwNP  

postoperative 

•  A sterile piece of 

compressed Gelfoam 

combined with 10 

mg/mL of 

triamcinolone at the 

olfactory cleft between 

• Butanol threshold test 8 

weeks post-operative 

 

•  The triamcinolone 

resulted in a significant 

better butanol 

threshold test at 8 

weeks than saline 



 

the nasal septum and 

middle turbinate, 

above anterior 

attachment.  

•  A sterile piece of 

compressed Gelfoam 

combined with saline 

at the olfactory cleft 

between the nasal 

septum and middle 

turbinate, above 

anterior attachment. 

Hong  

2013(467) 

 

DBPCT 20 CRS 

patients  

postoperative 

 

•  Triamcinolone (20 

mg) impregnated  

bioresorbable dressing 

(n=10) 

•  Saline impregnated 

bioresorbable  

dressing (n=10) 

 

• Serum cortisol levels at 

day 1, 2 and 10 

•  12-hour urine cortisol 

level at day 10 

•  Osteo-calcin, blood 

eosinophil count, and 

adrenal-corticotropic 

hormone (ACTH) levels at 

day 2 and 10 

 

•  Serum cortisol 

levels significantly  

depressed at day 1, 2  

•  12-hour urine 

cortisol level 

significantly depressed 

compared to placebo at  

day 10* 

•  Significant 

difference in 

osteocalcin at day 2* 

Rudmik  

2012(865) 

 

DBPCT 36 CRSsNP  

patients  

postoperative 

 

•  Dexamethasone 

Sinu-FoamTM(16mg  

dexamethasone) 

(n=18) 

•  Sinu-FoamTM 

(n=18) 

•  LK score at 1 week, 4 

weeks and 3 months 

• Adverse events 

 

•  No significant 

differences between  

groups 

Marple  

2012(122) 

 

DBPCT 

L 

105 CRS (62  

CRSwNP)  

patients  

postoperative 

 

• Bioabsorbable drug-

eluting stents releasing 

370μg of mometasone  

furoate over 

approximately 30 days  

(n=105) 

•  Placebo stents 

(n=105) 

 

• Frank polyposis (yes/no) 

at day 30 by  

• Adhesion formation (0-

5) at day 30 

•  Need of intervention 

(oral corticosteroids or 

adhesion lysis) at day 30  

•  All data analysed by 

independent panel and 

investigators 

• Ocular safety 

•  Drug related adverse 

events 

 

•  Significant 

difference in 

Mometasone furoate 

group in need for 

intervention and frank 

polyposis 

(independent panel) 

•  No significant 

differences difference  

in Mometasone furoate 

group in need of 

intervention and frank 

polyposis (clinical 

investigators) 

•  Significant 



 

reduction in adhesions  

(clinical investigators 

Murr  

2011(866) 

 

DBPCT 38 CRS (31  

CRSwNP)  

patients  

postoperative 

 

• Bioabsorbable drug-

eluting stents releasing 

370μg of mometasone  

furoate over 

approximately 30 days  

(n=38) 

•  Placebo stents 

(n=38) 

 

•  Ethmoid sinus 

inflammation (VAS) at 7,  

14, 21, 30, 45 and 60 days 

• % of sinus with polypoid 

change > 1(0-5) at day 30 

• % of sinus with adhesion 

formation (0-5) and middle 

turbinate lateralisation up 

to day 30 

•  Plasma mometasone 

fuorate(MF) and cortisol 

concentrations at 7, 14, 21 

and 30 days (in 5 patients 

with bilateral Mometasone 

furoate releasing stent) 

 

•  Significant 

reduction in ethmoid 

inflammation in 

Mometasone furoate 

group at 21,28 and 45 

days 

•  Significant 

reduction in % of sinus 

with polypoid change 

at day 30 

•  Significant 

reduction in % with 

sinus adhesion 

formation up to day 30 

•  No differences in 

plasma concentrations 

Coté  

2010(465) 

 

DBPCT 19 CRSwNP  

patients 

postoperative 

 

•  Triamcinolone (80 

mg) impregnated  

bioresorbable dressing 

on one side (n=19) 

•  Saline-impregnated 

bioresorbable dressing 

on the other side 

• LK and POSE scores at 

postoperative days 7, 14, 

28 and at 3 and 6 months  

• Adverse events 

 

 • Significantly better 

LK and POSE scores  

at days 7 and 14 and 3 

and 6 months in  

triamcinolone-

impregnated group 

DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial; SBPCT, Single Blind Placebo 

Controlled Trial; CRS, Chronic Rhinosinusitis; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with 

nasal polyps; POSE, Perioperative Sinus Endoscopy score; LK, Lund-Kennedy; MF, 

Mometasone Furoate; post-ESS, Post Endoscopic Sinus Surg; BND, Biodegradable 

Nasal Dressing; SNOT, Sino-Nasal Outcome; RCT, Randomised Controlled Trial; 

ACTH, Adrenocorticotropic Hormone; VAS, Visual Analogue Scale;  *Significance 

between the groups calculated based on data given in paper 

 

6.2.7.4.2. 激素缓释支架的安全性  

最后，也有人评估了与激素缓释支架、填塞物相关的安全/不良事件(121)。在

此评估中，也纳入了在门诊放置的扩张器（见第 6.1.6.3 章；表 6.2.7.3）。3 项研

究评估了眼部安全性(119,121,122)，没有一项研究出现眼内压和/或晶状体混浊的临床

显著改变。3 项研究评估了全身性糖皮质激素水平(121,467,866)。Hong 发现，与安慰



 

剂组相比，激素缓释支架组在术后第 1 天和第 2 天，血清皮质醇水平被显著抑

制，第 10 天的 12 小时尿皮质醇水平显着低于安慰剂组(467)。在 Adriaensen 研究

中，除 1 名患者（吸入哮喘药物）外，所有患者在基线和术后第 15 天的 24 小时

尿皮质醇水平均在正常范围内，Murr 研究显示 5 个患者术后第 7、14、21 和 30

天(121,467,866)的血清皮质醇和糠酸莫米他松浓度无异常。 

局部（药物相关）不良事件（7 项研究）很少，与安慰剂组相比，激素缓释

支架组的不良事件发生频率并没有增加。 

 

6.2.7.4.3. 结论  

可以得出结论，与安慰剂相比术后放置激素缓释支架、扩张器和填塞物对

QOL 无影响，很可能对症状也无影响，但对 pOSE 和 Lund-Kennedy 评分具有

显著且很可能的剂量相关的作用。EPOS2020 指导小组认为证据质量低，基于证

据他们不能做出鼻内镜鼻窦手术后使用激素缓释支架的建议。目前，对于普通

CRSwNP 患者而言，使用相对昂贵的支架性价比似乎不高。还需要进行更大范围

的研究，包括长期安全性数据来进一步评估。 

 

6.2.7.5. 抗白三烯  

半胱氨酰白三烯（CysLT）是嗜酸性粒细胞和肥大细胞通过花生四烯酸分解

合成的一类炎症介质。已知 CysLT 在鼻炎和哮喘的病理生理中起作用，在

CRSwNP 的病理生理中也可能起作用。它促进支气管收缩、粘液产生、水肿和趋

化嗜酸性粒细胞和嗜中性粒细胞。已证明在变应性鼻炎、哮喘和 CRSwNP 中

CysLTs 产生过度和相应受体上调（5.1.2）。 

孟鲁司特与安慰剂比较的证据质量很低（请参阅第 6.1.9 章）。 

唯一一项是 VanGerven 等人完成的评估术后使用孟鲁司特疗效的研究(144)。

他们评估了孟鲁司特作为 72 例 CRSwNP 患者术后鼻糖皮质激素（INCS）的辅

助治疗的疗效，发现两个治疗组在总症状评分、鼻息肉评分和 LMK 评分方面无

显著差异。他们得出结论是在术后 CRSwNP 患者的治疗中，不建议在 INCS 治

疗中加用孟鲁司特。 

 



 

6.2.7.6. 减充血药物  

使用局部减充血剂在理论上具有通过诱导血管收缩减轻粘膜水肿的潜力(149)。

但是，长时间使用会导致药物性鼻炎和在减充血药停用后鼻塞症状反弹性加重

(150)。鼻部减充血治疗本身对鼻息肉大小没有影响(151)。一项针对 CRSwNP 患者

的小型研究表明，羟甲唑啉联合 MFNS（糠酸莫米松鼻喷剂）的疗效明显优于单

独使用 MFNS，且不会引起反弹性肿胀(152)。这与过敏性鼻炎的治疗效果一致，

鼻用皮质激素与减充血剂的组合似乎也可以防止反弹性肿胀 (153,154)（参见第

6.1.10 章）。Humphreys 等人在 FESS 术后早期将局部减充血药赛洛唑啉与盐水喷

雾进行了比较(155)。术后第 10 天评估 VAS 症状评分，其中的鼻塞、鼻涕、疼痛、

嗅觉丧失和出血量在两组之间没有差异。尽管证据质量低下，EPOS2020 指导小

组仍然建议在术后不要使用鼻减充血剂。 

 

6.2.7.7. 盐水  

 

6.2.7.7.1. 证据总结  

鼻腔盐水冲洗是 CRS 治疗的重要方面，尤其是在术后阶段。有关盐水冲洗

的详细信息，请参阅第 6.1.10 章。这篇系统评价纳入了 13 项随机对照（RCT）

研究，评估 FESS 后 1 个月鼻腔盐水冲洗对成人 CRS 的临床疗效的影响（表

6.2.7.4.- 6.2.7.9）。这些研究在设计、持续时间和结果测量上有很大不同。3 项研

究评估了用盐水冲洗和不冲洗鼻子的效果（表 6.2.7.4）。这些研究不能合并到 meta

分析中。一项研究显示出盐水雾化对减少流涕有显著的积极作用，但在其他方面

没有差异。一项研究显示出鼻腔盐水冲洗主要在轻度 CRS 患者中显示出积极影

响，而在重度患者中则没有显著作用，另外一项研究显示在盐水冲洗与不冲洗之

间没有任何差异(158,175,178)。 

一项针对 86 名 CRS 患者的研究将使用挤压式吸鼻器和喷鼻剂 1 个月后

的患者进行比较，发现两种给药方式(162)在 SNOT-22、鼻窦症状量表（NSS）或

POSE 之间没有差异。 

两项小型研究评估了添加了防腐剂/粘液溶解剂/婴儿洗发水之后对疗效的影

响，结果表明两组之间无差异，但据报道，婴儿洗发水组具有更多的副作用，并



 

且有更多的患者停止使用该溶液(160,183)（表 6.2.7.6）。此外，已证明在健康人中会

造成鼻塞和可逆的嗅觉下降(190)。 

5 个意大利 DBPCT（双盲，安慰剂对照实验）或单盲（通常没有明确描述的

盲法）的术后研究评估了在盐水中添加 9mg 透明质酸钠的效果(166-168,185,186)。有 4

项研究评估了小剂量(167,168,185,186)的雾化作用，另一项研究用 250ml 冲洗。4 项研

究雾化效果的文献均报告整体有效，评估透明质酸钠加盐水冲洗的研究总体上没

有显著疗效（表 6.2.7.7）。 

总之，与盐水鼻喷剂相比，透明质酸钠可能对术后症状恢复产生积极影响。

在一项研究中，术后在盐水冲洗中添加透明质酸钠未显示有效。一项研究(169)评

估了在盐水冲洗剂中添加蜂蜜的情况。该研究未发现了蜂蜜治疗组和安慰剂组之

间的有任何差异（译者注：原文有误）（表 6.2.7.8。）。 

右泛醇是泛酸的类似物，据称可促进伤口愈合(194)。它已显示可改善萎缩性

鼻炎(195)患者的症状。两项研究评估了添加右泛醇在生理盐水(171,187)中的效果。两

项研究均显示对大多数症状和鼻内镜检查结果无影响，但对粘膜纤毛清除率的疗

效优于安慰剂（在 Fooanant 研究中仅针对 CRSwNP 患者）（表 6.2.7.9）。 

盐水冲洗的不良反应很少见，包括局部刺激、耳痛、流鼻血、头痛、鼻部烧

灼感和流涕。已证明使用婴儿洗发水冲洗鼻腔会造成鼻塞和可逆的嗅觉减退。 

 

表 6.2.7.4 CRS 患者术后生理盐水鼻腔冲洗与不冲洗的疗效比较 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Liang  

2008 
(175) 

 

RCT, no 

blinding,  

postoperative 

 

77 patients  

undergoing 

FESS  

 

•  Pulsatile nasal 

irrigation for 3 

months  

• No treatment 

 

At 2 weeks and 1, 2, and 3  

months postoperatively: 

• Symptom score 

Endoscopy score 

 

•  Significant 

positive effect of 

nasal irrigation in 

patients with mild 

CRS but not with 

severe CRS 

Freeman  

2008(158) 

 

Within-subject,  

single- 

blinded RCT  

postoperatively 

 

22 CRS 

patients 

• 2ml isotonic saline 

via a mucosal  

atomisation device 

one side of the nose, 

three times per day 

for  

6 weeks 

•  No saline other 

side of the nose 

At 3 wks and 3 months: 

• Adhesions, discharge,  

polyps, crusting, oedema  

(0-3) at endoscopy  

 

•  Significant 

positive effect of 

saline atomisation on 

discharge, no other  

differences 



 

Pinto  

2006(178) 

 

Postoperative,  

RCT, double  

blinded for 

sprays 

 

60  patients  

with histories 

of  

frequent 

sinusitis  

after FESS 

 

• Normal saline (NS; 

n = 20) four times per 

day, two puffs on 

each side, for the first 

5 postoperative days. 

•  Buffered 

hypertonic saline 

(HS; n = 20) 4 times 

per day, 2 puffs on  

each side, for the first 

5 postoperative days. 

•  Or no spray (n = 

20) 

For 5 days: 

•  Symptoms (nasal 

obstruction/congestion, 

nasal discharge/postnasal 

drip, pain/pressure, 

headache, and trouble 

sleeping/insomnia) (0-4)  

• Pain medication  

 

• Significantly more 

nasal discharge in 

hypertonic saline 

group compared to 

the other groups 

•  No other 

significant 

differences 

RCT, Randomised Controlled Trial; FESS, Functional Endoscopic Sinus Surg; CRS, 

Chronic Rhinosinusitis; 

 

图 6.2.7.1. 围手术期糖皮质激素与安慰剂对 9 个月后复发影响的森林图 

 
 

图 6.2.7.2. 围手术期糖皮质激素与安慰剂对术后 6-12 个月总症状影响的森林图 

 
 

图 6.2.7.3. 围手术期糖皮质激素与安慰剂对术后 6 个月鼻内镜评分影响的森林图 

 

 

表 6.2.7.5. CRS 术后鼻腔冲洗方法 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 



 

Macdonald  

2015(162) 

 

Single  

blind RCT  

postoperative 

 

86 CRS 

patients  

(55 CRSwNP)  

directly  

postoperatively 

 

•  Saline squeeze 

bottle (n=43) for 1 

month 

• Saline nasal spray  

(n=43) for 1 month 

 

• SNOT-22 

• POSE 

• Nasal and sinus  

symptom scale  

(NSS) (0-15) 

 

•  Significant 

improvement in both 

groups for SNOT-22, 

POSE, NSS 

•  No difference 

between treatment 

groups 

RCT, Randomised Controlled Trial; CRS, Chronic Rhinosinusitis; CRSwNP , Chronic 

Rhinosinusitis with nasal polyps; SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; POSE, 

Perioperative Sinus Endoscopy score; NSS, Nasal and Sinus Symptom scale; 

 

表 6.2.7.6. CRS 患者术后使用抗菌/黏液溶解剂/婴儿洗发液进行生理盐水冲洗 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Farag  

2013(160) 

 

Single  

blind RCT  

postoperative 

 

40 CRS 

patients  

directly  

postoperative 

 

• 120ml Hypertonic  

Saline solution 3dd 

until 4 months postop 

• 120ml of 1% baby  

shampoo solution3dd  

until 4 months postop 

 

• RSOM-31 

• SNOT-22 

• Olfaction with phenyl  

ethyl alcohol (PEA)  

threshold test 

• Adverse events 

 

• Significant decreases 

in scores for both the  

SNOT-22and RSOM-

31 overtime for both  

treatments but no 

difference between the  

treatments 

•  PEA thresholds 

showed improvement 

but no difference 

between the treatments 

•  The baby-shampoo 

group reported 

significantly more side 

effects and had more  

patients stop the 

solution 

Pigret  

1996(183) 

 

Single- 

blind RCT  

postoperative 

 

20 CRSwNP  

patients after  

endoscopic  

endonasal  

ethmoidectomy 

•  Pressurized 

seawater (volume 

unclear) (n=10)  

3dd 

• 10ml of saline plus  

benzododecinium 

(anti-septic) plus 

oleosorbate 

(mucolytic) (n=10) 

3dd 

 

• Residual nasal crusts  

weight at 21±2 days  

secretions after 21±2  

days 

• Visual analogue scale  

for nasal obstruction,  

rhinorrhoea, cacosmia  

and facial pain 

 

•  No significant 

differences although 

the mean residual crust 

weight  was higher in 

the pressurized 

seawater group 

(1,756±688mg) than in 

the 

antiseptic/mucolytic 

saline group  

(932±414mg) 



 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; RCT, Randomised Controlled Trial; CRSwNP , Chronic 

Rhinosinusitis with nasal polyps; RSOM-31, Rhinosinusitis Outcome Measure-31; 

SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; PEA, Phenyl Ethyl Alcohol. 

 

表 6.2.7.7. CRS 患者术后使用透明质酸钠生理盐水冲洗 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Mozzanica  

2019(166) 

 

DBPCT 56 CRSsNP  

patients  

postoperatively 

 

•  250ml saline plus 

9mg sodium 

hyaluronate twice daily  

for 6 weeks (n=26) 

•  Saline twice daily 

for 6 weeks (n=30) 

 

At 3 and 6 weeks  

postoperatively: 

• SNOT-22  

• NOSE  

• Symptoms (VAS) 

• LK score 

 

•  No differences in 

SNOT-22, NOSE, 

symptoms and total LK 

score at 6 weeks 

•  Significantly better 

result of NOSE score at 

3 weeks in sodium 

hyaluronate group 

•  Significantly better 

result for headache and  

smell alteration at three 

weeks in sodium  

hyaluronate group 

•  Significantly 

reduced scar formation 

(3 and 6 weeks), 

crusting (3 weeks) and 

secretion (6 weeks) 

Cantone  

2014(185) 

 

DBPCT 124 CRSwNP  

(122 

evaluated)  

postoperatively 

 

•  Intranasal 

nebulization of 9mg 

sodium hyaluronate 

(3mL) plus saline 

solution (2mL) twice 

daily for 30 days 

(n=62) 

•  Intranasal 

nebulization of saline 

(5ml) twice daily for 

30  

days (n=60) 

At 30 days  

postoperatively: 

• SF-36 

• SNOT-22 

• Symptoms (VAS) 

• Endoscopic score 

 

Significantly better 

result of sodium 

hyaluronate than saline 

for: 

• SF36 

• SNOT-22 

•  Total symptoms 

(VAS) 

• Endoscopic score 

Casale,  

2014(167) 

 

RCT  

(single  

blind?) 

 

33 CRS 

patients  

postoperatively 

 

• Nebulization of 3ml 

containing 9mg 

sodium hyaluronate 

nasal washes plus 

saline twice daily for 1 

month (n=18) 

At 2 and 4 weeks  

postoperatively: 

• CRS questionnaire  

• Visual analogic scale  

(VAS) 

• Nasal endoscopy 

•  VAS score of 

hyaluronate 

significantly lower  

than saline at 2 and 4 

weeks 

•  CRS score 



 

• Nebulization of 5mL 

saline twice daily for 1 

month (n=15) 

 

 significantly lower 

than saline at 2 and 4 

weeks 

•  Significantly less 

crusts and oedema and  

secretions 

Gelardi  

2013(186) 

 

RCT  

(single  

blind?) 

 

36 CRSwNP  

postoperative 

 

•  Intranasal 

nebulization of sodium 

hyaluronate 9mg in  

3ml twice daily for 30 

days (n=19) 

•  Intranasal 

nebulization saline 5ml 

twice daily for 30 days  

(n=17) 

At 30 days postoperatively: 

• Nasal obstruc-tion,  

burning, dryness of the  

mucosa (VAS)  

• Presence or absence of  

rhinorrhoea 

• Mucociliary clearance  

time  

• Presence of exudate at  

endoscopy 

Sodium hyaluronate 

group had compared to  

saline: 

•  Significantly faster 

mu-cociliary clearance  

•  Lower incidence of 

rhinorrhoea 

•  Less nasal 

obstruction 

• A lower incidence of 

exudate on endoscopy  

• Better tolerability 

Macchi  

2013(168) 

DBPCT 46 CRSwNP  

patients 

postoperatively 

 

 

• Nebulization of 6ml 

containing 9mg 

sodium hyaluronate  

nasal washes plus 

saline for 15 days/mo 

over 3 months (n=23) 

• Nebulization of 6mL 

isotonic saline for 

15days/mo over 3 

months (n=23) 

At 3 months  

postoperatively: 

• Prevalence of symp- 

toms 

• Endoscopy  

• Cytology 

• Biofilm 

 

Significantly better 

result of sodium 

hyaluronate than saline 

for: 

•  Nasal dyspnea 

(obstruction?) 

• Normal mucosa 

• Absence of secretion 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial; 

CRSsNP , Chronic Rhinosinusitis without nasal polyps; CRSwNP , Chronic 

Rhinosinusitis with nasal polyps; SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; NOSE, 

Nasal Obstruction Sympton Evaluation; VAS, Visual Analogue Scale; LK, Lund-

Kennedy; RCT, Randomised Controlled Trial; SF-36, Short Form 36. 

 

表 6.2.7.8. CRS 患者术后使用加蜂蜜的盐水冲洗 
Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Lee  

2016(169) 

 

Single blind  

(investigator)  

placebo  

controlled  

trial  

49 CRS 

patients  

(42 analysed)  

postoperatively 

 

•  120ml saline containing 12mg of 

manuka honey twice daily for 30 days 

• 120ml saline twice daily for 30 days 

•  All patients received culture-directed 

oral antibiotic, and/or oral steroids for up 

At 30 days: 

•  SNOT-

22 

•  LK 

endoscopy  

• No significant  

differences 

between the 

groups 

•  In the 



 

 to 3 weeks, and/or high-volume topical 

steroid sinus irrigations (budesonide 

0.5mg/2mL vial or 0.6mg/2mL capsule, 

0.5 bottle to each nasal cavity twice daily)  

polyps or inflammation for 30 days 

• The dose of budesonide was determined 

when the patient filled the prescription; if 

insurance covered it, then the vial version 

at the 0.5mg/2mL dose was used, and if 

not covered, then the capsule version at the 

0.6mg/2mL dose was used 

score 

• Bacterial  

culture 

 

subgroup not 

using antibiotics  

manuka honey 

significantly 

reduced bacteria 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; SNOT-22, Sino-Nasal Outcome Test-22; LK, Lund-

Kennedy. 

 
表 6.2.7.9. 术后生理盐水加右旋糖醇冲洗治疗 CRS 

Study  Methods Participants Interventions Outcomes Results 

Tantilipikorn  

2012(171) 

 

DBPCT 50 CRS 

patients  

postoperatively  

 

• Dexpanthenol nasal  

spray 4 times a day for 

6 weeks (n=25) 

• Saline nasal spray 4  

times a day for 6 

weeks (n=25) 

 

•  % of patients with 

symptoms at 2, 4 and 6 

wks 

•  % of patients with 

endoscopic abnormalities 

at 2, 4 and 6 wks 

• Mucociliiary clearance  

time at 6 wks 

 

•  Majority of 

symptoms and signs 

did not show 

significant differences 

• Dexpanthenol nasal 

spray has superior 

efficacy compared 

with normal saline 

nasal spray on 

improvement of 

mucociliary clearance 

and smell at 6 wks and 

inferior effect on nasal 

discharge 

Fooanant  

2008(187) 

 

RCT  128 CRS 

patients  

(110 evaluated)  

postoperatively 

 

• Dexpanthenol (5%) 

in sea water nasal 

spray 2 puffs per 

nostril, twice a day for 

4 weeks 

•  Saline nasal 

irrigation (volume 

unclear) twice a day 

for 4 weeks 

At 1, 2, 3, 4, 6 and 12 

weeks: 

•  Total nasal symptom 

score  

• Symptoms 

• Nasal crusts 

• Mucociliary clearance  

(only at 4 wks) 

 •  No significant 

differences in total 

nasal symptom score, 

nasal crusts (but at wk 

2 less in saline group), 

mucociliary clearance  

(but for subgroup of 

CRSwNP) 

DBPCT, Double Blind Placebo Controlled Trial; RCT, Randomised Controlled Trial; 

CRS, Chronic Rhinosinusitis; CRSwNP , Chronic Rhinosinusitis with nasal polyps. 



 

 

6.2.7.7.2. 结论  

FESS 术后评估鼻腔冲洗的证据质量低下。等渗盐水或林格氏乳酸鼻腔冲洗

对 CRS 患者似乎有效。没有足够的数据显示大剂量使用比鼻腔喷剂更有效。在

术后鼻腔盐水冲洗中添加透明质酸钠可能有积极作用。 

婴儿洗发剂、蜂蜜或右泛醇的添加以及较高的温度和较高的盐浓度均未显示

出其他益处。 

指导小组建议在鼻腔 FESS 术后术后，使用等渗盐水或林格氏乳酸盐鼻腔冲

洗液（可能还需添加透明质酸钠），并避免使用婴儿洗发水和高渗盐溶液。但是，

需要更多精心设计的较大研究才能提高证据质量。 

 

6.2.7.8.抗真菌药  

局部和全身抗真菌治疗对 CRS 患者的 QOL、疾病症状和体征改善无积极作

用。 

有一项研究评估了 33 例 CRSwNP 患者术后直接使用局部两性霉素 B 鼻喷

雾剂与安慰剂的比较。术后 8 周，他们发现在 QOL 调查问卷 SNAQ-11、鼻内镜

检查和/或 CT 扫描(224)中无差异。 

EPOS2020 指导小组建议不要在 CRS 术后使用抗真菌药。 

 

6.2.7.9. 辣椒素  

辣椒素与安慰剂作用的证据质量很低（见 6.1.22）。Zheng 等人(282)进行了一

次 DBPCT（双盲，安慰剂对照实验），比较了 51 名患者每周用 1 次辣椒素（3x10-

6mol，溶于 70％乙醇）与单独使用辣椒素溶解剂（70％乙醇）进行比较，共 5 周，

随后行鼻息肉切除术。术后第 9 个月评估患者的鼻阻力，鼻涕和鼻息肉评分。与

溶解剂组相比，辣椒素组的鼻阻力明显降低（p＜0.01），与对照组相比，鼻息肉

评分更低（0 期：41％vs 4.5％，p＜0.01）。主观流涕症状没有差异。 

一项小型研究显示，与安慰剂相比，术后辣椒素治疗 5 周后，鼻阻力和鼻

息肉评分显著降低。因为证据质量低下，EPOS 指导小组得出结论认为，辣椒素

可能是 CRSwNP 患者 CRS 术后治疗的一种选择，但需要进行更大的研究。  

 



 

6.2.7.10. 结论  

常用的围手术期用药，例如（鼻）糖皮质激素和抗生素，证据的质量很差，

这主要是由于研究不足和研究规模较小。围手术期使用糖皮质激素可减少失血量

和手术时间，并改善术野的质量。还有高质量的证据表明，长期使用鼻用糖皮质

激素对治疗 CRS 患者有效且安全，对鼻部症状和生活质量的改善有重要影响。

鼻用皮质激素可缩小鼻息肉体积，在鼻内镜鼻窦手术后用鼻用皮质激素可防止息

肉复发。尽管缺乏术后的直接证据，但 EPOS2020 指导小组建议术后使用鼻用糖

皮质激素。基于较低的正面证据和较佳的安全性，该建议使用等渗盐水或林格氏

乳酸盐的鼻腔盐水冲洗，并可添加透明质酸钠。考虑其在 FESS 术后使用的副作

用，不建议使用婴儿洗发水和高渗盐溶液。另外，基于低质量的证据，不建议围

手术期使用抗生素和抗真菌药。 
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7. 儿童慢性鼻窦炎 

7.1 流行病学、诱发因素和合并症 

7.1.1 流行病学 

1996 年美国国家健康访问调查的流行病学估计表明，18 岁以下的年轻人患



 

慢性鼻窦炎(CRS)的比率为 63.9/1000 人(1)。1996 年，可归因于鼻窦炎（急性和慢

性）的总体医疗保健支出估计为 58 亿美元，其中 18 亿美元（30.6％）用于 12 岁

以下的儿童患者(2)。尽管有关儿童 CRS 诊断和治疗的知识不断增加，但它在世界

范围的流行病学尚未得到很好的描述。造成不能准确诊断的因素包括医生和护理

人员对疾病的忽视，评估不完全(许多儿童没有进行鼻内镜检查和/或影像学检查)，

假阳性诊断（主要由于 CRS 与腺样体肥大、腺样体炎、鼻炎鉴别诊断困难所致），

以及某些儿童的随访评估不完整。 

此外，种族和社会经济地位也可影响该疾病的流行。2008 年 3 月至 2011 年

7 月，Smith 等人对 174 名年龄在 6 个月至 18 岁之间的儿童进行了评估，这些儿

童在独立的学术性三级儿科耳鼻喉科中心就诊，初步诊断为 CRS(根据“当前诊治

专用码（CPT）”分类)(3)。对照组由三个月内在同一科室就诊的 430 名儿童组成，

并伴有其他耳鼻喉科诊断。在初步诊断为 CRS 的患者中，白人儿童和拥有私人

医疗保险的儿童比例较高。这些发现表明，种族/民族差异和社会经济变量可能

会影响诊断，这一结果可能与儿童病人所接受三级医疗服务的差异、父母对疾病

严重程度的认识差异有关，或者与不同种族人群的疾病自然进程不同有关。 

尽管有这些局限性，一些研究试图评估 CRS 在儿童中的患病率。Sidell 等人

从一项为期两年的全国调查中获得了数据，该调查对 4210 万学龄患者进行了抽

样调查。根据医生诊断和就诊的诊治专用码，确定了约 4％的儿童被诊断为 CRS

的研究人群，总数约 170 万人(4)。Sami 和 Scadding 对 213 名年龄为 11-16 岁东

伦敦中学生中使用了一种针对疾病的生活质量调查表即 MSYPQ 来确定鼻窦炎

症状的患病率及其对生活质量的影响(5)。结果显示，31.5%的患者有鼻炎相关症

状，13-15%的受访者报告面部疼痛或前/后鼻腔引流，这些症状通常来源于鼻窦

病变。超过 20%的学生因这些症状生活质量受到影响。总的来说，在鼻和鼻窦症

状的患者中，有 22％的患者症状持续超过六个星期但未到一年。 

Gilani 及其同事分析了 2005 年至 2012 年之间的全国调查数据库，结果显示

CRS 在 0-20 岁的年龄段每年有 560 万次访问(6)。其中诊断为 CRS 的占 2.1%，诊

断为急性鼻窦炎的占 0.6%。与之相对比，诊断为变应性鼻炎的占 2.6%，上呼吸

道感染的占 8%，诊断率为中耳炎的占 6.7%。5-10 岁和 10-15 岁年龄组受影响最

大。 



 

尽管大多数现有数据是基于诊断代码和主观性调查表得出的信息，但

Westman 及其同事以瑞典人口为基础并对 3112 名青少年进行调查研究，基于调

查表所得到的 CRS12 个月患病率为 1.5%(7)。他们继续进行尝试并对诊断进行客

观确认，从而将患病率估计值降低到 0.3%至 0.8%之间。 

总而言之，这些研究表明儿童人群中 CRS 的患病率低于成人。与成人一样，

儿童 CRS 是一种与生活质量相关的疾病。CRS 对儿童生活质量的影响比哮喘、

注意缺陷多动障碍、青少年类风湿性关节炎和癫痫等疾病的影响更大(8)。所有这

些研究都反映了 CRS 对儿童生活的重要负面影响，特别是在缺课和集中注意力、

睡眠质量以及身心健康方面(5)。 

尽管对儿童 CRS 的研究较少见，且患病率低于成人（2-4%），但对生活质量

的负面影响似乎与成人中观察到的相似。 

7.1.2.诱发因素和合并症 

虽然对诱发因素/合并症的认识已有很大进展，但尚不清楚这些影响儿童

CRS 的宿主因素(系统的和局部的)以及环境状况是否会诱发该疾病，或者它们是

否具有共同的病理途径。 

7.1.2.1.鼻窦的解剖变异 

迄今为止，尚无证据表明解剖异常会以某种方式促进儿童 CRS 的发展和维

持。1997 年至 2008 年的研究表明，尽管这些解剖学变异(泡状鼻甲、鼻甲肥大、

鼻中隔偏曲等)普遍存在，但它们似乎与儿童 CRS 的程度和存在无关(9-11)。最近

一项对儿童的观察性研究显示，健康鼻窦中同样普遍存在解剖异常 12)。解剖异常

与性别无关，但一些异常如泡状鼻甲、鼻中隔偏曲更多见于大龄儿童。Haruna 等

通过分析 95 例 1-15 岁儿童的 CT 扫描，研究了小儿中鼻甲气化的存在是否会导

致 OMC 变窄并与鼻窦炎发展的关联。4.6%的病例鼻腔中检测到中鼻甲气化，中

鼻甲气化本身并不阻碍窦口鼻道复合体。因此，未观察到中鼻甲气化和鼻窦炎发

展之间的直接因果关系。同样，AlQudah 对 65 例儿童慢性鼻窦炎(平均年龄 11.4

岁)进行了前瞻性研究，病例接受适当的药物治疗后进行 CT 扫描(11)。检查结果

显示鼻丘气房是最常见的解剖变异，其次是泡状中鼻甲。解剖变异与慢性鼻窦炎

的病变范围之间无显著相关性，再次表明这些异常不太可能预测儿童人群中慢性



 

鼻窦炎的病变范围和严重程度。 

解剖学变异在年龄较大的儿童中更为常见，但似乎与 CRS 的存在无关。 

7.1.2.2.环境因素 

7.1.2.2.1.病毒感染 

据推测，上呼吸道感染(URTI)通过导致粘膜水肿、粘液产生和滞留、粘液纤

毛清除障碍、分泌停滞和鼻窦粘膜通气性降低而在 CRS 的发生发展中起作用(13)。

Wood 等人利用 PCR 技术从 13 名患有 CRS 的成人患者和两名正常鼻窦者的鼻窦

粘膜中寻找呼吸道病毒，但未能检测到几种常见呼吸道病毒(14)。因此，到目前为

止，病毒感染对儿童 CRS 的贡献的研究很少，没有证据支持病毒感染对儿童 CRS

的重要性。 

迄今为止，没有可靠的证据表明病毒感染会导致小儿 CRS。 

7.1.2.2.2.暴露烟草烟雾 

暴露于烟草烟雾中的环境会抑制粘液纤毛清除和上皮再生。主动吸烟和被动

吸烟都被认为是 CRS 发生的重要危险因素(15,16)。Reh 等人对成人和儿童文献进

行了很好的回顾以研究吸烟对 CRS 的影响(15)。纳入的文章中有几篇混合了儿童

和成人人群，只有 Kakish 等的研究纳入的是儿童有关的数据。他们的研究显示

暴露于被动吸烟的儿童中，急性鼻窦炎的患病率为 68%，而在没有被动吸烟的儿

童中，急性鼻窦炎的患病率为 1.2%(17)。虽然这项研究很有价值，但它只评估了

急性鼻窦炎。Christensen 等人对大量人群研究进行了系统回顾，以确定香烟烟雾

暴露与 CRS 患病率之间是否存在相关性(16)。他们报告了在年龄<18 岁的儿童人

群(中被动和/或主动吸烟暴露者的 CRS 手术结局。所有研究都表明，暴露在香烟

烟雾中的儿童预后较差。这些包括二次手术发生率增加(18,19)，SNOT 评分更差(19)，

或术后症状没有改善(18-20)。因此，有一些证据表明吸烟会恶化儿童的 CRS，然而，

需要进行纵向和机制研究来确定烟雾对儿童的致病作用。 

被动吸烟的 CRS 儿童表现出更严重的疾病，更差的临床评分和更高的二次

手术率。 

7.1.2.3.变应性鼻炎 

变应性炎症可以改变鼻腔的粘液纤毛清除和通畅程度，并且迟发变应性炎症



 

可能会促进 CRS 的发展(21)。但是，将儿童变应性鼻炎与 CRS 相关联的证据充其

量是模棱两可的。 

一项针对 CRS 儿童患者的大型研究报告显示 29.9%的患者皮肤试验阳性且

血清 IgE 水平升高(22)。在意大利，CRS 患儿特应性疾病的患病率与普通儿童人

群相似。重要的是，三岁以下儿童只有 7.4％的检测呈阳性，而 3-6 岁儿童的这

一比例为 31.4%，6 岁以上的儿童为 33.3%，这表明 3 岁以下的患者过敏测试的

成功率很低。 

Sedaghat 等人评估了 2002 年至 2012 年之间连续在波士顿儿童医院的耳鼻

喉科或过敏和免疫学诊所中诊断为慢性鼻窦炎的 4044 例患者（年龄<18 岁）(23)。

有 27％的CRS儿童被诊断出患有AR，这与同一年龄段儿童的CRS患病率相同，

因此并不支持 CRS 儿童的变应性鼻炎患病率更高。另外，患有 CRS 和 AR 的儿

童中哮喘的患病率（40.7％）比没有 AR 的儿童（9.8％）高得多。实际上，在 CRS

儿童中，哮喘与 AR 的诊断呈较强的正相关。其他研究表明，CRS 患者的过敏比

例高于普通人群。在泰国对 100 名临床诊断为鼻窦炎和 X 线平片异常的儿童进

行的研究中，53%的患者对常见空气变应原的皮肤试验呈阳性，这表明变应性鼻

炎与 CRS 之间存在相关性 (24)。Georgalas 等人研究了用于评估这些研究的

Bradford-Hill 因果关系标准，并得出结论认为， AR 和 CRS 无法建立明确的因

果关系，尤其是在儿童中(25)。 

最近，Anamika 等人研究了 110 名年龄在 7 到 18 岁之间的患者，根据病史

和临床检查(包括鼻内窥镜检查)诊断为 CRS(26)。患者接受了 65 种常见吸入性变

应原的皮肤点刺试验以确认过敏。52.7％的患者至少有一种常见的吸入性变应原

皮肤点刺试验阳性。与非变应性 CRS 患者相比，变应性 CRS 患者的平均 Lund-

Mackay 内窥镜评分和 SN-5 评分（表明生活质量较差）明显更高。相比之下，一

项较早的研究评估了过敏性和非过敏性儿童的 CT 扫描结果，并指出分别有 61％

和 64％的过敏性和非过敏性儿童存在鼻窦病变，这说明过敏在鼻窦 CT 异常中并

无重要作用(27)。 

总而言之，现有的评估儿童过敏反应在 CRS 中重要性的研究并未清楚阐明

这两种疾病的相互作用。他们存在许多潜在的缺陷：1）人群偏倚，因为许多研

究来自过敏和耳鼻喉科诊所，这些诊所更可能看到变应性鼻炎患者；2）缺乏对



 

CRS 诊断的客观确认；3）缺乏特应性疾病（阳性皮肤点刺试验）与相关的临床

变应性鼻炎（阳性皮肤点刺试验和相关的临床症状）之间的区别。尽管有这些限

制，对于年龄较大的 CRS 儿童，应考虑进行过敏原测试。 

根据上述研究，PCRS 患者更有可能同时出现 AR 和/或哮喘。然而，需要对

有或没有 AR 的人群中 CRS 的患病率进行研究来支持这种相关性。 

7.1.2.4.哮喘 

CRS 和哮喘都是呼吸道的炎症性疾病。作为统一气道理论的一部分，鼻窦炎

可能影响所有年龄段的支气管哮喘(28)。Sedaghat 及其同事在对波士顿儿童的有关

共存疾病的数据进行的回顾报告显示，在 4044 名 CRS 儿童中，有 18.1％合并有

哮喘(23)。如上所述，如果儿童患有变应性鼻炎，则患哮喘的机会更高。Anfuso 及

其同事评估了 CRS 和正常对照儿童鼻窦组织中的细胞因子表达，发现 CRS 伴哮

喘儿童的鼻窦内多种炎性细胞因子水平明显更高，支持了 CRS 患者上呼吸道疾

病对下呼吸道炎症的影响(28)。更早的一项纳入 48 名儿童的非对照队列研究表明，

对 CRS 进行药物或手术干预后，80％合并哮喘的儿童患者可停用哮喘药物(29)。

此外，哮喘将随鼻窦炎的加重而再次发作。以上这些和其他研究均表明 CRS 的

临床控制对于优化难治性哮喘的控制可能很重要。然而，大多数现有研究的局限

性在于缺乏良好的对照或不同治疗方式的随机化。因此，CRS 与儿童哮喘之间的

关系在很大程度上仍需要进一步描述。 

我们观察到哮喘和 PCRS 之间有很强的相关性。需要更多的研究来阐明这种

现象背后的病理生理事件的本质。 

7.1.2.5.腺样体 

最近的文献综述认为腺样体对年幼儿童 CRS 的发展有重要影响(31,32)（表格 

7.1.1.）。证实腺样体重要性的证据是腺样体切除术后儿童 CRS 改善,这些数据将

在本章的手术治疗部分进行讨论(33)。一项研究表明， 35 例儿童行腺样体切除术

后 CRS 症状改善的同时，粘膜纤毛运动得到了改善(34)。尽管如此，尚无研究显

示小儿 CRS 中腺样体的大小与鼻窦症状的存在之间的相关性，无论是通过 X 射

线(35)，体积(36)或手术中切除的组织的重量来分析腺样体大小(37)。这些结果表明

腺样体不仅可以通过机械阻塞，而且可以通过充当细菌库来促进 CRS 的发展。

为了支持这一假设，Coticchia 及其同事的一项研究发现伴 CRS 的患者被生物膜



 

覆盖的腺样体表面积为 94.9％，而无 CRS 的阻塞性睡眠呼吸暂停患者为 1.9％
(38)。Shin 和他的同事检查了 410 名 14 岁以下因腺样体肥大而进行了腺样体切除

术的儿童的腺样体大小和细菌学(39)。从 79.3％的腺样体中分离出常见的上呼吸

道病原体（流感嗜血杆菌，肺炎链球菌和化脓性链球菌），而从腺样体组织中分

离出细菌的比例与 Water 位 X 线显示的鼻窦疾病的严重程度有关，这也再次证

实了腺样体是储菌池的假说。因此，现有证据表明，在小儿 CRS 的病理生理中，

腺样体作为储菌池的功能比其大小更重要。 

还有一些更早的证据支持腺样体作为 CRS 儿童的免疫器官。一项研究表明，

CRS 儿童腺样体中 IgA 的表达明显低于单纯阻塞性腺样体的儿童(39)。但是，由

于设计是横断面的，因此该研究无法阐明这一现象是原发的还是继发于慢性感染

的。Shin 及其同事发现，与不伴 CRS 的患者相比，伴 CRS 的患者腺样体中组织

重塑细胞因子水平更高，这表明伴 CRS 患儿的腺样体与鼻窦之间存在联系(40)。 

总之，腺样体在儿童 CRS 的病理生理中似乎很重要。事实上，在年龄较小

的儿童中，CRS 第一线外科手术治疗是腺样体切除术，有关支持其疗效的有关数

据将在治疗管理部分进行讨论。 

表 7.1.1.儿童 CRS 的腺样体切除术 

作者 类型 干预措施 疗效判定指标 结果 

Vandenberg  

1997 

回顾性病例分

析，n=48 
腺样体切除术或腺

样体伴扁桃体切除

术 

 

症状 58％的患者症状完

全或接近缓解 

 

Brietzke  

2008 

META 分析样

本量平均= 46
（10-121） 

 

腺样体切除术（8
项研究纳入 META
分析） 

 

术后症状改善

的患者比例 

 

术后 69％的患者症

状改善 

 

Ramadan  

2007 

前瞻性收集数

据的回顾性研

究 n=121 

 

腺样体切除术 

55 例患者腺样体

切 除 术 后 再 行

ESS，且数据可用 

 

腺样体切除术

无效，导致早

期失败的因素 

 

61/121（50％）儿童腺

样体切除术治疗无

效。哮喘和年龄<7 岁

的患儿更早无效并

更快行 ESS 



 

Ramadan  

2014 

10 年回顾性研

究，n = 233 

 

腺样体切除术（术

前行 CT 扫描） 

 

根据 CT 评分

判断腺样体切

除术是否成功 

 

CRS 组的成功率= 
43％（CT 得分≥ 5），
慢性腺样体炎组的

成功率为 65％（CT
得分<5） 

 

Bettadahalli  

2017 

前瞻性研究，n 
= 60 

 

腺样体切除术 干预后 6 个月

的鼻窦症状和

生活质量评分 

 

88％的儿童显著改

善 

 

Ramadan  

2008 

前瞻性收集数

据的回顾性研

究 n=60 

 

腺样体切除术或腺

样体切除术+上颌

窦冲洗 

 

第 12 个月时

症状改善 

 

88％腺样切除术+鼻
窦冲洗患儿症状显

示好转，61％的单纯

腺样体切除术患儿

症状显示好转 

7.1.2.6.胃食管反流病 

胃食管反流病(GORD)在一些儿童患者中可能与 CRS 有关，但其与呼吸系统

疾病及其发病率的关系尚不清楚。相关研究是相互矛盾和稀缺的。胃酸回流到咽

部和鼻咽部可能会导致窦口发炎，粘液纤毛清除受阻，从而导致鼻窦炎。 

据报道，患有鼻咽炎症状的儿童患者的 GORD 发生率高于对照组(41)。在一

项大型病例对照研究中，纳入 1980 位 2 岁至 18 岁的 GORD 儿童和 7920 名对

照，与对照组（1.35％）相比，GORD 儿童（4.19％）诊断鼻窦炎的可能性明显

更高(42)。Phipps 及其同事对 30 名小儿 CRS 患者进行了一项前瞻性研究，并用 24

小时 pH 探针进行了评估，结果显示 63％的 CRS 儿童患有胃食管反流(43)。这项

研究还表明，在接受 GORD 药物治疗后，79％儿童的鼻窦炎症状有所改善。一

项回顾性研究报道了类似的结果，表明伴有严重 CRS 的儿童用质子泵抑制剂治

疗 GORD 后可将手术率降低 89％(44)。2014 年，Nation 及其同事用回顾性图表总

结了 63 名年龄在 6 个月至 10 岁之间的儿童，临床症状包括流鼻涕，鼻塞和慢性

咳嗽(44)。所有患儿行上颌窦细菌培养，腺样体切除术和食管远端三分之一食管活

检。表现为食管炎的患儿被归类为胃食管反流病阳性，而上颌窦拭子中细菌密度

高则被归类为慢性鼻窦炎阳性。6 个月至 5 岁的年龄较小的儿童往往患有慢性鼻



 

窦炎或胃食管反流病，而 6 岁至 10 岁的年龄较大的儿童则具有更复杂的 CRS 和

GORD 病因。在所有这些患者中，GORD 在更多患者中发挥了重要作用，因为超

过 40％的患者有胃食管阳性活检。腺样体炎和/或 CRS 另一种潜在病原体是幽门

螺杆菌，但 Cedeno 及其同事未能在 CRS 患者的腺样体组织或上颌窦中发现幽门

螺杆菌(46)。 

总之，有部分证据支持 GORD 在儿童 CRS 中的潜在作用。然而，这些研究

有明显的缺陷，包括回顾性设计，治疗研究中缺乏安慰剂对照以及未能良好的描

述 CRS 的表现和病变范围。因此，对于患有 CRS 的儿童， 常规进行 GORD 治

疗目前是不合理的。事实上，这一结论得到了美国耳鼻咽喉头颈外科学会发表的

关于小儿鼻窦炎共识声明的支持(46)。 

在儿童中 GORD 和 CRS 之间似乎有很强的相关性。然而，目前证据并不足

以支持对患有 CRS 的儿童进行常规 GORD 的治疗。 

7.1.2.7.小儿免疫系统不成熟或缺陷 

相关研究证实患有复发性鼻窦炎或 CRS 的儿童合并了不同比例的免疫功能

障碍，包括免疫球蛋白 A，G 和亚类水平的降低，并伴有对肺炎球菌疫苗的反应

较差，而对普通疫苗反应的免疫球蛋白水平较低。Shapiro 等人评估了 61 名 CRS

儿童的免疫能力，这些儿童被推荐进行了过敏评估(48)。约 50％的儿童有环境过

敏的迹象，在 61 例难治性鼻窦炎患者中，至少有 23 例因免疫球蛋白水平低或疫

苗反应低下而表现出体液免疫功能受损，这一比例显然比成人高得多。Hidalgo 及

其同事报道，在 78 名 CRS 儿童中有 6％的患者未能对肺炎球菌疫苗产生免疫反

应(49)。Costa Carvalho 及其同事在 27 名患有慢性或复发性鼻窦炎的儿童中发现

了一名 IgA 和 IgG2 缺乏的患者，另一名患有 IgG3 缺乏(50)。27 名患者中分别有

8 名和 12 名患者的 IgG2 和 IgG3 血清水平低于 2.5 个百分位，且未发现患者对

疫苗接种有异常反应。Vanlerberghe 等人对 307 名难治性鼻窦炎患者（261 名成

人和 46 名儿童）进行了一项大型研究，在 21.8％的病例中，发现了体液免疫缺

陷（包括 IgA 缺陷或 IgG 亚类缺陷）的实验室证据，且儿童和成人的患病率没有

差异(51)。Baek 及其同事评估了 16 例复发性急性或 CRS 患儿，发现 50％的儿童

存在体液免疫缺陷，包括对肺炎球菌疫苗的反应性较差(52)。在之前提到 Sedaghat

等人的研究中，被诊断为 CRS 的 4044 名儿童中有 496 名（12.3％）被诊断出患



 

有免疫性疾病(23)。 

另一方面，在 2006 年，Bernatowska 等人对 425 例不同类型原发性体液缺陷

患儿的 CRS 发生率进行评估，CRS 多见于无丙种球蛋白血症组(85.96%)，较少

见于丙种球蛋白异常血症组(81.81%)和其他抗体缺乏组(72.72%)(53)。在免疫球蛋

白替代方面，一项对 6 名接受静脉注射免疫球蛋白(IVIG)治疗一年的 CRS 患儿

的初步研究显示，抗生素摄入量减少，鼻窦炎发作次数减少，鼻窦影像学检查有

所改善(54)。 

显然，复发性或慢性鼻窦炎患儿体液免疫缺陷的报道差异很大。这可能受研

究人群的类型，免疫功能的测量以及鼻窦炎的诊断准确性的影响。因此，通过免

疫球蛋白定量，破伤风、白喉和肺炎球菌滴度测定评估慢性/复发性鼻窦炎患儿

的免疫功能似乎是审慎的做法。如果反应异常，则应在肺炎球菌疫苗接种后再次

滴定滴度，如果反应不充分，则应转诊至过敏/免疫学家。 

针对常规方法难以治疗的 CRS 儿童，应评估其是否存在体液免疫缺陷。 

重点|自 EPOS 2012 以来的最新动态 

1.儿科患者中 CRS 的患病率已显示在 2.1%至 4%之间。 

2.10 到 15 岁的儿童最常受到 CRS 的影响。当与其他常见疾病的发病率比较 

时，CRS 在所有年龄组中比 ARS 更普遍，在 15-20 岁组中比中耳炎更多 

(0.9%)。 

3.被动吸烟和主动吸烟都与儿童慢性鼻炎和鼻窦炎有关。 

4.AR 和 CRS 之间不能建立明确的因果关系，特别是在儿童中。 

5.腺样体可能是病原菌的储存库，而不是梗阻的来源。 

6.儿童 GORD 和 CRS 之间的关系存在争议。 

7.与儿童难治性 CRS 相关的最常见的免疫缺陷是免疫球蛋白缺乏症（包括 

IgG 亚类）和对疫苗的不良反应。 

8.治疗儿童鼻息肉和鼻窦疾病的医生应该对 CF 有很高的怀疑指数，特别是 

在体重增加不佳、呼吸系统疾病和胃肠道异常的情况下。 

7.1.2.8.囊性纤维化（CF）（参考 8.4 章） 

CF 是一种因 CFTR 基因突变而引起的常染色体隐性遗传疾病，可导致粘稠

分泌物的形成，进而容易导致呼吸道感染。CF 可通过汗液氯化物含量异常升高



 

或基因检测来诊断。由于汗液氯化物测试的特异性并非 100％，因此 CF 的诊断

是基于 CF 的一种或多种临床特征的存在，以及 CFTR 基因或蛋白质异常等证据。

当感染影响鼻窦时，细菌培养结果最常见的是铜绿假单胞菌和金黄色葡萄球菌

(55)。CF 是伴有鼻息肉的慢性鼻窦炎患儿最常并发的疾病。实际上，CF 患者中

CRS 的患病率接近 100％(55-57)。尽管有新生儿筛查，耳鼻喉医生仍然能够接诊到

未被确诊的 CF 儿童。医生应对伴有鼻息肉和鼻窦疾病的儿童高度怀疑 CF 的发

生，特别是伴有体重增加慢、呼吸疾病和胃肠道异常的患儿。CF 的重要影像学

特征包括：CT 显示的鼻窦的扩大（如上颌窦假性粘液囊肿），额窦和蝶窦的发

育不足，骨质未收到破坏(58-60)。Wentzel 等评估了 50 例 2-12 岁 CF 患儿，发现生

活质量的 VAS 评分和 SN-5 评分显著负相关。此外，以 SN-5 评分衡量的较差的

鼻窦特异性 QOL 与鼻窦炎诊断率提高，抗生素处方以及鼻窦症状导致的缺课或

休闲活动减少有关。作者得出结论，SN-5 是监测该患者人群 CRS 的快速的定性

方法。 Chan 等通过筛查问卷对一组 102 名年龄在 2-20 岁（平均 12.9 岁）的 CF

患儿进行了评估，以在常规门诊期间对 CRS 和 SN-5 进行评估(61)。在 102 位参

与者中，有 47 位完成了调查。根据所使用的诊断标准，有 11-38％的患者患有

CRS。SN-5 的平均域和总体视觉模拟量表评分与对 QOL 的最小影响一致。作者

得出结论，该患者人群中症状性 CRS 的患病率很高，但对生活质量的影响很小。 

对于儿童鼻息肉患者，应进行 CF 检查。尽管新生儿筛查大大降低了该疾病

的诊断年龄，但汗液氯化物试验仍是确诊该疾病的重要手段。 

7.1.2.9.原发性纤毛运动障碍(请参阅 8.5) 

PCD 是一种罕见的常染色体隐性遗传病，估计发病率为每 15，000 到 20，

000 名新生儿中就有一例。由于纤毛运动障碍，粘膜纤毛清除率降低(62)。PCD 与

反复发作的鼻窦和耳部感染，完全性内脏反转（50％的患者），内脏异位或位置

不明确（12％的患者）和不育症（50％的男性患者）相关(63,64)。伴复杂黏液纤毛

疾病如 PCD 的 CRS 儿童其症状可能使人虚弱，并影响呼吸系统导致肺功能下

降。在患有活动性鼻窦感染的 PCD 儿童中，鼻腔内可观察到化脓性分泌物，这

是在纤毛清除率低的情况下重力或气流导致(65)。实际上，在来自澳大利亚的一组

84 例 PCD 患者中，最常见的症状是反复咳嗽和鼻窦炎，分别发生在 71％和 81％

的儿童中(66)。 



 

PCD 的筛查包括检测鼻一氧化氮水平（比对照低）（见 9.5.3.3）和体内试

验，如糖精试验可发现较慢的粘膜纤毛传输时间。特异性诊断需要通过光学和透

射电镜检查纤毛，通常只能在专门的机构进行(67)。最常见的结构异常包括缺乏外

部动力蛋白臂，或同时缺乏内外动力蛋白臂。此外，机构的基因检测现已可用于

PCD 病理生理相关的大约 20 种不同基因（请参阅 9.5.3.2）。鼻息肉发生在大约

18％至 33％的 PCD 患者中，最常见于青春期。Kartagener 综合征是鼻窦炎，慢

性支气管炎合并支气管扩张和内脏反位的三联症 ，大约 50％的 PCD 患者会发

生(63,65,68)。 

由于 PCD 的发病率极低且缺乏高质量的基础文献，因此 PCD 儿童的 CRS

治疗面临挑战。在这些儿童中，控制 CRS 症状对于维持适当的生活质量和肺功

能特别重要。鉴于 PCD 的患病率极低，并且关于 CRS 的治疗效果的证据不足，

Mener 等人支持未来国际多中心数据库的发展，进行前瞻性数据收集(63)。该数据

库应包括 PCD 儿童 CRS 的诊断，治疗和结果，并鼓励在这些儿童中实施经过验

证的标准化结果指标。 

在患有难治性 CRS 和肺部疾病的儿童中，尤其是在伴有支气管扩张，内脏

反位或精子异常的儿童中，应怀疑 PCD。 

7.2 病理生理学 

7.2.1.遗传学 

有关儿童 CRS 遗传学的资料有限，研究也存在一定的局限性，但也显示出

一些值得关注的趋势，值得进一步研究。 

Orb 及其同事通过挖掘犹他州人口数据库，探索了儿童患 CRS 的家族风险，

该数据库由超过 730 万人的计算机储存数据记录组成(69)。他们通过以下方式确

定 496 名 CRS 的儿童患者：1996 年至 2011 年的医疗记录中出现 12 岁及以下的

CRS 索引 ICD-9 诊断，以及与 CRS(鼻内窥镜、腺样体切除术或鼻窦手术)相关的

诊治代码。作者从犹他州人口中随机选择了 4959 名无 CRS 病史的种族匹配对

照，并且在性别和出生年龄上分别以 10：1 的比例配对了相应的儿科 CRS 病例。

与对照组相比，CRS 患者的兄弟姐妹患 CRS 的风险增加了 57.5 倍。堂/表兄弟姐

妹患 CRS 的风险增加了 9.0 倍，再下一代患 CRS 的风险增加了 2.9 倍，所有这

些都是重要的关联。患儿的父母，一级和二级亲属和堂/表兄弟姐妹在成年后发



 

生 CRS 发病风险显著增加。虽然这些结果表明 CRS 存在显著的家族遗传风险，

但该研究受到 CRS 诊断准确性的限制，因为该研究基于对诊断代码的审查，而

没有得到疾病临床证据的证实。 

Purkey 及其同事研究了来自费城儿童医院的 828 例 CRS 患儿（平均年龄 11.9

岁）和 5083 名健康对照的病例对照样本(70)。小儿耳鼻喉科医师根据症状标准，

软性内窥镜检查和 CT 证据，在几乎一半的病例中诊断出患有 CRS 的病史。囊

性纤维化的儿童被排除。对高加索儿童的钾通道基因进行单核苷酸多态性分型结

果表明，产生信号最强的位点在 KCNMA1 基因(p=0.022)，另外有疑似证据表明

KCNQ5 基因与非裔美国儿童的 CRS 有关。该报道提示钾通道上皮生理学与儿童

CRS 的发展具有遗传相关性。 

在早期的一项针对 58 名高加索 CRS 儿童（通过持续症状和疾病的客观证据

诊断）且不伴已知的囊性纤维化的研究中，发现 12.1％的儿童在囊性纤维化跨膜

调节因子（CFTR）基因中带有杂合突变，高于在同一族裔中的预期值 3-4％(71)。

这些结果表明，携带 CFTR 基因突变的儿童易患 CRS。 

Sedaghat 和他的同事们通过持续症状和疾病的客观证据鼻内镜或 CT 扫描确

诊慢性和复发性急性鼻窦炎患者，调查了这些患者编码连接蛋白基因突变的存在，

这些连接蛋白通过缝隙连接维持上皮的完整性(72)。在 8 名儿童患者(年龄在 6 岁

到 16 岁之间)中，只有一例有连接蛋白 32 的突变，而在 11 名成人患者中，有一

例连接蛋白 43 发生了突变。同一研究小组早期的一项研究显示，在同一组患者

中，连接蛋白 26 和 30 没有突变未发现突变(73)。虽然这些结果表明连接蛋白基因

家族的突变在 CRS 的病理生理学中可能并不重要，但观察的病例数太少，无法

得出明确的结论。 

综上所述，儿童 CRS 的病理生理学可能涉及遗传和环境两方面的影响。事

实上，对同卵双胞胎的研究并没有表明两个兄弟姐妹都会患上息肉，这表明环境

因素和遗传因素一样可能影响鼻息肉的发生(74,75)。 

根据现有的少量研究，儿童 CRS 的病理生理学可能涉及遗传和环境两方面

的影响。 

重点|EPOS 2012 年后的最新动态： 

一项大型数据库研究表明，儿童 CRS 存在显著的家族风险。 



 

儿童 CRS 的基因突变研究显示了一些初步的有希望的结果。 

7.2.2.炎症机制 

7.2.2.1 鼻窦和腺样体组织研究 

对大龄儿童 CRS 的细胞反应的早期研究表明，嗜酸性粒细胞和 CD4 阳性淋

巴细胞在组织炎症中起重要作用(76,77)。后期在较年幼儿童中进行的类似研究中，

Chan 及其同事(78)发现，小儿上颌窦黏膜的中性粒细胞和淋巴细胞明显多于成年

人，但嗜酸性粒细胞和主要碱性蛋白阳性细胞较少，上皮破坏较少，较少基底膜

增厚。这些作者还发现，与成人相比，患有 CRS 的幼儿中 CD8 阳性细胞，中性

粒细胞，巨噬细胞，B 淋巴细胞和浆细胞的数量更高(79)。另一项将成人和儿童之

间的鼻窦组织进行比较研究中，儿童鼻窦组织的嗜酸性粒细胞较少，固有层纤维

化丰富(80)。上述研究的样本中嗜酸性粒细胞与嗜中性粒细胞优势的差异可能与

所研究儿童的年龄有关（年龄较大的儿童中嗜酸性粒细胞为主和年龄较小的儿童

中嗜中性粒细胞为主）。 

近期研究中，Wu 及其同事研究了 CRS 儿童和正常对照鼻窦组织中炎症基

因的表达(81)。他们使用微阵列分析并用实时荧光定量 PCR 进行基因 mRNA 表达

水平进行验证，结果显示与对照组相比，CRS 组织中的五种炎症/免疫反应基因

产物明显上调。其中两种产物是细胞因子 CXCL5（嗜中性粒细胞趋化因子）和

CXCL13（B 淋巴细胞趋化因子），参与适应性免疫的应答。其他三个是血清淀

粉样蛋白 A1/A2（SAA1/SAA2），丝氨酸蛋白酶抑制剂肽酶抑制剂成员 4

（SERPINB4）和 β-防御素 1（DEFB1）。后者是与固有免疫系统有关的蛋白质。

在一项后续研究中，研究人员使用免疫组化和免疫荧光技术评估了这些炎症标志

物的组织分布和细胞定位(82)。结果表明，这五种介质均在粘膜下腺体以及上皮层

纤毛细胞和基底细胞中高表达。此外，CXCL13 在巨噬细胞，T 和 B 细胞中表达，

但在中性粒细胞中无表达，仅在 T 细胞中检测到 CXCL5。 

Anfuso 及其同事评估了 CRS 儿童和正常对照组儿童鼻窦和腺样体组织中细

胞因子的表达，发现与对照组相比，CRS 儿童的组织中有更丰富的细胞因子，支

持 CRS 组持续性炎症状态(29)。重要的是，与不伴哮喘的 CRS 儿童相比，伴哮喘

的 CRS 儿童鼻窦组织中肿瘤坏死因子-α 水平和腺样体组织中表皮生长因子、嗜

酸性粒细胞趋化因子、成纤维细胞生长因子-2、生长相关癌基因和血小板衍生生



 

长因子-AA 的水平显著升高。这支持了 CRS 患者上呼吸道疾病对下气道炎症有

影响。Shin 及其同事对比了伴和不伴 CRS 的儿童行腺样体切除后腺样体组织匀

浆中的炎症标志物水平(40)。CRS 儿童腺样体组织中 T 细胞活化标志物可溶性白

细胞介素 2 受体(sIL-2R)及与组织重塑相关的细胞因子如转化生长因子 β-1、基

质金属蛋白酶 2 和 9、金属蛋白酶组织抑制因子-1 水平均显著升高。嗜酸性粒细

胞活化标志物嗜酸性粒细胞阳离子蛋白（ECP）水平在两组间无明显差异，但重

度 CRS 患者的 ECP 水平明显高于轻中度患者。 

7.2.2.2.鼻腔灌洗液 

Passariello 及其同事评估了患有 CRS 和健康对照儿童（平均年龄 3.4 岁）的

鼻腔灌洗液中细胞因子（TNF-α），抗菌肽人 β-防御素 2 和中性粒细胞释放的钙

卫蛋白的水平(83)。这是在一项评估儿童 CRS 的矿泉疗法（每天给予 15 分钟含不

同矿物质的硫酸盐氯化钠热水鼻喷雾剂）的研究背景下完成的。与对照组相比，

来源于 CRS 患者的灌洗液中显示出所有这些促炎介质的含量明显更高。 

7.2.2.3.血清 

Shin及其同事对一组接受抗生素治疗的CRS儿童和对照组的行了过敏测试，

检测血清嗜酸性粒细胞计数和血清 ECP 和 IgE 水平(84)。他们进一步将 CRS 组分

为对长疗程抗生素有应答组和无应答组。无应答组过敏率和过敏性疾病家族史显

著高于应答组和对照组。此外，无应答组的血清嗜酸性粒细胞计数、ECP 和总 IgE

水平显著高于应答组和对照组。这一数据表明，过敏背景下的嗜酸性粒细胞性炎

症是 CRS 儿童对抗生素无应答的一个重要因素。 

尽管有越来越多的证据支持 CRS 儿童鼻窦组织和鼻腔灌洗液中炎性介质的

上调，但数据相对有限且种类繁多，尚无法用于确定内表型。 

 

7.2.2.4.粘液 

粘液的产生是 CRS 儿童临床表现的重要组成部分。已经鉴定出许多粘蛋白，

最常研究的是分泌性粘蛋白 MUC5AC 和 MUC5B。在健康的下呼吸道中，

MUC5AC 通常在杯状细胞中表达，而 MUC5B 仅局限于粘膜下腺(85)。在儿童 CRS

中，黏膜下腺体增生是典型的表型，而 MUC5B 是主要的腺体粘蛋白(86)。Saieg



 

及其同事收集了 CRS 患者和正常对照者的分泌物(87)。已鉴定出许多粘蛋白，但

发现 CRS 患者中 MUC5B 的相对表达量显著更高，表明组织中与分泌物中糖蛋

白的产生是一致的。 

总而言之，多项研究表明，鼻窦组织、腺样体组织、鼻腔灌洗液、粘液和血

清中不同的炎性介质的上调在 CRS 儿童获得性免疫和先天性免疫以及组织重塑

中具有重要作用。尽管仍缺乏证据，但这些研究表明了炎症机制在小儿 CRS 中

的作用。尽管许多标志物与成人中的标志物相似，但数据非常不统一，尚无法进

行内表型的确定。 

重点|自 EPOS 2012 以来的最新动态 

CRS 患儿的鼻窦组织和鼻腔灌洗液中存在获得性和先天性免疫标志物的证

据。 

CRS 患儿的鼻窦组织中存在炎性细胞因子，当伴有哮喘时，炎症细胞因子更

大量表达。 

黏膜下腺体增生是小儿 CRS 的特征表型，而 MUC5B 是主要的腺体粘蛋白。 

7.3. 诊断与鉴别诊断 

7.3.1.过敏性和非变应性鼻炎 

一般而言，变应性鼻炎（AR），非变应性鼻炎（NAR）和 CRS 之间较难鉴

别，尽管在成年人中，仔细的病史采集，鼻内镜检查和过敏试验通常足以区分（请

参阅第 5.3.1 节）。但是对于儿童，鉴别诊断可能会更加复杂。与 CRS 一样，AR

和 NAR 均可出现流涕和鼻塞。此外，尽管尚未专门针对儿童进行研究，但 AR

患者的影像学检查可显示鼻窦病变(88)。更为复杂的是，AR 的发病率已高达 40％，

CRS 和 AR 经常同时发病(89)。 

NAR 在儿童中的研究较少(90)。大多数 NAR 亚型不太可能出现在年幼儿童

中，例如药物性鼻炎，职业性鼻炎，激素性鼻炎或老年性鼻炎，因此特发性鼻炎

则是儿童 NAR 的主要诊断。几项研究已经调查了 NAR 在儿童人群的患病率。

在欧洲，大型研究表明患病率在 6.3%(瑞典，8 岁)、8.1%(瑞典，4 岁)和 9.6%(比

利时，15 岁或以上)之间(91,92)。在一项针对 619 名哮喘儿童的美国研究中，NAR

的患病率为 11.3%(93)。来自新加坡的一项对 6600 名儿童的研究发现患病率为

24.9%(平均年龄 7.8 岁)，在年龄较大的儿童中下降到 10-15%(94)。一项包括 56 名



 

15 岁以下儿童的中国研究报告显示 NAR 患病率为 34%。在 15-30 岁年龄组中，

NAR 的患病率仍为 20%(95)。总体而言，儿童 NAR 患病率在 6.3-34%之间，具有

相当大的地区差异。在非常年幼的儿童中，人们可能会争论有症状但尚未致敏的

群体是否代表了“真正的”NAR 患者。可能是那些患有腺样体肥大、CRS 或其他

鼻窦疾病的人被错误地包括在内，从而夸大了数字。因此，对儿童人群中 NAR

患病率的保守估计在 10-15%之间。这至少约等于儿童 CRS 的患病率，因此 NAR

是一个重要的鉴别诊断。 

为了得出正确的诊断，应该综合分析完整的病史、体格检查和多种辅助检查

（参见表 7.3.1）。应额外注意儿童的生活环境，比如父母是否吸烟、是否养宠物

等。 

表 7.3.1 CRS、AR 和 NAR 的鉴别诊断 

 慢性鼻窦炎   变应性鼻炎   非变应性鼻炎  

主诉  鼻塞  

流涕  

咳嗽  

面部疼痛 /胀痛  

鼻痒  

打喷嚏  

鼻塞  

流涕  

季节性变化  

鼻痒  

打喷嚏  

鼻塞  

流涕  

特殊诱因（烟、雾、

寒冷干燥空气等  

鼻 内 镜

检查  

 

中鼻道病理表现（粘

稠分泌物、脓涕、息

肉、水肿等）  

 

广泛粘膜受累，清水样

涕，鼻内镜下鼻腔呈高

反应性  

 

广泛粘膜受累，清

水样涕，鼻内镜下

鼻腔呈高反应性  

 

皮 肤 点

刺 试 验

或 血 清

特 异 性

IgE 

气传过敏原检测阴性

或无临床相关性#。如

果伴有 AR，则为阳性  

 

气传过敏原检测阳性# 

 

气传过敏原检测阴

性或无临床相关性  

 

影 像 学

(CT^ 或

MRI）  

 

鼻窦混浊（已侵袭时） 

 

理论上：无，但存在混

浊可能  

 

理论上：无，但存

在混浊可能  

 

 

^由于存在辐射，不建议儿童常规使用 CTs 

#只有与临床症状相关时才有临床意义 



 

7.3.1.1.腺样体肥大/腺体炎 

腺样体肥大/腺样体炎和CRS可能很难鉴别，尤其是在非常年幼的儿童中(96)。

这已在第 7.1 章中进行了详细阐述，并将在治疗部分中提及(章节 7.4)。 

7.3.2.慢性咳嗽 

与成人 CRS 不同，儿童 CRS 可以包括慢性咳嗽(而不是嗅觉丧失)。这里需

要重点考虑的鉴别诊断是：腺样体肥大/腺样体炎、哮喘或胃食管反流病。这些都

将在第 7.1 章中阐述。 

7.3.3.嗅觉障碍 

一般来说，嗅觉丧失可能是 CRS 的一个重要标志。然而，对于儿童人群，

这一说法并不一致。儿童及其监护人几乎从来没有主诉过嗅觉功能障碍，这就是

为什么在儿童 CRS 的诊断标准中，“嗅觉丧失”被“咳嗽”取代的原因(96)。事实上，

在一大群自述健康的参与者中，高达 3.4%的人被发现患有嗅觉障碍且自身并未

意识到。5-10 岁年龄组高达 7%，11-20 岁年龄组仍为 1.4%(97)。 

儿童 CRS 引起嗅觉损害的真实程度尚不清楚，但据估计，儿童嗅觉障碍最

常见的原因也与 CRS 相关(98)。这种数据的缺乏很大程度上是由于检测嗅觉障碍

的测试工具不准确，特别是在幼儿中，而且嗅觉症状只有在孩子达到一定年龄后

才能被识别。后者目前在先天性嗅觉丧失中被观察到，而患者和他们周围的人通

常都在童年后期才意识到嗅觉的缺失(99)。大多数临床嗅觉识别的测试方式可能

不适合 6 岁以下儿童，结果也不可信(见 7.3.5.5 章)。 

由除 CRS 以外的其他疾病引起的获得性嗅觉功能障碍在儿童中很少见(99,100)。

原发性疾病如孤立性先天性嗅觉障碍和综合征形式如 Kallmann 综合征甚至更少

见。当儿童出现嗅觉丧失时，仔细的病史采集结合鼻内镜检查和嗅觉测试(见第

8.3.5.5 章)通常足以将 CRS 与其他病因如先天性、创伤性、肿瘤学、精神障碍等

区分。在婴幼儿的人群中，正确诊断可能很难，但再次强调，嗅觉功能障碍在最

初几乎不会被注意到或寻求帮助。 

7.3.4 面部疼痛 

面部疼痛或头痛作为主诉(或唯一主诉)通常与鼻窦疾病无关。遗憾的是，在

怀疑或诊断出原发性头痛综合征之前，患者通常会接受无数的鼻部治疗，包括手



 

术。对于儿童人群来说，也存在这种情况，尽管误诊率往往较低(101)。事实上，

副鼻窦在儿童时期并未完全发育，这一情况可能会限制人们怀疑鼻窦疾病是导致

头痛的原因。在出现头痛的儿童中，大多数被诊断为偏头痛。Smith 和他的同事

对儿童人群中鼻源性头痛进行了全面系统的回顾，建议进一步阅读(102)。针对出

现头痛症状的儿童的建议与成人的相同(见第 5.3.3 章)。 

7.3.5.儿童的诊断工具 

2019 年《欧洲鼻科学诊断工具意见书》(EPPDTR)的发表为治疗鼻腔疾病的

医生提供了一份优秀的、最高水准的诊断工具概览(103)。下面将简要讨论其中几

种诊断工具，并强调其在儿童 CRS 中的适用性和注意事项。为了获得更详细的

信息，建议读者阅读欧洲意见书（以下简称 EPPDTR）。 

7.3.5.1.CT 扫描/MRI 

对患有 CRS 的儿童前期进行影像学检查存在一定争议。当怀疑有并发症或

考虑/计划手术时，鼻窦 CT 扫描是必须的。在所有其他情况下，必须均衡考虑检

查的危害即 CT 的辐射和较长的 MRI 扫描时间和可能获得的信息。目前的指南

推荐“温和成像”，因为据报道，接受 CT 扫描的儿童患白血病和脑瘤的几率增加，

这与高剂量辐射暴露相关的风险较高相关(104)。因此，大多数儿科机构采用儿科

方案，通过最少的辐射剂量获取适当的信息。儿童的 Lund-Mackay 评分通常比成

人高，且并不一定提示 CRS。在成人中，通常使用>3 的临界分数，但在儿科人

群中建议使用更高的临界分数>5(105)。在儿童人群中单独出现的鼻窦病变应该谨

慎解释，即使涉及到多个鼻窦。事实上，在 192 名(平均年龄：9.0 岁)接受眼眶或

大脑 CT 扫描且无鼻窦病史的儿童队列中，只有 19.3%的儿童鼻窦显示完全正常

(106)。 

7.3.5.2. 生活质量量表/鼻腔鼻结局测试表 

EPPDTR 中描述的大多数生活质量(QoL)量表不适用于儿童人群。一般的 

QoL 问卷询问诸如自我保健，社会功能等项目，不适用于儿童。此外，大多数针

对 CRS 的疾病特异性问卷没有针对低年龄组进行验证。经常使用的 SNOT-22 最

初在成人队列中得到验证(1.6) (107)。其在儿童中的应用只有个案报道(例如在 CF

队列中(108)。 



 

儿童 CRS 唯一验证的疾病特异性生活质量问卷是鼻窦和鼻腔生活质量调查

(SN-5)。适用于 2-12 岁的儿童，由他们的父母/监护人填写(109)。然而，只有少数

研究使用该问卷来生成关于儿童 CRS 生活质量的数据(110)。 

7.3.5.3 内镜检查 

鼻内镜检查是 CRS 诊断的关键步骤。通常即使儿童也能良好地耐受。此外，

操作中是否使用局部减充血剂和/或局麻药物最终由医生判断。实际儿童行内窥

镜检查是常规的，时常可见相关文章发表，例如在过敏性鼻炎的相关研究中患儿

的最小年龄只有 2 岁(111)。 

7.3.5.4 过敏试验 

类似于成人，过敏试验可以通过皮肤点刺试验或血液检测进行（见第 5.3.5.4

章）。根据欧洲变态反应与临床免疫学学会（EAACI）儿科分会发布的指南，皮

肤点刺试验没有年龄限制(112)。然而，对于 7 岁以下的儿童，出于使患者舒适的

原因，常见的吸入过敏原最好通过血液中的特异性 IgE 来检测。在非常年幼的儿

童中，特异性 IgE 可生理性升高，并在发育过程中恢复到正常水平。因此，如果

既往特异性 IgE 水平升高，但过敏性疾病诊断可疑，应重复检测。 

7.3.5.5 嗅觉评估 

如 EPPDTR 所述，对儿童进行气味识别测试是可行的；嗅觉探测器的作用

已经在 201 名荷兰儿童的队列中得到验证(113)。此外，其还制定了针对 5 岁以上

儿童的特定测试(114,115)。然而，要注意的这些测试不能简单地应用于每一个国家

/语言，因为文化差异会影响受试者在测试中的表现。因此，这些测试需经进一步

验证，才能可靠地应用于临床实践或研究中。对于小于 5 到 6 岁临界年龄的儿

童，测试主要依赖于该儿童的认知成熟程度。目前使用的气味识别测试结果表明

该测试是不可靠的，甚至会出现小儿嗅觉功能下降的结果。嗅出气味并从一系列

词语中挑选出正确答案需要具备熟悉气味、联想和言语能力，以及注意力足够集

中，对于年幼儿童来说可能很难做到。新生儿和婴儿的嗅觉能力也可被测试，但

这需要一种不同的测试方法(116)。少数关于新生儿、婴儿和蹒跚学步的儿童的嗅

觉相关文献表明他们具有极为发达的嗅觉功能(117,118)。 

7.3.5.6 上呼吸道测试 



 

EPPDRT 详细阐述了三种上气道测试，均可应用于年龄较大的儿童：鼻吸气

峰流量（PNIF）、鼻声反射和鼻腔测压。其中，PNIF 最容易使用，并已在 6 岁

及以上儿童中得到验证(119)。但是在儿童中，这些研究临床意义尚不大，主要用

于科学研究。 

7.3.5.7 鼻粘膜纤毛形态和功能的病理学检查 

粘膜活检很少应用在儿童上。即使是儿童，如果发现单侧病变，也应考虑恶

性肿瘤或是内翻性乳头状瘤的可能。由于不排除病变为内翻性乳头状瘤，一些专

家建议应常规送窦腔息肉进行组织病理学检查(120)。对于双侧病变，只有在怀疑

原发性纤毛运动障碍时才需要活检。一些试验可进行纤毛功能测试（见 EPPDTR）。 

7.3.5.8 血液检测 

如第 5.3.5 章中详细说明的，不建议在儿童 CRS 患者中进行常规实验室检

测。如前所述，我们应该在 CRS 对治疗无反应和/或伴有下呼吸道表现（如复发

性肺炎）的儿童中才考虑评估体液免疫反应。 

7.3.5.9 一氧化氮 

如果怀疑 PCD（和一定程度的 CF），则应测量鼻腔一氧化氮。这种非侵入

性检查可以在配合的儿童即 5 岁以上的儿童中进行。详见 EPPDTR 和第 5.3.5 章

节。 

7.3.5.10 基因检测 

如第 7.2.1 章所述，尽管可能存在进展性 CRS 的遗传易感性，但并不建议进

行常规的基因检测。但是当怀疑是 CF 或 PCD，则可以进行基因检测。对于 CF，

可以通过血液测试或从面颊拭子中提取的细胞来检测 CFTR 基因的突变。此外，

还可建议进行汗液测试。详见第 9.4 章。对于 PCD，也推荐基因检测，并且其可

大大提高了诊断疾病的能力（详见第 5.3.5 章）。这个基因测试是一组诊断试验

的一部分，它还包括纤毛功能的显微镜下评估（参见 7.3.5.7 章）和呼出气一氧化

氮水平（参见第 7.3.5.9 章）。 

要点|自 EPOS2012 以来的新动态： 

1.在儿童中，区分 CRS、AR、NAR 以及腺样体肥大/腺样体炎是一个挑战。 



 

2.在儿童中，鲜见嗅觉功能障碍的报道，即使伴 CRS。 

3.同成人病例，主诉为脸部疼痛或头痛的疾病多指向是原发性头痛综合征。 

4.大多数适用于成人的诊断方法也可用于儿童。此外，在一些特定案例中， 

应考虑先天性疾病（基因检测、一氧化氮和纤毛形态）的检测。 

7.4 CRS 和合并症的治疗 

药物治疗是儿童 CRS 的主要治疗手段。最常用的治疗方法包括抗生素、鼻

用糖皮质激素和生理盐水鼻腔冲洗(表 7.4.1)。其他辅助疗法的科学支持较少。 

7.4.1 抗生素 

既往文献中没有充分的证据支持儿童 CRS 使用抗生素治疗。由同一团队进

行的两项临床试验表明，在临床标准符合 CRS 的儿童中，使用安慰剂治疗和全

身性抗生素治疗之间没有显著差异(121,122)。但是这些研究具有明显的局限性，初

始的研究未随机化和采用单盲法，且安慰剂组实际上服用了生理盐水，这种治疗

本身可能对 CRS 也有帮助(121)。此外，在开始抗生素治疗之前，其中一部分人还

进行了上颌窦引流和冲洗。随后的另一项研究，纳入了 79 名 2 至 12 岁的儿童

CRS 患者，采用随机双盲法比较头孢克洛与安慰剂疗效的试验(122)。所有患儿经

一次穿刺冲洗术后随机分成 2 组，口服头孢克洛或安慰剂 1 周，并在 6 周后进行

随访。结果表明头孢克洛组（64.8%）与安慰剂组（52.5%）的治愈率无显著差别。

然而，最初的上颌窦穿刺冲洗术可能在试验开始前就对所有的研究对象产生了积

极的作用，最终影响了结果，使结果与抗生素无关，及使用 X 线平片来评估鼻窦

情况也对结果有影响。Shin 及其同事对 CRS 患者进行了一项病例对照研究，以

评估治疗结果的预测因素(84)。他们给予患者抗生素治疗 12 周，并通过评估持续

症状和 X 平片华氏位，在治疗结束时确定为应答者（n=22）和无应答者（n=36）。

无应答组中过敏性疾病患病率、血清 IgE、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白水平及血清

嗜酸性粒细胞数均显著高于应答组。 

Iino 及其同事研究了在一组患有慢性鼻窦炎或渗出性中耳炎的儿童（1-14 岁）

中运用小剂量克拉霉素治疗方案 8-15 周的疗效(123)。他们还对另一组患有相同疾

病但未经治疗的儿童进行了跟踪调查，并作为对照组。在治疗结束时，63%的 CRS

患儿痊愈，治疗成功与对红霉素耐药肺炎链球菌在鼻咽是否携带无相关性。这表



 

明克拉霉素的疗效与其潜在的抗炎作用有关。这项研究的缺点在于缺乏安慰剂对

照和未能充分报告对照组的改善情况，因此长期大环内酯类抗生素治疗儿童 CRS

的有效疗的结论是不正确的。 

尽管缺乏支持性证据，在 CRS 患儿的最大剂量药物治疗方案中包含一个疗

程的抗生素是常见但未经证实的做法。多数情况下，治疗很可能是针对慢性疾病

基础上的急性加重。仔细回顾现有数据表明短期抗生素的使用对 CRS 的作用几

乎为零（见成人数据）。而且在成人进行的使用长期抗生素治疗的双盲安慰剂对

照试验结果为阴性，这可能只在某种内型有效。综上所述，尚无数据支持儿童 CRS

应用短期或长期抗生素治疗方案 

静脉抗生素治疗难治性 CRS 已被提倡作为外科干预的替代方法。Don 等人

进行了一项回顾性分析，纳入 70 名 10 个月至 15 岁 CRS 儿童，进行上颌窦冲洗

以及有选择的腺样体切除术，随后是持续 1 至 4 周按药敏结果静脉注射抗生素，

89%患者的症状得到完全缓解(124)。最后只有 8 名患者需要行功能性鼻内镜手术

（FESS）。头孢呋辛静脉注射是最常用的，其次是氨苄西林舒巴坦、替卡西林、

克拉维酸和万古霉素。正如预期，静脉治疗的并发症既与注射部位有关，也与抗

生素的副作用有关。更重要的是，所有患者都曾行上颌窦冲洗，部分患者接受了

腺样体切除术，这本身也是一种治疗，后面将详细说明。因此，从这些研究中沿

不清楚静脉注射抗生素本身是否是成功率的唯一原因。基于以上原因，不提倡静

脉注射抗生素治疗儿童 CRS，基本上是用于治疗 ARS 的并发症。 

目前没有证据支持口服或静脉使用抗生素来治疗儿童 CRS，也没有证据支

持儿童 CRS 应使用长期大环内酯类抗生素治疗。 

需要恰当的随机对照试验来评估口服抗生素治疗在儿童 CRS 中的效果。 

表 7.4.1.儿童 CRS 治疗方案的证据分级 

治疗方法  证据分级  推荐分级  



 

抗生素  Ⅰb(-) 尚无高级别证据支持短期或长期抗生素治

疗儿童 CRS 的治疗效果  

鼻 用 糖 皮 质 激

素  

Ⅴ 

 

鼻用糖皮质激素治疗儿童 CRS 的疗效尚无

证据，鉴于其抗炎作用以及在儿童应用中

良好的安全性，EPOS 指导小组仍推荐使

用，   

 

全 身 性 糖 皮 质

激素  

Ⅰb(+)  儿童 CRS 用抗生素治疗（本身无效）同时

给予全身性糖皮激素一个减量的疗程与安

慰剂对比疗效更好。鉴于其的全身性副作

用，全身应用激素应谨慎。  

生 理 盐 水 鼻 腔

冲洗  

Ⅰb(+)  多项临床试验证实了生理盐水鼻腔冲洗对

儿童 CRS 的治疗疗效。鉴于其在儿童应用

中良好的安全性，EPOS 指导小组支持这一

治疗方法。  

腺样体切除术  Ⅳ 

 

腺样体切除术有助于缓解年幼儿童 CRS 的

症状，EPOS 指导专家支持药物治疗不理想

的儿童 CRS 应行腺样体术。  

 

FESS Ⅳ 

 

年长的 CRS 儿童经药物治疗或腺样体切除

术后效果不理想者，行 FESS 是安全有效

的。  

FESS：功能性鼻内镜手术  
 



 

7.4.2 鼻用糖皮质激素 

随着对 CRS 病因学中炎症反应认识的加深，鼻用糖皮质激素已成为治疗方

案中重要组成部分。至今尚无随机对照试验支持鼻用糖皮质激素在儿童 CRS 中

的疗效。一项在多个国家进行的随机、双盲研究评估了糠酸莫米松 100 或 200 微

克每日一次或两次治疗 6-17 岁鼻息肉患儿的安全性(125)。该研究的主要评估指标

为 24 小时尿游离皮质醇的变化，在糠酸莫米松和安慰剂治疗的受试者之间无明

显区别，这支持了糠酸莫米松治疗上的安全性。然而这项研究无法评估糠酸莫米

松的疗效，但现有数据表明，与安慰剂相比，每天使用两次糠酸莫米松可使息肉

的大小、鼻塞程度和鼻腔引流（前鼻孔和后鼻孔）较基线明显减少。尽管尚无证

据支持在 CRS 儿童中使用鼻用糖皮质激素，但它们在伴/不伴鼻息肉的成人 CRS

中的疗效（另作详细说明），以及在过敏性鼻炎儿童中良好的安全性和有效性支

持鼻用糖皮质激素应成为儿童 CRS 的一线治疗的推荐药物(47,126-128)。 

7.4.3 全身性糖皮质激素 

因为其具有强大的抗炎作用，全身性糖皮质激素治疗也被用于儿童 CRS。

Ozturk 及其同事予 CRS 儿童 30 天的阿莫西林克拉维酸治疗，同时给予泼尼松或

安慰剂逐渐减量的一个 15 天疗程(129)，且在治疗开始时便给予糖皮质激素减量治

疗。与安慰剂相比，糖皮质激素治疗可显著改善 CT 评分以及咳嗽、鼻塞、鼻后

滴漏和总症状评分。即使全身性糖皮质激素治疗有效，但出于安全考虑在儿童

CRS 中的应用仍是有限的。 

尽管缺乏充分的证据，鼻用糖皮质激素仍推荐用于 CRS 患儿，因为儿童使

用的安全性和在治疗成人 CRSsNP 中具有良好的疗效。而且有一项研究支持 CRS

患儿全身使用类固醇激素。 

尚需要一项随机、安慰剂对照试验来评估鼻用糖皮质激素治疗儿童 CRS 的

疗效。 

7.4.4 鼻用生理盐水 

一项 Cochrane 回顾分析了一系列的随机对照试验，在这些试验中，包括了

生理盐水与无治疗、安慰剂治疗、作为其他治疗的辅助治疗或与其他治疗进行比

较的研究(130)。共有 8 个试验符合纳入标准，其中 3 个在儿童中进行。这些研究



 

包括了各种的给药技术、所用生理盐水的张力和对照治疗。总的来说，有证据表

明生理盐水作为治疗 CRS 的唯一方法时，对症状的缓解是有益的。也有证据表

明生理盐水更倾向于作为辅助治疗。其中一项研究中，34 名患有慢性上颌窦炎

的 3-16 岁儿童被随机分为两组，接受每日 3 次，每次 10 滴（1ML）3.5%或等渗

的盐水治疗，持续 4 周(131)。4 名患者因鼻腔灼烧感退出（3 例高渗，1 例等渗）。

主要结果用症状和影像学评分表示。高渗盐水和等渗盐水治疗在鼻涕倒流评分中

较基线显著改善，但仅用高渗盐水治疗能显著降低咳嗽评分和 Water 位的上颌窦

混浊。组间比较咳嗽评分和影像学评分更倾向于高渗盐水组。 

Wei 及其同事在一项随机、前瞻性、双盲研究中对 40 名 CRS 儿童进行了研

究，研究对比了 6 周内每天使用生理盐水或生理盐水/庆大霉素进行一次鼻腔冲

洗(132)。两组患者在 3 周和 6 周时的生活质量评分和 6 周后的 CT 评分均有明显

改善，但两组之间无显著差异。这表明生理盐水鼻腔冲洗是治疗儿童 CRS 的有

效方法，而在盐水中加入庆大霉素并没有额外的获益。一项小规模的前瞻性研究

共纳入了 10 名对抗生素和鼻用糖皮质激素不敏感的 CRS 儿童，并对他们进行了

为期 30 天的每日一次大量鼻腔冲洗治疗(133)。与基线水平相比，盐水冲洗后患儿

的 SN-5 评分和鼻腔生活质量评分有显著改善。Cho 及其同事进行了一项随机、

前瞻性的研究，以探讨低浓度次氯酸钠（HOCL，证实具有杀灭细菌和真菌作用）

或常规生理盐水鼻腔冲洗 4 周对 CRS 儿童的疗效(134)。两种方式治疗后症状总评

分均有明显改善，但两组间无显著差异。在治疗前和治疗后获得的平片显示两组

均有改善，而 HOCl 组的改善更为明显。Hong 及其同事回顾性分析了接受生理

盐水鼻腔冲洗一个月的 CRS 患儿的记录，结果显示 64%的 CRS 患儿依从性良

好，在随访期间进行了冲洗(135)。73%的患者症状和鼻内镜检查结果均得到改善，

手术率（16.3%）明显低于依从性不好的儿童（42.9%）。 

在另一项评估盐水冲洗治疗依从性的回顾性研究中，当被询问时，80%以上

的儿童和青少年对冲洗有良好的耐受性，70%以上的患者/家长认为冲洗可以改

善鼻部症状(136)。基于以上数据和该治疗方法的安全性，生理盐水鼻腔冲洗已成

为治疗儿童 CRS 的主要方法。事实上，在美国儿童耳鼻喉科医生和鼻科医生的

调查中，93%和 97%的受访者均报告会使用生理盐水鼻腔冲洗作为儿童 CRS 合

理用药的一部分(134,137,138)。 



 

建议使用生理盐水鼻腔冲洗治疗儿童 CRS。不建议在生理盐水中添加抗生

素。 

7.4.5 辅助疗法 

儿童 CRS 的辅助治疗，如抗组胺药（鼻喷或口服）、白三烯受体调节剂、

减充血剂（鼻喷或口服）或黏液稀释剂均没有很好的证据支持。这些药物只保留

用于治疗同时合并有症状的过敏性鼻炎。Chen 及其同事进行了一项前瞻性研究，

评估了在 CRS 治疗后进入缓解期的儿童中，每月 10 天、连续使用 3 个月细菌溶

解产物（含 8 种细菌的 21 种菌株）预防鼻窦炎复发的疗效(139)。随访 1 年后，实

验组与对照组（鼻腔生理盐水组）相比，视觉模拟评分、流涕和鼻塞评分、每月

鼻炎发作天数和每月抗生素使用天数均显著减少。 

一些薄弱的证据建议治疗伴发的胃食管反流病（GORD）。Phipps 及其同事

对儿童 CRS 患者进行了一项前瞻性研究，通过探针式 pH 计记录，发现 63%的

CRS 儿童伴有的 GORD(43)。此外，79%的患者在经验性治疗 GORD 后鼻窦炎症

状有所改善。一项缺乏安慰剂对照的回顾性研究表明，对 CRS 患者进行 GORD

治疗可使许多患者症状改善并免于手术(44)。但这些研究并不是双盲的，也未设置

安慰剂对照，也不能解释许多儿童 CRS 症状随着时间的推移可自行缓解。因此，

由于证据不充分，常规抗 GORD 治疗儿童 CRS 是不必要的。这一结论得到了儿

童鼻窦炎专家共识的支持(47)。 

我们不推荐在儿童 CRS 的治疗方案中增加任何特定的辅助治疗。除非有伴

发其他疾病的情况，如过敏性鼻炎或 GORD。 

7.4.6 外科治疗 

在 CRS 患者内科治疗无效时（以及少见的复杂性急性鼻窦炎）应考虑进行

手术干预。腺样体切除术伴或不伴窦腔冲洗和功能性鼻内镜手术（FESS）是最常

用的手术方式。 

7.4.7 腺样体切除术 

腺样体切除术通常是儿童 CRS 的一线手术方式 ，其成功率在 47%到 58%

之间(140)。解剖学异常和/或细菌生物膜的形成以及腺样体作为储菌库的理论是腺

样体切除术主要的基本理念。总体来说，腺样体切除术的二次手术概率是非常低



 

且仅为 1.9%(141)。一项 Meta 分析腺样体切除术对儿童 CRS 症状缓解的作用中，

Brietzke 及其同事纳入了 8 项研究，累计成功率为 69% (33)。Ramadan 和 Tiu 报告

了 10 年来通过腺样体切除术治疗 CRS 无效的病例，发现小于 7 岁的儿童以及伴

哮喘的儿童行腺样体切除术更易失败，且需再次行 FESS(142)。 

很明显，尽管在临床上很难区分患者症状的原因是腺样体炎还是 CRS 所致，

但腺样体切除术似乎都有所帮助。在一项关于此问题的研究中，Bhattacharyya 及

其同事评估了 2 个儿童群体的 CT 扫描结果：66 名患有 CRS 并即将接受手术的

儿童，192 名因非鼻窦炎相关症状而接受 CT 扫描的儿童(105)。Lund-Mackay 评分

小于等于 2 分具有良好的负向预测价值，而 5 分及以上则具有良好的 CRS 正向

预测价值，敏感性和特异性分别为 86%和 85%。在这些病例中，3-4 分则被认为

是模棱两可的，需要其临床表现和内镜检查增加其权重。因此，提示伴有典型症

状且 CT-LM 评分<5 的儿童很可能被诊断为腺样体炎。Ramadan 及其同事假设，

腺样体切除术对于治疗儿童腺样体炎（CT 评分低）比治疗 CRS（CT 评分高）更

为有效(143)。为此，他们回顾了曾接受腺样体切除术的 CRS 患者的症状，并根据

Lund-Mackay CT 评分将其分为两组：CRS 组（评分≥5）和腺样体炎组（评分<5）。

评估腺样体切除术后一年的成功率时，腺样体炎组为 65%，CT 评分高的 CRS 组

为 43%。这也支持了在鼻窦相关疾病不严重且症状与腺样体炎相关时行腺样体

切除术将更有效。 

Bettadahalli 及其同事的研究结果表明，对比术前，CRS 患儿腺样体切除术

后 6 个月症状严重程度评分有显著性改善(143)。通过 SN-5 量表的记录表明，与初

始相比，60 名患儿中有 53 名在随访结束时各方面的生活质量得分得到改善。美

国耳鼻咽喉头颈外科学会的一致声明支持腺样体切除术是治疗 12 岁以下慢性鼻

窦炎患病儿童的有效一线手术方案，由于缺乏 13 岁及以上年龄段的支持数据，

未能就腺样体切除术在 13 岁及以上患者中的应用达成共识(47)。 

上颌窦冲洗经常与腺样体切除联合进行。为了评估这种附加干预措施的效果，

Ramadan 及其同事分析了 60 名接受腺样体切除术的 CRS 儿童的病例，其中 32

名儿童还接受了经中鼻道的鼻窦冲洗和细菌培养(144)。所有患儿术后均使用抗生

素治疗 2 周，并在术后 12 个月评估疗效。单纯行腺样体切除术的患儿 12 个月后

的治愈率为 61%，而同期行腺样体切除术和鼻窦冲洗的患儿治愈率为 88%。与单



 

纯腺样体切除术相比，Lund-Mackay CT 评分高且患有哮喘的儿童行腺样体切除

术+鼻窦冲洗的治愈率更高。这些数据表明，对于术前 CT 扫描提示病情较重的

哮喘患儿，除腺样体切除术外，还应考虑进行鼻窦冲洗。 

总之，对于伴有 CRS 症状的年龄较小的儿童来说，腺样体切除伴/不伴窦性

冲洗无疑是最简单和最安全的第一步。 

7.4.8 鼻窦球囊扩张术 

2006 年，美国食品和药物管理局批准在美国儿童中使用鼻窦球囊扩张术。

一项针对儿童的初步研究表明，该方法是安全可行的(145)。自 EPOS 2012 发表以

来，多项研究评估了鼻窦球囊扩张术治疗儿童 CRS 的疗效(146-151)。其中许多研究

还同时采取了其他措施如腺样体切除术、鼻窦冲洗、前组筛窦开放术、鼻甲减容

术及鼻内镜手术，可能对最后结果产生了影响。此外，没有一项研究设置了无干

预措施对照组研究，以解释患儿症状的自发性缓解。 

为明确球囊扩张术是否对上颌窦冲洗提供了更多的好处，Gerber 和同事前瞻

性地随机将 CRS 儿童（2-12 岁）分为两组，一组行上颌窦冲洗（18 号针）+腺

样体切除术，另一组行上颌窦球囊扩张术和冲洗+腺样体切除术(152)。虽然两组在

术后 SN-5 评分均有显著改善，但两组之间无明显差异，这提示上颌窦扩张术并

未带来更多的价值。Ference 及其同事分析了来自 4 个州的外科门诊数据库的数

据，以比较球囊导管扩张术（n=316）与传统 FESS（n=2346）在 18 岁以下患者

中的作用。11.9%的小儿鼻窦外科手术使用球囊扩张术，此外，与仅使用 FESS 手

术的相比，球囊扩张术的平均费用较高，但手术时间并未减少(153)。在一项基于

决策树分析的儿童 CRS 手术方案的成本-疗效研究中发现，单纯腺样体切除术比

腺样体切除+鼻窦球囊扩张术更具性价比(154)。 

综上所述，球囊扩张术对于儿童而言是安全的，但其治疗效果和成本效益缺

乏一些支持性的证据。因此，美国 ORL 学会的耳鼻喉科学组对这种方式尚不认

可，同样的，EPOS2020 指导小组也不建议使用球囊扩张术(47)。 

目前尚无可靠证据支持鼻窦球囊扩张术治疗儿童 CRS，该方式部被推荐为

手术治疗的一部分。 

7.4.9 功能性鼻内镜手术 



 

FESS 已被证实其优于内科治疗。与单纯药物治疗相比，接受 FESS 的患者

在 10 年的随访中，手术可以更好地缓解其鼻塞和流脓涕的症状，且患儿父母的

满意度也更高(156)。Ramadan 等人进行了一项前瞻性研究，对比 FESS 和腺样体

切除术的结果差异，发现行 FESS 术 6 个月后，患者症状得到了明显的改善(157)。

此外，对接受了 FESS 的 CRS 儿童家长的回顾性问卷调查中显示，成功率在 70%

到 80%之间(157)。FESS 结果的 META 分析表明，手术能有效减轻症状，成功率

为 88%(158)。最近的一项 META 分析证实了上述的研究结果，表明 FESS 术后 71-

100%的儿童有阳性结果，手术后的生活质量也有显著改善(159)。在那篇综述中，

儿童 FESS 的主要并发症发生率为 0.6%，次要并发症发生率为 2%。其他相关的

研究也支持该结论，在伴不伴鼻息肉的 CRS 儿童中 FESS 术后症状评分和生活

质量得到了改善(160,161)。然而，目前无随机临床试验来验证，以及自发性缓解的

可能性也尚不能排除。平均而言，术后随访时间介于 1-8 年不等。 

FESS 治疗儿童 CRS 是一项安全和可能有效的手术方式，可作为较年长儿童

难治性 CRS 腺样体切除术失败后的选择。是否手术的决定需基于疾病严重程度、

年龄和出现的并发症等综合考虑。 

目前尚缺乏关于儿童 FESS 成功的预测因素的相关研究。El Sharkawy 及其

同事前瞻性的随访了 87 例 FESS 术后患者：45 例伴有过敏，36 例不伴过敏，6

例伴鼻息肉(162)。术后平均随访 28 个月，两组的成功率（由 CT 评分、鼻腔检查

和术后症状的改善决定）无明显差异，范围为 85.7%-93%。哮喘的存在和 CT 可

发现的较严重疾病会降低术后症状改善的主观感受，而行 FESS+腺样体切除术

则会增加术后症状改善的主观感受。在另一项研究中，Lee 及其同事回顾性分析

了接受 FESS 治疗的 CRS 儿童的病史，并选出了 21 名未治愈患者和 32 名 FESS

术后 3 个月鼻腔无脓性分泌物的患者(163)。在未治愈患者中，伴鼻息肉、变应性

鼻炎和男性患者的比例高于痊愈组。 

许多人主张对儿童的 FESS 采取适度的方式，包括去除所有明显的阻塞（如

鼻息肉和泡状中鼻甲），以及前组筛窦切除和上颌窦造口术。这种方法通常能显

著地改善鼻塞（91%）、流涕（90%）、鼻后滴漏（90%）、头痛（97%）、嗅觉

减退（89%）和慢性咳嗽（96%）(164)。尽管 FESS 术后通常需要进行第二次鼻内

镜操作以清洁鼻腔，但可吸收填充材料的出现使避免第二次内镜操作成为可能。



 

Walner 等人发现，无论是否进行了第二次内镜检查操作，再次行鼻窦手术的比率

相当，这表明可能没有必要行第二次内镜操作(165)。Ramadan 及其同事观察到，

在行 FESS 手术时使用糖皮质激素可能可以避免第二次内镜检查(166)。 Younis 在

对现有数据的回顾中指出，在 FESS 术后，大多数的儿童并不需要再行内镜检查

(167)。Bothwell 及其同事进行的长期随访研究减轻了 FESS 对面部生长可能产生

不利影响的担忧，该研究表明，术后 10 年内评估，FESS 对儿童面部生长的定性

或定量参数均无影响(168)。当前的文献支持在内科治疗或可能早期行腺样体切除

术失败的 CRS 患儿中采用 FESS 治疗。其他适应症包括 ARS 的眼眶和颅内并发

症，阻塞性鼻息肉和 CF 中的严重疾病以及过敏性真菌性鼻-鼻窦炎患者。 

综上所述，关于儿童 CRS 的最佳手术方法还未明确。但可明确的是，早期

的伴或不伴鼻腔冲洗的腺样体切除术是有效的，其次是 FESS（表 7.4.2）。理想

情况是，应进行前瞻性、随机、多中心的临床试验，并且术前应根据 CT 扫描和

症状问卷调查对疾病的严重程度进行区分，并从以下干预措施中进行选择：单独

行腺样体切除术，行冲洗+腺样体切除术，和鼻内镜手术。 

要点|自 EPOS2012 以来的新动态： 

1. 目前无（新）证据支持儿童 CRS 使用短期或长期抗生素治疗。 

2. 生理盐水鼻腔冲洗和鼻用糖皮质激素仍是儿童 CRS 药物治疗的可行方案。 

3. 腺样体切除术有助于年幼儿童 CRS 治疗，尤其是鼻窦 CT 扫描显示病变 

不明显时。 

表 7.4.2.儿童 CRS 的功能性鼻内镜手术（FESS） 

作者  类型  干预  疗效判定指标  结果  

Lusk 2006 
(155) 

年龄匹配的回

顾性队列研究

n=67 

 

ESS 或 药 物

治疗  

 

干 预 后 症 状 评

分（治疗 10 年

后）  

 

 

ESS 可显著

改善鼻塞和

流涕症状。

ESS 组父母

对患儿症状

改善的满意

度更高  



 

Ramadan  

1999 (156) 

前瞻性，非随

机研究，共纳

入  66 例，随

访 61 例  

 

ESS 术 或 腺

样体切除术  

 

术后 6 个月的症

状 和 是 否 需 要

二次手术  

 

与腺样体切

除术（47％）

相 比 ， 行

ESS 的儿童

症状改善比

例 更 高

（77％）。  

 

Hebert 

1998(158) 

对 ESS 结果的

META 分析  

 

ESS 

8 篇文章（n = 

832 例）和一

组 未 发 表 的

数据  

 

ESS 术 后 症 状

改善  

 

已发表，未

发表和合并

数据的症状

改善分别为

88.4 ％ ，

92 ％ 和

88.7％。  

 

Vlastarakos  

2013(159) 

ESS 的系统性

文献回顾  

 

15 项研究，共

计 1301 例接

受 治 疗 的 患

者  

 

ESS 术 后 症 状

改善  

 

71 ％ 到

100 ％ 手 术

患儿结果显

示症状改善  

Jiang 

2012(160) 

前瞻性研究，

包括了 270 名

ESS 患 者 和

273 名健康对

照  

 

ESS 术 前 以 及 术 后

3-8 年的 SNOT-

20 

 

术后生活质

量显著改善  

 

Cornet 

2013(161) 

前瞻性与回顾

性研究相结合  

 

ESS， n = 44

（18/44 有术

前 和 术 后 数

据）  

 

平均术后 4 年的

R-SOM 生活质

量问卷  

 

术 后 R-

SOM 明 显

改善  
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8. 慢性鼻窦炎患者的伴随疾病 

8.1.过敏和慢性鼻窦炎（CRS）的关系 



 

8.1.1. 流行病学和易感因素 

过敏性炎症在 CRS 发展、严重程度和治疗反应中所起的作用仍未完全了

解。然而，以黏膜肿胀和黏膜纤毛清除延迟为特点的鼻黏膜过敏性炎症，可能

会影响 CRS 的发展和/或严重程度和/或治疗反应(1-3)。目前过敏性炎症对 CRS

的作用的相关文献目前尚无定论，不论是 CRSsNP 还是 CRSwNP(4)。Wilson 等

人发表的系统评价中，发现有 9 篇文章阐述过敏和 CRSsNP 的关系，其中 4 篇

显示相关，5 篇显示无关。 

他们也找到了 18 篇文章论述过敏和 CRSwNP 的关系，其中 10 篇文章显示

相关，7 篇文章显示无关，另有 1 篇显示可能相关。4 项研究直接比较了过敏在

CRSwNP 和 CRSsNP 中的作用，仍是结果各异。没有文章描述治疗改善过敏反

应后，是否影响 CRSsNP 或 CRSwNP 的治疗结局。作者认为，过敏在 CRSwNP

和 CRSsNP 中的作用仍存在争议，目前证据水平较低。 

自 2014 年以来，发表了一些值得关注的研究。 最近的非系统性评价认

为，即 CRS 的不同表型/内表型如过敏性真菌鼻窦炎（AFRS）或中线为主的变

应性疾病（central compartment atopic disease，CCAD）(5)可能与过敏(6)相关。来

自英国的一项最新研究也验证了这一观点，当控制二级保健条件相同时，CRS

不同表型之间存在差异，吸入性变应原致敏的自报患病率在 CRSsNP 中占

20％，而在 CRSwNP 中占 31％，而屋尘螨过敏的差异最显著，CRSsNP 中占

9%，CRSwNP 中占 16％）(7)。 

更早的研究表明，在 CRS(1, 8)患者中常年过敏反应似乎比季节性过敏反应更

常见，而常年过敏反应阳性是 CRS 的危险因素(9, 10)。 

特应性疾病对 CRS 严重程度的影响尚不清楚。有研究表明，CRSwNP 患者

中的特应性患者的严重程度与其他患者没有差异(2, 11-15) ，但在对于 CRSsNP 患

者，近期的研究结论各异，2 项认为有差异(11, 16)和另外 2 项显示无差异(2, 13) 。 

表 8.1.1.总结了 EPOS2012 发表至今，关于特应性过敏与 CRS 相关性研

究。 

8.1.2．病理生理学 

鼻黏膜的过敏性炎症会导致黏膜肿胀并减弱黏膜纤毛清除功能(17, 18)，可能



 

导致对促炎物质清除能力下降。此外，CRSwNP 患者鼻黏膜常出现 2 型辅助性

T 细胞（Th2）细胞因子介导的炎症，类似于过敏性炎症，在组织中嗜酸性粒细

胞浸润为主的个体尤其常见(19-21)。 

最近，基于 1 型或 2 型炎症模式，CRS 被进一步分为不同的内表型(12, 22, 

23)。同样，过敏反应的特征主要为 2 型炎症(23)表明过敏反应与 CRS 之间的炎症

相似。但是，过敏反应如何影响 CRS 的潜在机制却大不相同（另请参阅第

5.2.2.）。 

过敏性鼻炎的发生过程是，在树突状细胞和幼稚 CD4+淋巴细胞介导下，

外源蛋白质（变应原）通过黏膜屏障致敏宿主，进而产生抗原特异性 Th2 淋巴

细胞和分泌 IgE 的浆细胞。变应原通过已致敏个体的鼻黏膜，随后可能出现过

敏原结合肥大细胞表面 IgE，促使肥大细胞脱颗粒，分泌炎症介质、趋化因子

和细胞因子，从而募集其它炎症细胞。 在未手术状态下，变应原进入鼻窦黏膜

的通道有限，但它们肯定会引发鼻腔炎症，使鼻窦引流受阻。 

严重的 CRS 通常不会被认为是过敏性疾病，但并存的过敏性鼻炎（AR）

可能会加重 CRS 的 2 型炎症机制。中国人口的最新研究在特应性和非特应性

CRSsNP 患者中显示出独特的黏膜免疫病理学特征，这表明在中国人群中，合

并 AR 的 CRSsNP 可能与 2 型机制更相关，而无 AR 的 CRSsNP 表型表现出更

多的非 2 型机制(24)。过敏原通常具有蛋白酶活性，可以通过三种主要途径与上

皮细胞相互作用：直接影响连接蛋白，与细胞表面蛋白酶激活的受体反应和 toll

样受体 4（TLR4）依赖的上皮激活的反应(25)。 变应原的蛋白酶活性可能引发

上皮衍生的 2 型驱动细胞因子和趋化因子的释放，其中一些也与 CRS 有关。关

于 AR 和 CRS 发病机制之间的潜在重叠，Kouzaki 等人研究结果显示，与对照

组和非嗜酸性 CRS 组相比，从嗜酸性粒细胞性 CRS 患者提取的鼻上皮细胞中

两种蛋白酶抑制剂(cystatin A 和 SPINK5)的表达较低(25)。这表明上皮屏障内蛋白酶和蛋

白酶抑制剂的失衡可能是 2 型疾病的发病机理(26)。随着时间的变化我们对屏障

免疫和环境之间的相互作用的认识不断加深，变应原与 CRS 发病机理之间的关

系应变得更加清晰。 

 在 CRSwNP 患者中，息肉组织中存在局部多克隆 IgE(27-29)。在特异性鼻息

肉患者，局部 IgE 产生可能是过敏原刺激的结果(30)。但是，非特应性患者也存



 

在局部高免疫球蛋白血症，这意味着 IgE 水平升高也来自其他途径。细胞因子

IL25 和 IL33 可以通过刺激非 T 细胞，产生 IL4 从而诱导 IgE 介导的炎症。另

外，也可以通过激活的固有淋巴细胞(能分泌 IL5，IL13 的固有淋巴细胞（Innate lymphoid cells，ILC）)释

放 IL4，IL5 和 IL13 来产生 IgE。有研究指出肥大细胞有增强 CRS 中嗜酸性粒

细胞炎症的作用(31)。 

 

8.1.2.1．CRS 中以中线为主的变应性疾病和过敏 

中线为主的变应性疾病（central compartment atopic disease，CCAD）是最

近提出的 CRS 的特殊类型，与过敏明显相关。 2014 年，White 等人(32)首次报

道了 25 例中鼻甲水肿伴息肉样改变的病例，他们的吸入过敏原检测试验均呈阳

性。White 等人提出中鼻甲前部暴露于鼻吸入气流中的过敏原，是主要病因。

Brunner 等人(33)的研究与之相似，他们认为与单纯弥漫性息肉病患者相比，中

鼻甲孤立性病变的患者变应原敏感性更高。DelGaudio 等人(18) 提出了其他的中

线为主的结构，包括鼻中隔后上部，中鼻甲和上鼻甲。Hamizan 等人(5)认为黏

膜疾病的中央分布模式与过敏显著相关。总之，这种炎症性改变呈现中线为主

分布的模式，与过敏高度相关。需进一步研究该 CRS 亚型的临床发展过程和验

证对其病因的猜测。 

8.1.3．诊断和鉴别诊断 

对于病史提示过敏的 CRS 患者，与过敏性鼻炎患者一样，可以通过使用皮

肤点刺试验或血液分析证明是否存在变应原特异性 IgE。但是，CRS 和 AR 之

间在症状学上有很大的重叠。AR 是一种非常普遍的疾病（另请参阅 5.3.1.）。

评估变应原的致敏对于 CRS 患者的作用不太容易，尤其伴发长期致敏状态。如

果不能排除这种情况，最好同时进行 AR 治疗。 

8.1.4．治疗 

于 CRS 患者的相关报道显示，过敏治疗对改善症状和患者生活质量的作用

有限。一般而言，CRS 伴发过敏性疾病（如 AR）的治疗原则，包括避免接触

过敏原，药物治疗和过敏原特异性免疫治疗。鼻用糖皮质激素是 CRS 合并 AR

患者的主要治疗药物。一项观察布地奈德鼻喷剂治疗效果的研究发现，在症状



 

评分，息肉评分，鼻腔峰值流量以及对治疗的总体反应等方面，皮刺试验阳性

组改善低于皮肤试验阴性组(34)。另外一项关于特异性免疫治疗的研究发现，过

敏的存在对 CRSwNP 患者基线至 1 年后糖皮质激素的累积消耗量没有影响，这

表明 CRSwNP 合并过敏的患者，特异性免疫治疗可能并无获益(14)。当前的研究

没有足够的证据推荐在非过敏性 CRS 患者口服或鼻内使用 H1 抗组胺药（参见

6.1.8.）。另一项评估免疫治疗作用的系统评价发现，CRS 患者尤其是术后患者

中使用 AIT 作为辅助治疗，未进行 RCT 研究也缺乏可靠证据支持(35)。 

结论：鼻用糖皮质激素对 AR 和 CRS 都有效。而其他治疗方法，如：抗组

胺药或免疫疗法，目前有质量的证据不足，无法推荐用于合并过敏的 CRS 患

者，需要进行更多的研究。 

表 8.1. 1.CRS 与过敏的关系(EPOS2012 之后的研究) 

作者 患者 影响  部门                                                                                      

Benjamin et 

al.2019 (11) 

CRSsNP 

CRSwNP 

特异反应的发生率在 CRSsNP 患者中占 52%，

CRSwNP 中为 76%。CRSsNP 中伴发特异反应

的患者影像学表现较非特异反应性患者严重。 

 Tertiary Allergology 

department, ENT 

Shen et 

al.2019(2) 

CRS CRS 患者的变应原检测（ImmunoCAP）阳性

率为 51%。过敏组外周血嗜酸性粒细胞计数高

于非过敏组。 

 Department of 

Otolaryngolog 

Ho et 

al.2019(16) 

CRS CRS 患者的变应原致敏率为 53%。个体的特异

性与手术年龄、CRSwNP、哮喘和嗜酸性 CRS

有关。在 CRS 人群中，这种特异性还与鼻部症

状评分的严重程度增加、嗅觉/味觉丧失评分

降低和需要擤鼻涕等问题相关。 

 Rhinology and Skull 

BaseResearch Group, 

Philpott et 

al.2018(7) 

CRSwNP  

CRSsNP  

过敏性真

菌 

性鼻窦炎 

吸入性变应原的自报患病率在对照组中为

13.1％，CRSsNP 为 20.3％，CRSwNP 为

31％，在 AFRS 中为 33.3%。 

屋尘螨过敏的自报患病率在 CRSsNP（9%）和

CRSwNP（16％）两组患者中存在显著差异。 

而阿司匹林过敏的自报患病率在对照组中占

 Population study 



 

2.26％，在 CRSsNP 中占 3.25％，在 CRSwNP

中占 9.61％，在 AFRS 中占 40％。 

Hamizan et 

al.2017(482) 

CRSwNP  

CRSsNP  

过敏性真

菌 

性鼻窦炎 

弥漫性水肿和息肉样水肿与吸入性过敏相关性

最强。 

 Department of 

Otolaryngology–Head 

and Neck Surgery 

Li et 

al.2016(12) 

CRSwNP 特应性患者比非特应性患者年轻。CRSwNP 患

者中，特应性状态与疾病严重程度或复发无

关。 

 Department of 

Otorhinolaryngology – 

Head and Neck Surgery 

Yacoub et 

al.2015(483) 

CRSwNP 60％的患者患有特应性疾病，这些患者的复发

率更高。 

  

Green et 

al.2014(8) 

CRS 73％的 CRS 患者在皮肤点刺试验中至少有 1

种变应原提取物是阳性结果，而对照组慢性特

发性荨麻疹为 32％ 

常年性过敏反应在 CRS 中比季节性过敏反应更

普遍。 

 Allergy and Clinical 

Immunology Branch  

_ 

 

CRS：慢性鼻-窦炎；CRSsNP，慢性鼻窦炎不伴鼻息肉；CRSwNP：慢性鼻窦炎伴鼻息肉



 

8.2．免疫缺陷及其在CRS中的作用 

与免疫缺陷相关的疾病对鼻科医师具有重要的临床意义，因为一部分 CRS

患者易潜在免疫缺陷状态。免疫缺陷状态可能导致 CRS 患者对标准治疗的反应

较差，并且某些患者需要结合针对其免疫缺陷进行特殊治疗，以便对 CRS 治疗

达到更好的疗效。 

免疫缺陷状态可以是原发或继发于其他诊断或免疫抑制药物。可以根据缺

陷是否影响 B 细胞（体液免疫），T 细胞（细胞免疫），吞噬细胞或补体系统

（也有先天免疫）来对原发性免疫缺陷病进行分类(36)。在某些情况下，存在多

种缺陷。 

CRS 主要与导致体液免疫缺陷的疾病有关，在本节中主要讨论原发性免疫

缺陷中的低丙种球蛋白血症(37)。 

8.2.1．流行病学 

有充分的证据表明，CRS 患者中免疫缺陷更为常见。一项 Meta 分析包括

来自 13 项研究的 1418 例 CRS 患者，发现 23％的难治性 CRS 患者和 13％的复

发性 CRS 患者存在免疫球蛋白缺陷(38)。但是纳入 Meta 分析的系列中的许多诊

断免疫球蛋白缺陷的患者，多具有亚型或特异性抗体缺乏症。诊断这些疾病的

实验室标准以及做出诊断后的临床意义，尚无一致共识。Meta 分析的许多研究

都是在三级医疗转介中心进行的，这可能会产生偏向具有潜在免疫缺陷的人群

偏倚。 撇开这些保留意见，CRS 患者低丙种球蛋白血症的患病率很可能明显

高于一般人群。 

8.2.2．病理生理学 

大多数低丙种球蛋白血症病例是由基因突变引起的。尽管具有低丙种球蛋

白血症家族史的患者诊断时会考虑鉴别诊断，但大多数病例是偶发性的。免疫

球蛋白主要与含荚膜细菌相作用，这与低丙种球蛋白血症活动期患者易感染链

球菌、流感嗜血杆菌和卡他莫拉菌相一致 (39)。低丙种球蛋白血症的患者易患

CRS、肺炎、支气管扩张和中耳炎。 

8.2.3．诊断和鉴别诊断 

原发性低丙种球蛋白血症的病因： 



 

1. X-连锁低丙种球蛋白血症 

2. 常见变异型免疫缺陷病（common variable immunodeficiency，CVID） 

3. 选择性 IgA 缺乏症 

4. IgG 亚型缺乏症 

5. 选择性抗体缺乏症（selective antibody deficiency ，SAD） 

还有其他非常罕见的病因，例如 Good's 综合征（与胸腺瘤相关的 CVID）

和 Hyper-IgE 综合征，这些患者常伴有湿疹和葡萄球菌糠疹。确定以上原发性

低丙种球蛋白血症的基因型后，其他病因也在被不断发现(40)。 

X-连锁低丙种球蛋白血症的男婴，常表现为反复呼吸道感染。6 个月大以

后如果失去对母体免疫球蛋白的被动免疫保护，就会出现症状。 

常见变异型免疫缺陷病（CVID）的发病年龄通常在成年期，因此在鼻科门

诊 CVID 比 X-连锁丙种球蛋白血症更常见。免疫球蛋白水平低以及对疫苗的不

良反应可指向该病的诊断。2015 年发布了有关 CVID 的国际共识，提出了针对

该病的 6 项诊断标准，包括了临床表现和实验室检查等方面(41)。 CVID 患者也

常某些自身免疫病以及某些恶性肿瘤，例如胃淋巴瘤。 

IgA 缺乏症是一般人群中最常见的免疫球蛋白缺乏症。已报道患病率在 1：

173 和 1：3024 之间不等(42)。大多数患者无症状伴发，但 IgA 缺乏似乎使患者

容易患鼻窦炎和过敏(36)。 

IgG 具有四个变体或亚型，功能各有不同。发现一个或多个亚型缺陷但血

清 IgG 水平正常，也可以诊断为亚型缺陷。不同的实验室测定（包括分析和正

常值）可能有所不同。IgG 亚型缺乏症的诊断仍然存在争议，专家们渐渐认为

不能将 IgG 亚型缺乏症作为反复感染的重要原因(37)。将 IgG 亚型缺乏症假定为

免疫缺陷的病因，进行过度诊断的情况并不少见，并可能导致不必要的长期治

疗。  

当患者的血清免疫球蛋白水平正常但对多糖抗原的反应减弱时，可诊断为

选择性抗体缺乏症（SAD）(43)。现已确定了患者对多糖疫苗（如肺尘螨）会产

生抗体反应，但是还没有公认的诊断标准，也有过度诊断的可能性。 

在鼻科门诊中，低丙种球蛋白血症继发的 CRS 可能与特发性 CRS 很相

似。因此从症状刚出现到确诊免疫缺陷之间常会间隔时间较长。当出现以下临



 

床特征时要考虑低丙种球蛋白血症可能：标准治疗无效的顽固性 CRS（尤其是

停用抗生素后迅速复发的 CRS）以及与下呼吸道感染（支气管扩张或肺炎，尤

其是反复发作的肺炎）相关的 CRS。 

 

对所有患有 CRS 的患者进行免疫功能测试都是不必要的，因为它可能具有

更多的假阳性结果，常远超真实情况。但是，建议使用以上临床特征来识别那

些需要进行免疫测试的特定患者。 

8.2.4．转诊免疫学家前的耳鼻喉科检查 

尚不清楚在转诊给免疫学家之前，鼻科医生应进行多少次免疫学测试，这

一决定可能反映出鼻科医生的个人知识和专长。 

然后可行进一步的研究，如对疫苗的抗体反应和流式细胞术，并由专家对

测试结果进行解释。 

 抗体缺乏症的最佳确诊方法是测量对疫苗抗原的血清特异性抗体（通常为

IgG）滴度。这种方法涉及用蛋白抗原（例如破伤风类毒素）和多糖抗原（例如

肺炎球菌）对患者进行主动免疫，并评估免疫前后的抗体水平(44)。 

 

临床表现或对治疗反应具有体液免疫缺陷特征的 CRS 患者，有必要进行血

清免疫球蛋白水平的测量。如果水平正常，但仍高度怀疑体液免疫缺乏症，则

最好转诊给临床免疫学家。 

 

8.2.5．治疗 

对于许多在实验室检查提示有轻微体液免疫缺陷的 CRS 患者，没有具体的

治疗方案（例如 IgA 缺乏症）或可能没有指明分类（例如 IgG 亚型缺陷）。与

临床免疫学家联合确诊具有重要意义。某些实验室结果可能会被过度解释，从

而导致不必要的 IgG 替代治疗或抗生素超量使用。 

 

8.2.5.1. 免疫球蛋白替代治疗 

免疫球蛋白替代治疗是治疗低丙种球蛋白血症的主要手段。免疫球蛋白片



 

段是从大量供体的血浆中提取的，因此可以实现对大量抗原的被动免疫。尚未

确定最佳的给药途径（静脉内或皮下）(45)。然而在几乎所有情况下，是否开始

对患者进行静脉内免疫球蛋白治疗以及对该治疗的持续监督的决定都需要临床

免疫学家指导。 

密切跟踪了来自同一家机构的 31 名患者，其中大多数患有 CVID。在接受

免疫球蛋白替代治疗时，他们的鼻窦和胸部感染较少并且 Lund-Mackay 评分显

著降低(46)。但是，一项较早的欧洲研究并未发现这种治疗方法有如此好的效果

(47)。 

 

已经使用了各种抗生素剂和治疗方案，通常用量是常用剂量的一半。为了

减少耐药性的产生，有时每月或者每 6 个月定期更换抗生素，但尚无研究评估

这种做法的疗效(48)。 

 

8.2.5.2．预防性抗生素 

尽管长期的抗生素治疗已改变了某些类型的原发性免疫缺陷综合症的疗

效，但有关低丙种球蛋白血症的对照试验很少(48)。 一项对 CVID 患者的长期观

察性研究发现，尽管使用免疫球蛋白替代疗法，他们仍然继续感染，预防性抗

生素治疗并没有降低感染的频率(49)。 

 

8.2.5.3．疫苗接种 

已发现一些对肺炎球菌血清型抗体水平低的患者对肺炎球菌疫苗接种产生

良好反应，从而减少了对抗生素的需求(50)。 

 

8.2.5.4．手术 

相对于特发性 CRS，在低丙种球蛋白血症的情况下手术的相对疗效尚未得

到广泛报道。一项嵌套病例对照研究比较了免疫缺陷患者（主要是继发性患

者）和特发性 CRS 患者的 FESS 结局，发现免疫缺陷患者的反应和对照组一样 

(51)。 

8.2.6．CRS 和继发性免疫缺陷 



 

在一项最近报道的接受利妥昔单抗治疗系统性自身免疫性疾病患者的研究

中，在 26％的患者中观察到中度至重度的低丙种球蛋白血症，但其中约 50％的

患者自发改善和消退(53)。此外由于反复感染，4.2％的患者开始免疫球蛋白替代

治疗。 

最近发表的一篇综述关于 HIV 相关的耳鼻喉科临床表现，强调了 CRS 在

HIV 患者中的高患病率(54)。这些作者还提到在这种临床情况下，医生需要高度

怀疑非典型病原体。此外，铁超载、蛋白-能量营养不良或接受唑类药物预防的

移植患者也有风险(237)。糖尿病，特别是当控制不当时，会损害免疫功能和伤口

愈合。但是没有证据表明这是 CRS 进展的危险因素。一项嵌套病例对照研究研

究糖尿病是否会影响 FESS 后的预后，并且发现糖尿病患者的术后状况和非糖

尿病患者是一样的(55)。 

 

由于越来越多的使用免疫抑制剂，如利妥昔单抗，皮质类固醇和其他药

物，继发性免疫缺陷的患病率正在上升(52)。利妥昔单抗是针对引起 B 细胞耗竭

的 CD20 的单克隆抗体。随着利妥昔单抗适应症的发展，利妥昔单抗引起的低

丙种球蛋白血症的发生率也在增加。 

 

8.2.7．总结 

CRS 可能与原发性体液免疫缺陷病有关。大多数具有明显的体液免疫缺陷

病的患者还伴有下呼吸道问题，例如复发性肺炎。对耳鼻喉科外科医生建议的

最佳筛查试验是血清免疫球蛋白水平测定。临床免疫学家通常应对免疫功能进

行更复杂的测试，因为他们具备特定的专业知识。理想情况下，应由临床免疫

学家做出静脉注射免疫球蛋白替代治疗的决定以及对该治疗的监督。在治疗

CRS 患者时，应考虑免疫缺陷的继发原因（由合并症或免疫抑制疗法引起）的

潜在影响。 

 

8.3．与CRS相关的下呼吸道疾病（包括哮喘） 

8.3.1.介绍 



 

医疗卫生保健机构主动询问 CRS 患者是否存在下呼吸道症状（例如咳嗽，

喘息，呼吸急促），并且参照 EPOS 和 GINA 等诊断和治疗指南，以选择治疗

CRS 和哮喘最佳方式(56-58)。 

CRS 患者常合并下呼吸道炎症，多达 2/3 的 CRS 患者并发哮喘(7, 59, 60)，

COPD 或支气管扩张(61, 62) (图 8.3.1.)。即使在未报告支气管症状的 CRS 患者中，肺

功能比非 CRS 患者也显着降低(63)。鼻炎/鼻窦炎被证实是哮喘最常见的合并症

(64)。据报道，哮喘、COPD 和支气管扩张患者的 CRS 患病率分别高达 57％ (59, 

65)，40％(62)和 45％(66, 67)。HELIUS 的研究显示 CRS 与成人发作的哮喘有关

(68)，哮喘临床研究网络表明 CRS 可增加哮喘发作的风险(69)。在 CRS 合并哮喘

患者中，CRS 的急性加重导致哮喘控制不佳(70)。GINA 2019 建议在哮喘治疗方

法的每个步骤中评估包括 CRS 在内的合并症(71)。 慢性鼻炎的存在与过敏及非

过敏患者的 30 天哮喘和 COPD 相关的再次入院有关(72)。在 COPD 患者中，

CRS 的存在会对支气管炎症的严重程度和 COPD 严重程度产生负面影响(73)。 

据报道，完整气道疾病的患者的鼻-支气管相互作用涉及多种免疫机制。如

同在鼻炎/ CRS 患者中所见的那样，哮喘患者和 COPD 患者均表现出典型的鼻

窦炎性模式，他们的鼻分泌物中具有经典的 Th2 和 Th2 生物标志物(26, 74)。因

此，在上呼吸道和下呼吸道炎症中，针对 IL4，IL-5 和 IgE 等炎症分子的新型

生物疗法对哮喘和 CRSwNP 均有效，这并不奇怪(75-77)。 

在呼吸道过敏和哮喘领域，Braunstahl 和他的同事研究了鼻-支气管相互作

用(78, 79)，并发现了其包括了系统性和神经性的炎症成分。外源性颗粒(包括过敏原)跨

黏膜引起鼻内炎症，鼻内炎症通过系统性通路从而导致支气管疾病(80)，并发现

在鼻炎和 CRS 患者中存在鼻上皮屏障功能障碍(81)。已使用动物模型证明了连接

上下气道炎症的神经源性途径，该模型强调了激活鼻腔炎症后支气管中神经介

质 P 的释放(82)。除了鼻支气管相互作用的神经性和系统性成分外，鼻腔中的微

生物组似乎也对下呼吸道炎症起作用，例如鼻腔定植的金黄色葡萄球菌与哮喘

患病率有显著关系(83)。动物研究表明，鼻内存在金黄色葡萄球菌肠毒素 B 会加

重支气管嗜酸性粒细胞增多症(84)。微生物组对 CRS 患者哮喘发展的影响仍在研

究(85)。

 

 



 

 

图 8.3.1.完整气道疾病 

 

鉴于 CRS 与下呼吸道疾病之间的流行病学和病理生理学联系(86)，完整气道

疾病的概念已引起更多关注，有利于该疾病诊断和治疗的发展(87)。最近一项研

究发现，简易的视觉模拟量表（VAS）可反映整个鼻腔的症状，与更细致的

SNOT-22（鼻窦结局测试-22）调查表相关性良好，从而可以将 VAS 用于哮喘/ 

COPD 患者的 CRS 筛查(88)。  

下气道疾病对 CRS 的影响可分为对疾病严重程度和疾病控制的影响，以及

对药物和外科治疗效果的影响 。 

8.3.2.内窥镜鼻窦手术对哮喘/ COPD 的影响 

据报道，哮喘患者行内窥镜鼻窦手术（Endoscopic sinus surgery，ESS）可

改善多种临床哮喘参数(89)。在此 Meta 分析中，对所有患者的平均随访研究平

均为期 26.4 个月，患者回报对哮喘的总体控制改善了 76.1％（95％置信区间

(confidence interval，CI)，71.9％-80.3％）；哮喘发作的频率降低了 84.8％（95％CI，

76.6％-93.0 ％），住院次数减少了 64.4％（95％CI，53.3％-75.6％）；口服皮质

类固醇的使用减少了 72.8％（95％CI，67.5％-78.1％）；吸入糖皮质激素的使用

量减少了 28.5％（95％CI，22.6％-34.5％），而支气管扩张剂使用量减少了

36.3％（95％CI，28.9％-43.7％）。预测的第 1 秒用力呼气容积（FEV1）平均改

善为 1.62％，但无统计学意义（p = 0.877）。CRS 的外科手术治疗在重度哮喘中

显示出优势，在最严重的哮喘组中有更好的哮喘控制(90)。  



 

相比哮喘，目前关于 ESS 对 CRS 合并 COPD 患者的影响的证据有限。 

 

8.3.3.哮喘/ COPD 对 CRS 严重程度的影响 

CRS 患者通常表现为难以控制的哮喘，ESS 术后改善过敏原生存质量问卷

调查（miniAQLQ）和哮喘控制测试（ACT）的结果(90)。在三级转诊中心进行

的鼻窦手术后结果的大规模研究中(91)，哮喘对 ESS 术后的控制程度没有影响，

而 NSAIDs 加重呼吸道疾病（NSAIDs Exacerbated Respiratory Disease，N-

ERD）与难控制的 CRS 的高患病率显著相关。在另一项关于 Lothrop 改良内窥

镜手术成功率的研究报告，初次手术失败率为 8.9％，翻修手术失败率为

21％，同样发现 N-ERD 是手术失败的危险因素之一(92)。 

 与对照组相比，COPD 患者鼻部症状和鼻内窥镜检查发现病理学改变的发

生率较高，并伴有鼻气流减少和鼻阻力增加。在 38％的 COPD 患者中确认了有

一个或多个鼻窦的病理性混浊(62)。在支气管扩张合并 CRS 时，其支气管扩张严

重程度更高，与健康相关的生活质量（HRQOL）量表评分更差，嗅觉敏感度下

降，炎性标志物水平升高以及首次加重发作时间缩短(67)。 

 

8.4．囊性纤维化 

囊性纤维化（cystic fibrosis，CF）是囊性纤维化跨膜电导调节剂

（transmembrane conductance regulator，CFTR）基因突变引起氯离子通道缺陷

的一种缩短寿命的遗传疾病。高加索人中 CF 是最常见的致死性常染色体隐性

遗传疾病，CF 同时也影响其他种族。 爱尔兰和法罗群岛是世界上 CF 患病率

最高的国家，爱尔兰(93)的患病率为 68/100 000（1：1461），法罗群岛(94)的患病

率为 56/100,000 （1：1775）。CFTR 基因编码依赖 cAMP 的氯离子通道，该基

因的缺陷导致氯离子和钠离子跨细胞膜转运中出现异常。导致气道分泌物呈低

渗性且粘度比非 CF 个体高出一倍以上。因此，黏液脱水而粘稠，减少了黏膜

纤毛清除能力并增加了感染可能性。CF 主要致病菌是革兰氏阴性细菌，特别是

铜绿假单胞菌，木糖氧化无色杆菌和洋葱伯克霍尔德菌，最严重的情况是下呼

吸道对细菌感染的敏感性增加，进而导致肺功能逐渐下降并最终导致死亡。儿

https://www.baidu.com/link?url=HH8yjhKD9L3K7jPkCqw2pmdgLTfcbjGxyNLw9_zcCNa17ve2FOGhStSTLX2ywEVn6YlOvxsBhml_mrqlbfLwOmZaDuhJzxjQWsblqVuPGPgzX1FlSlUGmeyzz6ieC9HjBlxTOnB2oPoxGz8qmG1Kzx9suZvheED14ab1DN1P49KIFHVxbNF-T5P97tbSj6J9&wd=&eqid=b7d93e7b0006620a000000035e4b6b19


 

童早期的感染金黄色葡萄球菌通常被认为与不良临床预后有关。如果还遇到耐

甲氧西林的菌株，将导致肺部疾病的更坏进展。成年期的主要致病菌是革兰阴

性菌。如果不是这种情况，金黄色细菌通常也可以是上下气道的慢性感染致病

菌。因此，治疗 CF 患者的主要目标是预防或延迟慢性肺部感染。然而，预防

慢性肺部感染是困难的，绝大多数 CF 患者成年后都已有致病菌定植或感染

(95)。 
 

从鼻旁窦（灌洗液，拭子或黏膜活检）和肺中培养的细菌具有高度的一致

性(96)。 

 

铜绿假单胞菌会有渐渐转化为常见表型的倾向，包括高产藻酸盐黏液的亚

型，其生长速度降低，产致病因子、群体感应及运动力等能力丧失。CF 患者的

细菌感染通常起源于副鼻窦，可继发暂时的肺部细菌定植或慢性肺部感染(97-

99)。CF 患者鼻窦分泌物中免疫球蛋白（Ig）A：IgG 比较高，炎症反应被抑制

(100)，氧气浓度降低(101)，细菌生物膜形成(102)以及肺部较低的静脉注射抗生素治

疗的生物利用度等，这些为细菌感染定植提供了有利的环境(103)。此外，黏膜内

细菌菌落的存在很难根除(104)。 

 

儿童双侧鼻息肉通常是 CF(111)的临床指征。随着儿童年龄的增长，CF 患者

的鼻息肉病变得越来越普遍，青少年的患病率高达 50％(112)。 

 

CF 患者常有解剖学层面的鼻窦黏膜增生不良的现象，这与既往手术史无

关。 一项针对成年人 CF 患者的研究表明，66％的额窦是再生障碍或发育不良

(105)。黏液囊肿常导致脓囊肿和骨硬化，以及常见的典型炎症模式，如 CRSwNP

表现的黏膜肿胀和隆起，甚至鼻侧壁缺失(105)。大多数 CF 患者在儿童期早期就

具有特征性 CT 表现(106)，因此 Lund-Mackay 评分系统可能不适用。

Eggesboe(107)，Sheikh(108)或 Rasmussen(109)提出的针对 CF 的替代副鼻窦 CT 评分

系统可能更适用。 

只有 7％的 CF 患者鼻窦组织学无炎症变化(110)。 



 

CF 患者中的鼻息肉趋向于以嗜中性粒细胞浸润，与非 CF 人群相比嗜酸性

粒细胞含量更低(113)。 CF 患者可能会忽视其 CRS 症状(114, 115)。 CF 患者中有几

项患者报告的结局指标（patient-reported outcome measures ，PROM）指出，CF

患者一般具有 CRS 的症状，大约 2/3 的 CF 患者符合 EPOS 的 CRS 标准（自我

报告和客观标准） (116, 117)。CFTR 缺陷基因携带者可能更倾向于发展为 CRS。

其症状包括鼻涕浓稠，鼻后滴漏，鼻塞，面部压痛和嗅觉下降等症状 (118)。CF

中的营养状况与肺功能之间存在很强的关联，而非 CF 患者的营养状况主要受

嗅觉的下降影响。与原发性纤毛运动障碍（primary ciliary dyskinesia，PCD）的

患者相反地，CF 患者的中耳炎发病率低于一般人群(119)。数项研究调查了 CF

基因型与鼻窦疾病严重程度之间的相关性，但结论各异(120, 121)。CFTR 基因突变

杂合子患者可能会增加患 CRS 的风险。但是，关于 CFTR 杂合子患者与 CRS

之间相关性的证据很少。 Calton 等在大学环境下治疗 CRS 的研究中指出，

CFTR 杂合子患 CRS 的风险明显较高，并且副鼻窦较小(120, 121)。 

8.4.1. 诊断与鉴别诊断 

CF 的诊断是一个多步骤过程，涉及汗液氯化物检测，遗传分析和临床评估

(122)。 当患者既有该疾病的临床表现又有 CFTR 通道缺陷的证据时，就可以诊

断 CF。 

通过筛查完成的早期发现可以预防营养不良并延缓肺部感染的发生，并且

多项研究证明，国家筛查计划可以提高 CF 患者的生存率并降低其发病率(123-

125)。 

 

在西方国家，已对新生儿实施了针对特定遗传疾病（包括 CF）的国家筛查

计划。 

 

可能用于诊断的检测： 

• 新生儿筛查：在出生后的头几天进行足跟采血，并测试其免疫反应性胰蛋白酶原

（一种胰酶）水平的升高程度。免疫反应性胰蛋白酶原水平升高可提示CF。 但

是例如早产，压力性分娩或是CF 基因的携带者等其他病因，也可能出现免疫反

应性胰蛋白酶原升高。因此在筛查测试之后进行诊断测试确诊CF。 



 

• 遗传学检测：可以通过血液检测或取自颊黏膜拭子的细胞检测，检测CFTR 基因

的突变。若有两个致病的CFTR 基因突变即可诊断，具有较高的特异性和敏感

性。但是，基因测试呈阳性的患者也需进行汗液氯化物测试。  

• 汗液氯化物测试：测量汗液中的氯化物含量。 CF 患者汗液中氯化物含量

（>60mmol/L）远高于正常值。通过在前臂或大腿上放置溶液并用温和的电流刺

激以产生出汗来进行测试。该试验耐受性良好，仅报告有轻微不适。 

8.4.2．病理生理学 

CFTR 突变可分为 6 类（见表 8.4.1），所有这些都会改变 CFTR 通道的功能

并引起 CF。I 类突变导致产生无功能性 CFTR 蛋白。 II 类是最常见的突变形

式，会导致 CFTR 错误地运输到细胞表面。III 类是门控突变，会影响通道的打

开概率，IV 类突变会通过降低通道电导从而降低 CFTR 通道的功能。 V 类突

变减少了通道的合成，VI 类降低了 CFTR 的稳定性(126)。观察到最频繁的突变

是∆F508，II 类突变，但已鉴定出大约 2000 种不同的突变。 

发生 I，II 或 III 类的突变的其中两个被归为高风险基因型，发生 IV 或 V

类突变被归类为低风险基因型。与低风险基因型相比，高风险基因型与较差的

生存率和较低的肺功能相关(127)。 

如上所述，基因型对鼻窦疾病的影响是有争议的。Ferril 等人(128)回顾性分

析了 CF 患者的鼻窦疾病，将高风险基因型患者与低风险基因型患者进行比较

时发现鼻窦疾病严重程度存在显着差异。他们报告了通过 CT 扫描评估的高风

险基因型与鼻窦发育不全/再生不全和骨质硬化的发生率增加相关。 另一方

面，Abuzeid 等人(129)回顾性分析表明，高危基因型与低危基因型 CF 患者的

SNOT-22 评分、鼻内窥镜评分和 CT 分期评分等反映鼻窦疾病的评分无明显差

异。 

味觉受体 T2R38 已被证明在革兰氏阴性生物的识别和清除中起作用(130)。 

 

T2R38 基因的非功能性多态性与 deltaF508 纯合突变患者的鼻窦疾病严重程

度相关(131)。 

 

遗传标志物可作为 CF 患者 CRS 严重程度的预后指标以及 CF 患者的个性



 

化诊断工具，同时可以潜在地改善 CF 患者的鼻窦 QOL，同时还能减少不必要

的医疗保健。遗传标志物评估 CF 患者的鼻窦疾病需要进一步研究，可能对未

来的治疗方式有帮助。 

 

表 8.4.1. CFTR 突变分类 

CFTR 突变

分类 

描述 突变举例 

I 无功能 CFTR G542X 

II 错误地将 CFTR 输送到细胞表面 F508del 

III “门控突变”-通道打开概率受到影

响 

G551D 

IV 通道电导降低 R117H 

V 通道的合成减少 A455E 

VI CFTR 通道的稳定性下降 r-delta-F508 

 

8.4.3．治疗 

8.4.3.1．基因治疗 

目前，CF 的治疗方式以对症治疗为主，潜在的基因缺陷的治疗尚不能达到

治愈。 

基因治疗的第一步可能是通过将无突变 CFTR 基因转移到气道来恢复

CFTR 及其功能。不管潜在的基因突变类别如何，CFTR 基因替代将是 CF 的有

效治疗方法。  

目前通过腺相关病毒转染 CFTR 基因仅应用在猪模型中(132)。需要对其他基

因载体和体内模型进行进一步研究。 

 

目前尚无 FDA 批准的基因疗法。 

 

8.4.3.2 TgAAV-CF 

 TgAAV-CF，一种 CFTR 基因腺相关病毒载体/基因构建体，已被建议作为



 

治疗 CF 患者的鼻窦疾病。有关 TgAAV-CF 的最新研究已超过 17 年，然而到目

前为止尚未发现 TgAAV-CF 的显著作用(133)。因此，因此，TgAAV-CF 治疗鼻窦

疾病的尚无科学证据。 

 

8.4.3.3．Ivacaftor 

Ivacaftor 是美国食品药品监督管理局（FDA）和欧洲药品管理局批准的用

于治疗具有特定 CF 突变的患者的基因治疗药物。 Ivacaftor 是 CFTR 增效剂，

可增加 CFTR 通道在细胞表面的开放概率，从而增加通过通道的离子流量(134)。

Ivacaftor 已被批准用于治疗多种 III 类突变（G551D，G1244E，G1349D，

G178R，G551S，S1251N，S1255P，S549N 和 S549R），以及用于治疗一种 IV

类突变（R117H）(135, 136)。 

近来有研究表明，鞭毛内转运蛋白 IFT88 会异常聚集在 CF 患者呼吸道纤

毛上皮细胞的基体部。揭示了可能存在一种新的胞内病理生理机制。有研究观

察到，在接受 Ivacaftor 治疗的 CF 患者中，IFT88 定位正常化(137)。 

Ivacaftor 已被证明可以改善 CF(138, 139)患者的肺功能，并且最近证明了其他

几种对 CRS 等疾病有益的脱靶作用。Ivacaftor 已被证实可改善 CF 患者鼻部症

状，提高 SNOT-20 评分(140)。此外，一些病例报告记录了 Ivacaftor 治疗后 CF

患者的鼻窦疾病好转， CT 表现正常且症状得到了缓解(141, 142)。 Ivacaftor 还被

证明可以增强环丙沙星等抗生素的作用(143)，其本身也具有抗菌性能(144)。 

未来还需要进行对联合疗法的研究以及 Ivacaftor 对 CRS 特异性作用的体内

研究。 

 

8.4.3.4． Tezacaftor / Ivacaftor 

Tezacaftor 是一种选择性校正 CFTR，促进 CFTR 的细胞运输并将 CFTR 蛋

白还原到细胞表面的正确位置的药物。已证明 Tezacaftor 与 Ivacaftor 的联合疗

法可用于治疗 F508del 突变（II 型突变）患者(145)。 

 

8.4.3.5 黏液溶解 

与非纤维囊性病的 CRS 患者一样，需先进行针对鼻窦症状的药物治疗，再



 

考虑手术治疗(146)。 

 

8.4.3.5.1 脱氧核糖核酸酶 α（Dornase alfa（rhDNAse）） 

 

rhDNAse 的吸入喷雾与鼻腔灌洗合用，效果优于单独的鼻腔灌洗(147)。 相

反，高渗盐水的疗效不明显(148)。 

 

8.4.3.5.2 局部用抗菌药物 

局部抗生素的使用可改善症状和内镜评分，并且是安全的(149, 150)。关于术

后治疗，大多数研究使用局部和/或全身性抗生素治疗。但是经常会出现反复感

染。手术后安装可吸收的抗生素/噬菌体/ CFTR 调节药物/泊洛沙姆等可能有助

于根除细菌减少感染(151-153)。  

 

8.4.3.5.3．其他治疗 

有高级别证据表明，使用盐水进行大量鼻腔灌洗可以缓解 CF 患者的症

状，并且该过程耐受性良好。 

鼻用糖皮质激素对 CF 患者的 CRS 治疗疗效尚存争议。 

 

一篇 Cochrane 评价得出结论，鼻用糖皮质激素对鼻主观症状评分无明显影

响，但可有效减少鼻息肉的大小(154)。 

 

然而，另一篇针对 CF 患者的综述表示，鼻用糖皮质激素治疗 CRS 效果显

著(155)。对于口服糖皮质激素对 CF 患者鼻窦症状的影响还没有相关研究报道。 

 

8.4.3.6．手术 

CF 患者中的 CRS 使用药物治疗无效时，通常建议进行鼻窦手术。 尽管

CF 儿童和成人患者的解剖结构不同，但进行 ESS 手术是一种安全的方法(156)。

几篇报道表明，鼻窦手术可减轻 CF 患者的鼻窦症状，尽管这可能只是暂时的

改善，需要再次进行翻修手术。 在一项涉及 106 名 CF 患者组成的研究表明，



 

3 年内手术翻修率为 28％(157)。另外研究表明，有必要进行更广泛的外科手术，

例如全筛窦切除术，上颌内侧切除术 (158)和各种 Draf 手术。还建议在没有慢性

肺部感染或肺移植的 CF 患者中进行鼻窦手术，以尝试根除鼻旁窦内的革兰氏

阴性细菌，从而避免或防止肺部重新定殖(157, 159)。在这些情况下，更为重要的

是通过术前 CT 分别定位所有副鼻窦，以延长肺部感染的时间的目标(109)，尽管

术后局部药物不一定能轻易到达相应鼻窦(160)。 患有 CF 的儿童进行鼻窦手

术，肺功能参数可能有所改善，但这种改变可能是暂时的，不同研究结论各异 
(120)。 

总而言之，多项研究评估了鼻窦手术对肺功能的影响，但结论各异。在评

估报告时，重要的是要考虑术前肺部感染状况，鼻窦手术的范围，术后治疗，

始终牢记 CF 的自然进程是降低肺功能。 

 

尽早发现革兰氏阴性鼻窦细菌是消灭细菌和避免细菌性 CRS 重要一步。 

 

中鼻道的分泌物和鼻腔灌洗液的细菌培养，针对铜绿假单胞菌的特异性抗

体的升高以及肺功能的下降都提示鼻窦感染。然而，尽管术前从中鼻道或腔灌

洗液细菌培养阴性，但术中副鼻窦检测到了革兰氏阴性细菌(161, 162)。微生物多

样性仍然未知。 

 

 

重点/相比 EPOS 2012 的内容更新 

1. 从鼻旁窦（灌洗液、拭子或黏膜活检）和肺中培养的细菌高度一致(96)。 

2. 在西方国家，已针对新生儿实施了针对特定遗传性疾病（包括 CF）的国

家筛查计划。  

3. T2R38 基因的无功能多态性与 deltaF508 纯合突变患者的鼻窦疾病严重程

度相关。 

4. Ivacaftor 是美国 FDA 和欧洲药品管理局批准的治疗特定 CF 突变患者的

基因治疗药物。 Ivacaftor 是 CFTR 增效剂，可增加 CFTR 通道在细胞表面

的开放概率，从而增加通过通道的离子流量。  



 

5. Ivacaftor 也可改善 CF 患者鼻部症状，提高 SNOT-20 评分。 

6. 已证明 Tezacaftor 与 Ivacaftor 这两种药物可联合治疗 F508del 突变（II 型

突变）的患者。  

7. 局部抗生素的使用与症状和内窥镜评分的改善相关，并且是安全的。 

8. 建议在没有慢性肺部感染或肺移植的 CF 患者中进行鼻窦手术，以尝试根

除鼻旁窦中的革兰氏阴性细菌，从而避免或防止肺部重新定殖。 

 

8.5. 原发性纤毛运动障碍 

8.5.1. 流行病学及诱发因素 

原发性纤毛运动障碍（Primary ciliary dyskinesia，PCD）是一种影响运动性

纤毛的罕见遗传性疾病，最初被称为“纤毛不动综合症”(163)。后来发现纤毛并非

完全不运动，即改名为原发性纤毛运动障碍，与继发性获得性病因相鉴别(164)。

在 20 世纪 90 年代后期，几种导致 PCD 的基因型变异被鉴定出来。尽管导致

PCD 的突变种类繁多，但所有患者的临床表现趋于一致：咳嗽，咳痰，鼻炎和

反复上、下呼吸道感染(165)。PCD 患者黏膜纤毛的清除功能受损，导致自出生

起呼吸道感染反复发作的风险增加(166)。由于该病没有明确的临床或辅助检查确

诊标准，难以准确估计 PCD 的发病率和患病率(167)。因此，缺乏单一的诊断“金

标准”导致当前 PCD 的流行病学记录可能远少于真实情况(168, 169)。 

 

目前估计的 PCD 在新生儿中患病率为 1/15,000-1/30,000(170)。 

 

2010 年，Kuehni 等对来自 26 个欧洲国家的 1,192 名患儿的大规模国际调

查中报道，PCD 新生儿发病率为 1/10,000-1/20,000(171)。由于血缘关系是 PCD

的危险因素，英国的 Pakistani 社区（1:2265）(172)和美国的 Amish 及 Mennonite

社区(173)有较高的患病率。尽管 PCD 的流行病学数据存在较大差异，但相关的

所有研究中都强调确诊 PCD 的挑战性，且诊断方法可能会导致发病率估计不

准。Mirra 等通过许多 PCD 患者在确诊之前有非常多的就诊经历（50-100 次），



 

来说明确诊 PCD 的挑战性。就此，他们估计欧洲 PCD 诊断的中位数年龄为 5.3

岁(174)。 

 

 

8.5.2. 病理生理学 

PCD 病因主要是基因突变影响运动纤毛(175)，遗传方式以常染色体隐性遗

传为主，从而使家族史和血缘关系成为重要的危险因素。然而已鉴定出的关联

基因超过 35 个(176)，有效地早期诊断 PCD 仍具有挑战(177)。 

 

5 个最常见易突变的基因是：DNAH5，DNAH11，DNAI1，CCDC39，

CCDC40，其余 20 多个基因与特定种族和地理区域相关。 

 

Knowles 等估计，已公布的 35 个 PCD 关联基因中，65-70％PCD 患者的一

个基因中有两个突变(178)。鉴于纤毛在人体内具有许多重要功能，其结构缺陷可

导致多种相关疾病，包括脑积水(169)、多囊肾(168, 169)、胆道闭锁(169)、脊柱侧弯

（5％-10％）(178)、体液免疫缺陷（6.5％）、先天性心脏病（5％）和色素性视网

膜炎(169)。约一半的 PCD 患者有内脏反位（Kartagener’s 综合征）。PCD 患者中

不论男性或女性通常都有生育障碍，这很大程度上取决于纤毛功能障碍(169, 

176)。 

 

PCD 与慢性鼻窦炎（chronic rhinosinusitis , CRS）病史密切相关。 

 

CRS 病史与 PCD 最初的三联征相关。对 64 名成年 PCD 患者进行鼻窦疾病

评估发现所有患者均有 CRS 病史(179)。PCD 合并 CRSwNP 的患者占 15％(168)-

30％(180)，以儿童居多。PCD 患者具有细菌易感性，包括金黄色葡萄球菌、卡

他莫拉菌、流感嗜血杆菌(181)、肺炎链球菌(182)和铜绿假单胞菌(183, 184)。2017 年

一项对 46 篇 PCD 或 CF 研究（1823 名患者）的 Meta 分析，证实了细菌易感

性，同时发现 PCD 患者鼻窦中最常见的是流感嗜血杆菌，其次是肺炎链球菌和



 

铜绿假单胞菌(185)。 

 

PCD 患者上呼吸道细菌学反映了下呼吸道的微生物(186, 187)。 

8.5.3. 诊断与鉴别诊断 

在诊断 PCD 时缺乏严格的临床和辅助检查标准的情况下，由于很多特征性

症状，如鼻炎、分泌性中耳炎、咳嗽和复发性支气管炎，常在 PCD 阴性患者中

出现(188)，通过临床检查确诊 PCD 成为挑战。患者几乎都伴有慢性鼻炎，常伴

有下呼吸道疾病病史。其症状有流涕、发作性面部疼痛和失眠(188)。 

 

如若儿童的鼻内窥镜检查中发现鼻息肉，就一定要考虑 PCD 或 CF 的诊

断。 

 

对于是否建议行 PCD 诊断测试，Lucas 等(189)提供了一系列前提条件： 

1. 内脏转位+呼吸道/鼻部症状 

2. 不明原因的新生儿呼吸窘迫 

3. 兄弟姐妹患有 PCD，尤其是患者出现相关症状 

4. 自出生以来慢性湿咳（注意：可能被儿童有意克制而被父母忽视） 

5. 如果考虑进行囊性纤维化检查，还应考虑进行 PCD 检查，尤其是

患者有鼻炎，鼻窦炎或分泌性中耳炎病史 

6. 不明原因的支气管扩张 

7. 浆液性分泌性中耳炎伴有上、下气道症状 

8. 内脏反位相关的心脏病，如果怀疑有呼吸系统、鼻部或耳部疾病 

 

8.5.3.1 显微镜检查 

 

应当指出的是，症状强烈提示 PCD 的患者纤毛可能看起来是正常的，这是

由于突变可能不改变纤毛正常结构。 

 

技术的最新进展已大大改善了 PCD 的诊断方法。纤毛的电子显微镜分析可



 

以提供有关纤毛超微结构和功能等有价值信息(188, 190)。应当指出的是，症状强

烈提示 PCD 的患者纤毛可能看起来是正常的，这是由于突变可能不改变纤毛正

常结构。应用电子显微镜（EM）进行呼吸道上皮活检分析时，可以检测纤毛轴

丝是否存在内外动力蛋白臂、径向辐和/或中央微管的缺陷(189, 191)。该技术对

70％的 PCD 病例敏感(192)。为了评估纤毛波形，可以使用高速视频显微镜确诊

PCD。尽管在全球范围内拥有此技术的中心数量有限，且需要经验丰富的技术

人员操作，但建议将高速视频显微镜作为诊断 PCD 的测试之一(168)。无高速记

录设备的纤毛摆动频率计算和纤毛运动视觉评估具有较高的假阳性和假阴性，

因此不建议使用(168)。几个高度专业化的研究中心能够在气液界面（ALI）上进

行呼吸道上皮培养及后续的纤毛运动分析，可作为评估纤毛功能障碍的另一种

方法(193)。 

 

8.5.3.2 遗传学 

免疫荧光技术可用于检测特定纤毛蛋白（例如 DNAH5，DNAI2，DNALI1

和 RSPH4A / RSPH1 / RSPH9）缺陷。这些蛋白染色的定量和定性结果，可以确

定是否能用纤毛蛋白缺乏解释疑似 PCD 患者的表型。基因检测可提高诊断

PCD 的能力，也被建议作为 PCD 诊断测试之一。目前已知 35 种基因是 PCD 病

理生理学基础，其中的 19 种已用于多基因检测，这种检测价格相对合理，最近

开始被一些临床实验室修正法案（CLIA）批准的实验室和公司采用(178)。传统

的基因检测费用是 1,500 到 4,500 美元不等(168)，这可能是许多人不愿采用的原

因。基因检测可以包括全部囊性纤维化跨膜调节蛋白的分析(168)。 

 

8.5.3.3 呼出的鼻腔一氧化氮 

大量研究表明，PCD 患者呼出的一氧化氮（NO）水平较低，尤其是呼出

的鼻腔 NO(176, 190)。鼻腔 NO 可以作为已有症状的 PCD 疑似患者的诊断指标。

虽然部分 PCD 患者 NO 水平正常，但如果鼻腔 NO 较高或正常，尤其是病史提

示 PCD 可能性较低的患者，NO 水平可以帮助医生排除 PCD(194)。Noone 等在

包含 PCD 患者（n = 78）与正常对照组共 110 人的临床实验中，观察到 PCD 组

与对照组的 NO 水平存在显着差异。在相同的测量条件下，PCD 组的部分 NO



 

记录低于 100 nl/min(190)。尽管对 PCD 患者鼻腔 NO 水平低的机理尚不清楚

(195)，但建议将鼻腔 NO 的测量作为成人及≥5 岁儿童 PCD 诊断测试之一(196)。 

 

在排除囊性纤维化和急性病毒性呼吸道感染后，用 nNO<77 nl/min 作为截

断值检测 PCD 时，它的灵敏度和特异度分别为 98％和> 99％(168)。 

 

8.5.3.4 影像学 

影像学评估表明，PCD 患者副鼻窦 CT 混浊影非常常见，且＞50％的成年

PCD 患者存在额窦或蝶窦发育不全或不发育(197)。 

8.5.4. 治疗 

关于 PCD 治疗方法的的高级别证据仍很缺乏，目前的治疗方案主要来自对

囊性纤维化的研究或小型的随访时间有限的观察性研究。一旦确诊 PCD，建议

耳鼻喉科医生与患者建立长期联络。PCD 患儿建议每六个月至儿童耳鼻喉专科

医生处复诊(168, 188)，成年患者可按自身需要复诊(168)。 

由于抗生素的抗炎和免疫调节特性，延长大环内酯类药物的使用可明显改

善 PCD 的症状(180)。 

PCD 中 CRS 保守治疗的重点在于缓解症状。治疗方式包括盐水鼻腔灌洗、

局部糖皮质激素和抗生素的长期使用。但到目前为止，尚无前瞻性研究评估

PCD 中 CRS 药物治疗疗效。据推测，鼻腔灌洗是清除上呼吸道黏液潴留从而改

善黏膜纤毛清除能力受损的的安全治疗方法。鼻用糖皮质激素对 CRS 一般有

效，也可以减轻 PCD 患者的鼻腔炎症。但是，除伴有哮喘的患者外，不建议使

用吸入类固醇激素治疗 PCD 患者的下呼吸道炎症。 

当药物治疗无效时，可能需要手术干预（ESS）。一些小型病例分析和回顾

性病例对照研究(198, 199)和一项前瞻性研究(200)评估了 PCD 患者中 ESS 治疗 CRS

的潜在益处，但所有这些研究报道的都为主观有效。仍需要进一步的随机对照

研究来评估手术及辅助治疗的疗效。 

 

重点/相比 EPOS 2012 的内容更新 

1.PCD 相关的基因位点已拓展到 35 个以上。 



 

2.诊断标准现已包括呼出的鼻腔一氧化氮(nNO)。 

 

8.6.真菌性鼻窦炎 

8.6.1 真菌 

真菌在我们的生活环境中无处不在，通过专门的方法，几乎在所有的健康

人和鼻窦炎患者的鼻腔分泌物中都可以检测到真菌的存在(201)。有些鼻窦疾病与

真菌作为病原体有关，在这些情况下，往往不是真菌决定疾病的进展，而通常

是宿主的免疫状态决定了临床表现（图 8.6.1）。真菌性鼻窦炎的定义及其分类

方法存在很多争议，目前比较公认的系统性分类方法将患者分为以下两类：免

疫功能正常的患者和免疫功能缺陷的患者(202)。对于免疫功能正常的患者而言，

当黏液的机械作用不能清除干净真菌时，则发展为病原体。而与沉积在黏液层

上的惰性物质和非活性物质不同的是，真菌可以繁殖，并生成由真菌菌丝构成

的球状物或团块。当这种情况发生时，它就会形成真菌团块，通常称为真菌

球。鼻窦的真菌球以前称为“真菌瘤”。在免疫功能正常的患者体内，真菌菌丝

无侵袭性，它诱发的免疫反应与其他异物反应相似。而在免疫抑制患者中，真

菌可以从我们环境中无处不在的物质转变成具有侵袭性的感染性疾病的病原

体。真菌类型的不同和免疫抑制程度的不同，是导致侵袭性真菌性鼻窦炎类型

不同的可能原因，后者又分为急性、慢性和肉芽肿性三种类型。研究发现曲霉

菌是常见的真菌，从单纯的真菌球到侵袭性疾病都有相似的真菌种类分布，体

现了疾病形成过程中宿主因素的重要性 (203)。在极度过敏或超敏状态下，真菌

一旦接触到黏膜，无论时间长短，就会引起强烈的 Th2 型免疫反应，形成息肉

样炎症类型，称之为变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）。情况严重时可能导致局部

解剖结构变形，常见有眼眶、颅腔和面部。 

 

真菌在我们的生活环境中无处不在，通过专门的方法，几乎在所有的健康

人和鼻窦炎患者的鼻黏膜中都可以检测到真菌的存在 

 

关于真菌在 CRSwNP 中的作用过去有很多争议。部分学者认为真菌感染可

能是大多数 Th2 型鼻息肉形成的基础，然而后续的研究并不支持该结论(204)。因



 

此，本章节讨论了 3 种与“真菌”有关的 CRS 类型。在定义更为广泛的 CRS

中，AFRS 作为一种特殊类型，着重讨论了它的治疗方法。

图 8.6.1 真菌与人体免疫反应相互作用的概览图 

8.6.2.真菌球 

8.6.2.1.相关术语 

真菌球通常由单个窦腔内的真菌团块或真菌碎片积聚而成，上颌窦和蝶窦

受累最为常见。根据定义，真菌定植没有侵袭性成分。在受累的鼻窦中可能存

在真菌相关的混合型炎症反应，有时还可以累及同一功能单元的多个鼻窦，如

上颌窦真菌球累及同侧额窦和前筛。为了准确描述这一概念，最好避免使用易

混淆或易误解的术语，如真菌瘤、曲霉肿或曲霉菌病(205)。 

 

8.6.2.2.流行病学和易感因素 

有文献报道称女性的易感性是男性的 2 倍(206)，其它研究也提出了这一观

点，但是关联强度不同(207) 。真菌球好发于 50 岁到 60 岁(206)，平均为 55 岁(208)

和 56±14 岁(209)。一项关于单个上颌窦和蝶窦出现混浊影的系统评价中，发现上

颌窦受累的患者常见发病年龄为 38-59 岁，蝶窦为 38-57 岁(210)。 

真菌球可以持续多年，文献报道最久的的病例长达 17 年(211)。对于新诊断

或新形成的真菌球，58%会随着时间的推移而增大(211)。虽然真菌球经常是在偶

然间发现，但是大多数的患者还是有临床症状。在一项经影像学诊断的 70 个真

菌球型鼻窦炎患者的研究中，发现只有 22%-26.3%的患者没有临床症状(203, 

211)。 



 

接受过根管治疗是形成上颌窦真菌球的独立危险因素之一，病例对照性研

究显示与对照组 CRS 患者相比，真菌球型鼻窦炎患者接受根管治疗(89% vs.37%, p<0. 

01)和再治疗的比例更高（1.39±0.86 vs. 0.53±0.81，p<0.01）(212)。类似的研究结

果同样显示真菌球型鼻窦炎患者接受根管治疗的比例更高（36%vs.16%，

p=0.001）以及根管治疗的牙齿数目更多（0.63±1.04 vs. 0.27±0.61，p=0.001）。

在一项多元回归分析中发现真菌球与根管治疗呈明显正相关（Exp（B）2.15(CI 

1.26-3.67)，p=0.005）而与哮喘呈负相关(213)。 

多数情况下，局部解剖结构异常被认为是真菌球形成的可能危险因素之

一。在包括泡状鼻甲在内的异常解剖结构中，Shin 的研究发现与健康对照组相

比，鼻中隔偏曲与筛漏斗长度相关（9.71±1.43 vs. 8.6.23±172，p<0.01）(209)。而

Oshima 的研究不仅没有得出鼻中隔偏曲和真菌球的形成相关的结论，甚至还认

为鼻中隔偏曲侧不容易患病(214)。以对侧作为对照组，对 538 例患者进行了一项

大规模的横断面研究，发现鼻中隔偏曲、眶下（Haller）气房和泡状鼻甲与真菌

球的形成不相关(206)。解剖结构异常很可能不是真菌球形成的主要原因。 

  

解剖结构异常很可能不是真菌球形成的主要原因。 

 

 

8.6.2.3.病理生理学 

真菌球形成发病机制可能与黏液纤毛功能受损有关。与根管治疗的关系可

能是根尖周病或者根管治疗本身引起鼻窦黏膜炎症，导致上颌窦黏液纤毛清除

功能受损。而在真菌球和根管充填材料中都检测到铜元素和锌元素的存在则提

示根管充填材料潜在性向鼻窦挤压，可能是真菌生长的共刺激因子(215)。 

关于主要的窦口鼻道复合体（OMC）阻塞的作用研究中，有文献报道和同

样累及上颌窦的 CRS 相比，真菌球发生 OMC 阻塞的概率更低(216)。真菌球型

鼻窦炎患者出现额窦和前筛受累的影像学改变概率更低。单纯的 OMC 阻塞导

致窦腔内气体交换不足，不太可能为真菌球生长提供环境，但是 OMC 阻塞的

患者中也有真菌球形成(217)。 

与健康人相比，真菌球性鼻窦炎患者中，上颌窦窦壁骨质增生较为常见，



 

与是否伴有细菌感染无关(218)。骨质增生使上颌窦窦腔缩小，但是 Michel 等的

研究发现与对侧正常上颌窦相比，上颌窦真菌球型鼻窦炎患者中受累的上颌窦

体积更小，进一步分析发现与骨质增生无关(219)。 

 

8.6.2.4.诊断及鉴别诊断 

1997 年，DeShazo 最先提出的关于真菌球的诊断和描述目前仍然适用(220)： 

1. 影像学上表现为窦腔内伴或不伴絮状钙化影的混浊样改变 

2. 单个窦腔内有粘脓性、干酪样或粘土状的分泌物 

3. 邻近的鼻腔呼吸区黏膜中分离出互相缠绕成团的真菌菌丝 

4. 与真菌成分相邻的黏膜内表现出严重程度不一的慢性炎症反应，其中淋

巴细胞、浆细胞、肥大细胞和嗜酸性粒细胞参与了该炎症反应，无显著的嗜酸

性粒细胞反应、无肉芽肿反应，苏木精-伊红染色未见变应性黏蛋白。 

5. 通过特异性六胺银染色或其他真菌染色剂显色，显微镜下没有找到真菌

侵入黏膜、相邻血管或黏膜下骨质的组织学证据。 

 

在影像学评估中，“钙化块”和窦壁骨质破坏是真菌球最具诊断价值的两个

特征(221)。尽管使用了“钙化块”一词，但描述为高密度影更为准确，代表了真菌

菌体中的微量金属元素。文献报道真菌球鼻窦炎患者中大多数会表现出高密度

影，比例从 52%至 77%不等(206, 222, 223)。而在锥形束计算机 X 线断层摄影术中，

高密度影出现的比例要低(224)。即使真菌球型鼻窦炎患者 X 线上未显示出高密

度影，磁共振 T1 加权像上也会表现为低信号（64.7%），T2 加权像上则表现为

高信号（88.6.2%）(223)。 

累及单个鼻窦的 AFRS 与真菌球型鼻窦炎可能相似，既往也有文献用真菌

瘤来描述典型的 AFRS (225) 。因此，结合上述诊断标准，无显著的嗜酸性粒细

胞反应、无嗜酸性粒细胞黏蛋白和无明显扩大的窦腔，在鉴别真菌球和 AFRS

时依然重要。 

影像学上表现为孤立的上颌窦或蝶窦混浊影时，18%的可能性为良性肿

瘤，7-10%的可能性为恶性肿瘤。鉴于肿瘤的高发病率，临床医生应警慎保守

治疗，并考虑降低早期手术干预的门槛(210)。牙源性的鼻窦炎可合并真菌球型鼻



 

窦炎，也可表现为孤立性上颌窦疾病。然而在一项关于单个鼻窦出现混浊影的

研究中发现，10-45%的孤立性蝶窦病变和 0-55%的孤立性上颌窦病变为真菌球

(210)。 

 

孤立的上颌窦或蝶窦混浊影，18%的可能性为良性肿瘤，7-10%的可能性为

恶性肿瘤，因此临床医生应警慎保守治疗。 

 

8.6.2.5.治疗 

手术是治疗真菌球型鼻窦炎的首选方案。尽管对真菌球而言，手术曾被认

为是“治愈性的”(205)，但术后仍有可能出现持续的迁延性炎症和复发。没有症状

也并不意味着无手术指征(226)。有研究发现 16%的真菌球型蝶窦炎会并发眶内感

染，而后者可以导致眶壁骨质缺损(208)，另外，也可并发颅内感染(227, 228)。真菌

球型鼻窦炎进展缓慢，病程可长达数年(223)，在疾病的自然发展过程中，可出现

轻度的炎症反应，多数情况下可见窦腔呈膨胀性改变，也可出现感染性并发症

(229)。 

 

8.6.2.5.1.口服糖皮质激素 

目前还没有数据或研究表明口服糖皮质激素对治疗真菌球型鼻窦炎有效。

但通常作为初次手术切除时围手术期早期治疗的一部分。 

 

8.6.2.5.2.局部应用糖皮质激素 

目前还没有数据或研究表明局部应用糖皮质激素对治疗真菌球型鼻窦炎有

效。比较认可的是将 INCS 作为初次手术切除后的围手术期治疗的一部分。 

 

8.6.2.5.3. 变应原特异性免疫治疗（真菌或者其它） 

真菌球型鼻窦炎的治疗方法中暂不考虑免疫治疗，目前也没有相关研究。

吸入性过敏原也尚未纳入到真菌球型鼻窦炎病因之中。 

 

8.6.2.5.4.全身/局部抗真菌药物治疗 



 

尽管我们发现在侵袭性真菌性鼻窦炎患者中也可能形成真菌球，但是我们

可以根据这一点对宿主免疫相关因素进行预测(203)。目前还没有对照性研究支持

在真菌没有表现出侵袭特征时应用抗真菌药物。 

 

8.6.2.5.5.其他治疗方法 

在真菌球型鼻窦炎的围手术期内进行盐水冲洗、以及灌洗液中联合应用抗

菌药物和鼻用激素均有相关报道，仍缺乏数据支持。 

 

8.6.2.5.6.手术 

手术是治疗真菌球型鼻窦炎的主要手段。多数学者推荐单纯上颌窦开窗

术，并且做了短期的随访研究，而在两个长期随访的研究中发现真菌球型鼻窦

炎的复发率分别为 4%和 3.2%(207, 230)。另外，有文献报道称，单纯上颌窦开窗

术后 50%的患者会出现持续的迁延性炎症，14%的患者有真菌碎片残留，而中

下鼻道上颌窦联合开窗术后的患者无一人出现持续的迁延性炎症及残留(231)。研

究显示窦内黏膜持续性功能障碍伴黏液潴留高达 18%(217)，因此，对于真菌球型

上颌窦炎患者而言，当上颌窦容积较小且黏膜功能低下时，建议行上颌骨内侧

切除术(232)。一些研究表明过敏和息肉是真菌球型鼻窦炎术后不良的预后因素

(233)，然而该研究处理的真实情况还有待考证。 

 

8.6.3.侵袭性真菌性鼻窦炎 

8.6.3.1.相关术语 

侵袭性真菌性鼻窦炎几乎只发生于免疫功能低下的患者，一旦发现有真菌

菌丝侵犯黏膜、典型的血管侵犯特征，或者其它的浸润形式就可以定义为侵袭

性真菌性鼻窦炎(234)。尽管最初将 IFRS 分为肉芽肿性、慢性和急性爆发性，但

也体现了免疫功能低下的宿主对真菌的反应程度(220)。根据病程长短可以将

IFRS 分为急性（<4 周）和慢性（>4 周）(235)。真菌类型的不同和宿主免疫抑制

程度的不同可能会导致不同的结果，因此将它们全部纳入到“侵袭性真菌性鼻窦

炎”。 

 



 

侵袭性真菌性鼻窦炎几乎只发生于免疫功能低下的患者，一旦发现有真菌

菌丝侵犯黏膜组织就可以定义为侵袭性真菌性鼻窦炎。 

 

8.6.3.2.流行病学和易感因素 

有学者通过分析 800 多例 IFRS 患者的病因，发现总的来说，糖尿病

（50%）和血液系统恶性肿瘤（40%）占了免疫功能低下患者的 90%(236)。中性

粒细胞减少症通常被认为是最重要的危险因素，其它的还包括：艾滋病、铁过

载、蛋白质能量营养不良和移植术后患者预防性应用唑类药物(237)。 

尽管也有文献报道在免疫功能正常的患者中发现有侵袭性真菌性鼻窦炎(238, 

239)，但是这些研究中要么是年代太久，要么就是存活者太少，是否排除了免疫

抑制还有待考证。另外，在免疫功能正常的患者中也发现有肉芽肿性侵袭性真

菌性鼻窦炎的亚型。但是类似的病例，通常发生在免疫功能正常的老年患者(240, 

241)，且印度多见(242-244)。尽管侵袭性真菌性鼻窦炎有可能发生在无明显免疫抑

制的患者身上，但毕竟是少数。 

 

8.6.3.3.病理生理学 

一旦发现有真菌菌丝侵犯黏膜、典型的血管侵犯特征，或者其它的浸润形

式就可以定义为侵袭性真菌性鼻窦炎。最常见的致病菌为接合菌（根霉菌、毛

霉菌、根茎菌）和曲霉菌。接合菌门属于接合菌纲、毛霉菌目，因此，有时也

称为毛霉菌病。病情进展的特征为真菌菌丝侵犯血管（真菌侵犯血管壁和血管

腔）导致血栓形成和黏膜坏死。虽然在免疫功能正常的宿主中也报道了有轻度

的黏膜下肉芽肿性炎症伴有弥漫性纤维化和少许真菌成分，但也主要局限于印

度(243)。曲霉菌菌丝有宽度一致且带隔膜的锐角分支（二叉分支），通常呈 45 度

角，而接合菌菌丝则没有带隔膜的锐角分支。 

 

8.6.3.4.诊断及鉴别诊断 

任何一种类型的侵袭性真菌病都有以下两个重要的诊断标准(220)： 

1．影像学证实有鼻窦炎（尽管可能是最轻微的）或组织破坏(245, 246) 

2．组织病理学证实有真菌菌丝侵犯黏膜、黏膜下、血管或骨质。 

 



 

侵袭性真菌性鼻窦炎无典型症状，50-65%的患者常有面部疼痛、面部肿

胀、鼻塞和发热(236, 247)。此后很快出现面部或上腭麻木、眼肌麻痹（51%）和/

或颅内受累。 

内镜下可见坏死是该病的特征之一。中鼻甲受累最常见，有学者认为该处

是出现气源性致敏原沉积的地方，腭部、下鼻甲和鼻腔外侧壁也可见坏死(248)。

在影像学改变不明显时内镜检查尤为重要。 

内镜下可见坏死是侵袭性真菌性鼻窦炎的特征之一。 

影像学上病变累及单侧更为常见(247, 248)。在检测侵袭性真菌病时，MRI 检

查出现增强无强化的敏感性（86%）优于 CT（69%）(249)。侵袭性真菌性鼻窦

炎的确诊有待术中组织冰冻切片检查(250, 251)和原位杂交技术(252)。 

PCR 检测血清（血清或全血）和/或血清半乳甘。露聚糖检测对诊断侵袭性

曲霉病有效。两种检测结果若均为阴性，阴性预测值为 100%；若均为阳性，阳

性预测值为 88%(253)。半乳甘露聚糖和 1,3-β-D 葡聚糖是曲霉菌细胞壁的组成部

分，可用于诊断侵袭性曲霉病。半乳甘露聚糖和 1,3-β-D 葡聚糖在检测身体各

处侵袭性曲霉病的敏感性和特异性约为 80%(253)。 

 

8.6.3.5.治疗 

IFRS 的治疗原则包括以下三点：  

1. 全身应用抗真菌药物治疗 

2. 无论如何，患者必须进行内镜下鼻腔坏死组织清除术 

3.条件允许的话，应该减轻病人的免疫抑制 

 

有学者对 52 篇文献中的 398 名患者（共 807 名）进行了一项关于预后因素

的大型系统性回顾性研究，发现 IFRS 的总生存率约为 50%，生存率下降的影

响因素包括：高龄、再生障碍性贫血（20%）、肾/肝衰竭（24%）、病变累及颅

内和海绵窦（25%）和中性粒细胞减少症（29%），生存率上升的影响因素包

括：糖尿病（50%）、接受两性霉素 B 脂质体治疗（60%）、接受开放性鼻窦手

术治疗（54%）或接受内镜辅助下鼻窦手术治疗（64%）(236)。侵袭性真菌性鼻

窦炎的生存率和预后在过去的 20 年内相对稳定，生存率约 50-60%(236, 254)。 

 



 

无论如何，患者必须进行内镜下鼻腔坏死组织清除术 

 

与生存率下降相关的预后因素包括：血液恶性肿瘤（危险比(HR)=3.7）；近

期化疗史（HR=2.3）；近期骨髓移植史（BMT）（HR=2.5）；非典型真菌感染史

（HR=3.1）。单因素分析得出与生存率上升相关的预后因素包括：A1c 百分比

上升（HR=0.7）和手术清创（HR=0.1）。1/3 的血液恶性肿瘤患者和侵袭性真菌

性鼻窦炎患者在诊断时都发现外周血中性粒细胞绝对计数（ANC）>1000(247)。

然而，中性粒细胞绝对计数是否可以作为预后因素仍有争议(247, 255)。  

 

8.6.3.5.1.口服糖皮质激素 

由于口服糖皮质激素存在着免疫抑制的可能，治疗侵袭性真菌病时应避免

使用。如果为了减轻眼眶或颅内受累引起的水肿，可酌情考虑使用。 

 

8.6.3.5.2.局部应用糖皮质激素 

侵袭性真菌性鼻窦炎的治疗方法中暂不考虑局部应用糖皮质激素，目前也

没有相关研究。 

 

8.6.3.5.3. 变应原特异性免疫治疗（真菌或者其它） 

侵袭性真菌性鼻窦炎的治疗方法中暂不考虑免疫治疗，目前也没有相关研

究。 

 

8.6.3.5.4.全身/局部抗真菌药物治疗 

侵袭性真菌性鼻窦炎患者不仅需要手术清除病变组织，药物治疗也至关重

要。两性霉素和脂质体的类型对生存率，同时应用药物的开始时间与生存率相

关(236)。曲霉菌感染时，伏立康唑治疗曲霉病的效果可能优于两性霉素(256)，因

而推荐使用伏立康唑(257)。对包括侵袭性真菌性鼻窦炎在内的侵袭性曲霉病的研

究发现，新一代的唑类抗真菌药生物利用度更高、毒性更小(258)。 

经皮球后注射两性霉素 B 亦有报道。Kalin 等人总结了 6 个记录有经皮球

后注射两性霉素 B 的案例(259)，其中两性霉素的注射量为 1~1.5 ml，浓度为



 

1~3.5 mg/ml，从每日一次到每周一次。有两名患者的死因与真菌感染无直接关

系，但是所有患者的视力保持稳定或有所改善。 

结论 推荐等级 

全身应用抗真菌药物是治疗侵袭性真菌病的重要手段 1c 

经皮球后注射两性霉素 B 有利于治疗侵袭性真菌性鼻窦炎累及眼眶 4 

 

8.6.3.5.5.其他治疗方法 

关于免疫刺激疗法有多种报道，在一项多变量分析中发现，侵袭性真菌性

鼻窦炎患者经治疗后 1 个月死亡率减少了 70%(247)。在对包括侵袭性真菌性鼻窦

炎在内的软组织侵袭性真菌病研究中发现，合并糖尿病的患者应用高压氧治疗

有一定的效果(260, 261)，铁螯合剂也有一定的治疗效果(262)。 

 

8.6.3.5.6.手术 

多项研究表明，ESS是影响侵袭性真菌性鼻窦炎生存率的一个独立的阳性

预后因素(236, 247, 248, 263)。 

手术切除的范围在很大程度上取决于术前影像学的结果和术中所见。术中

冰冻切片可用于指导手术清创范围。尽管冷冻切片在诊断侵袭性真菌病时有很

好的阳性预测值（100%），但阴性预测值只有70%，因此，阴性结果也不能保

证边缘切除干净(250, 264)。 

手术时机的重要性虽不及抗真菌药物治疗的启动时机(265)，但确诊后超过30

天才行手术治疗的患者预后较差。 

 

眼眶的处理 

诊断时，50-60%的患者会有眼眶受累(234, 236)。一项关于15例眼眶受累患者

的研究中，发现其生存率与病变局限于鼻窦的患者相似，仅有1例行眶内容物摘

除术(263)。另一项关于224例眼眶毛霉菌病患者的Meta分析发现，除了发热超过

38.6℃的患者外，眶内容物摘除术对其生存率无改善(266)。Turner等关于眶内容

物摘除术的研究也证实了这一结论(236)。但是两项研究的作者都承认实验的结果

存在一定的偏倚，因为眼眶明显受累的患者倾向于手术切除，而病变局限的患



 

者倾向于保守治疗。本文先前描述的经皮球后注射两性霉素B也是可选方案之

一。值得注意的是，在一项对仅有眼眶受累患者进行的研究中，14名患者中仅

有2名存活下来，且都进行了眶内容物摘除术(238)。持续强化是感染性组织影像

学标记之一，因此有学者建议如果还能看到增强时则可保守治疗。 

结论 推荐等级 

手术清创是侵袭性真菌性鼻窦炎治疗方法的重要组成部分 3a 

 

8.6.4.过敏性真菌性鼻窦炎（AFRS） 

8.6.4.1. 相关术语 

变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）是慢性鼻窦炎伴鼻息肉的一个亚型，其特征

表现为窦腔内有嗜酸性粒细胞黏蛋白和非侵袭性真菌菌丝，以及真菌变应原引

发的 I 型变态反应。Safirstein(267)和 Katzenstein(268)最先提出变应性真菌性鼻窦炎

（AFRS）这一概念，而在世界部分地区，由于 AFRS 发病率低，当地医生质疑

这一病情是否是一种临床上独立的完整的疾病，或者只是嗜酸性粒细胞性 CRS

或 CRSwNP 中的一部分。尽管有学者对 AFRS 的定义还存在一些争议，甚至认

为它只是 CRSwNP 的一种特殊临床类型，但是大多数的学术群体还是将其定义

为一种独立的、特殊类型的疾病(269, 270)。Bent 和 Kuhn 最先提出将 IgE 介导的过

敏反应作为 AFRS 的一个纳入标准(271)。大多数情况下认为 AFRS 是沉积在鼻窦

黏膜上的真菌抗原引发的 IgE 介导的黏膜超敏反应(272)。EPOS 专家小组讨论了 

“嗜酸性粒细胞性真菌性鼻窦炎”这一涵盖性术语是否比“变应性真菌性鼻窦炎”

更精准，但一致认为应保留广泛使用的“变应性真菌性鼻窦炎”作为规范术语，

而且承认并非所有的病例中都能找到真菌过敏的证据。 

变应性真菌性鼻窦炎（AFRS）是慢性鼻窦炎伴鼻息肉的一个亚型，其特

征表现为窦腔内有嗜酸性粒细胞黏蛋白和非侵袭性真菌菌丝，以及真菌变应原

引发的I型变态反应。 

 

8.6.4.2.流行病学和易感因素 

AFRS 约占 CRS 患者的 5%至 10%(273, 274)。与其它类型的 CRS 相比，AFRS

患者发病年龄较小，且女性比例更高(275)。AFRS 发病也和低收入人群、非裔美



 

国人（北美）和气候温暖的海边居民相关(276, 277)。 AFRS 发病的前提条件是机

体具有特应性，这一类患者常合并过敏性疾病，如变应性鼻炎和儿童哮喘。 

 

8.6.4.3.病理生理学 

真菌过敏是 AFRS 的病理生理学上最主要且必不可少的特征，同时黏蛋白

内有非侵袭性真菌菌丝定殖(278)。虽然 CRSwNP 中也有可能存在真菌致敏，但

是在将 AFRS 定义为 CRSwNP 独特类型的相关研究发现，AFRS 中典型的 IgE

水平更高(273, 274)（表 8.6.1）.  

8.6.4.4.诊断及鉴别诊断 

Bent-Kuhn 提出 AFRS 的主要诊断标准, 理想情况下应同时满足这 5 个标

准，因为大多数的 CRSwNP 常满足其中的 3 个标准。主要诊断标准具体如下

(271): 

1. 鼻息肉； 

2. 真菌染色阳性； 

3. 嗜酸性粒细胞黏蛋白，且无真菌侵犯鼻窦组织； 

4. 真菌变应原引起的I型变态反应； 

5. CT的特征性影像改变为窦腔内密度不均匀的软组织影,单侧或解剖结构不连

续的鼻窦受累。 

 

次要诊断标准包括骨质吸收、Charcot-Leyden 晶体、单侧发病、外周血嗜

酸性粒细胞增多、真菌培养阳性，与 DeShazo 先前提到的诊断标准一致(279)： 

1. 肉眼可见或组织病理学上显示有特征性的嗜酸性粒细胞增多的变应性黏蛋白

(280)； 

2. 术中鼻窦组织真菌染色阳性或真菌培养阳性； 

3. 排除免疫缺陷性疾病和糖尿病。

表 8.6.1 将 AFRS 定义为 CRSwNP 独特类型的相关研究 

 变应性真菌性鼻窦炎

（AFRS） 

慢性鼻窦炎伴鼻息肉

（CRSwNP） 

参考文献 

人口统计资料 温暖的沿海气候 除 CCAD 外，年龄较 Lu-Myers et al. 



 

年龄较小 

女性多见 

大 2015(275) 

Miller et al. 

2014(277) 

Wise et al. 

2008(276) 

Ferguson et al. 

2000(484) 

合并症 变应性鼻炎 

哮喘（较少） 

成人哮喘且更严重 Manning et al. 

1998(485) 

合并变应性支气

管肺曲霉菌病 

(ABPA) 

少见 罕见 Shah et al. 

2001(486) 

分泌物 “花生酱样”黏蛋白 “口香糖样”黏蛋白  

LundMackay 评

分 

非常高 高  

CT 改变 高衰减               

单侧 

很少有骨质破坏 Ghegan et al. 

2006(487) 

真菌定殖 易识别  

曲霉菌最常见（其他包

括：蠕孢霉、弯孢霉） 

链格孢菌和枝孢菌 Granville et al. 

2004(488) 

Ferguson et al. 

2000(484) 

 

免疫状态 特应性 过敏原致敏接近本底发

生率 

 

真菌致敏 多种抗真菌抗原 IgG 更

常见 

更多真菌特异性 IgE 

较少见 Hutcheson et al. 

2010(489) 

Stewart et al. 

2002(490) 

免疫组化 组织中有真菌特异性 IgE 黏膜内低亲和性 IgE Collins et al. 



 

2004(491)  

Pratt et al. 

2010(492)  

血清 IgE 更高 (500 IU/mL) 差异较大 Hutcheson et al. 

2010(489) 

Bakhshaee et 

al.2014(274) 

Telmesani et al. 

2009(493) 

金黄色葡萄球菌

混合感染 

高 较少见 Clark et al. 

2013(494) 

Dutre et al. 

2013(495) 

T 细胞反应 只有 CD4+ CD4+ 和 CD8+ Pant et al. 

2014(496) 

基因表达 缺乏组织蛋白酶 B、唾

液酸转移酶 1、神经节

苷脂 GM2 和 S100 钙结

合蛋白 

广泛激活 Orlandi et al. 

2007(497) 

血清蛋白质组学 光谱法可鉴别 AFRS 患

者与 CRSwNP 患者，敏

感性为 84%，特异性为

90% 

广泛分布 Das et al. 

2008(498) 

HLA-MHC Ⅱ类

分子 

HLA-DQB1*03 常见 较少见 Schubert et al. 

2004(499) 

表 8.6.1对 AFRS 与更广泛的 eCRS或 CRSwNP患者特征进行了比较。 

临床上，单侧发病的过敏性疾病的年轻患者具有典型的特征性的过敏性

“花生酱样”黏蛋白，这类黏蛋白通常与嗜酸性粒细胞性鼻窦炎相关的“口香



 

糖”黏蛋白不同(281, 282)。 

CT表现为窦腔内充满高密度影，伴有窦腔扩大和骨质破坏。这些高密度影

是浓缩的真菌体内的金属元素（如铁、镁和锰）和水分含量低而蛋白含量高的

黏蛋白两者结合的显影
(283)。鼻窦 MRI的T1加权像和T2 加权像都显示有信号空洞。

变应性黏蛋白本身蛋白含量高、而游离水含量低，同时，其内又含有钙物质、

空气和铁、镁、锰等顺磁性金属离子，从而形成这一典型特征
(283)，并非原先学

者认为的铁磁性元素(284)。 

CT表现为窦腔内充满高密度影，伴有窦腔扩大和骨质破坏。 

AFRS具有以下特征：1）真菌未侵犯鼻窦组织，2）AFRS的黏蛋白是真菌

抗原引发的超敏反应的产物，与真菌球内单纯过度繁殖的菌丝成分不一样。 

 

8.6.4.5.治疗 

不同于传统的 CRS，手术是治疗AFRS的基础。在 AFRS有关文献中，绝大多数临

床研究表明，单纯的药物治疗通常对缓解症状无效，而单纯手术治疗或手术结合药

物治疗可以改善临床预后效果。AFRS的治疗几乎都要对受累鼻窦行外科清创

术，从而解除 AFRS患者的抗原刺激，也利于术后追踪观察、鼻腔清理和局部

用药。口服糖皮质激素可以减少术后复发，而其他辅助药物有效的证据则不

足，包括局部和口服抗真菌药物在内。 

大多数关于 AFRS治疗方案的报告都合并到了治疗 CRSwNP患者的更大系列

中，这个问题在本文的其它地方也有提及。因此，很难辨别在 AFRS群体中是

否存在不同于整个 CRSwNP群体的效应。常见的药物治疗包括：口服和局部应

用糖皮质激素、口服和局部应用抗真菌药物、免疫治疗等等。在所有报道的

AFRS病例中，除了症状最轻微的病例，大家普遍认为没有结合手术治疗的单

纯药物治疗长期看来是无效的。因此大多数关于药物治疗疗效的研究都是在术

后进行的。 

单纯的药物治疗通常对缓解症状无效，而单纯手术治疗或手术结合药物治疗

可以改善临床预后效果。 

 

8.6.4.5.1.口服糖皮质激素 



 

关于口服糖皮质激素对治疗 AFRS患者的疗效研究通常是在术后进行的，

并且证明有效。目前有几项对照性研究（表 8.6.2.）。其中在一项随机、双

盲、有安慰剂对照的实验中，观察了 24例 AFRS患者术后口服糖皮质激素的有

效性及其副作用，患者术后口服泼尼松龙（50 mg qd x 6周，后 6周逐渐减

量）或安慰剂 2周
(285)。所有患者均予氟替卡松鼻喷雾剂喷鼻和口服伊曲康唑

治疗 12周。在 12周的随访中，口服糖皮质激素组的 12例患者症状均消失，

安慰剂组只有 1例患者症状消失。口服糖皮质激素组 12例患者均出现体重增

加，5例出现库欣综合征，1例出现激素性糖尿病。 

在描述最佳的一项非盲随机对照实验中，Prasad等人对比了 30例 AFRS

患者术后使用 6个月的口服糖皮质激素治疗（口服泼尼松龙，术前 1周 1 

mg/kg/d，术后 4周 0.5 mg/kg/d，接下来 4周 0.4 mg/kg/d，之后 2月减到

0.2 mg/kg/d，最后 2月减到 0.2 mg/kg/d）与 30例 AFRS患者术后使用 2个

月递减的口服糖皮质激素治疗（口服泼尼松龙，术前 1周 1 mg/kg/d，术后 4

周 0.5 mg/kg/d）。该研究发现，使用 6个月的口服糖皮质激素组患者术后复

发和再手术的概率更小（10%vs.30%）
(286)。预防复发的综合 OR值可见图

8.6.2。 

在 Ikram等人的回顾性队列研究中，对 AFRS患者术后使用和不使用口服

糖皮质激素治疗进行了 2年的随访，两组均同时使用标准的局部应用糖皮质激

素治疗方案，显示其复发率为 15.2%vs.50%(287)。Kinsella等人在 25例接受治

疗的 AFRS患者的研究中也得出了相似结论，8例复发的患者中没有一人接受

术后口服糖皮质激素治疗(288)。Schubert等人对 67例 AFRS患者术后采取了至

少 2个月的口服糖皮质激素治疗，并证明了治疗长达 12个月的患者有效。采

用口服糖皮质激素治疗的 AFRS患者在减少复发和延长再次手术间隔时间的方

面效果最佳(289)。 

Landsberg等人研究发现，与 CRSwNP患者相比，AFRS患者术前给予 1 

mg/kg的口服糖皮质激素治疗 10天疗效更佳，手术时 AFRS组的鼻腔黏膜接近

正常黏膜，且与 CT的结果吻合(290)。Woodworth等人也得出了类似的结果，发现与

eCRS患者和对照组患者相比，术后使用口服糖皮质激素超过 3周的 AFRS患者

黏膜炎症显著减轻(291)。在一系列没有设置安慰剂对照的病例分析中，它们的给



 

药方案和持续时间变化很大，但术后使用口服糖皮质激素治疗通常有效

(272,292)。  

结论 推荐等级 

术前使用口服糖皮质激素治疗可以显著降低 AFRS 的黏膜炎症和影像学

评分 

2b 

术后全身应用糖皮质激素治疗可以改善 AFRS 的短期预后 1b 

术后全身应用糖皮质激素治疗可以减少 AFRS 的长期复发 2b 

 

8.6.4.5.2.局部应用糖皮质激素 

在关于经鼻局部应用糖皮质激素治疗的其它研究中，将 AFRS 患者纳入到

“eCRS 或 CRSwNP”的亚组之中，并一致认为该方案有效、安全且耐受性好

(293)。有几项专门针对 AFRS 人群的研究评估了 INCS 的应用效果。在一个随

访了至少 2 年的对照性病例研究中，发现单纯手术治疗的 AFRS 患者与手术联

合术后口服糖皮质激素和局部应用糖皮质激素喷雾剂喷鼻治疗的患者相比，联

合治疗组的患者证实有效，未使用糖皮质激素治疗组的复发率为 50%，而联合

治疗组的复发率只有 15%(287)。在一项低质量的RCT 研究中，将 34 例AFRS 术

后患者随机分为 3 组：（1）伊曲康唑+鼻腔灌洗（n=11）；（2）鼻腔局部应用糖皮质

激素+鼻腔灌洗（n=12）；（3）单纯鼻腔灌洗（n=11）。INCS组和单纯生理盐水组都

可以观察到正常黏膜（16v 14%，p=0.22）。但是对局部应用的糖皮质激素类型并未

说明，并且该研究缺乏说服力，报告和分析也不完整(294)。  

Dai 等人对 30 例 AFRS 患者进行了一项非盲随机对照研究，比较了布地

奈德经鼻雾化吸入和局部鼻用激素喷鼻的疗效。其中布地奈德经鼻雾化吸入比

局部鼻用激素喷鼻能更有效地预防复发（26.7%vs.0%，p=0.03）(295)。 

另外有几项研究证实，AFRS 复发与 INCS 依从性不佳有关（表 8.6.3）
(286,287)。 

 

结论 推荐等级 

非标准的 INCS 给药途径（雾化）优于单纯的 INCS 喷鼻 1b 

任何类型的 INCS 都有助于 AFRS 患者病情控制 3b 



 

 

图 8.6.2 口服糖皮质激素预防 AFRS 复发的效果森林图 

 

 

表 8.6.2. 全身应用糖皮质激素治疗 AFRS 患者 

研究 方法 对

象 

干预措施 结果 结论 

Prasa

d et 

al. 

2017(

286) 

随机

对照

研究

(RCT) 

60

例

AF

RS

术

后

患

者 

• 术后使用6个月的口服糖

皮质激素治疗（口服泼

尼松龙，术前1周1 

mg/kg/d，术后4周0.5 

mg/kg/d，接下来4周0.4 

mg/kg/d，之后2月减到

0.2 mg/kg/d，最后2月减

到0.2 mg/kg/d） 

• 术后使用2个月递减的口

服糖皮质激素治疗（口

服泼尼松龙，术前1周1 

mg/kg/d，术后4周 0.5 

mg/kg/d） 

• 复发 使用 6 个月的

口服糖皮质激

素组患者术后

复发率低 

Rupa 

et al. 

2010(

285) 

RCT 24

例

AF

RS

术

后

患

• 口服泼尼松龙（50 mg 

qd x 6周，后6周逐渐减

量） 

• 安慰剂 

• 两组患者均口服伊曲康

唑，并予氟替卡松鼻喷

雾剂喷鼻 

• 6周和12

周的症状

评分 

• 内镜评分 

• 副作用 

糖皮质激素组

明显优于安慰

剂组 



 

者 

Ikra

m et 

al. 

2009 

(287) 

回顾

性队

列研

究 

63

例

AF

RS

术

后

患

者 

• 术后使用口服糖皮质激

素（n=30） 

• 术后未使用口服糖皮质

激素（n=33） 

• 6周和12

周的症状

评分 

• 内镜评分 

• 副作用 

赞成术后使用

口服糖皮质激

素，复发率更

低 15.2% vs. 

50%  

 

表 8.6.3. 局部应用糖皮质激素治疗 AFRS 患者 

研究 方法 对象 干预措施 结果 结论 

Dai 

et al. 

2017(

295) 

RCT 30 例

AFRS

术后

患者 

• 布地奈德经鼻雾化吸

入（n=15） 

• 局部鼻用激素喷鼻

（n=15） 

• 症状 

• Lund-

Mackay

评分 

• Kupferbe

rg分级 

• 不良反应 

在减少复发方

面布地奈德经

鼻雾化吸入优

于 INCS 喷鼻

（27% vs. 

0%） 

Gupt

a  et 

al. 

2007(

294) 

RCT 34 例

AFRS

术后

患者 

• 伊曲康唑(200mg Bid)+鼻腔

灌洗（n=11） 

• 鼻腔局部应用糖皮质

激素(布地奈德 100mg Bid) +鼻

腔灌洗（n=12） 

• 单纯鼻腔灌洗

（n=11） 

• Kupferberg

分级 

各组之间没有

差异 

 

8.6.4.5.3.变应原特异性免疫治疗（真菌或者其它） 

变应原特异性免疫治疗(AIT)本身可以进行安慰剂对照随机试验，然而目前尚



 

没有关于 AFRS 的相关研究。在已有的几篇综述中，描述了 SCIT 治疗可能在

短期（3-4 年）内有效，但其长期疗效尚不明确(296, 297)。在一个对所有真菌抗原

和非真菌抗原进行免疫治疗的大型回顾性研究中，发现接受 3-4 年的皮下免疫

治疗（SCIT）的患者停药 12-26 个月后仍有效，可以减少复发(298, 299)和再手术

(298, 300)。然而，同一组的后续研究中发现，在长达 46 至 138 个月的小样本量随访研

究中，接受SCIT 治疗的患者长期预后效果不佳，60%的 SCIT 治疗组的患者内镜下

黏膜正常或轻度水肿，而 100%的非 SCIT 治疗组的患者黏膜正常或轻度水肿

(301)。上述研究并非随机，显然被在选择治疗组时存在选择性偏倚。在一项舌下

免疫治疗的非对照性研究中发现， IgE 水平和客观指标均有改善(302)。然而，由

于 AFRS 的特应性及其相关的Ⅰ型超敏反应，使合并有变应性鼻炎和哮喘患者

的联合治疗变得更加混杂，同时影响治疗效果的评估(303)。 

Gan等人的系统性回顾研究中展示了两项回顾性队列研究，尽管错误的分类为病例对

照研究，但是这些研究评估了普通AFRS患者术后是否接受免疫治疗的效果(293)，并因此

进行了更准确地回顾性队列设计。两项研究都证实免疫治疗有效，但上述混杂

因素会产生潜在偏倚（表 8.6.4）。 

 

结论 推荐等级 

特应性的 AFRS 患者接受真菌抗原和非真菌抗原的免疫治疗可改善症

状，减少再手术率. 

2b 

 

表 8.6.4.免疫疗法治疗 AFRS 患者 

研究 方法 对

象 

干预措施 结果 结论 

Bassi

chis 

et al. 

2001(

298) 

回顾

性队

列研

究 

60

例

AF

RS

术

• 免疫治疗联合标准治疗

(n=36) 

• 单纯标准治疗(n=24) 

• 真菌抗原和非真菌抗原

特应性免疫治疗 (至少12个月) 

• 再次手术 

• 临床干预 

• 再手术率低 

(11% vs. 33%)  

• AIT组门诊

就诊次数少 

(4.79 vs. 3.17) 



 

后

患

者 

Folke

r  et 

al. 

1998(

300) 

回顾

性队

列研

究 

22

例

AF

RS

术

后

患

者 

• 免疫治疗联合标准治疗

(n=11) 

• 单纯标准治疗(n=11) 

• 真菌抗原和非真菌抗原

特应性免疫治疗(平均33个月) 

• 慢性鼻窦

炎调查

Kupferberg

分级 

• 应用糖皮

质激素

（口服和

局部） 

• AIT治疗组

的所有指标

结果都更好 

 

8.6.4.5.4.全身/局部抗真菌药物治疗 

支持口服抗真菌药物治疗 AFRS 的数据有限。有几个病例分析报道了全身

应用抗真菌药物治疗 AFRS 是有效的(292, 304, 305)。由于伊曲康唑公认有抗炎作

用，因此进行了相关的对照性研究(306)。 

在最近的两项值得关注的 RCT 研究中，Verma 等人的研究设置了一个“无抗

真菌药物治疗”对照组(307)。虽然作者在内镜检查中和影像学上找到了一些炎症减轻

的证据，但仅限于术前治疗组和对照组之间，且两组症状无差别。Rojita 等人的另一

项研究发现，口服糖皮质激素和口服伊曲康唑治疗 AFRS 之间没有差别，并表示

两者相似，但总体有效率很低（<25%），且没有应用鼻腔灌洗(308)。对控制术后症

状的联合治疗效果不倾向于抗真菌药物治疗（图 8.6.3），即使对那些失访患者

进行了调整，术后复发的预防效果也不支持抗真菌药物的使用（图 8.6.4）。 

在 3 个非常低质量的 RCT 研究中，首次评价了口服伊曲康唑 2 个月

（100mg/Bid）与不使用抗真菌药物之间的疗效，两组均接受了全身和局部应

用糖皮质激素治疗。该研究表明，联合应用抗真菌药物治疗几乎无效。尽管作

者认为“可能有所改善”，但是报告的数据不完整且缺乏统计分析，因而不支

持作者的这一结论，并且两组之间的结果看起来相似。Gupta 等人的一项类似

的低质量 RCT 研究中， 将 34 例 AFRS 患者随机分为 3 组：（1）伊曲康唑+鼻



 

腔灌洗（n=11）；（2）局部应用糖皮质激素+鼻腔灌洗（n=12）；（3）单纯鼻腔

灌洗（n=11），发现患者术后效果并没有改善，作者也承认该研究可能缺乏说

服力(294)。Khalil 等人报告了一项将 50 例 AFRS 患者纳入到多个治疗组中的低

质量的 RCT 研究中，设置了一个“无抗真菌药物治疗”对照组(309)。该研究中

缺乏统计学分析，对照组与口服抗真菌药物组效果相似，同时这两组在各组间

复发率最高。 

在先前关于抗真菌药物治疗 CRS 的系统评价中，有一项评估口服抗真菌

药物疗效的研究（特比萘芬 625 mg/d，共 6 周），该研究中将 AFRS 患者纳入

了 CRS 患者当中(310)。研究的结果显示无效，结合上述 3 个低质量的 RCT 研

究数据，发现在超出关于 CRS 患者局部和全身应用抗真菌药物治疗的综合

Meta 分析和科克伦系统综述的情况下，很难做出评价，来证实口服抗真菌药

物治疗 CRS 无效（表 8.6.5）(311)。 

 

局部应用抗真菌药物 

目前很少有研究专门评估 AFRS 患者局部应用抗真菌药物治疗的效果。

Mistry 和 Kumar(312)在对该专题进行的系统评价中，确定了 2 个将 AFRS 患者纳

入到 CRS 患者当中的 RCT 研究，但是都没有找到有效的可靠依据(313, 314)。在

两个专门针对 AFRS 患者治疗的研究中，一个是病例分析(315)，另一个是报告和

分析不完整且缺乏说服力的 RCT 研究(309)（表 8.6.6）。 

 

结论 推荐等级 

口服抗真菌药物可减轻 AFRS 的炎症并减少复发 1b 

口服抗真菌药物可减少 AFRS 的复发 4 

口服抗真菌药物不能改善 AFRS 的症状 1b 

局部应用抗真菌药物对治疗 AFRS 有效 4 

 

图 8.6.3 口服抗真菌药物治疗 AFRS 术后症状的效果森林图 



 

 

 

图 8.6.4 口服抗真菌药物预防 AFRS 复发的效果森林图 

 

 

表 8.6.5 口服抗真菌药物治疗 AFRS 患者 

研究 方

法 

对象 干预措施 结果 结论 

Verm

a et al. 

2017(3

07) 

RCT 100 例

AFRS

术后患

者 

• 伊曲康唑 术前4周

（n=25） 

• 伊曲康唑 术后4周

（n=25） 

• 手术结合抗真菌药物

治疗（n=50） 

• 所有组均予6周递减

的泼尼松龙治疗

（1mg/kg）和鼻腔灌

洗 

• 伊曲康唑200mg（儿

童5mg/kg），每日2

次， 2日后改为

100mg（儿童

3mg/kg），每日2次，

连用4周 

• 症状 

• Kupfe

rberg

分级 

• 影像

学

（LM

评

分） 

• 24周

时进

行评

估 

• 尽管术前使用伊

曲康唑组和术后

使用伊曲康唑组

在随访时

SNOT、LM和

Kupferberg评分

均有显著改善，

但组间差异仅出

现在未使用抗真

菌药物组和术前

使用抗真菌药物

之间的内镜评分

和影像学评分，

而SNOT评分相

似  



 

Rojita 

et al. 

2017(3

08) 

RCT 60 例

AFRS

术 后

患者 

• 口服糖皮质激素（泼

尼松龙30mg/d，1个

月），然后改为INCS 

喷鼻6个月 

• 伊曲康唑100mg 

bid，共6个月 

• 症状 

• Kupfe

rberg

分级 

• 血清

IgE 

• 复发 

• 各组间无差异 

• 只有23%-26%的

患者术后6个月

时黏膜正常 

Nikak

hlag h 

et al. 

2015(5

00) 

RCT 50 例

AFRS

术 后

患者 

• 伊曲康唑100mg Bid

（n=25） 

• 未使用抗真菌药物

（n=25） 

• 两组术后均接受糖皮

质激素口服和INCS

喷鼻（未描述） 

• 复发 • 抗真菌药物治疗

组未见复发率更

高的证据

（44%vs.24%）

但缺乏统计分析 

Khalil 

et al. 

2011(3

09) 

RCT 50 例

AFRS

术后患

者 

• 口服伊曲康唑

（n=10） 

• 氟康唑鼻喷雾剂喷鼻

（n=10） 

• 口服伊曲康唑和氟康

唑鼻喷雾剂喷鼻

（n=10） 

• 氟康唑鼻腔灌洗

（n=10） 

• 未使用抗真菌药物治

疗（n=10） 

• 复发 • 口服伊曲康唑组

与其他组相比效

果无改善，且与

对照组相似

（66.7%vs.75%

） 

Gupta 

et al. 

2007(2

94) 

RCT 34 例

AFRS

术 后

患者 

• 口服伊曲康唑

（200mg Bid）和鼻

腔灌洗（n=11） 

• 局部应用糖皮质激素

• Kupfe

rberg

分级 

• 各组间无差异 



 

（布地奈德100mg 

Bid）和鼻腔灌洗

（n=12） 

• 单纯鼻腔灌洗

（n=11） 

Ku

pfe

rbe

rg 

et 

al.

199

7(29

2) 

回

顾

性

队

列

研

究 

26 例

AFRS

术后患

者 

• 无其它治疗

（n=11）； 

• 单纯口服糖皮质激素

（n=10）；（40 mg×4

天，然后30 mg×4

天，最后20 mg，直

到第一个月） 

• 口服糖皮质激素和口

服抗真菌药物（未描

述）（n=2） 

• 单纯口服抗真菌药物

（n=3） 

• 症状 

• Kupfe

rberg 

分级 

  

• 33%的单纯抗真

菌药物治疗组的

患者效果有改

善，而应用糖皮

质激素组效果最

好 

Chan et 

al. 

2008(50

1) 

病

例

分

析 

32 例

难 治

性

AFRS

术 后

患者 

• 每日300mg伊曲康唑

口服，3个月后递减  

• 症状 

• Kupfe

rberg 

分级 

• 症状改善 

• 内镜评分相似 

Seiber

ling et 

al.200

9(305) 

病

例

分

析 

10 例

AFRS

术后患

者和 

13 例非

过敏性

• 伊曲康唑100毫克，

每日两次，共6个月 

• 症状 

• 内镜

评分 

• 83%的患者症状

及内镜评分均有

改善 



 

嗜酸性

真菌性

鼻窦炎

患者术

后患者 

Rains 

et al 

2003(3

04) 

病

例

分

析 

139 例

AFRS

术 后

患者 

• 伊曲康唑400 mg/

天，1个月，300 mg/

天，1个月，200 mg/

天，1个月，直到内

镜检查窦腔干净为止 

• 所有患者均口服泼尼

松龙（30 mg/d 3天，

mg/d 3天，10 mg/d 7

天） 

• 术后两周使用INCS

喷鼻 

• 复发 • 效果有改善，复

发率为50%，再

手术率为20% 

 

表 8.6.6 局部应用抗真菌药物治疗 AFRS 患者 

研究 方

法 

对

象 

干预措施 结果 结论 

Khali

l et 

al. 

2011(

309) 

RC

T 

50

例

AF

RS

术

后

患

者 

• 每日口服伊曲康唑，共3

个月（n=10） 

• 氟康唑喷鼻bid，共3个月

（n=10） 

• 每日口服伊曲康唑和氟康

唑喷鼻，共3个月

（n=10） 

• 氟康唑鼻腔灌洗1次/周，

共6周（n=10） 

• 复

发 

• 氟康唑喷鼻组

（复发率为

10%）和联合用

药组（复发率为

14.3%）对比口

服伊曲康唑组和

对照组（66.7% 

vs. 75%） 

• 无统计学意义 



 

• 无抗真菌药物治疗

（n=10） 

Jen  

et al. 

2004(

315) 

病

例

分

析 

16

例

AF

RS

术

后

患

者 

• 氟康唑喷鼻

（100mg/500ml，5喷，每

日2次，共3个月） 

• 口服糖皮质激素 

• 口服伊曲康唑 

• 症状 • 75%的患者症状

稳定或改善 

• 75%的患者水肿

减轻 

 

8.6.4.5.5.其他治疗方法 

一个单病例的研究报道显示白三烯拮抗剂治疗AFRS有效(316)。 

在一项关于AFRS患者的随机、单盲、前瞻性研究中，对于手术联合最大强度药物

综合治疗失败后的患者，单侧鼻孔应用麦卢卡蜂蜜治疗，总体来说疗效也不明显(317)。 

在一份个案报告和一份病例分析中，提到有8例对手术和口服糖皮质激素无效的

AFRS患者成功应用奥马利珠单 抗治疗(318)。7例（n=7）AFRS伴哮喘的患者接受平均7

个月的奥马利珠单抗治疗后，SNOT22值显著降低，内镜评分中炎症负荷减轻

60%(319)。两项研究都显示应用奥马利珠单抗治疗可以减少糖皮质激素的使用和

其他治疗方法的应用。 

 

结论 推荐等级 

白三烯拮抗剂有助于改善 AFRS 的症状 5 

局部应用麦卢卡蜂蜜治疗 AFRS 无效 1b(-) 

奥马利珠单抗（抗 IgE）可以改善 AFRS 的预后 4 

 

8.6.4.5.6.手术 

专家几乎一致认为手术是治疗AFRS的第一步(278, 293, 320, 321)。手术的目的是通

过清除窦腔内的病变组织，从而消除抗原刺激。一项回顾性的调查研究报告



 

称，真菌的黏蛋白和嗜酸性粒细胞黏蛋白清除的不彻底将会导致 AFRS复发和

再手术(322)。Ikram 等人(287)的研究中发现，术后 2 年的复发率为 50%。而

Marple 的报道中，术后总复发率为 10%至 100%(320)。 

当颅底骨质受累且合并有颅神经症状时，手术是唯一有效的治疗方法，尚

未见自行缓解的报道(323-326)。同样，目前也没有未经手术治疗可以矫正长期突

眼的报道。治疗 AFRS 时，单纯的鼻窦手术即可，无需眼眶重建(327)。 

对于未受累的对侧治疗是有争议的。最近的一项研究报告称，多达 30%的

“正常”对侧在疾病的发展过程中会受累。然而，有研究报道称，术后应用糖

皮质激素能显著减少对侧复发（OR 0.11，95%CI 0.01-0.87，p=0.01）。如果对

侧在术前早期就有症状，和/或影像学上有炎症征象，则很有可能逐渐受累

（OR3.49，95% CI 1.19-10.22，p=0.02）(328)。 

 

结论 推荐等级 

AFRS 及其并发症的治疗都需要手术 1c 

手术治疗突眼时不需要行眼眶重建 4 

如果对侧鼻窦有影像学上的炎症改变应予以治疗 4 

 

8.7.血管炎，肉芽肿性疾病及其在CRS中的作用 

8.7.1. 血管炎 

8.7.1.1. 分类 

由于疾病的异质性，对血管炎分类具有挑战性。2012 年教会山会议

（Chapel Hill Consensus）修订了血管炎命名共识(329)（表 1），主要基于病理

学，特别对不同大小血管（大、中、小）的影响，这限制了临床方面的应用(330-

332)。还有分类方式是：原发性血管炎、继发性血管炎和单器官疾病。不应将后

者与可能发展为全身性的局部血管炎相混淆，例如肉芽肿性多血管炎

（granulomatosis with polyangiitis, GPA）和嗜酸性肉芽肿性多血管炎



 

（eosinophilic granulomatosis with polyangiitis，EGPA）。也很难确定 GPA、

EGPA、贝塞特氏病（Behcet’s disease）和川崎病（Kawasaki disease）涉及的血

管大小。同样，在没有检测到抗中性粒细胞循环抗体（anti-neutrophil circulating 

antibodies，ANCA）的 ANCA 相关性血管炎中不能使用 ACNA 进行分类。还

有许多其他分类系统，特别是美国风湿病学会（American College of 

Rheumatology，ACR）、欧洲药品管理局（European Medicines Agency）以及

ACR / EULAR 研究认可的血管炎的诊断和分类标准（develop diagnostic and 

classification criteria for vasculitis，DCVAS）(333)。ANCA 相关性血管炎包括

GPA，EGPA 和显微镜下多血管炎（microscopic polyangiitis，MPA），常影响上

呼吸道，尤其是鼻窦区域，可能被误认为是更常见的 CRS。 

 

8.7.2. 肉芽肿性多血管炎（granulomatosis with polyangiitis, GPA） 

肉芽肿性多血管炎（旧称韦格纳肉芽肿，Wegener’s Granulomatosis, WG）

是一种特发性慢性炎症性疾病，其特征在于与抗中性粒细胞胞浆抗体（C-

ANCA）密切相关的系统性血管炎和坏死性肉芽肿性病变(334)。 

 

8.7.2.1. 流行病学 

以往低估了 GPA 的发病率。即使采用了 ANCA 测试，该疾病的许多局部

形式也可能未被发现。据报道，在欧洲 GPA 的患病率为 23.7/1,000,000，美国

则为 30/1,000,000(335)。目前其发病率介于每年 2.9-12 / 1,000,000，具体数值取决

于地理区域。 

 

8.7.2.2. 病理生理学 



 

GPA 的病理生理学机制很可能是自身免疫。许多体外和体内研究表明，

ANCA 结合并激活中性粒细胞，引起氧自由基、裂解酶和炎性细胞因子的释

放，而诱发全身性血管炎(334)。ANCA 也可能诱导免疫复合物形成，直接粘附并

杀死内皮细胞引起血管炎(336)。尽管蛋白酶 3-ANCA（PR3-ANCA）对 GPA 高

度特异，但最初的触发因素可能是感染或其他环境因素，且与遗传易感性相

关。研究报道金黄色葡萄球菌在鼻部的定植率，GPA 患者明显高于与 CRS 和对

照组（72％v.s. 28％vs. 25％）(337)，且被高度怀疑是引起 GPA 复发的病原体(338, 

339)，并可通过使用甲氧苄氨嘧啶/磺胺甲基异恶唑等抗金葡菌的药物控制(340)。

一项涉及 1233 名患者的大型基因组研究显示，GPA 与 HLA-DP、丝氨酸蛋白酶

抑制剂 A1（SERPINA1）和蛋白酶 3（PRTN3）密切相关(341)。 Relle 等(342)的

综述也总结了一些易感基因：CTLA4，PTPN22，COL11A2，SERPINA1 和

MHCC II 类基因簇。 

 

8.7.2.3. 诊断与鉴别诊断 

临床（表 8.7.2.） 

GPA 可以在任何年龄（9-97 岁）发病，高峰期年龄均值为 50 岁(343-345)。发病年

龄＞65 岁的患者的受累器官各有不同，较少累及上呼吸道受但发病率和死亡率

均较高(346, 347)。发病率的性别差异不明显，绝大多数是白种人（93％）(348)。但

是也有证据显示，男性患者发展至“重症”的可能性更高，而女性的患病表型“有

限”。典型的 GPA 可存在于任何系统中，主要影响鼻、肺和肾脏，且只是认识

到有限的几种(348)。欧洲血管炎研究组（European Vasculitis Study Group，

EUVAS）将“局部性”（局限于呼吸道）和“早期全身性”（非急症 GPA 无肾脏受



 

累）GPA 与“一般性” GPA 区别开来(349)。 

2/3 的 GPA 患者初始症状是 ENT 相关症状，其中鼻部占多数（〜40％），

其次是耳部（〜15％）和喉咽（〜5％）(350-352)。鼻部症状在确证的<40 岁的患

者（55％）较> 60 岁的患者（27％）更常见。在疾病进程中，多数患者会出现

鼻部症状，例如痂皮（75％）、流涕（70％）、鼻塞（65％）、出血（59％）、嗅

觉下降（52％）和面部疼痛（33％）(351)。嗅觉低下可能是由于嗅裂区的机械性

阻塞，特定的颅神经受累(353)，继发于免疫抑制治疗(354)或任何系统性性自身免

疫过程(355, 356)。味觉也存在下降，程度小于嗅觉(353)。深在的面部疼痛可能是由

鼻窦病变或面部骨炎引起的，也提示疾病活动。特异性鼻尖塌陷的发生率在

18％-25％之间，而其中鼻中隔穿孔达 30％，二者可能有关。内镜检查时，鼻腔

黏膜通常非常脆弱，呈颗粒状且覆有血痂、痂皮，也存在粘连。如果累及颅底

导致骨质增厚和/或骨疡，可导致脑膜炎，若伴有鼻泪管纤维化，可导致溢泪。

整个鼻腔内部结构可能消失，形成一个无特征的大空腔(344, 369)。 

除鼻部症状，患者的上呼吸道其余部分也可能受累，出现听力损失（传导

性，感觉神经性或混合性）、眩晕、耳鸣和面神经麻痹。口腔可出现牙龈炎、溃

疡以及程度低于可卡因滥用造成的口-鼻窦瘘。此外还有声门下狭窄（16％）和

声带麻痹，其症状可能误认为是下呼吸道病变。约 16％的 GPA 患者有呼吸困

难、声音嘶哑或吸气性喘鸣，鉴别考虑应全面(357)。 

尽管 GPA 有多种初始临床表现，但轻微的上呼吸道症状与明显不适、疲

劳、体重减轻和盗汗等全身性症状体征相关时，预示着全身性疾病。可用 Short 

Form-36（SF-36）(344, 358)评估 GPA 患者的生活质量，随着病情改善 SF-36 评分

结果也有所改善。评估鼻窦受累情况的 Sinonasal Outcome Test-22（SNOT-22）



 

量表对 QOL 健康评估量表有重要影响(344)。 

伯明翰血管炎活动性评分（Birmingham Vasculitis Activity Score，BVAS）

(359)，血管炎损害指数（Vasculitis Damage Index，VDI）(360)以及 ELK（耳鼻

喉，肺，肾）器官受累分类都可以用以评估疾病活动性(361)。 

疾病诊断可能会延迟 6 个月及以上(343, 351)，从而可能危及生命。以眼部症

状初发的患者延期最久（> 14 个月），耳鼻喉次之（> 8 个月）。令人失望的

是，超过一半的患者（56％）曾在诊断之前就诊于耳鼻喉科。 

在对 1996 年至 2016 年的 89 例 GA 患者的回顾性非对照队列研究中，ENT

症状初发的患者相对于其他系统性疾病患者，5 年生存率更高（98％vs. 

78％），并且 ENT 症状作为初发症状是疾病好转的独立预测因子（OR 0.37，

95％CI 0.2-0.8，0.019）(362)。 

 

辅助检查（表 8.7.3.） 

ANCA 测试已成为血管炎的主要诊断方式。通常首先进行中性粒细胞胞浆

抗体的间接免疫荧光（IIF）测试，接着进行酶联免疫吸附测定（enzyme-linked 

immunosorbent assays，ELISA）检测针对蛋白酶 3（PR3）和髓过氧化物酶

（MPO）的抗体。ELISA 将已通过 IIF 分为 c-ANCA 和 p-ANCA（胞质与核

周）的抗体，分别与 PR3 和 MPO 结合。联合 IIF 和 ELISA 技术检测 cANCA

具有 99％的特异性和 73％的灵敏度，但不断提高的可靠实用的抗原特异性免疫

测定（antigen-specific immunoassays，ELISA）可能取代 IIF(363)。c-ANCA 阳性

和 PR3 阳性可以确诊 95％的活动性系统性 GPA 患者。但是，在局限性的 GPA



 

中和/或使用糖皮质激素治疗后，c-ANCA 的敏感性降至 50％，因此，ANCA 阴

性不能排除 GPA。 

虽然 c-ANCA 阳性通常与 GPA 相关，而 p-ANCA 通常与 MPO 和 EGPA 相

关，但约 5％的 GPA 患者 p-ANCA / MPO 阳性。 

对 c-ANCA 的连续监测可用于预测复发(364)，但并非所有患者均表现出典型

的疾病活动模式。 

红细胞沉降率（ESR）和 c 反应蛋白（CRP）升高，肾功能相关的血液和

尿液检测（蛋白尿，镜下血尿和红细胞管型）和胸部成像（提示肉芽、浸润、

坏死性空洞及纤维化），可作为 ANCA 检测的补充诊断 GPA 

任何具有可疑临床表现，尤其是痂皮和鼻出血等鼻部症状，以及感觉不适

的患者，都应进行 ANCA 测试。 

 

可卡因滥用 

以“鼻吸”的方式滥用可卡因可引起鼻部和上颚中线结构的明显破坏(365)，常

会产生类似于 GPA 的鼻窦症状，如进行性鼻塞，鼻衄和痂皮形成。与 GPA 相

比，可卡因所致的血管炎的损伤程度更大及分布更广，过去认为这是由于可卡

因导致的细胞凋亡及损伤更剧烈(366)。现在认为这很可能是由非法可卡因左旋咪

唑的添加所致(367)。c-ANCA 和 PR-3 也可能呈阳性的，因此使疾病很难鉴别(365, 

368)，但与 GPA 相比，可卡因使用者可检测出大量的 caspase-3 和 9 表达丰富的

细胞凋亡，与自身免疫性血管炎相比，可卡因使用者可检测出 ANCA 及人类嗜

中性粒细胞弹性蛋白酶（HNE），因此检测组织可卡因水平有助于鉴别诊断。 

 

影像学 



 

在无鼻窦手术史的患者中，CT 检查中骨质破坏（60-75％）、鼻中隔缺如

（59％）和骨质新生（50-78％）同时出现时高度怀疑 GPA（局部性和系统性都

有可能）(352, 369-374)，特别是同时在 MRI 检查 T1 加权序列中呈高信号提示窦壁

硬化的脂肪信号（“电车线”）(369)。然而，在 GPA 发病早期，最常见的表现是

鼻部或副鼻窦的非特异性黏膜增厚（87％），易被忽视(369, 373)。而中线结构的逐

渐破坏则与 NK / T 细胞淋巴瘤相似。 

应进行肺部影像学检查，可发现弥漫性浸润、多个肺结节（直径 2-4 厘

米）或是具有含气液平面的坏死性空洞的肉芽肿性肿块（直径≥10cm）。同时要

结合临床表现，考虑是否进行眼眶和喉部影像学检查。 

 

组织病理学 

GPA 的 3 个主要特征是： 

肉芽肿性炎，坏死和血管炎，中小血管（毛细血管、小静脉、小动脉和动

脉）受累。肉芽肿由中央坏死区域周围着 CD4 +，CD8 +，CD28-T 细胞，组织

细胞，CD20 + B 淋巴细胞，嗜中性粒细胞，巨噬细胞和多核巨细胞(334)。偶尔

含嗜酸性粒细胞可能会使诊断与 EGPA 混淆。 

肾脏或肺的组织活检可用以确诊，鼻部黏膜活检虽然易得但可靠性较差，

即使 3 个标准坏死、肉芽肿性炎和血管炎同时存在也只能报告为“与 GPA 一

致”，而不能确诊 GPA(375, 376)。鼻窦的异常黏膜检出率较高(377)，可以在清理鼻

腔后内窥镜下仔细地进行定向活检(378)。黏膜活检对诊断 c-ANCA 阴性的局部

GPA 患者最有帮助。Borner 等(379)的一项研究中表明，尽管活检的敏感性

（47％）常比 ANCA 检查低，但定向活检鼻窦黏膜的特异性为 96％，阳性预测



 

值为 78％（c-ANCA 73％）。 

 

鉴别诊断 

鉴别诊断包括其余所有的肉芽肿病，包括结节病、NK / T 细胞淋巴瘤以及

一系列传染病，如肺结核、鼻硬化症或真菌病，尤其是鼻孢子虫病和其他自身

免疫性疾病，如 SLE 或结节性多发炎。 

 

8.7.2.4. 治疗 

未经治疗的系统性 GPA 的平均生存期为 5 个月。过去的 40 年中，对 GPA

有了更高的意识和诊断水平(380)，采用现代免疫抑制治疗缓解和诱导缓解相结合

的方式，使得从诊断起的平均生存期达到 21.7 年(381)。但约有 10％的患者从未

达到过缓解，约 50％的患者复发，报道的死亡率高于 5％(382)。 

 

系统性治疗 

在对一般和/或危重患者的治疗中，大剂量系统性糖皮质激素和脉冲环磷酰

胺治疗旨在迅速诱导缓解限制器官损害，并以最低剂量维持治疗旨在最大程度

减少药物的副作用(383)。甲氨蝶呤有时用于无器官威胁性的患者的诱导缓解与维

持治疗(384)。 

单克隆抗体目前已被广泛使用，尤其是利妥昔单抗抗 CD20 抗体(385, 386)。

一个设计 197 名患者的针对用于 ANCA 相关性血管炎的利妥昔单抗（Rituximab 

for ANCA-associated Vasculitis，RAVE）的研究(387)显示，间歇性输注利妥昔单

抗可等同于每日使用环磷酰胺，具有缓解症状并降低复发的作用，但可能不会

改善其耳鼻喉的慢性症状(388)。 



 

除低剂量泼尼松龙和利妥昔单抗外，硫唑嘌呤和霉酚酸酯也可用于长期维

持治疗。硫唑嘌呤和霉酚酸酯具有“协同糖皮质激素”的作用，与泼尼松龙同时

使用可减少了激素剂量，也可单独使用，在既往报道中未发现明显的副作用

(383)。TNF-α 抑制剂如英夫利昔单抗和依那西普效果较差，其他单克隆抗体如贝

利木单抗（belimumab，抗 B-Lys 的 IgG1 抗体）正在临床试验中(386)。 

由于流感发作、怀孕等许多诱发因素都可能导致复发，因此治疗需要不断

进行监测评估。尽管涉及方法学范围广难找出最好标准，但目前最理想的是通

常通过常规 ANCA、全血细胞计数、ESR、CRP、肾功能和肺功能检查的多学

科监测来评估疾病活动性及药物副作用(389)。CD8 + T 细胞信号可用于识别复发

(383)。长期使用糖皮质激素的患者需要进行骨密度测定，并应考虑预防骨质疏松

症。 

由于尚不清楚是否所有的局部 GPA 都发展为全身性，免疫抑制是否能阻止

局部 GPA 发展为全身性，因此较难决定是否开始免疫抑制治疗。治疗维持时间

也尚不明确，建议维持 18 个月。在许多疾病临床表现消失的患者中，可能仍需

要小剂量糖皮质激素替代治疗。 

 

鼻部治疗 

目前的治疗推荐是，鼻腔灌洗、鼻用糖皮质激素喷雾或局部用乳膏，例如

曲安奈德和/或鼻腔润滑剂（25％葡萄糖+甘油滴剂+蜂蜜软膏/水性凝胶），同时

结合以及痂皮的定期清理(377)（IV 级证据）。 

长期口服三甲唑（trimethoprim-sulfamethoxazole）和局部抗葡萄球菌乳膏

可抑制金黄色葡萄球菌这一致病因素(390)（I 级证据）。 

http://www.baidu.com/link?url=GC_78FsFmbk9DrQ8jqHL-jjOtInQuzZ2lBA1gPq0lKZjTrj-wnVqxEWFSqWwuIRkPCydve2_L31hiasUr63BRjlcov1NRenB-Dz3-pSJtiG
http://www.baidu.com/link?url=GC_78FsFmbk9DrQ8jqHL-jjOtInQuzZ2lBA1gPq0lKZjTrj-wnVqxEWFSqWwuIRkPCydve2_L31hiasUr63BRjlcov1NRenB-Dz3-pSJtiG


 

内窥镜手术的作用非常有限，且预后不良，易造成瘢痕、粘连，因此应作

为最次选择。有时可以通过内窥镜检查下观察鼻窦内不透明物，确诊肉芽/纤维

化而非感染，在有脑膜炎的极少数患者中，会进行泪囊鼻造口术或颅底骨质破

坏的修补(345, 377)。 

从长远来看，鼻中隔穿孔的修复不太可能成功，目前偶尔会做鼻中隔纽

扣，同时也存在增加痂皮的风险。在一段时间（例如 1 年）疾病趋于稳定后，

可进行外鼻畸形美容矫正，已有成功的案例(391)。 

 

8.7.3. 嗜酸性肉芽肿性多血管炎（eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, 

EGPA） 

嗜酸性肉芽肿性多血管炎（旧称 Churg Strauss 综合征，CSS）(329, 392)，是

一种罕见的血管炎，其特征是成年后发作的由广泛的嗜酸性肉芽肿性炎症浸润

引起的哮喘、严重的鼻炎、鼻息肉及其他全身症状。 

教会山共识将其定义为“呼吸道嗜酸性粒细胞增多性肉芽肿性炎和中小型血

管嗜酸性粒细胞增多性坏死性血管炎”。然而只有 59％的如此定义的患者有多

血管炎的证据，该定义也受到了挑战(393)。 

 

8.7.3.1. 流行病学 

该病的总患病率为 10.7-13/1,000,000 居民，新发病例为 0.5-6.8/1,000,000 居

民(394)。但哮喘患者中，发病率高达 67/1,000,000(395)。 

 

8.7.3.2. 病理生理学 

目前认为该病可能是特发性 Th2 介导自身免疫性疾病，会累及嗜酸性粒细



 

胞、内皮细胞和淋巴细胞，但仍病因不明。有研究表明，某些过敏原暴露、药

物、疫苗接种、糖皮质激素停药和肺部感染可能会引发炎症级联反应(396-398)。

在某些患者中，使用白三烯拮抗剂如扎鲁司特和孟鲁司特(396)治疗哮喘时，可能

会掩盖 EGPA 的发病。但目前的共识是这些药物仍要在 EGPA 中按需使用，

EGPA 的发病是偶然的或因口服糖皮质激素减量和/或停药后暴露出 EGPA 的症

状(399, 400)。可诱发 EGPA 的药物包括大环内酯类抗生素、雌激素替代疗法以及

提示可致超敏反应的卡马西平。 

有证据表明，HLA-DRB1 * 04 和* 07 等位基因以及 HLADRB4，与 EGPA

遗传易感性相关(401, 402)。EGPA 中的抗髓过氧化物酶 ANCA 可能与 HLA-DQ 相

关(341)。 

嗜酸性细胞浸润和内皮损伤可能是 EGPA 最重要的病理生理机制。EGPA

患者的外周血 T 细胞可产生 Th2 相关细胞因子如 IL4，IL13，IL5 等，这些因子

会病情活动期会上调，也成为治疗方式进展的契机 (403)。EGPA 的全部表现不

能仅由 Th2 级联反应解释，有证据表明疾病晚期 Th1 也参与发病和 Th17 会分

泌大量 IL-17a。内皮细胞和上皮细胞产生的嗜酸性粒细胞趋化因子 3

（Eoxtaxin-3）可能有助于嗜酸性组织浸润，并且活化的嗜酸性粒细胞产生嗜酸

性阳离子蛋白引起组织的进一步损伤。同时内皮细胞和上皮细胞还分泌大量的

IL25 介导 Th2 反应，维持恶性循环(403)。 

EGPA 中 IgG4 和 IgG4 / IgG 比值升高提示 EGPA 可能是 IgG4 疾病谱中的

一员(404)。 

有人提出像 GPA 一样 EGPA 也可能存在早期的局部形式，尤其是上呼吸道

(403)。 



 

 

8.7.3.3. 诊断与鉴别诊断 

根据美国风湿病学会标准(405)，必须存在以下标准中的 4 个及以上： 

1) 哮喘病史 

2) 嗜酸性粒细胞增多> 10％ 

3) 单发或多发性神经病变 

4) 非局限性肺部组织浸润 

5) 副鼻窦病变 

6) 动脉，小动脉或小静脉活检显示血管外组织中嗜酸性粒细胞聚集。 

 

临床（表 8.7.2.） 

Goldfarb 对 28 项研究的系统性综述中的中表明，男女比例范围为 58:43 至

39:54，平均年龄在 49-52 岁之间(406)。也有研究报道，患者年龄范围为 7-74

岁，平均发病年龄为 38-54 岁之间(403)。种族差异尚未确定(407)。 

该病通常分为三个临床阶段。前驱阶段以过敏性鼻炎、伴或不伴鼻息肉

CRS 和哮喘为特征(408, 409)。该阶段可能以几个月到十几年（均值为 8 年）的血

管炎为基础的(396)。 

第二阶段“嗜酸性粒细胞”阶段以组织和外周嗜酸性粒细胞增多为特征。 

最后“血管生成”阶段，涉及很多伴有血管炎的肺外疾病，这些疾病常具有

严重和致命性的临床表现，包括多发性神经病变、心肌炎、脑出血、缺血性中

风和肠穿孔。 

在对 1175 例 EGPA 患者的系统评价(406)中表明，48-96％的患者有头颈部临

床表现，通常集中于鼻窦(410)。包括与过敏性鼻炎有关的鼻塞（95％）、痂皮



 

（75％）、鼻衄（60％）、流涕（95％）、面部疼痛、失嗅（90％）和打喷嚏

（80％）以及慢性鼻鼻窦炎伴（54％）或不伴鼻息肉（70％）。除痂皮外，在内

窥镜检查中还可观察到下鼻甲肥大，黏膜水肿、粘连和鼻息肉(411, 412)。使用

Sniffin 棒对 62 位受试者进行嗅觉测试结果显示，嗅觉正常占 79％，嗅觉下降

占 11％，嗅觉缺失占 29％，嗅觉障碍占 40％(412)。在 86 位受试者中，前鼻测

压显示 1/3 有严重鼻塞。已报道的 SNOT-22 评估的平均值为 41.5，与不伴有血

管炎的 CRS 患者相当(410)。 

结果是，耳鼻喉科医生可能不够了解严重的全身性疾病，但是经常是患者

最初就诊的医生，在早期诊断和晚期并发症的预防处于的独特地位(413)。对常规

疗法无效的严重鼻息肉患者，应考虑鉴别 EGPA。耳鼻喉科和全身表现如表

8.7.2 所示。一系列研究表明，从因症状加重就医到 EGPA 诊断平均延迟 18.5 个

月（范围为 1-71 个，标准差为 21.6 个月）(410)，而从确诊哮喘到 EGPA 诊断的

平均延迟 11.8 年（标准差为 18.2 年）(414)。 

 

辅助检查（表 8.7.3.） 

EGPA 活动期的特征是外周血嗜酸性粒细胞增多（通常> 1500 细胞/ ul 或> 

10％）(403)。如果患者不口服系统性糖皮质激素治疗哮喘，IgE 通常会出现非特

异性升高。 

EGPA 是抗中性粒细胞胞浆抗体（ANCA）相关的血管炎之一。ELISA 检

测到的髓过氧化物酶（MPO）抗体的免疫荧光模式在 ANCA 阳性的 EGPA 患者

中最常见，但 p-ANCA 阳性则有所不同。据报道 p-ANCA 的阳性率为 26-

48％，肾脏受累时增加至 75％(415)，也有其他研究引用了 35-77％。因此 ANCA



 

阴性并不排除 EGPA，诊断为头颈表型也不一定需要 ANCA 阳性(329, 395, 416-419)。

与合并心肌、呼吸道和胃肠道疾病的患者 p-ANCA 阴性相比，p-ANCA 阳性患

者更可能合并周围神经病、肾小球肾炎和小血管血管炎所致的紫癜(416, 420)。 

已经研究了的其他生物标志物，如血清 TARC / CCL17，Eotaxin-3，IgG4

和 IgG4 / IgG 比率，还没有可用于区分疾病活动与缓解的(421)。 

 

影像学 

副鼻窦 CT 没有如预期地显示弥漫性息肉样鼻窦炎（广泛浑浊）(422)。大型

队列研究显示，人群 EGPA 的 Lund-Mackay 评分的平均值为 9-17(412, 422)。在筛

窦复合体中可以看到感染扩大和骨质破坏，导致其间隙增大。此外，额窦-筛窦

区域易形成黏液囊肿。 

建议行胸部高分辨率 CT 检查，以显示非典型的“蓬松”或结节性迁徙性的

肺部浸润表现，这种肺部浸润仅在 64％的胸部 X 线片中可见(423)。CT 也可发现

周围性结节（25％），毛玻璃影（86％）以及支气管壁增厚和支气管扩张

（66％）。 

 

组织病理学 

该病的组织病理学特征是嗜酸性粒细胞性炎症、浸润，血管外肉芽肿和伴

有哮喘的坏死性血管炎。然而对鼻窦活检标本的研究中，嗜酸性粒细胞浸润的

发生率为 35-100％，未见坏死性血管炎和嗜酸性肉芽肿(408, 424)。 

尽管组织学很重要，但任何嗜酸性粒细胞疾病，如严重的成人发作性哮

喘、复发性 CRSwNP 和变应性鼻炎，都需要结合临床标准进行诊断而组织学疑

似可靠性较低。一旦确诊为 EGPA，建议检查肺、肾、心脏、胃肠道和周围神



 

经是否存在病变，包括影像学、活检、支气管肺泡灌洗、肾脏和心脏功能检

查，与预后直接有关(394)。 

 

鉴别诊断 

鉴别诊断包括其他嗜酸性粒细胞性肺炎、特发性高嗜酸性粒细胞综合征、

c-ANCA 阳性的 GPA 和 MPA、结节病、过敏性支气管肺曲菌病和寄生虫感染。

除 ANCA 外，EGPA 共识还建议将以下各项作为鉴别诊断的最基本的初步检

查：弓形虫病的血清学检测，HIV，曲霉菌的特异性 IgE 和 IgG，痰液和/或支

气管肺泡灌洗液中寻找曲霉菌，类胰蛋白酶和维生素 B12，全血细胞计数和胸

部 CT(394)。与其他原发性全身血管炎相比，EGPA 通常伴有哮喘及明显的嗜酸

性粒细胞增多。 

 

8.7.3.4. 治疗 

2009 年，欧洲抗风湿病学会（EULAR）发布了中小型血管血管炎的治疗建

议。如果不进行治疗，达到血管炎的阶段死亡率很高(425, 426)。多数文献推荐多

学科管理的治疗方式(394)，适当的治疗可使生存率提高到与 GPA 相当(426)。 

长期研究表明，总体缓解率较高在 81-92％的范围内，但＞1/4 的患者治疗

后 1 年内或 1 年后会复发(427)。MPO / pANCA 阳性的患者复发率更高。复发后

接受治疗的患者的总死亡率仅为 3.1％。 

不良结局的预测因素有：心肌病（是独立的危险因素）或“五因素”评分

（FFS）的其中两个（肌酐> 140 umol /L，蛋白尿> 1 g /d；累及中枢神经系统、

胃肠道或心脏）(426, 428)。如果发病时出现预测因素之一，则 5 年死亡率为

25.9％，如果存在 2 个或多个，则 5 年死亡率会增加到 46％(428)。如果没有这些



 

因素，1 年和 5 年的生存率为 100％。法国血管炎研究小组于 2011 年对 FFS 进

行了如下修订：1）年龄> 65 岁；2）心脏症状；3）胃肠道受累；4）肾功能不

全，以血清肌酐> 150 umol / l 为特征；5）无耳鼻喉临床表现。每一个因素赋予

一点，含修订后 FFS 中 0、1 和 2 条的 5 年死亡率分别为 9％，21％和 40％

(429)。随后的研究表明，年龄> 65 岁是随访期间死亡率升高的唯一风险因素

(427)。 

 

系统性治疗 

在大多数患者中，可以通过免疫抑制剂治疗来控制疾病，通常通过口服泼

尼松龙+/-细胞毒性药物，例如脉冲式环磷酰胺、硫唑嘌呤、霉酚酸酯和甲氨蝶

呤。没有不良结局的预测因素的患者通常可单独使用糖皮质激素治疗。其他全

身治疗包括静注免疫球蛋白、来氟米特、抗 TNFα、干扰素-α 和血浆置换(430)。 

利妥昔单抗目前常用于肾脏受累或难治性 ANCA 阳性患者，证据强度不及

GPA(394, 431-433) (434)，其他可能有效的新生物疗法有美泊利单抗（mepolizumab，

抗 IL 5）(435-437)或奥马珠单抗（omalizumab，抗 IgE）(438, 439)。 

 

鼻部治疗 

碱性/盐水鼻腔灌洗，局部鼻用糖皮质激素和鼻腔润滑剂是治疗的主要手段

（IV 级）。 

对于伴鼻息肉的 CRS 的患者，全身和局部糖皮质激素治疗无效，可以行内

窥镜手术。文献中报道的 EGPA 手术病例数量很少(440)，尽管患者仍可从手术中

获益，但通常具有高复发率(422)。许多患者出现副鼻窦黏膜膨出，也可在内窥镜

下处理。一个对 25 个患者的研究中显示，有 48％接受了≥1 次内窥镜鼻窦手术



 

(410)。 

 

表 8.7.1. 2012 年教会山会议（Chapel Hill Consensus）血管炎命名共识中的血管炎分类 

大血管血管炎（Large vessel vasculitis，LVV） 

• 高津动脉炎（Takayasu arteritis，TAK） 

• 巨细胞动脉炎（Giant cell arteritis，GCA） 

中血管炎（Medium vessel vasculitis，MVV） 

• 结节性多发性动脉炎（Polyarteritis nodosa，PAN） 

• 川崎病（Kawasaki disease，KD） 

小血管血管炎（Small vessel vasculitis，SVV） 

• 抗中性粒细胞胞浆抗体相关性血管炎（Antineutrophil cytoplasmic antibody–associated 

vasculitis，AAV） 

• 显微镜下多血管炎（Microscopic polyangiitis，MPA） 

• 肉芽肿性多血管炎（Granulomatosis with polyangiitis，GPA）/韦格纳氏病（Wegener’s 

Disease，WD） 

• 嗜酸性肉芽肿性多血管炎（Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis，EGPA）/Churg-

Strauss血管炎 

• 免疫复合物SVV 

• 抗肾小球基底膜疾病（Anti–glomerular basement membrane disease） 

• 低温珠蛋白性血管炎（Cryoglobulinemic vasculitis，CV） 

• IgA血管炎（IgAV）/Henoch-Schonlein血管炎 

• 低补体荨麻疹性血管炎（Hypocomplementemic urticarial vasculitis，HUV）/抗C1q血管炎 

可变血管血管炎（Variable vessel vasculitis，VVV） 

• 白塞氏病（Behcet’s disease，BD） 

• 科根综合症（Cogan’s syndrome，CS） 

单器官血管炎（Single-organ vasculitis，SOV） 

• 皮肤白细胞碎裂性血管炎（Cutaneous leukocytoclastic angiitis） 

• 皮肤动脉炎（Cutaneous arteritis） 

• 原发性中枢神经系统血管炎（Primary central nervous system vasculitis） 



 

• 孤立型主动脉炎（Isolated aortitis） 

• 其他 

与全身性疾病相关的血管炎 

• 狼疮血管炎（Lupus vasculitis） 

• 类风湿血管炎（Rheumatoid vasculitis） 

• 结节性血管炎（Sarcoid vasculitis） 

• 其他 

与可能的病因相关的血管炎 

• 丙型肝炎病毒相关的冷珠蛋白性血管炎（Hepatitis C virus–associated cryoglobulinemic 

vasculitis） 

• 乙肝病毒相关血管炎（Hepatitis B virus–associated vasculitis） 

• 梅毒相关主动脉炎（Syphilis-associated aortitis） 

• 药物相关免疫复合物血管炎（Drug-associated immune complex vasculitis） 

• 药物相关的ANCA相关的血管炎（Drug-associated ANCA-associated vasculitis） 

• 癌症相关血管炎（Cancer-associated vasculitis） 

• 其他 

 

表 8.7.2. 肉芽肿性多血管炎（GPA）、嗜酸性粒细胞性肉芽肿性多血管炎

（EGPA）和结节病累及不同系统的症状对比表 

 GPA EGPA 结节病 

耳部 • 耳痛、流液、传

导性和感音神经

性耳聋 

• 头晕 

• 耳鸣 

• 慢性中耳炎 

• 外耳道炎 

• 耳痛、流液、

传导性和感音

神经性耳聋 

• 浆液性中耳

炎、乳突炎、

面神经麻痹 

• 传导性和感音

神经性耳聋 

• 前庭功能障碍 

• 面神经麻痹 

鼻腔 • 鼻塞 

• 痂皮 

• 鼻塞（95％） 

• 痂皮（75％） 

• 鼻塞（90％） 

• 痂皮（66％） 



 

• 鼻衄 

• 流涕 

• 面部疼痛、失嗅 

• 鼻窦炎 

• 鼻中隔穿孔 

• 鞍状外鼻畸形 

• 粘连 

• 鼻衄（60％） 

• 流涕（95％） 

• 面部疼痛、失

嗅（90％） 

• 打喷嚏

（80％） 

• 鼻中隔穿孔

（罕见） 

• CRSsNP

（70％），

CRSwNP

（54％） 

• 过敏性鼻炎

（43％） 

• 血性分泌物

（40％） 

• 面部疼痛

（25％） 

• 失嗅（70％） 

• 鼻中隔穿孔 

• “草莓皮”样鼻黏

膜结节 

• 鼻骨疏松、软

组织浸润粘连 

口腔 • 口腔溃疡 

• 牙龈炎 

• 瘘管 

• 颅神经麻痹 

 • 颅神经麻痹 

 

喉腔 • 声嘶、喘鸣 

• 声带麻痹 

• 声门下和器官狭

窄 

 • 声嘶、喘鸣 

• 声门上肉芽肿

和狭窄 

• 声带麻痹 

下呼吸道 • 呼吸困难、胸膜

刺痛、咯血 

• 肺部浸润、肺结

节、脓肿、出血 

• 哮喘（〜

100％） 

• 肺浸润、肺结

节、支气管扩

张、支气管壁

增厚 

• 呼吸困难、咳

嗽、胸膜刺

痛、喘息（50-

95%） 

• 咯血（罕见） 

• 肺部浸润 

• 肺门淋巴结肿



 

大（+发热、多

关节痛=Lofgren

综合征，多见

于Scandinavians

人种） 

眼部 • 眼球突出、眼

痛、视觉丧失、

溢泪 

• 巩膜炎、巩膜外

炎、视网膜炎、

眶逆行肉芽肿 

• 罕见 • 溢泪、红眼、

眼痛、畏光、

感言、视觉丧

失 

• 前后葡萄膜

炎、虹膜睫状

体炎，角膜结

膜炎，巩膜斑

块 

• 泪腺肿大 

心脏 • 心律失常 

• 心包积液 

• 心肌梗塞、心肌

炎 

• 血管性心肌炎

（23-45％） 

• 心包炎 

• 心肌梗塞 

• 心衰、室性心

律失常-传导阻

滞、猝死 

肾脏 • 肾小球肾炎 

• 肾功能不全 

• 肾衰 

• 肾小球肾炎 

• 肾功能不全 

• 肾衰 

 

胃肠道 • 腹泻 

• 出血 

• 腹痛、恶心、

呕吐、腹泻、

呕血、黑便 

• 小肠穿孔 

 

周围神经系统

（PNS） 

• 感觉性或运动性

多发性神经病变 

• 莫诺神经炎

• 感觉性或运动

性多发性神经

病变（50-

• 多发性神经炎 

• 周围性单发神

经炎 



 

（Mononeuritis，

10-50％） 

70%） 

• 单发神经炎，

尤其是腓神经 

• 脊髓病变 

中枢神经系统

（CNS） 

• CNS病变 

• 脑膜炎 

• 脑膜血管炎 

• 颅内脓肿 

• 颅神经病变 

• 淋巴细胞性脑

膜炎 

• 颅神经病变 

• 下丘脑/垂体功

能障碍（罕

见） 

皮肤 • 紫癜 

• 皮下结节 

• 溃疡不愈（40-

50%） 

• 紫癜 

• 皮下结节 

• 溃疡不愈（40-

50%） 

• 紫红色皮疹 

• 结节性红斑 

• 狼疮 

• 黄斑斑块（稀

有） 

骨骼肌肉 • 关节痛 

• 肌痛 

• 关节痛 

• 肌痛 

• 关节痛 

• 肌痛 

• 牙根炎 

一般情况/其他 • 发热 

• 体重下降 

• 疲劳 

• 夜汗 

• 发热 

• 体重下降 

• 疲劳 

• 发热 

• 体重下降 

• 疲劳（45％） 

• 周围淋巴结肿

大 

• 腮腺炎

（Heerfordt综合

征） 

• 肝脾肿大 

 

表 8.7.3. GPA、EGPA 和结节病相关辅助检查 

 GPA EGPA 结节病 



 

血液 • c-ANCA/PR3

（系统性疾病

95%阳性，局限

性疾病50%阳

性） 

• p-ANCA（5%

阳性） 

• 红细胞沉降率

（ESR）升高 

• C反应蛋白

（CRP）升高 

•  • 高钙血症（占

10-13％） 

• 尿液钙含量升

高（〜30％） 

• 碱性磷酸酶

（ALP）升高 

• 血管紧张素转

换酶（ACE）

升高（60-

83％） 

影像学 • 胸部高分辨率

CT 

• 副鼻窦CT 

• 胸部高分辨率

CT 

• 副鼻窦CT 

• 胸部平片

（CXR）/胸部

CT 

• 副鼻窦CT 

下呼吸道 • 肺功能 

• 循环肺活量测

定排除声门下

狭窄 

 • 肺功能检查 

• 镓67灌注测试 

• 支气管肺泡灌

洗 

• 支气管镜检查-

活检 

心脏  • 心肌功能评估 • 运动心肺功能

测试 

• 心电图

（ECG） 

肾脏 • 尿液分析 

• 肾功能检查 

• 组织活检 

• 尿液分析 

• 肾功能检查 

 

PNS  • 神经病变活检  



 

CNS   • 颅脑MRI 

皮肤   • 已接种卡介苗

但结核菌素皮

试阴性的患者 

• 狼疮活检 

一般情况/其他   • FDG-PET CT 



 

8.7.4. 结节病 

8.7.4.1. 定义 

结节病（Sarcoidosis）是一种病因不明的慢性多系统炎性疾病，以非干酪

性肉芽肿为特征。该病名来自 1889 年 Besnier 为皮肤病变创造的术语“狼

疮”(441)。通常与双侧肺门淋巴结肿大，肺、眼和皮肤病损相关(411, 442)。 

 

8.7.4.2. 流行病学 

纠正年龄后的发病率，在高加索人中为 11/ 100,000，在北欧（瑞典，冰

岛）更普遍为了 20 / 100,000，而日本为 1.3 / 100,000。在美国，非裔美国人比

白人更普遍（分别为 35.5 / 100,000 和 10.9 / 100,000）。女性的发病率是男性的 2

倍，同时死亡率和肺外组织受累比率也较高。任何年龄都有发病可能，高峰年

龄在 30-40 岁，而女性中 45-65 岁是第二个发病高峰(443, 444)。 

 

8.7.4.3 病理生理学 

该病的病因仍不明。但可能是针对未知抗原的级联免疫反应，目前对抗原

的猜测有：分枝杆菌或丙酸杆菌之类的侵袭性抗原、化学药品（铍和锆）、松花

粉和花生粉等(445)。 

该病是非吸烟者中少数肺部疾病中较常见的一种。2001 年 11 月 9 日之后

在世界贸易中心的残骸上工作与放射性物质密切接触与结节病的发生有关(446)。 

该病与细胞介导的体液免疫异常相关。T 细胞在 CD4 + T 细胞聚集中起着

核心作用，伴随着 IL2 的释放以及非干酪样肉芽肿。CD4 + / CD8 +比率可能会



 

倒置，TH1 细胞因子（如干扰素等）和肿瘤坏死因子（TNF）均增加。B 细胞

过度激活并产生免疫球蛋白。在肺结节中，糖蛋白 KL-6 和表面活性剂 D 的表

达增加(447)，Th17 细胞也起了重要作用(448)。 

 

8.7.4.4. 诊断与鉴别诊断 

临床（表 8.7.2.） 

结节病是经典的多系统疾病，其蛋白质分布反映了系统起源。可以使用

WASOG 结节病器官评估工具(449)或通过结节病基因型表型研究(450)评估可能受

累的器官。然而，该病可以是无症状的，由胸部影像学偶然发现（5％）。 

有研究表明，该病 95％影响下呼吸道(451)。一般不累及上呼吸道(452)，约 3-

4％的患者呈全身性疾病。值得注意的是也会出现鼻阻，痂皮和鼻衄(445) (453-

455)。对鼻息肉和鼻中隔穿孔导致马鞍形畸形也有报道(411, 456-458)。鼻腔、面部和

耳部的狼疮常伴有鼻窦结节病(451)。结节病也可累及耳部、口腔和喉(459-461)。 

在一个涉及 148 名检出结节或鼻科专家评估的结节病患者的研究中，近

90％的患者出现鼻塞，2/3 患者有痂皮。40％有鼻衄或出血点，近 1/4 有面部疼

痛。嗅觉缺失是由嗅觉区域和/或感觉神经区域的机械阻塞引起(453)。慢性鼻窦

炎与以下两种情况共存时：鼻腔痂皮、嗅觉缺失和鼻衄，对诊断结节病性鼻窦

炎具有高度特异性(454)。这意味着这些患者许多会就诊于耳鼻喉科，但与其他肉

芽肿性疾病一样，易被漏诊。为了说明这一点，将 23 例表现为“慢性鼻窦炎”的

鼻结节病确诊患者放入 5000 例队列中，于鼻科门诊就诊，都被经验性的诊断为

其他疾病(459,460,462,463)。 

在内窥镜检查中，黏膜被描述为“草莓皮”，在红斑和颗粒状黏膜上点缀着



 

苍白的小肉芽肿(411,460)。这些现象可能被广泛的痂皮所遮盖，并渐渐萎缩。鼻腔

内，尤其时下鼻甲和相邻的鼻中隔会产生结节性肥大。但其他结构，如副鼻

窦、鼻咽部、软腭、下咽和舌上肌均可受累。 

 

辅助检查（表 8.7.3.） 

除了活检阳性（通常是支气管内活检(444)或皮肤，小唾液腺或淋巴结活检

(411)）以外，没有针对结节病的确诊检查。经典外观是非干酪性肉芽肿，由密集

的上皮样细胞、巨细胞、被 CD8 + T 和 B 淋巴细胞以及周围的成纤维细胞包围

的 CD4 + T 细胞的中心区域组成。特殊染色对分枝杆菌和真菌为阴性。如果肉

眼观察鼻黏膜是异常的，病理活检时值得的，阳性率高（91％），如果肉眼观察

是正常的，活检通常会是阴性的（92％）(453)。 

血检可能包括血清和尿钙水平升高，碱性磷酸酶升高和血管紧张素转化酶

（SACE）升高，但均不能用于确诊（敏感性 60％；特异性 70％）。 

其他检查包括肺功能和心肺功能检查、灌注研究、支气管肺泡灌洗和

ECG。 

 

影像学 

鼻和副鼻窦 CT 扫描通常显示出与慢性鼻窦炎相似的非特异性整体混浊。

这可能是由肉芽肿活动进展过程或病情恶化后纤维化和/或非特异性炎症或感染

引起的(461)。此外，还可观察到鼻甲或鼻中隔结节（21％），骨质形成（15％）

和骨质破坏（8％）(464)。鼻窦的骨质破坏甚至可能提示恶性肿瘤。 

鼻骨可能也会出现类似于掌骨或趾骨的骨质疏松或点状溶骨。在 39 例活检

确诊结节病病例的鼻窦的 CT 扫描中，Lund-Mackay 评分平均为 6.2，但黏膜增



 

厚的结节应提示结节病的诊断(464)。 

鼻窦的 MRI、镓(159)扫描和 PET 也能显示出与 CT 改变相一致的异常(465)。

泪腺可向两侧增大。 

胸部 X 线摄片和肺部 CT 可能显示多个结节或结节样浸润，但偶而也有单

发的或单侧直径在 1-5 cm 之间的结节(466)。 

镓(159)灌注扫描可显示结节性肉芽肿摄取增加，但敏感性和特异性低。 

脑部 MRI 可能显示肉芽肿累及基底膜。 

FDG-PET 被用于监测严重病例。 

 

结节病根据肺部受累程度进行分期(466)：  

0：正常胸部影像 

I：双侧肺门淋巴结肿大，肺野正常 

II：双侧肺门淋巴结肿大合并浸润 

III：只有渗出 

IV：有纤维化 

 

鉴别诊断 

与其他肉芽肿性疾病鉴别诊断，例如梅毒、肺结核、鼻硬化症、GPA、

EGPA、铍中毒、麻风病、真菌病、猫抓热以及一系列表现为不同种免疫缺陷的

淋巴瘤和弥漫性肉芽肿性疾病(369, 371, 462, 467)。 

血清血管紧张素转化酶升高提示结节病，但在结核病、淋巴瘤、麻风病和

高雪氏病中也会升高。 

 



 

8.7.4.5. 治疗 

结节病可以出现在包括耳鼻喉科在内的多种学科中，与其他血管性/肉芽肿

性疾病一样，它需要较低的诊断可疑阈值，并且最好在多学科环境中治疗(451)。

在许多情况下，特别是一期疾病，在两年内无需特殊治疗即可自行缓解。 

NSAIDS 对症治疗约 75％有效。在第 2 阶段的患者中，65％的患者可自行消

退，仅患有肺部疾病的第 3 阶段的患者只有 30％的缓解机会，且死亡率为

18%，而结节性红斑和急性关节炎的患者 85％可自行缓解。SACE 升高或肺外

受累提示患者处于疾病更晚期配合需要治疗，约 50％的患者可能复发，10％可

致严重残疾(468)。在某些情况下，严重的心脏或肺部受累可能导致死亡，尽管已

进行过的异体移植复发率高达 2/3，但仍需肺移植(469, 470)。肺功能应每月监测 6-

12 次。 

 

系统性治疗 

必要时，治疗的主要药物仍然是口服糖皮质激素，主要用于 II 期和 III 期

肺部疾病以及重要肺外器官受累时(468, 471)。 

羟氯喹/氯喹用于皮肤、骨骼损伤，神经系统结节以及胸部的急性和维持性

治疗。但它们也具有视网膜毒性。 

对糖皮质激素具有协同作用的细胞毒性药物，如甲氨蝶呤（每周使用）、环

磷酰胺和硫唑嘌呤可以用作系统性糖皮质激素的替代品或补充剂(468)。 

TNF-α 拮抗剂，如英夫利昔单抗(468, 472-474)和沙利度胺(475)已用于难治性疾

病，尤其是皮肤、眼部、肝脏和神经结节病。 

 

鼻部治疗 



 

全身治疗可改善鼻部症状(461) (476)，除外建议使用生理盐水或碱性盐水冲

洗，鼻用糖皮质激素喷雾剂或滴剂以及润滑剂（25％葡萄糖+甘油滴剂+蜂蜜软

膏/水性凝胶）进行标准的局部治疗，同时配合定期痂皮清理(451)（IV 级）。 

手术的作用非常有限，仅限于活检，偶发肉芽肿肿块和下鼻甲肥大(477)以及

内窥镜鼻窦手术以阐明 CT 改变并可能减少对全身类固醇的需要(442, 457, 461, 462, 

478)。不建议疾病活动期进行鼻中隔手术，易造成导致穿孔(461)。对顽固性冻疮

样狼疮可进行鼻部重建和表面重建(479-481)。 

 

重点/相比 EPOS 2012 的内容更新 

1. 对于与 ANCA 相关性血管炎（GPA，EGPA）和结节病，应保持较低的诊

断可疑阈值，所有这些因素均可影响上呼吸道并伴有明显的慢性鼻窦炎。 

2. ANCA 测试已成为诊断血管炎的主要手段，但对 GPA（c-ANCA）和

EGPA（p-ANCA）的部分亚型缺乏敏感性。 

3. 滥用可卡因会导致类似于 GPA 的中线组织结构破坏。 

4. 在 GPA 和 EGPA 中，具有免疫抑制作用的全身治疗在许多情况下已被利

妥昔单抗和其他单克隆抗体取代。 

5. 结节病是一种病因不明的慢性多系统炎性疾病，其特征为非干酪性肉芽

肿。 

6. 除活检阳性外，没有确诊结节病的检查方法。 

7. 系统性糖皮质激素仍是治疗结节病的主要手段，尽管羟氯喹，协同糖皮

质激素的细胞毒性药物（如甲氨蝶呤）和 TNF-α 拮抗剂（如英夫利昔单抗）

也正在使用。 



 

8. 在上述疾病中，局部治疗包括鼻腔灌洗，局部鼻用糖皮质激素喷雾和润

滑剂。 
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9. 患者参与，预测，精准医学和实施  

9.1 CRS 的患者参与 

鼻窦炎中的患者参与形式可表现为：患者个人参与治疗计划的设计和/或讨

论；参与药物或手术治疗后随访。而关于患者参与对 CRS 治疗结局影响方面

的研究有限。  

此外，患者参与被认为是研究和临床实践指南制定的关键组成部分，对指

南的可实施性(1)具有重要意义。为了实现最佳实施，指南制定必须包括所有关

键利益相关者，因此从一开始就将患者包括在内，给出的建议应具有针对性且

适用的，并满足患者的需求。病人参与指南的重要性表现在患者是可以在医疗

保健决策中赋予权力并告知消费者的专家，并使我们制定以患者为中心的更加

值得信赖的指南。因此，Agree II 工具要求指南制定者征询目标人群的意见

（https：//www.agreetrust.org/agree-ii/)。在 EPOS2020 中，患者参与将贯彻在

指南制定的每一步中。  

关于患者参与对 CRS 治疗结局影响的研究较为有限，在本章中，我们将

讨论患者个体参与的研究数据。  

 

9.1.1. 患者参与的领域  

作为精准医疗(2)的 4 个基本原则之一，患者参与的治疗计划决策被认为可

以改善患者依从性，提高患者满意度和/或节约医疗成本。但以患者为中心的医

疗决策对 CRS 药物治疗的影响的研究尝试并没有发现明显的优势(3)。在现实

生活中，患者参与需要患者和医师双方共同努力。医生方面，需要进行全面的

患者教育，包括：疾病的性质、多种治疗方案的选择以及不同治疗方案的预期

结果；患者方面，需要主动参与到 CRS 的患者教育及药物或手术治疗决策的过

程中。  

 

患者参与的治疗计划决策是精准医疗的四项基本原则之一  

 



 

患者参与 CRS 的药物或外科治疗的随访也被认为对优化疗效有重要影响，

但需要进一步研究。CRS 患者经过初始药物和/或外科治疗后的随访策略取决于

当地医疗体系、主诊医生，以及患者接受定期随访的意愿和能力。 

近期在欧洲某些特定地区成功实施了针对 CRS 患者的移动医疗举措，内容

包括教育药物的正确使用及治疗方案的选择(4)。尽管这项技术使医生可以通过

对患者症状的远程监控(4, 5)来对患者进行更积极的随访，但移动网络医疗对 

CRS 结果的影响仍需进一步界定和验证。   

 

9.1.2 鼻窦护理中患者参与的重要性 

尽管人们越来越明显地意识到鼓励患者参与的必要性，包括对患者自我护理

及参与到研究方案的设计和实施。但很少有研究评估具体哪些问题对鼻窦炎患者

最重要，而这些却是在患者就诊时就需要明确的。早期一项有关变应性鼻炎的研

究表明，半数患者对推荐任何的治疗方法都没有明确的意见， 但另一半的患者

的看法则希望能选择最理想的治疗方法(6)。 

Vennik 等人(7)对 25 例 CRS 患者进行了结构化访谈，并使用主题分析确

定了以下重要的方面：  

• 认识到疾病的影响（症状严重程度及其对工作和社交活动的影响）  

• 寻求解决方案（自我管理，包括饮食变化和补充疗法；药物治疗的选择，

包括如何药物治疗及对潜在副作用的考量）  

• 手术干预（手术的地位，包括对最佳干预时间，手术目的及其预期结果的

建议）。  

参与这项研究的患者还对他们的一些医患互动的经历表示担忧，强调了部分

医生未能意识到鼻窦疾病可能对患者产生的影响；未能将上、下呼吸道疾病视为

一个整体进行治疗；互动时间太短无法进行详细答疑；两次复诊时间间隔过长。  

在研究成员的允许下，Alanin 等人(8)对在 Samter’s Society Support Group 上

发表的患者帖子进行了定性分析。这是由 Samter 协会和 NERD 患者互援小组

组建的封闭小组。也发现了相似的主题，包括疾病的影响以及因亲朋好友对疾病

缺乏认识而造成的社交孤立。患者渴望探索可以提供帮助的饮食调节疗法，以及

更多地了解所有不同的治疗选择。在许多新疗法问世的时候，患者非常希望在决



 

定是否尝试使用新方法之前参考他人的经验，同时也担忧潜在副作用。医师缺乏

患者参与意识也是令患者沮丧的普遍现象。在治疗过程中，不同专科的医务人员

在治疗理念上存在冲突是一个重大的问题。患者常被夹在外科医生与变态反应/

呼吸专科医生的不同治疗观点间“拔河”两难，突出了在上、下呼吸道疾病的治疗

中多学科协作诊疗是不可或缺的。 

不同专科医务人员间的治疗理念冲突提示了在上、下呼吸道疾病的治疗中多

学科协作诊疗是不可或缺的。 

 

9.1.3 患者依从性 

鼻用糖皮质激素（Intranasal corticosteroids, INCS）几乎是所有 CRS 亚型治

疗的一线选择。但是，一项基于人群的大型研究(9)发现，在管理数据库中识别出

的 CRS 患者中，仅有五分之一在上一个自然年使用过 INCS，平均使用量为一

年 2.4 瓶（推荐剂量为一瓶持续使用 4 -8 个星期）。因此，有明确的证据表明

相当一部分患者没有遵医嘱使用 INCS 或是按处方剂量使用 INCS。这可能反映

在有处方指导用药的条件下，患者教育不足使患者对 INCS 持续使用的必要性缺

乏了解并存在对药物费用或潜在副作用的担忧。 

Guo 等人(10)发现，在接受 ESS 手术的患者中，初次手术的患者术后对药物

治疗的依从性较差，只有 42.3％的患者能按处方用药；但在多次复发修订手术患

者中较高，为 88.9％ 。Yoo 等人(11)也发现接受过修订手术患者对术后盥洗的依

从性更好，但强调语言障碍可能造成较差的依从性。 

为了提高患者依从性，向患者解释持续用药或任何维持治疗的目的，从而控制症

状并减少对反复干预的需求十分重要。 

所有的治疗安全性及使用说明相关信息都必需用多种常用语言说明。电子卫

生领域的最新举措试图更好地对任何慢性疾病患者进行教育，以期改善依从性和

治疗效果(12)。可以预测，接受了适当的疾病教育，正确用药，治疗选择和替代方

法以及预期治疗效果的患者可能比未接受过教育的患者具有更好的治疗效果(13)。

可以预料，在这种教育下，药物和/或手术治疗后症状控制不理想的患者更能理

解和注意，有更好的治疗依从性，从而避免更多的外部诱因，例如香烟烟雾和/或

CRS 的职业诱因。事实证明，至少在短期内，使用数字平台进行患者监督可以提



 

高患者的依从性(14)。 

 

电子卫生领域的最新举措旨在更好地对任何慢性疾病患者进行教育，以期

改善依从性和治疗效果 

 

研究表明，通过书面行动计划积极地让患者参与他们自己的治疗并促进自我

管理，可以改善哮喘患者对治疗的依从性和满意度(15)，减少急性加重次数(16)并改

善症状控制和生活质量(17)。Nayan 等人(18)已经制定了一项 CRS 行动计划，该计

划整合了触发器来提醒患者何时应升级治疗或就医。 

 

9.1.4 期望管理（另请参阅 9.3.3）  

尽管医生比患者更加了解鼻窦疾病慢性病程的特点以及维持治疗的必要条

件，但从一开始就必须向患者告知。治疗的目的是在尽可能少地干预的情况下实

现对症状的充分控制；对于许多患者来说，这将涉及持续的鼻内局部治疗，及在

某些情况下反复接受全身治疗或外科干预。部分患者甚至在完全按照循证医学证

据制定的治疗方案下仍无法完全控制症状。以无持续用药下症状完全缓解为标准

的治愈对大多数人是难以达到的，除了一些有明确可治愈病因局部的鼻窦疾病，

如牙源性。 

患者互援团体和线上资源非常重要，可以作为患者对诊室咨询中所获得信息

的良好补充。与其他患者分享个人经验可以减少患者因当前治疗方法的局限而产

生的负面情绪，这种互助也可帮助患者在复杂的医疗保健系统指导就诊。 

患者通常会通过各种渠道获取疾病相关信息。将视频或书面建议分享在实用

可靠的资源平台，如 EUFOREA 网站上，可以确保患者能获得正确的参考信息

(www.euforea.eu/patient-platform)。 

 

9.2. EPOS 2020 对患者意味着什么？  

以下部分由参与 EPOS2020 指南制定的患者撰写，以帮助解释该指南对患者

的意义。 

问：EPOS 是什么？ 



 

答：EPOS 是欧洲鼻窦炎诊治白皮书，涵盖急、慢性鼻窦炎的诊断、一、二

线治疗。 

问：什么是 EPOS2020 指南？ 

答：指南是对鼻窦炎和鼻息肉治疗和管理的最新进展的总结。 

首个 EPOS 指南于 2005 年制定，随后于 2007 年，2012 年和 2020 年进行了

更新。从本质上讲，指南是对鼻窦炎和鼻息肉的最新知识的总结。为了制定指南，

该领域的学术和临床带头人与部分患者一起，回顾了该领域从 1960 年至今的所

有可用信息，并总结了最重要的内容。 

该指南代表了目前所有参与专家都认可推荐的做法。 

问：为什么需要制定 EPOS？ 

答：确保与鼻窦炎和鼻息肉的治疗或管理有关的每个人都能及时获得最佳信

息。 

医学在不断发展。新的研究和改进方法的推陈出新，意味着需要不时地对这

些发展进行总结，并确保当前的临床实践是最新思维的体现。 

所有医学领域，从心脏疾病到儿童健康的都将经历这一过程，因此确保全世

界的人都能获得最佳信息。 

问：EPOS2020 指南的目标是什么？ 

答：主要是根据相关研究提供鼻窦炎的管理策略。 

除此之外，EPOS2020 指南还希望实现许多目标。该指南旨在： 

• 为医院及社区医务人员提供最优诊治策略的总结； 

• 激励研究人员进一步研究急性鼻窦炎和慢性鼻窦炎； 

• 支持统一疾病定义和辅助检查标准； 

• 希望减少不必要的（抗生素）治疗； 

• 鼓励人们建立新的合作关系，以解答悬而未决的研究问题。  

问：谁将使用 EPOS2020 指南？ 

答：从医生到政府机构的许多个人和团体。 

EPOS2020 将为相关政府机构，国家和国际药品机构（例如美国的欧洲药品

管理局（EMA）和美国食品和药物管理局（FDA））和科研协会提供指导，尤其

是在术语使用，定义和临床试验分类方面。最重要的是，医生可以使用它来治疗



 

鼻窦疾病的患者，以确保为所有患者提供基于循证医学的治疗。 

问：它涵盖哪些条件？ 

答：不仅是鼻窦炎和鼻息肉，还包括其他上呼吸道疾病和相关疾病。 

EPOS2020 指南适用于患有急性鼻窦炎（ARS）的儿童和成人（病毒性/普通

感冒，病毒感染后，细菌性）；不伴鼻息肉的慢性鼻窦炎（CRSsNP）和伴鼻息

肉的慢性鼻窦炎（CRSwNP）。它也将阐述与鼻窦疾病相关的合并症，例如变应

性鼻炎，哮喘，支气管扩张，慢性阻塞性肺疾病（COPD），严重的上呼吸道疾

病和罕见疾病，包括原发性纤毛运动障碍（PCD），囊性纤维化，血管炎和免疫

缺陷。EPOS2020 还将涉及具有相关症状的患者，例如面部疼痛/紧张感，睡眠障

碍，嗅觉障碍和牙源性疾病，其中许多是诊断鼻窦炎的主要症状。 

问：EPOS 的作者是谁？ 

答：国际专家组，是鼻窦炎和鼻息肉领域的带头人。 

来自 20 多个国家/地区的约 80 位人员花费约 18 个月的时间，审阅所有最

新进展后编写并发布了这些指南。 

该小组由多位知名专家组成，包括： 

• 耳鼻咽喉科医生 

• 变态反应专科医生  

• 药学家 

• 微生物学家  

• 全科医生  

• 儿科医生  

• 呼吸专科医生 

• 神经科医生 

也有患者参与指南，以确保指南给出的建议始终考虑患者需求。 

EPOS2020 还得到了专业组织的支持，如欧洲鼻病学会（ERS）和欧洲变态

反应与临床免疫学会（EAACI）。 

问：这仅在欧洲使用吗？ 

答：不，EPOS2020 在世界范围内具有重要意义。 

尽管 EPOS 的名称中有欧洲一词，并且在它的制定者中欧洲人占很大比重，



 

但它会在欧洲以外使用。来自世界各地的人都为它的制定做出了贡献，它也将在

世界各地发挥作用。 

问：医务人员是否必须遵循该指南？ 

答：EPOS2020 旨在作为指导并代表最佳临床实践，但这只能作为影响医生

临床决策的一个因素。 

世界各地的医疗保健系统都不尽相同，其中的医务人员的决策会受诸多因素影响。

EPOS2020 为医务人员提供最新进展以供医疗决策参考，但医务人员不需完全遵

从它的建议。 

问：患者可以从哪里获得更多有关过敏和气道疾病的信息？ 

答：更多给患者的参考信息，请访问：www.euforea.eu/patient-platform.。 

欧洲过敏和气道疾病研究与教育论坛（EUFOREA）是致力于预防和减轻慢性呼

吸道疾病（哮喘，鼻炎和鼻窦炎）负担的国际非营利组织。更多给患者的有关过

敏和气道疾病的信息，请访问其网站，网址为：www.euforea.eu/patient-platform.。

EPOS2020 论文和一篇患者观点总结可在 https://epos2020.eu/上找到。 

 

 

重点|自 EPOS2012 以来的更新：  

•EPOS2020 首次涵盖了患者参与方面的各个方面 

•在 CRS 的患者参与领域，相关研究相对较少  

•现在可以使用最新的移动医疗应用举措进行 CRS 患者教育，但是电子医疗

对 CRS 治疗结局的影响仍然需要进一步研究  

•患者参与对他们未来治疗的发展至关重要 

 

9.3 疾病预防  

 

9.3.1. CRS 中的一级，二级和三级疾病预防 

疾病的预防可以从三个主要方面进行考虑： 

一级预防旨在通过减少接触危险因素或诱因来减少疾病的发生。 

二级预防旨在通过早期诊断和适当治疗，以降低疾病患病率，使患者恢复健



 

康并防止疾病向慢性化发展。这旨在从疾病早期开始就降低其严重性和影响。 

三级预防旨在减少持续的慢性疾病及其并发症的影响，以尽可能维持生活质

量和正常功能。 

 

9.3.2. 一级预防 

CRS 是一种异质性疾病，其中炎症，黏液纤毛功能障碍和微生物群落变化等

因素的相互作用可导致疾病的发生(19)，病因可能是多因素的，针对特定因素预防

的时机在各亚组之间可能会有所不同。 

 

9.3.2.1. 职业与环境因素 

接触毒素，尤其是烟草烟雾，臭氧和空气污染微粒（例如柴油机废气颗粒），

可能会加剧气道炎症。目前尚不明确大多数毒素暴露是否影响 CRS 的发病。 

在 2015 年一项对 CRS 危险因素的系统性回顾表明，现有研究缺乏对 CRS

的明确定义，毒素暴露水平依赖于患者的自我评估，未能解决该领域现有文献研

究结论不一致，且质量较差的问题 (20)。鉴于质量较差，该研究表示难以定论职

业和环境暴露因素在 CRS 发病中所起的作用。在纳入的 41 篇文献中，大多数未

能对 CRS 明确定义。Kim 等人和 Alexiou 等人(21) 对环境和职业暴露进行了分

类，并对吸烟状况进行了调整，发现与对照组相比，鼻息肉患者的危险因素暴露

更高。与烟草、职业暴露相比，使用木炉取暖的人群患病风险更高。在随后的研

究中，Gao 等发现职业和环境因素与 CRS(22)显着相关，更具体地讲，暴露于毒

气，废气和烟雾均提高 CRS(23)的患病风险。Hox 等发现职业性接触刺激物既是

疾病发展的危险因素，也是造成难治性的危险因素，表现在需要修订手术的比率

较高(24)。一些研究针对特定职业，发现谷物种植者(25)和纺织工人(26)有较高的

CRSwNP 患病率。在世贸中心发生 9/11 袭击后，对现场急救人员进行定期随访，

前瞻性地研究了 CRS 的危险因素，结果显示从事挖掘和营救工作的消防员患病

率高于急救医护人员。根据流行病学对 CRS 的定义，10 年后的随访研究发现，

那些较早到达现场，接触刺激物水平较高，或接触时间较长的人，其 CRS 发生

率最高，接近 50％(27)。 

Wolf 发现科隆(28)CRS 患病与室外空气质量之间没有相关性，类似的，韩国(29)



 

以及荷兰(30)的研究显示，农村或城市地区 CRS 人群患病率也没有差异。相反，

美国的研究发现空气质量的改善与花粉症和鼻窦炎的患病率降低存在弱相关性

(31)。最近的研究表明这种相关性更强。Park 等人(32)发现颗粒物含量和 CRS 发病

率存在线性相关，尽管该研究仅对患有已知 ENT 疾病的患者进行了抽样，且未

设置对照组。Mady 等人(33)发现在 CRS 患者人群中，空气污染物暴露水平与疾

病严重程度之间存在相关，但同样未设置对照组。 

虽然无法明确其因果关系，但越来越多的证据表明环境和职业因素与 CRS 相

关值得临床关注。但目前尚没有证据提示安全的暴露水平或有效的预防措施。尽

管明显超出了本指南的范畴，但是全球必须共同致力于(34, 35)减少空气污染，并密

切监测气候变暖带来的影响。确保在个体水平上，达到室内空气质量的国际标准。

有直接的证据表明，烟草烟雾会降低黏膜纤毛的清除能力，这或许是慢性鼻窦炎

暴露个体的致病和/或加重因素。高级别证据表明，主动吸烟和被动吸烟均会提

高 CRS 的患病风险。GA2LEN 对欧洲 50,000 多名患者的调查发现，与非吸烟

者(36)相比，吸烟者的 CRS 患病率更高（风险比 1.7）。 

2018 年的一项系统性回顾发现了 13 篇评估一手烟对 CRS 影响的研究，其中 

11 篇报告了吸烟者 CRS 的患病率增加。其中 3 篇研究发现 CRS 的发病与吸烟

水平存在剂量依赖关系，烟龄每增加一年，CRS 的患病率增加 1.5％(37)。有直接

的证据表明，烟草烟雾会降低黏膜纤毛的清除能力，这或许是慢性鼻窦炎暴露个

体的致病和/或加重因素(38, 39)。被动吸烟，无论是在儿童还是成人，都与 CRS(40-

42)密切相关。对烟草制品征收高额税收，带有警告标签的平包装以及在每次医疗

保健咨询中反复劝诫，对于降低吸烟率至关重要。 

 

9.3.2.2. 过敏 

有研究提出，变应性鼻炎患者的窦口鼻道复合物（OMC）黏膜水肿可能会减弱

通气甚至阻塞鼻窦口，从而导致鼻窦内黏液残留和感染，但是过敏因素在 CRS 中

的致病作用一直存在争议(43-46)。一方面，尽管 CRS 患者的敏感性较高，但 CRS 

患者与健康对照组相比，伴或不伴息肉(43)的 CRS 患者之间相比，两组比较的皮

肤点刺试验阳性率在统计学上没有差异。最近的一项系统评价评估了 18 篇文章，

探讨了过敏与 CRSwNP 之间的关系，其中 10 篇发现存在关联，7 篇认为没有关



 

联，1 篇表明可能存在关联。在探究变态反应与 CRSsNP 关系的 9 篇文章中，有

4篇文章发现有关联，而 5篇文章认为没有关联(47)。一项大型流行病学研究显示，

CRS 确诊患者伴发变应性鼻炎的概率高于普通人群（对于 CRSsNP，OR 为 2.4；

对于 CRSwNP 为 2.6(48)。近期的一项前瞻性大队列研究，在受试者 9 个月和 6 岁

时进行过敏测试(49)。在发生 CRS 的患者中，鉴定出三种表型，分别是儿童短暂

性鼻窦炎，成人早期鼻窦炎和成人晚期鼻窦炎。成人早发性 CRS 组的吸入性过

敏和哮喘的发生率显著高于其他组。儿童期鼻窦炎症状是最显著的危险因素–为

筛查患有 CRS 症状的儿童提供了机会，并有可能对该人群进行免疫治疗。儿童

期约有三分之一的鼻窦炎儿童在成年后接受了进一步的研究或治疗。 

目前尚无研究探讨变应性鼻炎的治疗疗效对已确诊 CRS 的结局影响，或能否

降低日后发生 CRS 的风险，因此在将 AR 管理推荐为预防 CRS 的手段之前，还

需要对该领域进行深入研究。然而，AR 的早期发现和管理已被证明对下呼吸道

疾病的发展有积极影响(50, 51)，因此建议将其推荐给患者。 

尽管患者通常将 CRS 归因于食物过敏使 CRSwNP 的患病风险增加，除外非甾体

类药物加重的呼吸道疾病（N-ERD），但研究 CRS 与食物过敏关系的研究很有

限。一项研究表明，牛奶过敏可能是 CRS 的诱发因素(52)，但是总体而言，证据

级别较低(47, 53)，并且没有证据支持排除饮食因素以预防 CRS。在 N-ERD 中，

CRSwNP 通常在哮喘发作后出现，但同样也没有研究证实脱敏治疗在预防 

CRSwNP 中的作用。 

 

9.3.2.3. 哮喘 

有强有力的证据表明，哮喘和 CRS，尤其是 CRSwNP 经常并存。多项研究

表明，哮喘患者罹患 CRS(44,54-56)的可能性更高，并且 GA2LEN 调查显示，在所

有年龄段，男性和女性中，不论是否吸烟，哮喘都与 CRS(55)相关。Greisinger 

Health 研究(48)发现，与健康对照组相比，未发病前的 CRS 患者哮喘发病率更高

（CRSwNP 为 OR 2.8，CRSsNP 为 1.7）。类似的报道显示，CRS 患者在确诊前，

支气管炎，肺炎和支气管扩张等疾病发病率亦较对照组更高。同样，尽管尚未确

定 CRS 与哮喘的因果关系，但普遍认为呼吸道的急性感染发作可改变呼吸道的

易感性，进而发展为 CRS。 

 



 

9.3.2.4. 遗传危险因素 

相当一部分遗传性疾病，包括囊性纤维化和原发性睫状运动障碍在内的许多

遗传性疾病与 CRS 的高发有关，但这些仅占 CRS 病例的很小一部分。目前有不

少综述对已知的 70 多个与 CRS 相关的基因进行总结(57, 58)。这些与 CRS 相关

的基因可以大致分为以下几类：与离子通道相关的基因（例如 CFTR）；免疫相

关基因（HLA，CD，IL）；参与组织重塑和花生四烯酸代谢的基因(57-59)；和与 CF 

相关的基因。在此之前，一直没有重复实验可以证实这些基因与 CRS 的关系（除

CFTR 外），也没有研究证明它们之间具有生物学相关性(59)。Henmyr 等发现在

以前与 CRS (60)相关的 53 个基因中，其中只有几个与 CRS 存在显著相关。其中

一个潜在的靶基因 CDHR3 属于钙黏蛋白家族， 主要在呼吸道上皮中表达，该

基因具有多态性，决定了对鼻病毒和成人 CRS 的易感性，提示鼻病毒可能具有

诱发 CRS 的作用(61)。最近有研究聚焦于苦味受体 T2R38，其多态性与 CRS 风

险增加相关，另外还显示出与 CRS 预后有关，与正常人群的预期水平相比，接

受手术的 CRS 患者(62-65)中“味觉超敏感”的出现率更低。当然，遗传风险因素可

能难以改变，但是减少“高风险”人群的环境暴露，筛查高风险人群以及鉴定具有

预后价值的基因将具有重要意义。 

苦味受体 T2R38 基因多态性与 CRS 的高患病风险相关，另外还显示出与

CRS 预后有关，接受手术的 CRS 患者(62-65)的“超级品尝者”出现率更低。 

 

9.3.2.5. 微生物暴露 

对于 CRS 的自然病程，ARS 与 CRS 发病之间关系的研究很少。根据 ARS 

和 CRS 的定义，所有的 CRS 均以 ARS 发病为起始。但是，究竟是什么导致疾

病持续存在，或者 CRS 是否从发病开始就存在完全不同的病理生理学改变，仍

然鲜为人知。Tan 等人发现，发生 CRS 的患者和未患 CRS 的患者相比，病前

ARS（CRSwNP 的 OR 2.2 或 CRSsNP 的 OR 3.2）和急性上呼吸道感染（URTIs）

（CRSwNP 的 OR 1.3 或 CRSsNP 的 1.6）的患病更为普遍。但是，这些数据

仅仅是从电子病历中提取的，可能只是反映了上述诊断的困难而已。一项研究通

过反复检验 ARS 患者的呼吸道分泌物进行随访。那些表现出慢性症状的患者，

其呼吸道菌群从普通的 ARS 相关细菌（链球菌肺炎，莫拉氏菌等），过渡到混



 

合感染，其中也包括厌氧菌(66)。但是，没有证据表明积极治疗 ARS 或 URTI 可

以降低随后发生 CRS 的风险。实际上，增加使用抗生素可能会对呼吸系统微生

物组产生深远而有害的影响(67)。 

在一项针对 CRS（根据 EPO2012 标准定义）儿童的开放标签研究中，予实

验组儿童 3 个月预防性使用细菌溶解产物。与未治疗组相比，治疗组儿童在随后

的 1 年里，抗生素的使用、鼻塞和流涕症状明显减少。但是，由于研究未设盲，

还需要进一步研究。 

越来越多的研究认为定植微生物平衡在 CRS 发病中发挥重要作用(69)，与对

照组(70)相比，CRS 患者和接受抗菌治疗后的 CRS 患者(71)的定植微生物多样性均

有所下降。目前证据表明，人的微生物组早在儿童时期就已建立(67)，在以后的生

活中亦鲜有发生改变。 

与许多慢性病不同，几乎没有数据表明社会经济地位较差的人罹患 CRS 的

风险增加，这可能与微生物接触和较高的烟草暴露有关。一项针对儿童的 CRS 

研究表明，与对照组相比，患有儿童 CRS 的人群更可能是白人，并且拥有私人

医疗保险(72)，但这可能仅反映了获得医疗保健的不平等。 

 

9.3.2.6. 胃食管反流性疾病（GORD）  

胃食管反流性疾病与上、下呼吸道疾病之间的关系过去一直有争论(73)。但是，

Wong 等曾描述食管和鼻旁窦之间可能存在迷走神经反射(74)。尽管 GORD 和 

CRS 之间的因果关系尚未确定，但 GORD 的确是 CRS 的危险因素(75)。很少有

研究专门评估反流治疗是否会影响 CRS 的发展或症状的严重程度，并且目前没

有足够的证据来考虑针对成人难治性 CRS 的抗返流疗法(76)。最近，通过电子健

康登记系统和系统评价进行研究的流行病学研究表明 GORD 和 CRS 通常并存。 

 

9.3.3. 二级预防  

CRS 的二级预防包括在早期发现疾病，进行干预以实现疾病和症状的控制

以及预防将来的病情加重。当一级预防失败时，即需要进行二级预防。早期诊断

和选择最佳治疗方案是二级预防的核心。最近的数据表明，仍然有很大一部分的

CRS 患者没有得到治疗。如上所述，根据人口研究估计，在欧洲和美国，CRS 患



 

者大约占总人口中的 5-15％，而获得医生诊断的 CRS 患病率仅为 2-4％(77, 78)。

目前尚不清楚该数据的差异源于患者无法获得诊治，或无法有效地自我管理 CRS

症状。 

 

9.3.3.1. 尽早建立诊断 

以最新的 EPOS(78)为例，指南为临床医生提供循证医学证据，从而可以根据

CRS 患者的症状持续时间和严重程度作出诊断和治疗。然而，仅基于症状的疾病

定义可能会导致 CRS 的诊断率过高 (79)，因此需要内镜检查或放射影像学检查结

果进行辅助诊断。诊断标准可能会随着生物标志物的发现而进一步优化。芬兰的

过敏研究项目(50)表明了筛查炎症性气道疾病的有效性。但是，由于当前医疗保健

方面的财务限制，此类方案不太可能普及。然而，对具有继发性 CRS 高风险的

患者，例如全身血管炎或嗜酸性气道疾病和 N-ERD 的患者，基于症状的筛查可

能是有效的。 

 

9.3.3.2. 选择最佳治疗方法（另见第 6 章）  

目前，CRS 大致分为 2 个亚型即伴或不伴鼻息肉两类。但是，临床表型不能

完全反映 CRS(80) 的潜在细胞和分子病理生理机制。对 CRS 的进一步分类或者

“内型”的分型可以更好地预测疾病的发展过程、手术后的复发风险、合并哮喘的

风险、对不同治疗方案的反应，包括鼻内局部使用糖皮质激素，外科手术、和生

物制剂。在这方面，可通过检测患者的生物标记物，在给予患者糖皮质激素或手

术治疗前筛选出难治性的 CRS 患者，并给予新的生物治疗。传统上，指南试图

使所有患者走同一条路，但实际上，多个相互联通的治疗方案可能更有利于精准

治疗。 

 

9.3.3.3. 优化手术的效果（参见第 6.2 章） 

可以根据两个主要领域优化手术。 

  

9.3.3.3.1. 手术时机  

一旦患者诊断为 CRS，经过 12 周的最佳药物治疗后症状无改善者，EPOS



 

提倡手术治疗(78)。  

目前的证据未能显示初次就诊时手术治疗 CRS 的结果优于药物治疗，支持了药

物初级治疗的作用(81, 82)。然而，在药物治疗失败后，选择继续接受药物治疗的患

者的结局要比选择手术的患者差(83)。此外，对于药物治疗失败后仍持续延迟进行

手术的 CRS 患者，其术后可能需要更多持续性的治疗 (84,85) 。经过药物治疗后的

外科手术干预也可能会产生更好的症状结局，这种情况可以持续长达五年(84)。 

目前对于 CRS 仍缺乏合适、明确定义的 ESS 手术适应症，手术指征的不明

确可能导致手术率产生较大的地理差异。Rudmik 等人的最新研究明确指出，只

有在药物治疗失败、症状仍然明显（SNOT- 22≥20），且 CT 扫描至少有一些异

常的患者(86)才适合 ESS 手术治疗 。术前、术后的患者评分（如 SNOT-22）可用

于预测手术获益并早期识别手术失败(84, 87)。优化选择适合手术的患者可提高疗

效并降低风险。 

图 9.3.1 CRS 控制不良的三级预防因素 

 

9.3.3.3.2. 手术范围 

用来指导外科医生是否应采取保守、积极或定制的鼻窦手术方法的比较性证



 

据很少(88)。英国对鼻窦手术的审计数据显示，就症状方面而言额外的鼻窦手术没

有比单纯的息肉切除术带来更多益处，只在再次手术次数方面有很小的获益(89)。

但是，在大多数情况下，额外进行的鼻窦手术非常保守，只有不到 2%的患者接

受了完全的额筛窦开放术和蝶窦开放术。鼻内激素的有效性在手术后有所提高，

这表明局部治疗的改善是手术获益的一个重要方面(90)。此外，嗜酸性 CRS 已被

证明与窦口鼻道阻塞无关(91)，因此，单纯解决 OMC 的措施不太可能有效。还有

一些证据支持扩大手术入路，特别是在嗜酸性疾病或 CRSwNP(92, 93)中。 

 

9.3.3.4. 最小化治疗风险 

一般而言，任何治疗都应该是利大于弊的。在考虑药物治疗和外科手术干预

时，我们必须考虑对患者造成伤害的风险。短期口服皮质类固醇激素被广泛使用，

可能导致失眠，情绪和胃肠道疾病(94)。 

关于剂量阈值的资料很少，这可能使患者面临严重的并发症，如缺血性坏死和骨

质疏松症，应谨慎使用重复疗程(95)。相比之下，局部皮质类固醇激素是安全的，

副作用很小。最近的 Cochrane 综述发现，局部皮质类固醇激素与安慰剂(96)之间

的报道副作用无差异，除了所报道的鼻出血增加外，对眼压，青光眼，晶状体混

浊或白内障形成似乎没有临床相关影响(97)。 

长期服用抗炎抗生素需要平衡潜在的胃肠道疾病以及横纹肌溶解的严重不

良反应和 QT 时间延长(98)，对细菌耐药性的影响以及对鼻窦微生物组的后果尚不

明确的问题。在接受大环内酯类抗生素的 CRS 患者中进行的一项研究发现，心

肌梗塞的风险会短期增加，强调了在使用前评估心脏危险因素的必要性(99)。 

与药物治疗相比，有更多的数据报告了手术并发症的发生率。国家鼻鼻窦审

计报告的总不良事件率为 6.6％，其中大部分与轻微出血有关。英国的重大并发

症发生率（0.4％）比得上美国的一项接受 ESS 的 4691 例患者的十年荟萃分析报

告的发生率 1.1％(100- 102)。关于图像指导的使用是否可以减轻并发症风险(103, 104)，

证据相互矛盾。 

 

9.3.4. 三级预防  

三级预防旨在最大程度地减少持续性疾病或损伤的持续影响。这是通过帮助



 

人们管理长期的、往往是复杂的健康问题和损伤(如慢性鼻窦炎)来实现的，以尽

可能提高他们的作用能力，生活质量及延长预期寿命。持续的上呼吸道疾病控制

不佳可能是由于疾病相关因素，治疗不足，依从性差或诊断途径无法识别继发性

CRS，或者一开始就误诊了 CRS(105)（图 9.3.1）。最近的一项研究发现，至少 40％

的 CRS 患者在内镜鼻窦手术 3-5 年内被认为疾病未控(106)。 

对于疾病控制不佳的患者，应仔细审查正在进行的治疗，技术和药物治疗的

依从性。数字医疗和患者应用程序的增长可能会鼓励自我管理并提高依从性。持

续吸烟对 CRS 治疗的生活质量影响的证据是相互矛盾的(107, 108)，但是吸烟者进

行多次手术的比率较高(109)，因此应鼓励戒烟。对顽固性 CRS 的个体进行管理是

基于这样的理解，即这是一种慢性病，不能也不应该预期在急性细菌感染（例如

扁桃体炎）中实现的“治愈”。护理人员和相关的卫生人员共同承担着教育患者了

解疾病的慢性，持续性特征并相应地调整其期望值。  

数字医疗保健和患者应用程序的发展可能会鼓励自我管理并提高依从性。 

尤其是当面部疼痛是持续的主要症状时，应该重新确认诊断。应考虑全身性

疾病，并在有适应症时予以排除。鼻腔鼻窦疾病可表现为多血管炎肉芽肿病

(Wegener 's)或多血管炎嗜酸性肉芽肿病(Churg-Strauss)，并且疾病的全身特点在

早期可能并不明显（第 9.7 节）。应考虑潜在的免疫缺陷，特别是在伴有下呼吸

道，耳朵或皮肤感染的病史情况下（9.2 节）。但多达 10％的难治性 CRS 患者

被发现患有 常见变异型免疫缺陷病（CVID），20％患者的 IgG、IgA 或 IgM 降

低，而 11-67％的患者对肺炎球菌疫苗的功能反应不足(110-112)。虽然所有的研究

都是在高等院校进行的，因此很可能存在明显的选择偏差。 

尽管通常不被诊断(113, 114)，CRS 患者焦虑和抑郁程度较高。目前尚不清楚这

是否是因果关系；然而，共存的抑郁症似乎导致较高的症状报告率并加剧症状的

严重性，尤其是在 CRSsNP 中(115)。并存抑郁症的患者在治疗 CRS 前后均显示与

疾病特定的健康相关的生活质量较差(116)。尽管已证明对 CRS 的治疗可降低抑

郁评分，但尚无证据表明抑郁治疗是否可以改善 CRS 相关的 QOL。  

Nayan 等人(117)对可能具有减轻顽固性 CRS 炎症潜力的饮食改良进行了系统

性回顾。他们没有发现 N- ERD 人群研究之外的任何研究(在第 6.1.12.4 章中综

述)。急性 URTI 中，益生菌在减少经历急性 URTI 发作，急性 URTI 发作的平



 

均持续时间，抗生素使用和与感冒相关的学校缺席的人数上优于安慰剂。这表明

益生菌在预防急性 URTIs 方面可能比安慰剂更有益。但是，证据的质量很低（请

参见第 4.4.2.11 章）。从其他慢性炎性疾病推断，使用益生菌和促进健康肠道菌

群的饮食具有潜在益处，但它们在 CRS 中的作用尚未确定。 

 

重点|自 EPOS2012 以来的更新：  

 预防可分为一级、二级和三级 

 职业和环境因素在一级预防中越来越重要，仔细监控全球变暖的影响 

 应考虑合并症，例如过敏，哮喘和 GORD  

 遗传和微生物因素可能会变得更加重要  

 早期诊断和最选择佳治疗方法是二级预防的核心 

 优化药物治疗并考虑手术时间和范围可改善治疗结局  

 在三级预防中，应仔细审查正在进行的治疗、技术和对药物的依从性  

 数字医疗保健和患者应用程序的发展可能会鼓励自我管理并提高依从性 

 

9.3.2 预防哮喘  

已有大量文献报道了关于哮喘的一级预防包括避免过敏原，饮食控制和免疫

疗法方面。因此，在此回顾这些文献研究已超出了本次指南的内容范围。  

有少量使用大数据集的研究表明，内镜鼻窦手术治疗 CRS 可以降低每年新

发哮喘的诊断率(84, 118)。在入组时无哮喘的队列中，变应性鼻炎（AR）患者的术

前哮喘发生率为 4.5％，而无 AR 的患者为 4.2％，但 ESS 后降至 0.4％。那些较

晚接受手术的患者比较早接受手术的患者有更高的哮喘发生率。在诊断 CRS 后

2 年内进行手术的患者哮喘患病率为 9％，而在诊断 CRS 后 4-5 年内进行手术的

患者则为 22％。存在混淆的风险，需要进一步研究以确定这是否是鼻窦手术的

真正后果，并评估成功的药物治疗是否具有相同的效果。 

 

重点|自 EPOS2012 以来的更新：  

 与那些在较早时间点接受手术的患者相比，那些较晚接受手术的患者患哮喘的几

率更高。 

 



 

9.3.3.预防复发  

应鼓励患者在手术后继续使用鼻内糖皮质激素，因为已证明持续使用可改善

所有 CRS 患者的术后内镜评分(119)，并降低 CRSwNP 患者的复发风险(120)。在

一项研究中，尽管定期的电话联系(121)的策略来改善（如利用数字技术），但在

术后 12 个月对手术后处方药物的依从性下降至仅 42％。这种策略在未来可能很

重要。由于黏膜嗜酸性粒细胞增多与息肉复发的风险高度相关，比 CRSwNP 的

基本表型更为相关，将来这可能为长期使用 INCS 提供更好的指标(122)。与无复

发的患者相比，术后出现单一息肉加重，但随后得到良好控制的患者对术后药物

的依从性显着降低(10)，这表明对患者进行持续治疗的必要性教育很重要，可以避

免部分患者复发。相反，发现那些持续复发的患者嗜酸性粒细胞水平明显升高，

尽管对术后治疗依从性良好，但仍复发，这表明该组可能需要采取不同的策略来

控制疾病。 

手术后继续使用鼻内皮质类固醇可改善所有 CRS 患者的术后内镜评分，并

降低 CRSwNP 患者的复发风险。  

盐水冲洗可改善术后症状(123, 124)，并可减少鼻腔清创术的需要。术后清创术

的价值仍有争议；尽管系统性回顾显示出对早期症状评分和内镜下表现有益(125)，

但对长期预后没有显着影响，并且目前的试验还没有与单独进行大量盐水冲洗相

比。文献不支持在 ESS 后所有患者常规使用抗生素，必须考虑增加细菌耐药性，

但在一些选择性病例可以使用(125)。  

越来越多的药物洗脱支架和局部敷料可以促进黏膜纤毛功能的早期愈合和

恢复。最近的一项系统性回顾研究了类固醇洗脱生物可吸收鼻内装置，并证明在

ESS 后(126)客观和主观预后得到改善。尽管尚未评估其在预防复发中的作用，但

预防粘连和狭窄可能会降低再次手术的风险，因此值得进一步研究。目前，尽管

可以通过减少术后清创术来提高成本效益，但是费用可能会限制其广泛使用。  

少数研究发现，持续的职业性接触刺激物可能会增加复发风险(24, 127)。在可能的

情况下，应解决任何认为与每位患者的 CRS 病因有关的因素，以降低复发风险。 

 

9.3 预防患者 CRS 治疗后不满  

与大量评估治疗后 HRQOL 变化的研究相反，很少有研究评估患者对治疗



 

结果的满意度，并且仅在手术干预后进行。  

一项 2003 年的研究发现，鼻窦手术后的总体满意度很高，其中 72％的患

者非常满意。较低的教育水平和较高的疾病严重程度与较低的满意度相关(128)。 

英国对鼻窦手术的前瞻性审核要求患者对手术后总体症状的变化进行评分，

并发现这与他们的 SNOT-22 评分的变化密切相关(100)。77％的患者对手术结果总

体评价为良好或优异。84％的患者报告关于手术方面提供的信息为良好或优异，

而只有 58％的患者对术后治疗的信息评为良好或优异。 

Mattos 等人(129)着手评估患者症状改善与满足术前期望与术后满意度之间的关联。

要求患者确定术后特定症状的改善是否很重要；92％的人回答鼻塞的改善，77％

的需要擤鼻涕和 72％的嗅觉非常重要。82％的患者术后总体满意；在多变量 

logistic 回归分析中，这与患者最重要的症状改善有关，并与术前预期相符。取

得比 MCID 更大的改善并不是满意度的预测指标。未达到 MCID 的患者中有 

86％仍然对手术结果感到满意，而 87％的患者会向他人推荐鼻窦手术。在一项

类似的研究中，Phillips 等人(130)研究了尽管未达到大于 MCID 的 SNOT22 得

分变化，但报告了其 CRS 症状总体改善的患者，他们发现鼻腔部分的显着改善

导致患者报告总体改善，但没有其他部分与总体改善相关。  

尽管数据有限，看起来在治疗前预先咨询，以确保病人对治疗结果有切合实

际的期望，无论是总体改善还是实现对患者最重要的症状的改善，对病人来说都

是最重要的，针对鼻部症状优化治疗效果，以避免病人不满意。可能需要根据患

者的教育水平来提供有关治疗的可能风险和获益以及持续治疗需求的信息。 

 

9.4 预测  

 

9.4.1 疾病自然过程的预测  

尚无研究评估未经治疗的 CRS 的自然史。疾病的流行率在 45-54 岁之间达

到峰值，然后下降，这表明随着年龄的增长疾病会逐渐缓解(54)。  

De Corso 等(131)在内镜下对 CRSsNP 患者进行了随访，并评估了其发展为鼻

息肉的风险。与嗜中性粒细胞炎症和血管运动性鼻炎患者相比，鼻部细胞学检查

证实的嗜酸性粒细胞炎症患者明显更容易发生息肉。。  

 



 

重点|自 EPOS2012 以来的更新  

 迫切需要进行研究以解决CRS 的自然过程 

 

9.4.2 预测“成功”或症状改善  

很少有研究预测药物治疗的成功–对个别治疗方案的反应率已在第六章进行

讨论。荟萃分析(132)评估了预测小剂量大环内酯类药物成功的因素。患有

CRSsNP 的患者在症状评分、病程延长方面都有较大改善(24 周比 8 周和 12 周)

和半剂量(比极低剂量)也更有效。未评估 IgE，但一项随机试验发现，IgE 正常

的患者在症状评分方面比 IgE 升高的患者(133)获益更大。术后使用小剂量大环内

酯类时发现反应者的组织和血清嗜酸性粒细胞水平较低(134)。Ebbens 等人(135)研究

表明与黏膜嗜酸性粒细胞水平较低的患者相比，黏膜嗜酸性粒细胞水平较高的

CRS 患者在术后给予鼻用糖皮质激素治疗时，较不容易出现术后复发性鼻窦疾

病。  

在预测鼻窦手术后的结局时，通过 PROMs 评估症状评分的改善，大量研究

都表明术前评分是最佳的结局预测指标(136,137)。术前 SNOT-22 评分低于 20 分的

患者，其平均改善率低于 MCID， SNOT-22 评分大于 30 分的患者，其改善率高

于 MCID 的几率为 70-75%。患者的平均 SNOT-22 评分降低了 45-50%(138,139)。在

预测鼻窦手术后的结局时，大量研究都表明术前评分是最佳的结局预测指标。  

Smith 等人(140)对 119 名 CRS 成人进行了前瞻性评估，以确定可以预测内镜

检查和生活质量改善的其他术前因素。吸烟者，抑郁症和 N-ERD 患者在这两个

方面的获益最少，但报告了这两个方面的改善。在另一项研究中，他还证明了接

受首次手术的患者比再次修订手术的患者(141)更有可能显著改善 HRQOL。更高

的收入和更好的社会经济地位与更高的生活质量相关(142, 143)，目前尚不清楚这是

否反映了获得治疗机会的不同。  

关于嗅觉结果，Bogdanov 等人(144)证明，对于嗅觉丧失的患者，嗅觉功能对

口服皮质类固醇（OCS）的反应预示了手术结局。OCS 治疗后改善和手术后改善

显著相关，对 OCS 无反应的患者对手术亦无改善。如果嗅觉减退是患者寻求干

预的主要动力，这将是一个对避免术后患者不满有用的测试。 

 



 

重点|自 EPOS2012 以来的更新  

 在预测鼻窦手术后的结局时，许多研究表明，术前症状评分（例如 SNOT22）

是预测结局的最佳指标。  

 首次手术比再次修正手术效果更好。  

 当嗅觉丧失是主要症状时，对口服皮质类固醇（OCS）的嗅觉功能反应可预

测手术结局。 

9.4.3 复发的预测  

关于 CRS 适当的药物治疗后评估成功率或复发率的研究很少。Young 等人

前瞻性纳入了 80 例局部类固醇喷雾剂和盐水灌洗(145)以及全身类固醇和抗生素

治疗的患者。53％药物治疗失败并接受了手术。相对年轻、男性、欧洲种族、患

有哮喘、内镜以及 CT 检查的阳性结果是预测是否需要手术的因素。息肉的存在

不能作为药物治疗失败的预测因素。  

许多长期研究报告了再次修订手术的发生率。Hopkins 等报道了一项多机构

队列研究的长期结果，其中 1459 名患者完成了 5 年的随访。19.1％的患者接受

了再次修订手术（CRSwNP 为 21％，CRSsNP 为 16％）。发现接受额外鼻窦手

术的患者的再次手术率低于接受单纯息肉切除术的 CRSwNP 患者。SNOT-22 评

分的改善维持了 5 年(146)。  

Smith 等人(147)对选择进行内镜鼻窦手术的 59 名成年患者进行了 10 年的随

访，17％的患者（CRSwNP 的 25％，CRSsNP 的 7％）接受了再次手术。接受再

次手术的患者在首次术后访视时内镜检查评分明显较差，并且到 18 个月时更容

易出现息肉的复发。通过使用电子医疗记录，Smith 等人(148)确定了近 30000 名患

者并进行了平均 9.7年的随访。据报道，长期修订率为 15.9% (CRSwNP的 29.9%，

CRSsNP 的 7%)，CRSwNP 患者也更可能需要多次修订程序。在探讨与再次手术

风险增加相关的因素时，女性、首次手术时的年龄较大、哮喘病史、过敏和鼻息

肉与再次手术风险增加相关，其中息肉的存在影响最大。Stein 等人(148)研究了

61,000 名接受 ESS 的患者的大型电子数据集，其中 6.7％接受了再次手术。鼻息

肉的存在和女性性别再次被证明是修订手术的预测因素。再次手术率是对复发性

疾病的不精确估计，因为它们受患者和外科医生进行修订手术意愿的影响，因此

可能低估了疾病的复发率。 



 

DeConde(149)研究了 CRSwNP 的内镜复发情况，发现 38％的患者术后 12 

个月复发息肉，而 82％的患者出现粘膜水肿。并不是所有的这些都要进行再次

手术，但它将有助于预测谁会发展出复发性疾病，以便进行针对性地治疗。许多

研究已经研究了生物标志物在预测疾病复发中的作用。一项系统性回顾(150)确定

了 11 篇评价组织嗜酸性粒细胞增多的文章；每个高倍视野中> 55 个嗜酸性粒细

胞在预测复发性疾病中既具有高灵敏度（0.87）又具有特异性（0.97）。避免组

织活检的进一步尝试表明，血液嗜酸性粒细胞水平可用于鉴定嗜酸性 CRS 的患

者，但敏感性较低。Ho 等人(151)发现血液嗜酸性粒细胞水平> 0.24 x 109/ L（敏感

性 71％，特异性 78％）或嗜酸性粒细胞比率>4.27％的总白细胞计数（敏感性 

64％，特异性 89％）可用于预测 eCRS。在多变量分析中，嗜酸性 CRS 是控制

其他变量后唯一显著的复发预测指标，并且还表明无病间隔明显缩短(152)。血液

和组织嗜酸性粒细胞增多都是疾病控制不佳的预测因素，同时也是更广泛的放射

性疾病的预测因子（LMS≥ 15）(152)。 大量研究评估了预测复发性疾病的许多其

他生物标志物。接受再次手术的 CRSwNP 患者的息肉组织中 IgE，ECP 和 Il-5 

的水平明显更高，而非复发患者的细胞因子混合型则具有较高的 IFN-γ (154)水平。 

在另一项研究中，黏液中的 CST2，PAPP-A 和骨膜素水平在手术后显着降

低，但在需要进行修订手术的患者中术后升高(155)。许多这些研究的局限性在于

选择了少量标记，并且未能在回归模型中包括诸如血液或组织嗜酸粒细胞增多之

类的常用标记，从而无法比较预测值。这项研究还发现，所有标记物水平的升高

与每个时间点 SNOT-22 得分的恶化显着相关。确实，SNOT-22 得分的下降超过 

MCID 也已被证明是需要再次手术的良好预测指标。  

虽然预测失败的理想生物标志物仍然难以捉摸，但血液和组织中嗜酸性粒细

胞的水平可以用很少的额外费用进行测量，并且可以用于帮助预测复发的风险和

需要有针对性的术后治疗。如果资源不能支持直接随访，使用 SNOT-22 对症状

评分进行连续测量可能允许对这些患者进行远程监测。 

 

重点|自 EPOS2012 以来的更新  

 复发性疾病的预测涉及许多因素，包括年龄，性别，种族，合并症和疾病持

续时间。 



 

 血液和组织中的嗜酸性粒细胞水平可以用很少的额外费用进行测量，并且可

以用于帮助预测复发的风险和有针对性的术后治疗需求。 

图 9.5.1 治疗的历史进展 

 
 
图 9.5.2 当前的医学实践与精准医学 

 
9.5 精准医学  

2015 年，奥巴马总统发起了精准医学计划：“每次，在正确的时间为正确的

人提供正确的治疗”。考虑到每个人在环境，生活方式和基因方面的个体差异，



 

精准医学（PM）是针对个体患者需求的新兴疾病治疗和预防方法(156, 157)。PM 代

表了一种新颖的医学方法，具有四个主要特征：基于疾病的分子，免疫学和功能

内分型的个性化治疗，患者参与治疗措施的决策过程，并考虑到治疗的预测和预

防方面。气道疾病的主要科学和经济挑战可能通过精准医疗的可能前景来解决，

精确医疗的基础是了解如何使用它的试验和证据(157)。它是从循证医学发展而来

的，即“认真、明确和明智地使用当前最好的证据来决定对个体患者的治疗”，这

仍然是我们临床实践的基础(158, 159)（图 9.5.1 和 9.5.2）。根据疾病的发病机制，

PM 通常将诊断和治疗结合起来以选择最佳治疗方法(160, 161)。利用蛋白质组学、

代谢组学、基因组学、多种细胞分析、生物库、注册表甚至移动健康技术(162)等

新方法对患者进行精准内分型，可以设计具有预测、预防、个性化和参与性的治

疗策略(163)。 

PM 已经经历了从个性化医学到精准医学的演变，现在是 4P 医学。 这四个

P 构成了精准医学的基础（图 9.5.3 ）。 

• 个体化治疗是一种建议定制医疗保健的医疗实践，医疗决策、实践和/或产品都

是为个体患者量身定做的。  

• 对疾病自然进展和治疗成功的预测使医生和患者可以决定最佳的治疗策略。  

• 疾病预防应分为一级预防、二级预防和三级预防。应采取预防措施，防止疾病  

发生(一级)，防止 

疾病症状加重(二级），防止造成损害或残疾（三级）。  

• 患者参与治疗计划对于实现良好的依从性和获得最佳治疗效果至关重要。  

PM 在其他医学领域并不新鲜，但最近已被应用于其他呼吸系统疾病，如过

敏和哮喘，以及现在的慢性鼻窦炎 (164,165)。一直以来由一些组织推动，如

EUFOREA、欧洲过敏和气道疾病研究与教育论坛（www.euforea.eu）。 

因此, PM 的原则可以在现有的成人慢性鼻窦炎(CRS)(165)的治疗算法中实施。

在诊断时，可以对初始治疗的成功以及病人参与治疗计划的决定进行预测。 理

想的二级预防方法是，除了预测治疗成功以及患者参与长期治疗策略之外，还应

包括预防疾病进展的策略。在三级预防中，考虑到分子诊断和生物治疗的经济和

实施的高成本，CRS 内型驱动的治疗作为个性化方法的一部分，应该被定位。 

精准医疗允许在护理点提供实时的临床决策支持，实施基于质量标准的统一



 

护理，更精确、更有效地治疗和监测患者，以更好地满足他们的个人需求(167)。

它汇集了来自许多相关专业的临床医生，科学家，尤其是所有患者，共同努力提

供最高效、最有效的管理。 

图 9.5.3.慢性鼻窦炎精准医疗 

 

9.6. 执行情况 

实施高质量的指南和白皮书对于改善临床实践和公共卫生至关重要。众所周

知，临床指南经常被忽视，这也许并不令人惊讶，因为在每一个可以想到的主题

(168-170)上都发表了这么多的指南。临床实践指南可定义为“系统地制定声明，以帮

助从业者就特定临床情况下的适当医疗保健作出决定”（171），从而缩小研究与当

前实践之间的差距，并减少实践中不适当的变异性(172)。 它们的开发和实施旨在

组织和提供最好的可用证据来支持临床决策，以提高护理质量、患者结果和成本

效益(173，174)。制定指南的标准和前提是：高度流行的疾病或经常使用的医疗程序、

高昂的相关费用和目前在实践中的变化。它们诸如之类的疾病特别有价值，这种

疾病对与健康相关的生活质量有重大的负面影响。然而，在一般的医学领域，据

估计，大约 30%-40%的患者接受了没有科学证据的治疗，20%-25%的患者接受

了不需要的或可能有害的治疗(168，175，176)。 

 

成功推出准则涉及三个步骤：制定、传播和实施(177)，而实施的成功取决于确

定障碍并制定克服这些障碍的战略。 

初级治疗 



 

几篇综述分别基于 76 篇和 69 篇文章对最重要的障碍和合适的策略(178，179)进行

了考虑和分类，其中后者是较新的和更严格的系统分析。 

 

Cabana 等人将实施障碍分为三大类：与医生知识有关的障碍(例如，缺乏认识

和不熟悉)、影响医生态度的障碍(例如，缺乏共识和不熟悉)、影响医生态度的障

碍(例如，缺乏共识和缺乏动力)和外部障碍(例如，与患者、指导方针和环境相关

的因素)(178)。 

Fischer等人的系统性评价收录了许多国家的出版物，这些出版物既是通用的，

也是疾病特异的，其中有几本涉及哮喘，但没有一本是关于鼻科主题的(179)。他

们将障碍分为与指南相关的因素、个人因素和外部因素，如表 9.6.1 所示。范围

审查揭示了以下几个方面作为成功实施准则策略的核心要素：传播、教育和培训、

社会互动、决策支持系统和常规医嘱。有证据表明，结构化实施可以提高对准则

的遵从性(179)。 

 

EPOS 是一个建好的“品牌”，从 2005 年开始就有着强大的影响力。然而，

由于距离上一版已经过去了 7 年，我们一直在努力改进 EPOS2020 的实施： 

• 通过撰写一份清晰简洁的执行摘要，然后是包含所有支持性证据的广泛章

节。 

• 通过更多地关注病人相关的结果和病人在其发展过程中的参与。 

• 通过其他利益攸关方更多地参与其制定和编写， 例如：初级保健、药剂师

和神经学家。 

• 通过包含与这些其他利益攸关方相关的摘要和版本来支持实施进程。 

• 通过将执行摘要翻译成多种语言。 

• 通过与世界各地许多主要意见领袖联系，审查和评论文件，并将他们的建议

纳入最后文本。 

• 通过广泛的演讲、讨论和在科学会议、出版物上传播，通过网站和开发核心

幻灯片供发言者使用。 

然而，我们确实认识到，并非 EPOS2020 中的所有建议都能在所有卫生保

健系统和社会环境中得到遵循。 这些建议可根据保健系统的可能性在当地进



 

行调整。 

根据未来的研究和回应， EPOS2020 计划一个滚动修订和更新方案。 

EPOS2020 的完整实施计划将在不久的将来单独发布。 

表 9.6.1 准则执行方面的障碍和干预措施（改编自 Fisher（ 179）） 
障碍 干预措施 

准则相关因素 

获取准则 提供方便使用指南 

决策支持系统 

布局不好 指导方针的设计和开发 

指导方针的简短和方便用户的版本 

缺乏证据/建议的合理性 循证医学证据评价方法 

推荐证据的评估 

定期更新 

德尔菲 

缺乏适用性 对医疗保健系统差异的敏感性 

组织限制 流程和程序的标准化 

与质量管理的联系 

缺乏资源（时间限制、工作量大、便利化） 财政奖励/补偿 

为编写文件和利用准则提供时间 

社会和临床规范 地方共识团体 

使用者因素 

医生的知识 缺乏认识 增加指南的传播 

使用大众媒体提高认识 

继续医学教育 

 不熟悉 提供实用工具指导方针 

教育 

 缺乏一致意见 意见领袖 

利益相关者参与指南 

社会认可指南 

医生的态度 缺乏自我效能感 互动学习/小组培训 

个人绩效的审核和反馈 



 

 缺乏技能 注意技能的继续教育 

 缺乏学习文化 促进学习组织 

 缺乏动力 利用审计和反馈的激励策略  

意见领袖 

外部因素 

组织限制 流程和程序的标准化 

指南制定需要考虑维护设置 

质量管理连接 

缺乏资源（时间限制、工作量大、便利化） 经济奖励 /补偿 

为记录和使用指南提供时间 

缺乏协作 提高其他医疗专业人员的多专业协作 

社会和临床规范 地方共识团体 

障碍 干预措施 
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10. 药剂师对鼻-鼻窦炎的观点 



 

 

10.1. 在社区治疗中区分鼻炎和鼻-鼻窦炎 

居住在社区中的许多鼻-鼻窦炎患者在当地药剂师的建议指导下可以自行管理

病情。特别是当患者认为他们的症状较轻且无明显不适，或者非处方药物(OTC)

已足够时更是如此(1,2)。 

药剂师在明确患者鼻-鼻窦炎症状，建议适当的治疗或进一步转诊给医生时扮

演 着 重 要 的 作 用 (3,4) 。  PGEU （ 欧 盟 制 药 集 团 ） 2018 年 年 度 报 告

（https://pgeuannual- report.eu）显示，58％的欧盟（EU）公民可以在 5 分钟内到

达最近的社区药房，而 98％欧盟公民可以在 30 分钟内到达最近的社区药房，

从而使社区药师成为最容易接触的医疗保健专业人员。因此，社区药剂师可以帮

助患者实现有效的自我病情管理，从而对健康和经济产生重大影响。 

尽管没有研究评估药剂师的干预是否能够影响鼻-鼻窦炎的结局，但是对其他

慢性呼吸系统疾病，即哮喘(5)和慢性阻塞性肺疾病（COPD）(6)的系统评价结果显

示药剂师对上述疾病的预后，症状评分，严重程度和控制都有积极的影响。但是

仍需要开展教育培训计划来提高药剂师对国际准则的认知水平和依从性(7)。 

一项对购买非处方药物（OTC）治疗鼻部症状的患者进行的横断面观察研究表

明，在 296 名患者中，有 69.9％的人使用非处方药物（OTC）控制症状。大多

数患者（68％）有变应性鼻炎症状的病史，而最常见的症状是鼻塞。该研究表明

患者们做出的治疗选择往往并不是最优，强调了患者们对于社区药师进行治疗指

导和积极干预的需求，包括必要时咨询医生(8)。 

一些患者在咨询药剂师之前已经被医生诊断为鼻窦炎或过敏性鼻炎，另一些

患者则已经进行了适当的自我诊断，而另一些患者则完全没有诊断或诊断不正

确(9)。几种疾病的一般症状（如普通感冒，病毒感染后的急性鼻窦炎 ARS，变

应性鼻炎或慢性鼻窦炎 CRS）相似，患者和药剂师可能会混淆(10)。 

患者自诉的症状和病程应明确（表 10.1.1.）。鼻塞、脓涕、面部疼痛或按压痛

以及嗅觉减退通常是鼻-鼻窦炎的特征。在儿童中，嗅觉下降不甚重要，但咳嗽可

能表现为常见症状。鼻痒、清涕、喷嚏和眼部症状通常与变应性鼻炎相关。当患

者咨询治疗时，应将其个人信息，就医和用药史，以及患者尝试过的其他非药物



 

措施一并纳入考虑（表 10.1.1.）(11)。 

表 10.1.1.协助管理鼻-鼻窦炎的问题（改编自 Carter 等人 2019(11)） 

问题 观察结果 

您的症状是单侧的吗？ 新出现的单侧症状是转诊的原因 

您遇到什么症状？ 如鼻塞和/或鼻堵感，鼻涕，面部疼痛，嗅觉
减退或消失，咳嗽 

您的主要症状是什么？ 关注最困扰患者 的症状 

您有鼻塞吗？ 明确鼻塞是单侧的，交替的还是双侧

的；交替或双侧的鼻塞通常是由炎症

引起的 

您的鼻涕是清亮的，水样的还是黏脓性的？ 双侧的清涕提示过敏性。脓性涕提示鼻-鼻窦

炎 

您的这些症状持续多久了？ 慢性鼻-鼻窦炎症状一般会持续 3 个月以上 

您是否一直持续有症状，还是只是偶尔发作？ 

有没有医生为您诊断过鼻-鼻窦炎，花粉热或变应性鼻炎？ 

您症状的产生是否与某些因素有关？ 例如户外环境，花粉季节，与动物接触，
在工作或家中接触的物品 

您的面部疼痛吗？ 合并鼻部症状的面部疼痛感可能提示为鼻-

鼻窦炎 

您是否有喷嚏，鼻痒，水汪汪或发痒的眼睛等

症状？ 

这表明是过敏引起的 

激素水平有出现变化吗？ 怀孕，月经，口服避孕药和甲状腺
功能低下可引起鼻炎症状 

您是否使用非处方鼻局部减充血剂？ 长期使用鼻减充血剂可引起反跳性鼻塞（药

物性鼻炎） 

您还使用其他药物吗？ 特别留意β受体阻滞剂，阿司匹林或非甾体
抗炎药（NSAIDs）的使用 

在某些国家，药剂师可能会进行快速诊断实验以确定是否为细菌感染、病毒

感染、A 组链球菌或流行病毒感染 (http:www.sante.gouv.fr/IMG/pdf/IASS_ext-

int.pdf)(12)。进行快速检验可能有助于减少抗生素在有购买需求的呼吸道感染患者

中的使用(13)。 

原发性头痛和慢性鼻-鼻窦炎之间的症状也存在显着重叠(14-16)，多达 42％ 

的原发性头痛患者被误诊为鼻-鼻窦炎(16)。SNOT-22 是经过验证的无创性诊断工

具。该测试分数可用于协助患者咨询，因为 CRS 和头痛患者的评分模式并不相

同(17)。 

针对变应性鼻炎的社区管理指南于 2004年首次发布(18)，并在最近已更新(19)。

在为患者提供咨询时，类似于对变应性鼻炎提出建议的计算机决策支持系统对鼻



 

-鼻窦炎可能会有所帮助(20)。 

10.2. 非处方抗生素在上呼吸道感染（URTI）中的使用 

根据症状严重程度和持续时间可以将急性鼻-鼻窦炎（ARS）分为：急性病毒性鼻

-鼻窦炎或普通感冒，病毒感染后急性鼻-鼻窦炎和急性细菌性鼻-鼻窦炎（ABRS）。因

此，普通感冒/急性病毒性鼻-鼻窦炎的症状持续时间一般少于 10 天，而病毒感染后急

性鼻-鼻窦炎的症状为 5 天后逐渐加重或症状时间持续超过 10 天，但短于 12 周。急

性细菌性鼻-鼻窦炎与以下至少三种症状/体征有关：脓涕，严重的鼻部疼痛（以单侧为

主），发热（>38ºC）， 血沉（ESR）/C 反应蛋白（CRP）升高和“双重疾病”（如病情从

最初的改善后反而恶化）（详见第 4.1 和 4.3 章）。抗生素不能有效治疗病毒感染性疾

病，如普通感冒和病毒感染后急性鼻-鼻窦炎。 

一项对病毒感染后的急性鼻-鼻窦炎患者进行抗生素治疗的随机双盲安慰剂

对照试验显示，抗生素的使用对于患者无获益（详见第 4.6.3.3.和 4.6.3.4.章）。最

后，我们强调要谨慎选择对抗生素治疗有反应的急性细菌性鼻-鼻窦炎患者，以

避免抗生素的不当使用和相关副作用的产生。 

急性鼻-鼻窦炎一般以病毒感染为主，只有小部分（0.5- 2.0％）继发细菌感

染(21)。抗生素治疗对症状和体征均强烈提示为急性细菌性鼻-鼻窦炎的成年患者

是有效的（详见上文）。尽管参考数据有限，但阿莫西林/盘尼西林（β-内酰胺类） 

是有效的（详见第 4.6.3.1 章）。关于抗生素对儿童急性细菌性鼻-鼻窦炎的治疗

作用方面，非常有限的数据显示抗生素与安慰剂相比疗效无显着差异，但发生不

良反应的百分比却更高（详见第 4.6.3.2 章）。没有医学处方或循证医学指征，不

得使用抗生素。 

自 2007 年发布 EP3OS 以来，2013 年 Jorgensen 及其同事报道了急性鼻-

鼻窦炎抗生素的欧洲推荐方案与实践之间的差异(22)。因此，所有医疗服务提供者

应努力在日常实践中遵循相关准则，实施合理的抗生素治疗。不恰当地使用抗生

素治疗上呼吸道感染（URTIs）是一个全球性的公共卫生问题。它对治疗费用和

病菌耐药性均具有影响。大多数 URTIs 都是病毒性的，自限性的，抗生素的使

用与否均不影响疾病的痊愈，即抗生素的使用不能加速疾病恢复，也不能预防更

严重的疾病(23-25)。 



 

未经医学处方或循证医学指征不得使用抗生素。 

尽管在许多国家，法律和相应的法规框架禁止使用非处方抗生素，但在世界

范围内，仍有很大一部分抗生素未经处方许可就被使用(26-36)。这在缺乏药品分销

法规或缺乏强制执行的发展中国家尤为严重。据报道，社区药房是非处方抗生素

供应的重要来源(37-40)。最近，Auta 等人（2019）对 2000 年 1 月至 2017 年 9 

月发表的世界范围内社区药房中非处方抗生素供应量的相关研究进行了荟萃分

析和系统回顾(41)。该研究纳入了来自 24 个国家的研究，其中 23 个国家将抗生素

归类为处方药。结果显示，非处方的抗生素所占比例为 62％。在全球范围内，应

患者要求和遵循社区药房工作人员的建议而供应的无处方抗生素比例分别为 78％

和 58％。需要强调指出的是在急性和自限性疾病下提供的抗生素，如在上呼吸

道感染（URTI）中比例为 67％。对于有 URTI 的适应症，发现青霉素是最常用

的抗生素(阿莫西林和阿莫西林-克拉维酸，其次是大环内酯类抗生素阿奇霉素)。 

社区药房对于 URTIs 使用抗生素的做法仍在继续，特别是在中低收入国家/

地区。 

除了应患者要求出售非处方抗生素外，自我用药还包括使用储存的/共用

的剩余抗生素(37-39, 42-45)，从而导致抗生素的滥用率高和疗程不完整。在中低收

入国家中，自行使用抗生素治疗的发生率较高(46)。2007 年在 19 个欧洲国家进

行的一项人口调查显示，先前对于 URTIs 使用处方抗生素治疗的经历会增加患

者使用剩余的抗生素进行自我治疗类似症状的可能性(43)。因此，如果不去看医

生，患者应咨询药剂师关于 URTI 症状的合适治疗方法，以避免不当使用抗生

素。 

大量使用非处方抗生素会增加对病毒感染，急性和自限性疾病进行不当抗

生素治疗的风险，而另一方面细菌感染的抗生素治疗不足，是指抗生素选择，

剂量和治疗时间不当。这样的做法会增加微生物耐药的风险，特别是对于广谱

抗生素而言。与此同时的是不恰当的抗生素使用会导致感染性疾病的误诊，并

引起相关不良反应，包括过敏反应，药物相互作用以及药物治疗费用的增加(24)。 

为了减少抗生素的不合理使用，禁止非处方抗生素分发的法律需要坚决执

行。但是，应该指出的是在某些情况下，非处方抗生素的获取有助于治疗的及



 

时性， 特别是在无法就诊医疗保健机构且社区药房是与医疗保健专业人员建

立联系的第一个（甚至唯一的）联系点时。在加拿大，英国，新西兰等发达国

家，药剂师被授权处方和分配某些确诊疾病的抗生素–短期单纯的尿路或皮肤

感染–从而减轻全科医生的工作量(47)。药剂师通常在抗生素的规范治疗领域受

过良好的教育(48)。尽管如此，加强药剂师的培训/更新关于抗生素管理和 URTI

疾病的明确评估和治疗方案的知识，从而确保可以向患者提供适当的咨询和治

疗，确保药房可以及时提供和合理分配抗生素。最近对斯里兰卡社区药房人员

进行的横断面调查显示，药剂师对抗生素的了解（抗生素使用和耐药性的法律

规范）与抗生素分配实践之间存在正相关关系(26)。药剂师对抗生素的认识缺乏，

可以作为制定教育策略的基础，以减少提供不适当的抗生素和提供足够的患者

咨询服务。药剂师的知识和对非处方抗生素分配的态度对于抗生素管理非常重

要，特别是在 URTIs 中经常出现与不合理使用抗生素相关的急性症状时(49)。在

可以合法或非法购买非处方抗生素的国家，药剂师扮演着仅向真正需要抗生素

的患者分发抗生素的角色(49)。 

全球呼吸道感染合作组（GRIP）设计了五边形（“五个 P”；即政策，患者，

干预，药房和处方）框架，用于上呼吸道感染的非抗生素治疗，并强调了与抗生

素耐药性相关的问题(49)。在上述框架中，指出了药剂师作为社区教育者在合理使

用抗生素方面的管理作用。药剂师与患者和开处方者都有接触，因此是抗生素管

理的理想之选。药剂师可以促进指南践行，从而制定合适的处方和最佳治疗方案，

并向患者提供建议和教育他们管理常见/轻度的疾病(48)。药剂师向患者提供轻微

疾病的服务是一种创新的策略，可减少患者就诊全科医生的次数并保证更大范围

的人群获得初级保健(50, 51)。药剂师通常是患者就诊的第一站，他们可为 URTIs 的

症状管理提供全力支持，充分考虑患者的喜好并在必要时将患者转诊给医生。药

房人员应告知患者疾病的一般持续时间，解释对症治疗的可能性，同时强调抗生

素不能减轻症状或缩短持续时间(49, 52)。除了推荐剂量方案，药剂师还应告知患者

药物的可能副作用(28)，告知包括手部和呼吸道卫生在内的感染预防和控制措施

(53)，并提供有关感染传播途径的教育(48)。 

如果药剂师获得授权并可以分配抗生素，除了就呼吸系统疾病的症状以及既

往的就医史和用药史进行询问外，在分配抗生素之前他们还应询问有否过敏或妊



 

娠，以确保抗生素使用的有效性和安全性(41)。还应提供有关药物潜在相互作用的

信息。当向患者分发抗生素时， 药剂师应指导患者完成抗生素的疗程，以提高

患者对剂量方案治疗的依从性，妥善处置剩余的抗生素以减少随后抗生素（即自

用药和共享药）滥用的机会(48)。 

抗生素处方和配发受多种因素的影响，如医疗保健提供者的知识和态度以及

与抗生素治疗相关的患者/父母的期望(54,55)。抗生素配发率的下降得益于实施了

旨在合理使用抗生素的药物政策，电子决策支持，世界范围的认知提高，教育干

预或多方面的干预措施(28, 56-60)，均表明了继续实施这些措施的必要。延迟开具抗

生素处方也被认为是一种旨在降低呼吸道感染抗生素使用率的成功方法 (61-64)。 

当出现延迟的处方时，药剂师需要为患者提供全面支持。即时检验(13)和抗生

素共享决策工具(65)可以帮助药剂师减少非必需  抗生素的使用。尽管如此，良好

的沟通技巧对于药剂师而言是非常重要的，药剂师可以通过增加患者的知识和改

变他们对抗生素使用的态度进而改变他们的行为(49)。 

 

10.3.鼻炎和鼻-鼻窦炎的药房管理 

病毒性 ARS（普通感冒）和急性病毒后鼻-鼻窦炎的管理可以在社区药房

中轻松进行，使用局部类固醇(66)即可缓解症状（图 10.1.1.）。我们知道只有一

项系统回顾提出了在急性呼吸道感染期间增加液体摄入量的益处。来自 Guppy

（2011）(67)的综述则报告没有支持或反对此建议的证据， 这意味着需要对该

观点进行更多的研究。重要的是要考虑专业人员的兴趣，需求和优先考虑可能

与患者的不一致，并且不同的患者可能需要不同的管理方法(68)。通过信息提供

和定期的支持性反馈，可以进一步增强患者的自我管理能力。一些研究发现，

患者会因治疗不足和缺乏协调的管理而感到沮丧(69)。有效的共享决策已显示出

可以提高呼吸道慢性疾病即哮喘(70)患者的依从性并带来更好的治疗结果，相信

在鼻炎和鼻-鼻窦炎的社区管理中同样适用。此外，在以患者为中心的综合治疗

中，社区药剂师可以在初级治疗（全科医生 GP）和二级护理（专家治疗）之

间建立桥梁。 

 



 

图 10.1.1.在社区药房评估鼻炎和鼻-鼻窦炎 

 

 

10.3.1. OTC 

有上呼吸道症状的患者依靠自我药物治疗和/或 OTC 治疗来应 对 ARS 的

最初或 CRS 急性加重期的症状(2)。在适当的时候，自行药物治疗对于患者的有

效参与和经济利益是有益的(71)。但是 CRS 急性发作的患者应去看医生而不仅

仅依赖 OTC 药物的治疗。OTC 药物可以直接出售给患者而无需医疗处方，并

且由管理机构挑选，以确保在没有医生建议的情况下使用安全有效。但是，某

些 OTC 药物只有在药剂师对患者进行评估并教育后才能配发。 

 

10.3.1.1. 鼻用皮质类固醇 

在慢性鼻-鼻窦炎的患者中，鼻用皮质类固醇是主要的治疗药物，需要长期

坚持治疗(72)。如果有减轻症状的需要，也可建议急性病毒后鼻-鼻窦炎患者使用

鼻用皮质类固醇。相反，目前没有证据支持使用鼻用皮质类固醇缓解普通感冒症



 

状。 

出于安全原因考虑，糠酸莫米松，丙酸氟替卡松和糠酸氟替卡松通常是首选

的，但所有的鼻用皮质类固醇激素均能有效控制症状(11)，因为它们的生物利用度

可忽略不计，且引起副作用的可能性较小。 

而且，它们每天只需要使用一次。因此，涉及成本，易用性，非处方药与否

以及感官感觉（如气味和口味）等产品差异的因素，均可能影响患者的喜好(73-75)。

患者应被告知他们可以预期的常见副作用以及应向药剂师和医生报告的严重副

作用(76)。在大多数发达国家，含有氟替卡松的鼻用药物被归类为非处方药，可以

在药剂师的建议下使用（详见第 4.6.2.，4.6.4.和 6.1.5.章）。 

 

10.3.1.2. 其他用于治疗 ARS 的非处方药 

减充血剂，止痛药，抗组胺药和中草药等 OTC 药物的使用已被普遍报道(77-

79)，并已在 4.4 章中进行了评估。(ARS).对于普通感冒，可以使用许多非处方药。

抗组胺药，止痛药（扑热息痛或 NDAIDs）和减充血药单独使用或联合使用对普

通感冒的成年人和大龄儿童有一定的益处。必须权衡这些好处与副作用的风险。

没有证据显示对低龄儿童有效。 

 

10.3.1.2.1 鼻减充血剂 

鼻减充血剂（血管收缩剂）已被证明能够减轻鼻塞症状。但是， 减充血剂

的使用是有指征的，通常不会影响疾病的进程。此 外，它们只能在短期内使用

(80)。 

 

10.3.1.2.2. 锌 

以≥75mg/天的剂量服用的醋酸锌或葡萄糖酸锌，在症状发作后 24 小时内服

用，可显着减少普通感冒的持续时间。对于那些考虑使用锌的人，建议在整个感

冒期间都要服用该剂量（详见第 4.6.2.16 章）。 



 

 

10.3.1.2.3. 中草药（除外紫锥菊） 

某些草药（除外紫锥菊）， 例如 BNO1016（Sinupret）（普通感冒和病毒后

ARS），Cineole（普通感冒），穿心莲 SHA-10 提取物（普通感冒），Myrtol（病

毒后 ARS）和天竺葵提取物（病毒后 ARS）对普通感冒和/或病毒后 ARS 的症

状有重大影响，但没有显著不良反应（详见第 4.6.2.17 章）。10.3.1.2.4. 紫锥菊

紫锥菊植物制剂被广泛用于预防和治疗普通感冒。然而， Karsch-Völk 在 2014

年进行了系统回顾(81)，在对 24 项 4631 名参与者的双盲试验进行分析后发现大

多数紫锥菊产品均无效。某些紫锥菊产品可能会有一些弱的疗效，但是其潜在

的效果在临床上仍存在疑问（详见第 4.6.2.15 章） 

 

10.3.1.2.5 维生素 C 

考虑到补充研究中发现维生素 C 对感冒持续时间和严重程度的持续影响以

及低成本和安全性，对于普通感冒患者而言，明确维生素 C 治疗是否对他们有

益是值得的(82)(详见第 4.6.2.12 章）。 

 

10.3.1.2.6. 顺势疗法产品 

顺势疗法产品已用于治疗儿童和成人的急性呼吸道感染。Hawke 进行的系

统评价旨在评估与安慰剂或常规疗法相比口服顺势疗法药物对预防和治疗儿童

急性呼吸道感染的有效性和安全性(83)。在对涉及 1562 名儿童的 8 项 RCT 进行

分析后， 作者阐述了顺势疗法产品与安慰剂相比对儿童的感染复发或治愈率没

有显着益处(83)。未发现在呼吸道感染的成人中使用顺势疗法产品的类似研究。

我们发现一项评估顺势疗法（Sinfrontal）效果的研究，与安慰剂相比，顺势治

疗后急性病毒后鼻-鼻窦炎的症状显着减轻且影像学明显改善（详见第 4.6.13章）。 

 

10.3.1.2.7 在治疗 ARS 中无证实有益的药物 

一些药物已被证明是无效的（例如顺势疗法，蒸汽吸入或抗生素），有时

甚至是有害的。如粘液促排剂（对幼儿无效，甚至有害）和 ARS 中抗生素的使



 

用（既无效又有害，不仅会在个体患者中产生副作用，而且还会增加抗生素抵

抗）。OTC 药物治疗普通感冒和鼻-鼻窦炎的症状（镇痛药，减充血剂，抗组胺

药，祛痰药和止咳药）尚未在儿童中进行充分研究，尤其是六岁以下的儿童，

未经医生指引(84-88)不应常规使用。 

10.3.1.3. 预防 ARS 的 OTC 药物 

一些OTC 药物和措施显示可降低ARS 的发病率。 

Hao 在 2015 年的系统回顾中评估了益生菌预防急性呼吸道感染的有效性

和安全性。作者在研究报告提及，总体而言益生菌在预防急性感染方面优于安

慰剂(89)，但证据质量低。此外，必须牢记的是可以使用不同的益生菌菌株，并

且可以使用不同的药物制剂进行给药（详见第 4.6.2.11 章）。 

定期进行中等强度的运动可能会预防普通感冒。 

紫锥菊植物制剂的单独预防性试验结果始终显示出阳性的趋势（但无显著

差异），但其在临床上潜在的疗效具有可疑性。没有确切的结果显示疫苗的使用

对于健康人可以预防普通感冒。 

关于预防性补锌，由于证据不足，暂不推荐。 

 

10.3.1.4. 盐水冲洗 

鼻-鼻窦炎患者通常使用鼻用盐水来改善症状。社区药房有几种可用  的选

择：低渗，等渗或高渗；小流量雾化，大流量冲洗等。鼻腔冲洗是通过稀释和去

除粘液，清除引起炎症的蛋白质， 冲洗掉鼻腔和鼻窦腔内的刺激物和细菌来发

挥作用的。建议使用等渗盐水或乳酸林格氏液进行冲洗，但是没有足够的数据显

示大剂量冲洗比鼻喷雾剂更有效，或者液体温度会影响预后。 

在 ARS 中，大多数研究并未发现鼻腔盐水治疗与对照组之间存在差异，但

是一项针对儿童的大型试验表明，鼻腔盐水冲洗可以缓解 ARS 的症状（详见第

4.6.2.9 章）。在 CRS 治疗中，鼻腔生理盐水冲洗被认为是改善鼻粘膜功能的重

要治疗手段（详见第 6.1.11 章），因此应予以推荐。对于变应性鼻炎患者，与

长达三个月不进行鼻腔冲洗的对照组相比， 盐水冲洗可以降低患者自报的疾病

严重程度，但是在此之后尚无任何数据(90)。 



 

 

10.3.2. 依从性 

药物依从性被定义为患者在遵循来自医疗保健提供者建议方面的积极，合作

和自愿参与。个人的意志和自主权以及感知的能力与最佳健康自我管理行为呈正

相关，例如对药物的依从性。特别是在慢性鼻-鼻窦炎中，患者可能会担心因长期

服用药物而可能产生的副作用。 

随机对照试验的依从性很高，但不能反映实际情况(91-93)。在现实生活中，患

者对治疗的依从性很低，尤其是在轻度/中度疾病中，患者常常“按需”而不是持续

治疗(94)。患者对于药物的不依从性是提供有效卫生保健的主要障碍。良好的依从

性可以减轻未控疾病的负担并改善临床预后。 

社区药剂师处于一个独特的位置，可帮助患者降低停药和治疗依从性低的

风险；同时提高了开始新疗法和继续现有治疗方案的患者依从性。在鼻用类固

醇激素治疗的某些特殊情况下，必须告知患者两周内可能无法完全起效。应鼓

励患者继续使用药物并就鼻内制剂的适当给药技术提供咨询（尤其是避免喷向

鼻中隔）。建议在使用鼻减充血剂时要特别小心；药剂师应强调药物只能在短

期内缓解鼻塞，因为长时间使用会导致药物性鼻炎(80)。 

根据 PGEU（欧盟制药集团）2017 年和 2018 年年度报告，在所有答复的国

家中，53％表示他们提供 2 型药物审查，其中涉及药剂师和患者之间的结构化

私人咨询，并专注于治疗依从性以及安全，有效和合理的药物使用。此外，药

剂师还参与疾病管理计划并且是对冬季疾病（如感冒，耳鼻喉疾病和流感） 的

建议和非处方药物提供的第一批专业人士(7)。除了提供基线治疗和教育的建议

外，药剂师在患者的随访和监测中也起着至关重要的作用(95)。结构化的社区药

房服务，涉及患者评估，个性化治疗建议和患者随访 (96)。定期检查推荐的治疗

计划并评估用药依从性和方法非常重要。 

应将患者信息单分发给患者，以作为良好沟通的补充。信息单应加强有关

药物和非药物治疗，用药方法的建议，并在患者有疑问时提供联系。许多移动

电话应用程序和服务可用来协助患者服用药物/提高对药物依从性(97-100)。然而，

一项荟萃分析发现，它们大多数都没有令人满意的功能，并且质量很差(97)。虽

然如此， 具有自我监控和药物依从性功能的移动应用程序可以帮助自我管理并



 

提高患者对疾病的控制(99, 101, 102)。 

MySinusitisCoach 是一款注册为 I 类医疗设备的应用，可让患者监测鼻-鼻

窦炎的症状及对下呼吸道症状，睡眠和每日生活质量的影响。它还为医疗保健

专业人员提供了有关疾病控制和治疗依从性的纵向信息(103)。 

MASK 是一款用于变应性鼻炎患者的应用程序，可跟踪其鼻，眼或肺部症状

并与医疗服务提供者共享(94)。 

 

10.4. 何时以及如何看内科医生或专科医生（ENT） 

急性病毒性和急性病毒后鼻-鼻窦炎可以对症治疗，对于病毒后鼻-鼻窦炎，

可以如上所述用 INCS 治疗。一些体征和症状提示急症或严重疾病，需要紧急转

诊给耳鼻喉科医生或急诊（专栏 1）。眼眶和神经系统并发症属于紧急情况。 

此外，如果患者有以下情况时应就诊医生：怀孕，患有哮喘，出现呼吸困难，免

疫力低下或正在服用可能引起症状的任何药物（阿司匹林，NSAIDs，血管紧张

素转换酶抑制剂，α 受体阻滞剂，β 受体阻滞剂）。 

尽管进行了适当的治疗，正确的用药方法和有良好的依从性，但鼻-鼻窦炎

症状仍持续存在的患者应特别关注(11)。 

在慢性鼻（窦）炎中，使用 INCS 治疗后仍无法控制症状的患者应考虑就诊

医生(19, 104)。 

 
 

10.5.给药剂师关于如何向患者解释药物使用的建议 



 

 

10.5.1 鼻喷雾剂 

药剂师在鼻炎和鼻-鼻窦炎患者实施有效的鼻喷剂使用中发挥着非常重要的

作用，从而有助于适当的治疗，症状缓解和患者生活质量的改善。在鼻用皮质类

固醇喷雾剂从处方药转换为非处方药的时代，药剂师的作用变得更加重要(66，68)。

所有鼻喷雾剂产品在患者信息手册中均包含有关正确使用的说明。虽说如此，仍

建议药剂师向患者演示如何正确使用鼻喷雾剂(19)。即教会患者正确的喷雾给药

技术可提高药物疗效，降低副作用的可能并增强患者的依从性(7, 105, 106)。患者信

息手册中有关鼻喷雾剂使用的说明在推荐的头部位置，鼻腔喷雾方向，喷剂用药

期间的呼吸模式和堵塞另一侧鼻孔等方面互不相同。 

EPOS2020 指导小组建议： 

• 首次使用前要充分填充。 

• 喷涂前要摇匀瓶身。由于大多数鼻用皮质类固醇通常配制于含有增稠剂的悬

浮液中。使用前摇匀瓶身会降低药物悬浮液的粘度，从而形成喷雾(107, 108)，从

而在鼻子中充分沉积。 

• 使用喷雾剂之前先擤鼻。 

• 头部保持直立状态。 

• 对于应使用喷剂的一侧鼻孔，应将喷剂握在对侧手中(109,110)。这样可避免向鼻中隔

方向进行喷雾，从而减少了鼻出血，甚至鼻中隔穿孔的可能(106, 111)。对使用鼻用皮

质类固醇喷雾剂的患者进行的一项调查显示，同侧喷雾方法与对侧方法相比鼻出

血发生率高出四倍，而停用鼻类固醇喷雾剂的发生率则高出三倍(106)。 

· 在喷涂过程中要轻柔缓慢地呼吸。 

· 不要堵塞另一侧鼻孔，防止将鼻中隔推向喷雾的一侧。 

· 如果建议行鼻腔盐水冲洗，应建议患者在局部喷雾之前进行冲洗，以免冲洗

掉鼻腔中的药物(112)。 

应特别留意某些身体限制的患者，如关节炎或帕金森病，以及无法通过呼

吸配合进行喷雾给药的患者，因为他们可能难以使用某些鼻喷雾器(113, 114)。虽然

缺乏有关鼻喷雾器的数据，但对哮喘和 COPD 患者的严重吸入器错误的一项系

统回顾显示，错误频率的增加与年龄，合并症，教育程度和社会经济地位相关



 

(115)。一项针对 5 至 16 岁中至重度间歇性或持续性变应性鼻炎儿童的前瞻性随

机对照试验显示，相对于没有演示的口头说教，通过使用动画片教会儿童关于

鼻用糖皮质激素使用的能力明显提高(116)， 表明这类人群中特殊护理和方法的

需要。同一项研究建议定期进行重复教学，以保证长期正确使用鼻喷雾剂。 

对于鼻类固醇喷雾剂，除了适当的给药方法说明外，药剂师还应为患者提供有

关类固醇临床疗效概况的解释，包括延迟显效（12h）和数天至数周才能达到最

大功效(117)。应指导患者规律使用鼻用皮质类固醇激素，以维持症状控制，同时

不要采用按需使用药物的策略(68)。 

 

10.5.2. 滴鼻剂 

鼻滴剂可在多剂量和单剂量容器中使用。与鼻喷雾剂一样， 鼻滴剂需要按

照患者信息手册中提供的建议进行使用。大多数制药商推荐通过伸展颈部的头后

仰位滴药。但是，研究证据支持在倒立位使用鼻滴剂(118, 119)，最容易实现的方法

是头部悬于床缘（即 Mygind 姿势）(120)或侧卧头部向下的位置（即 Ragan 姿势），

使鼻孔位置降低进行给药(121, 122)。Mygind 姿势可以更容易地进行滴剂给药，但

Ragan 姿势使患者更舒适(121)。Krinsky 等推荐采用 Mygind 姿势（即躺在床上，

头朝后倾斜并悬于床沿）将药液滴入鼻孔后(123)，将头从一侧向另一侧轻轻倾斜。

有效的滴注药物可以到达嗅觉上皮（如对于嗅觉丧失的治疗)，可以通过 Kaiteki

姿势实现，即将头朝下倾斜 20-30°，下巴朝上抬起 20-40°，然后将滴剂沿着鼻孔

上缘滴入到达鼻中隔粘膜上缘，并保持该姿势 30 秒(124)。  

即使在已经接受手术的患者中，鼻喷雾剂和鼻滴剂对鼻窦的渗透也很少(125, 

126)，现在许多鼻科医生建议将鼻滴剂与生理盐水冲洗结合使用。利用更大的体积

可对鼻窦进行更好的渗透，这种组合已被证明比鼻喷雾剂更有效(127)。但还需要

进一步研究它是否比鼻滴剂更有效。 

为了最大程度地减少感染传播的风险，应建议患者不要共用鼻腔用药装置

(128)。 

表 10.5.1 给出了由 EPOS 团队提供的鼻喷雾剂和鼻滴剂的使用建议方法。 

然而，应该指出的是，除了用药方法之外，鼻腔内的药物沉积模式还取决于



 

鼻腔制剂的性质，所用剂量的大小， 递送装置的性能，个体解剖学差异和病理

状况。因此，很难得出明确的结论并确定用于鼻腔给药的最好方法(125,126)。 

表 10.5.1. EPOS2020 建议的鼻喷剂和鼻滴剂的使用方法。 

鼻用药品 喷雾 /滴剂给

药前 

头部位置 喷剂 /滴剂用

药方向 

未用药的鼻孔 喷剂 /滴剂的

使用和用药期

间的呼吸配合 

喷雾 /滴剂给

药后 

鼻喷雾剂 1.轻微擤鼻。 

2.鼻喷雾剂摇

晃均匀。 

3.移开喷嘴套。 

4.头部向前轻

微倾斜。 

5.将喷嘴轻轻

置入 

6.调整喷嘴的

方向使其远离

鼻中隔，如果可

以的话用右手

行左侧鼻孔喷

雾，反之亦然，

不要让喷雾喷

于鼻中隔上。 

7.勿闭塞未用

药的一侧鼻孔。 

8.保持经鼻轻

轻吸气，按照药

物说明书使用

鼻喷剂。 

9.喷鼻剂每次

的剂量遵医嘱。 

10.将喷嘴取出

后经口呼气。 

11.在另一侧鼻

孔重复鼻喷雾

剂的使用步骤。 

12.按照药物说

明书指引清洁

喷嘴并更换喷

嘴套。 

鼻滴剂 
1.轻微擤鼻。 

2.鼻滴剂摇晃

均匀。 

3.仰卧位平躺，

头部悬于床缘，

使下巴成为头部

最高点 

 
 4.保持正常呼

吸，按照药物说

明书在每边鼻孔

缓缓滴入药物。 

5.滴入药物后保

持姿势2分钟。 

6.按照药物说

明书指引清洁

滴管。 
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11. 未来十年的研究需求和议程 

 

11.1 介绍 

尽管自 EPOS2012 以来已经取得了重大进展，但实际上在 EPOS2020 涵盖的每

个领域中，我们都认识到下一步需要实施高质量研究。以下总结了我们需要进一步研

究的知识空白（图 11.1）。我们将研究需求与 EPOS2020 中的章节按相同的顺序排列，

章节顺序与重要性无关。 

图 11.1.急性和慢性鼻-鼻窦炎的研究重点 

 



 

11.2 分类和定义 

• 术语的国际协定 

• 对于临床试验的设计，仍然需要明确且被广泛接受的指南： 

• 如何定义研究人群； 

• 评价指标的选择； 

• 生活质量（QoL）评估工具的选择。 

• 在我们的分类系统中引入某种形式的附加病原学鉴定也可能是有利的，这些

病原学鉴定可能基于国际疾病分类（ICD）编码。 

 

11.3. 急性鼻-鼻窦炎和慢性鼻-鼻窦炎的负担 

• 进一步研究评估急性鼻-鼻窦炎（ARS）对生活质量的影响。 

• 由于到目前为止，大多数据均是来自于美国， 因此需要进一步研究整个欧

洲和全球范围内的直接和间接成本。 

• 提高政府和行业对非息肉疾病的认识。 

• 精心构建前瞻性流行病学研究可对ARS进行有效诊断，从而更清晰地了解ARS的实际

负担，尤其是急性病毒后和细菌性鼻-鼻窦炎的患病率。 

• 制定针对急性鼻-鼻窦炎已验证的疾病特异性生活质量量表。 

• 寻找患者自报的结局指标（PROMS），以涵盖CRS的所有方面，包括目前尚未建立

评价工具的方面。 

• 现实生活研究评估和验证视觉模拟量表（VAS）或其他对照测量的临界水平。 

• 进行基于外表型和内表型的治疗相应的成本效益比和对社会经济影响的研

究。 

 

11.4. 成人和儿童的急性鼻-鼻窦炎，普通感冒和复发性急性鼻-鼻窦炎 

11.4.1. 急性鼻-鼻窦炎的流行病学 

• 要了解哪些因素决定了社区中的ARS患者是否需要咨询医生，药剂师或可以在没有

专业支持的情况下自我管理。 

• 了解ARS在低收入，中等收入和高收入国家的患病率，并考虑是否有任何取决于

收入的疾病诱发因素。 



 

• 大量人口调查明确ARS患者相关合并症的特征，将ARS患者与相匹配的对照组比

较，以明确需要特别关注的合并症或危险因素。 

 

11.4.2. ARS 的病理生理学 

• 研究以确定变应性鼻炎如何增加鼻-鼻窦炎的易感性， 尤其是增加了肺炎链球菌

鼻窦感染的可能性。 

• 如果假设已确认，则进行研究以确定是否常规的抗组胺药和/或白三烯受体拮抗剂

可有效减少合并过敏性鼻炎的ARS患者的发作。 

• ARS发病机制中胃食管反流病（GORD）所起的作用。 

• 确定暴露于香烟烟雾中是否增加ARS的易感性，确定暴露于香烟烟雾（主动或

被动）是否会增加合并过敏性鼻炎的ARS患者的易感性，并研究戒烟与主动吸

烟相比是否能减少ARS的发作频率。 

 

11.4.3. 诊断与鉴别诊断 

• 确认在初级和二级诊疗中是否存在可预测急性细菌性鼻-鼻窦炎的症状和体征

组合。 

• 显示ARS中不同症状和体征的相关性是否可预测对不同疗法（如局部类固醇和抗

生素）的不同反应？ 

• 进行一项试验研究脓涕是否真正能够提示细菌感染，是否可用作慢性鼻-鼻窦炎

（CRS）中抗生素治疗的指征，以及如何评估ARS中抗生素治疗的临床反应，如

脓涕的变化。 

• 确定生物标记物（如C反应蛋白（CRP）， 降钙素原）是否可以预测急性细菌

性鼻-鼻炎或预测抗生素对ARS治疗的临床反应？ 

 

11.4.4. ARS 的医疗管理 

• 确认鼻用局部皮质类固醇激素是否可以作为ARS初级保健中的一线治疗，并考虑

不同的鼻用局部皮质类固醇分子与剂量方案之间是否存在重要的临床治疗差异。 

• 需要更多的RCT试验对急性细菌性鼻-鼻窦炎的药物治疗进行研究，尤其是局部和

口服皮质类固醇药物，抗组胺药， 减充血剂，盐水和蒸汽吸入。 



 

• 需要大型RCTs研究抗生素治疗对儿童ABRS的治愈/症状改善作用，并且考虑为什

么儿童和成人的治疗反应之间存在明显差异。 

• 研究是否能通过为患者提供教育和信息材料可改善ARS的预后并减少不必要的抗

生素使用？ 

• 证明是否向临床医生提供专业教育和有效宣讲循证指南可改善ARS的预后并减少

不必要的抗生素使用？ 

• 进一步的随机对照试验（RCTs）研究急性病毒性鼻-鼻窦炎的预防性用药，包括

维生素C，疫苗，益生菌，紫锥菊和锌。 

• 急性鼻-鼻窦炎的上颌穿刺术目前仅用于少数几个国家，因为没有证据证明该

方法有效。因此，应鼓励这些国家的临床医生进行研究以评估穿刺是否可以

减轻急性期的疼痛。 

• ARS的临床和经济结果是否因为管理患者的医疗专业人员（如鼻科医生，耳鼻喉

专科医生，全科医生，药剂师？）的不同而存在差异。 

• 开展ARS并发症真实发病率的大型流行病学数据收集，确定初级保健医生在发现

和/或预防并发症中的作用以及ARS并发症是否与可获得的医疗服务有关？ 

• 确定在病毒性URTI中早期治疗是否可以预防细菌性ARS，尤其是患有复发性ARS或

有并发症风险的患者 

• 开展抗生素在预防急性并发症中的作用的大型前瞻性研究。 

• 开展引流治疗对比静脉使用抗生素治疗幼儿（眶和颅内）小脓肿的随机试验。 

• 开展内镜手术对比开放手术治疗ABRS颅内和眶内并发症的多中心试验研究。 

 

11.5. 流行病学，诱发因素，病理生理学和 CRS 诊断 

11.5.1. 流行病学 

• 研究评估未经治疗的CRS的自然病程以及年龄对疾病的影响。 

• 关于疾病进程的流行病学研究[CRSs/wNP，哮喘，N-ERD]，患病率和分布因素及

其在世界范围内的影响，因为许多地区尚无数据，例如中东，非洲，南美。比较

低，中，高收入国家中的疾病进程。 

• 与世界各地的机构建立网络来获得完善的流行病学数据并创建可在全球范围内统

一应用的调查表，以收集有关CRS影响的流行病学数据。 



 

• 研究是否存在某些童年事件会增加CRSwNP发病的概率。 

• 确定吸烟是如何增加CRS的风险以及戒烟是否可以降低风险。 

• 显示对变应性鼻炎的认识和适当治疗是否可以降低CRSsNP和CRSwNP的发病

率？ 

• 考虑GORD在CRS中的作用。 

• 调查污染和气候变化在CRS疾病进程中的作用。研究包括肥胖在内的营养因素对

CRS的影响。 

 

11.5.2.1 CRSsNP 和 CRSwNP 的遗传学和表观遗传学 

• 使用改进的技术研究遗传的作用。 

• 了解环境因素通过改变基因表达可能导致对CRS易感，这可能使我们认识到致病

因素与疾病改变因素或恶化因素，进而使我们能够通过改变行为或实施能够抵

消遗传倾向的治疗，从而逆转/ 减弱表观遗传的易感性。了解上呼吸道疾病的表

观遗传调控。 

 

11.5.2.2. CRS 的炎症机制 

• 基于“无假设”的聚类分析，明确CRS的表型/内表型分类。 

• 了解重塑过程中TGF-ß和相关分子的调控。 

• 了解调节性T细胞缺陷以及效应性T细胞在鼻息肉疾病中 的作用。 

• 了解树突状细胞在CRS中的作用。 

• 加深我们对ILC和上皮屏障作用的了解。 

• 了解炎症和重塑之间的联系。 

• 了解微生物组对炎症的影响。需要进一步研究细菌，真菌或其他微生物定植/

感染的影响，并明确这种影响。我们需要一些标准化的研究方法，如用PCR法

测量最小化的难以检测到的定植菌落，或采用分子培养技术以及检测对定植菌

落的免疫反应。明确这些方法是否需要，以及何时需要？ 

• 如果感染是由微生物侵袭以及对微生物的免疫反应导致的，我们则需要在局

部和系统水平明确侵袭是如何发生的。局部组织的免疫反应存在差异是否与气流

和环境暴露无关。如需要研究筛窦/中鼻道的免疫反应的差异，因为这与鼻中隔



 

或下鼻甲的粘膜反应不同。 

• 对于CRS的研究需要新的实验模型。目前，几乎所有正在进行的人体研究都是在

已经确诊疾病的患者和未发现疾病的对照者中进行的。虽然这对于明确CRS病理

生理和后续治疗的独特因素很有用，但它并不能解释疾病的真正起因。当前可用

的动物模型要么是变态反应模型，要么是对基因改造的动物采取反复的炎症反

应，这些并不能给出疾病起因的回答。 

• 西方世界与其他地方CRSwNP患者之间的差异。介导Th2炎症倾向的跨上皮屏障

的关键细胞因子是：TSLP，IL25，IL-33，还是其它？对主要效应细胞的鉴定： 

肥大细胞，嗜酸性粒细胞还是嗜中性粒细胞。在内表型和表型方面，明确评价鼻

窦炎症的最低标准，如采样程序和数据表达应一致（细胞因子为 ng/ml，组织或

蛋白质含量为 mg），以 便进行荟萃分析。 

• 对骨炎自然病程的长时间研究。 

• 病毒和菌群失调在CRS急性加重（AECRS）发病机理中的作用。 

• 了解“变应性”真菌性鼻-鼻窦炎和N-ERD的发病机制。 

 

11.5.3. 诊断与鉴别诊断 

• 明确初级保健中CRSsNP和CRSwNP不同症状和体征发生的频率和预后意义。 

• CRS（严重程度等）与心理健康之间直接或间接的关系。 

• 明确粘液样本何时提示鼻窦炎的发生，进而制定CRS亚型的分类标准和个体化药物治

疗。 

• 非耳鼻喉科对照组的纳入标准。 

• 研究抑郁症，压力暴露和焦虑等心理问题对主观严重度评分的影响和对神经

系统合并症的影响，如慢性疲劳，创伤后应激障碍，神经功能减退以及评估

其他神经性疾病在非变应性鼻炎中的作用，并且可能会对鼻窦炎的评分产生影

响。 

• 考虑面部疼痛，头痛，嗅觉障碍和鼻涕分泌过多的神经方面因素，并研究更

好对面部疼痛进行诊断和鉴别诊断的工具。 

• 比较研究相关症状的发生率及其严重程度来区分CRS，变应性鼻炎和非变应性鼻

炎。 



 

• 对鼻窦计算机断层扫描（CT）的研究以确定在CRS中是否发生具有临床意义的变

化，如粘膜增厚的程度和方式，受累的鼻窦数量和窦口鼻道复合体的状态。 

• 制定客观的嗅觉测试以评估是否发生嗅觉障碍。 

• 开发一种可靠商业化的鼻后嗅觉测试。 

• 研究组织嗜酸性粒细胞，以确定国际公认的嗜酸性粒细胞/每高倍视野的具体

数值。 

• 对炎症特定组织病理学和血清学标志物进行研究， 以确定其作为预后指标或治疗靶

点的作用。 

• 微生物采样在CRS中的作用和方法研究。 
 

11.6. 成人慢性鼻-鼻窦炎的治疗 

• 验证CRSwNP和CRSsNP患者中不同症状和体征的相对发生率是否可预测对不

同治疗（如局部类固醇和抗生素）的不同反应。 

• 确定在开始治疗（手术，类固醇或生物制剂）前的最佳生物标志物。 

• 根据生活方式的因素研究治疗建议。 

• 加强专业教育和循证指南的有效普及，以改善预后和降低二级  保健的转诊率。 

• 对CRS患者进行手术对比无治疗的多中心RCT研究，以明确CRS不同表型的疾病自然

病程。 

• 进行一项对患有严重骨炎的CRS患者比较不同治疗选择的随机试验。 

• 从数据角度测试控制概念的标准。 

 

11.7. 儿童慢性鼻-鼻窦炎 

• 儿童CRS患病率的人群研究。 

• 儿童CRS基因突变的进一步研究。 

• 病毒感染对儿童CRS进展的影响。 

• 变应性疾病在儿童CRS发病机制中的作用。 

• 儿童CRS与哮喘的关系。 

• 腺样体在CRS中的作用是作为致病菌的储存库和堵塞源。 

• 通过评估CRS手术获得的组织进行多中心的合作研究明确炎症机制在儿童CRS中

的作用并进行内表型分型。 



 

• 在临床试验中开发工具/测试，区分以慢性鼻部不适为主诉的儿童慢性鼻窦炎

中慢性腺样体炎所起作用。 

• 建立儿童慢性鼻部症状与CT异常的相关性。 

• 改进儿童的嗅觉测试和报告。 

• 在儿童群体中如何定义疾病控制。 

• 开展儿童CRS使用鼻用类固醇治疗的试验。 

• 开展儿童CRS短期和长期口服抗生素使用情况的随机对 照试验。对儿童GORD治

疗的作用和影响进行更好的研究。 

• 需要调查儿童CRS的最佳手术实践。应进行前瞻性，随机， 多中心试验，其中

包括术前根据CT扫描和症状问卷对疾病的严重程度进行匹配，并比较以下干预

措施：单纯进行腺样体切除术，腺样体切除术伴冲洗，腺样体切除术伴冲洗和上

颌窦口球囊扩张术，或者内窥镜鼻窦手术。当然还应包括药物治疗。 

 

11.8. 慢性鼻-鼻窦炎患者的伴随疾病 

11.8.1 过敏和慢性鼻-鼻窦炎的作用 

• 开展研究评估变应性鼻炎的管理对已确诊的CRS的预后，或随后发生CRS 的风险的

有效性影响。 

 

11.8.2. 免疫缺陷 

• 需要大规模研究确定人群中IgG亚类缺乏症的真实发病率和重要性，以及能否将

其作为CRS的诱发因素。 

 

11.8.3. 下气道疾病，包括哮喘 

• 进行鼻的基本生理学研究，包括加湿和热交换及其对肺功能的影响。 

• 明确CRS的治疗是否会影响并存的下呼吸道疾病如哮喘和慢性阻塞性肺疾病

的预后。 

• 开展进一步的RCTs研究伴哮喘的CRSwNP患者的手术和药物治疗对下呼吸道（肺

功能/ 生活质量 /症状）的影响。 

• 明确CRS患者中哮喘进展的预测因素，以实施防治策略。 



 

• 了解N-ERD疾病的自然病程和机制，以及上呼吸道对下呼吸道炎症的影响，反

之亦然。 

• 微生物组的参与以及对微生物组的免疫反应与CRS和哮喘/ COPD发生发展的关系

需要进一步探索。 

• 研究在CRS和哮喘/COPD中涉及的神经源性途径，从而更好地了解相关介质以及

鼻和支气管高反应性的治疗选择。 

• 研究在CRS和哮喘/ COPD患者中筛查上，下气道炎症预后的相关性和最佳方法。 

• 研究强调了通过电子医疗工具进行个性化随访和患者教育的效果，进而导致CRS

和哮喘/ COPD患者的早期诊断和更好的治疗预后。 

 

11.8.4. 囊性纤维化 

• 开展一项囊性纤维化（CF）基因型与鼻腔鼻窦疾病严重程度之间相关性的研究。 

• 阐明CF杂合子患者与CRS之间关联的研究。 

• 研究在这种情况下最佳的CT分期系统。 

• 研究在CF中鼻窦手术的范围是否重要。 

 

11.8.5 原发性纤毛运动障碍 

• 一项明确原发性纤毛运动障碍（PCD）确切发病率和患病率的研究。 

• 明确原发性纤毛运动障碍患者中ARS的患病率，以确定在PCD患者中对ARS进行

积极治疗是否可防止ARS复发和CRS的发展，明确对于ARS的积极治疗是否会影

响PCD相关性支气管肺疾病的病程。 

• 需要随机对照研究来阐明手术和辅助治疗的效果。 

 

11.8.6. 真菌性鼻-鼻窦炎 

• 变应性真菌性鼻-鼻窦炎（AFRS）的个体易感因素有待进一步研究。 

• 需要大型RCTs明确AFRS中口服和局部类固醇使用的剂量和持续时间。 

• 开展一项RCT旨在研究免疫治疗，口服和局部抗真菌药在AFRS中的作用。 

 

11.8.7. 血管炎，肉芽肿性疾病 



 

• 开展一项大型的前瞻性研究考虑抗中性粒细胞胞浆抗体（ANCA）在少数的

鼻部肉芽肿合并多血管炎（GPA）和嗜酸性粒细胞肉芽肿合并多血管炎

（EGPA）患者中的治疗使用。 

• 对血管炎中局部使用的药物研究。 

• 对于GPA患者的最佳治疗方法是？ 

 

11.9. 患者参与，预测，精准医学和实施 

• 在日常应用和现有的CRS控制评估工具方面实现统一。 

• 大规模研究证实了在先前报道中，术后患者未控的比例很高。 

• 比较EPOS控制标准的前瞻性研究术前和术后需要长期随访，以进一步评估EPOS

标准对治疗的反馈。 

• 在男性和女性，接受初次或修正性功能性内窥镜鼻窦手术（FESS）的患

者，以及不同疾病表型的患者（例如有无鼻息肉，变应性鼻炎，哮喘，N-

ERD和基于炎症模式的内表型）之间探索疾病控制（基于EPOS标准）的差

异，预测患者疾病未控的风险。 

• 需要进一步对患者的参与度，依从性和自我管理进行研究。 

 

11.10 药剂师对鼻-鼻窦炎的看法 

• 确定预测急性细菌性鼻-鼻窦炎的最佳方法 

• 考虑是否通过提供教育和患者信息材料可改善ARS的预后并减少非必需的抗

生素使用？ 

• 考虑专业教育和向药剂师有效推广循证指南可改善ARS的预后并减少非必需

的抗生素使用？ 

11.11 一般原则 

• 研究指引准则的执行情况。 

• 需要跨学科的合作。 

• 为了更好地理解对AR和CRS干预的有效性和安全性，应当鼓励发表阴性和阳性研

究。 

• 在现实生活中对大量患者进行评估的定量研究应予以加强。 



 

• 应该为所有利益相关者，包括患者，研究人员，临床医生， 管理人员和政

客，提供健康信息技术用于数据收集，实时分析，临床决策支持系统的反馈和教

育。 

• 建立用于寻找生物标记物和快速验证新标记物的生物库。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

12. EPOS2020 中使用的方法 

12.1 介绍 

急性和慢性鼻窦炎患者应该得到对其疾病的最佳治疗。我们的目标是制定下

一份关于鼻窦炎的欧洲白皮书，以促进患者，社区成员，临床医生和公共卫生政

策制定者对鼻窦炎的管理方面做出更明智的决策。 

欧洲鼻鼻窦炎白皮书（EPOS 2020）将是来自该领域国际专家的 EPOS 鼻窦

炎系列指南中的最新内容。欧洲第一份有关鼻窦炎和鼻息肉的白皮书 EP3OS(1)

于 2005 年发表，随后很快发布了 EP3OS(2,3)，以回应第一份白皮书的高度肯定

和认可。该领域的研究机构正在不断发展。 

指南制定小组包括所有利益相关者，包括所有相关专业的医学专家，微生物

学家，初级保健医师，药剂师和患者。已邀请来自世界各地的一大批利益相关专

家对文档进行审查和评论。他们的评论已用于进一步完善文档。 

EPOS2020 中使用的开发策略已经在我们开始工作之前发布(4)， 我们在这里

参考该文档以了解所使用的方法的详细信息。我们遵循了 AGREE II 框架(5)，旨

在确保临床实践指南质量的一致性，为制定指南提供了方法论策略，并阐明了在

指南中应该报告什么信息以及如何报告信息。总之，《 EPOS 2020 指南》将适用

于患有 ARS（病毒/普通感冒，病毒后，细菌）和所有形式的 CRS 的成人和儿童

患者。EPOS 指导委员会开始审查早期版本的 EPOS 中的定义和分类是否仍然相

关和准确。在 ARS 中，EPOS2012 中提出的急性病毒性鼻-鼻窦炎(普通感冒、急

性病毒性鼻窦炎和急性细菌性鼻-鼻窦炎)的分类被认为是相关的，现在整个第四

章都使用这个分类来评估证据。 

基于近十年来对 CRS 不同表型和内型的新认识，决定不再将表型分类为

CRSwNP 和 CRSsNP，而采用一个新的分类方法，即利用疾病的解剖学特征和内

型进行分类。我们预计，在不久的将来，这个新的分类将更适合于讨论治疗方法。

我们使用循证医学（EBM）方法检索证据，将随机对照试验（RCT）与“真实世

界经验（RWE）–观察性研究（手术）/真实生活研究”相结合，并使用系统评价

荟萃分析以结合临床试验的结果。大多数外科手术证据是基于观察性研究的，而

最近的研究表明，纳入非随机研究有一定的合理性(6, 7)。该文件的某些部分并没

有对文献进行系统分析（例如，病理生理学部分）。在那些子章节中，已标明了



 

所使用的检索。许多问题现有文献无法回答。因此，针对耳鼻喉科/鼻科专家/初

级医生进行 Delphi 试验，目的是在以下领域达成专家共识：包括（但不限于）诊

断，急性鼻窦炎的某些治疗以及 CRS 中成人和儿童鼻窦炎的适当医疗和手术(以

及使用的技术)。两个全新的章节重点关注患者参与， 疾病预防以及药房在疾病

管理中的作用。 

 

12.2 识别 RCT 的检索方法 

12.2.1.1. 摘要选择 

一名信息专家（JL）在 Cochrane 对照试验中央登记册(Cochrane Central 

Register of Controlled Trials, CENTRAL)中进行了电子检索，OVID MEDLINE 和

OVID  EMBASE 使用约束术语（例如 MeSH 术语）以及慢性或急性鼻窦炎的文

本词，包括鼻息肉，Kartagener 综合征腺样体肥大，普通感冒和上呼吸道感染。

在 MEDLINE 和 EMBASE 中，将检索与方法检索过滤器组合在一起识别 RCT。

没有使用语言，日期或其他限制。确定的记录已下载到 EndNote 中，并且已删除

重复记录。本章底部显示了有关 ARS 和 CRS 的完整检索策略。在 18/02/2019 进

行了检索。有关疾病管理的章节，我们决定仅评估 RCT 和系统评价（SR）。参考

文献（有关治疗的 20524 和诊断 3840 篇）已输入到 Rayyan (https://rayyan.qcri.org)

中，并且有两名独立的审阅者根据摘要选择了论文。讨论了所有没有纳入的论文。

并在撰写过程中添加了在 SR 中发现的和 2019 年新发表的相关论文。这产生了

2214 篇论文，对其中的全文进行了评估。对所有 SR 进行了分析，以获得更多参

考，并在本文件中引用了 156 个 SR。最终，26 个 SRS(关于普通感冒(见下文))和

294 个随机对照试验被用于治疗分析，这些分析主要在第 4、6 和 7 章中报道。

全文共使用了 3182 篇参考文献，在需要讨论的摘要选择中纳入/排除的研究有： 

― 基于年龄的亚群(老年人，日托中心)普通感冒的预防研究(纳入) 

― 处方抗生素的行为变化研究（纳入） 

― 鼻窦手术伤口愈合的研究（纳入） 

― 开放随机研究（排除） 

― 根据年龄以外的其他因素（运动员，游泳者）对ARS亚群进行研究（排除） 

― 与ARS无关的发热（排除） 



 

― ARS中的反应时间和警觉性（排除） 

― 喉咙痛（排除） 

 

12.2.2. 全文选择 

12.2.2.1. 纳入研究 

在评估全文的阶段，我们注意到有关治疗 URTI  /普通感冒的论文数量非常

多。我们决定在对普通感冒的治疗分析中仅包括 SRs。但是，有关诊断的所有相

关论文均包含在本评价中。我们只收录了同行评议的论文。论文是从世界各地的

国际图书馆中检索的。偶尔与作者联系以提供论文。志愿专家将论文从原始语言

中翻译/摘录，他们能够阅读该语言并具有足够的循证医学知识来查找相关数据。

特别是对于中文论文，经常会要求志愿者评估论文是否为 RCT，以及所评估的人

群是否与该问题相关，然后再进行全文翻译。 

单独报告相关患者组的相关数据（符合 EPOS 定义的 ARS 或 CRS 标准）评

估混合患者人群的论文会被纳入。EPOS2012 中将 ARS 分为病毒性 ARS（普通

感冒），病毒后 ARS 和 ABRS 的建议显然在大多数早期论文中并未遵循。对于评

估 ARS 的论文，当很明显大多数患者符合 EPOS 标准时，才纳入这些论文。例

如，病毒后 ARS 是一项对症状超过三天的患者进行评估的研究，但该表显示入

选时平均症状持续时间为 12 天。一项纳入时间超过三天且没有症状持续时间迹

象的研究被排除。研究表明，70％的患者症状超过 10 天。对于 ABRS，纳入了

使用 EPOS 标准或结合了大多数 EPOS 诊断 ABRS 标准和放射学和/或阳性鼻窦

穿刺的论文。为了评估药物的有效性和安全性，在可能的情况下，对除 CRS 以 

外的其他疾病进行了系统评价。 

 

12.2.2.2.排除研究 

 比较ARS或CRS中用药无效的情况。 

 比较抗生素治疗ARS的原因，因为要么抗生素无效（病毒后ARS）或未完全

符合RCT（ABRS）。 

 评价下呼吸道的治疗。 



 

 在药物疗效尚未显现的情况下评估安全性的研究 

 当尚未证明单一治疗有效时，评估联合治疗与单一治疗的研究。 

 在没有与安慰剂或另一种被证明不比安慰剂更有效的治疗方案进行比较的

情况下，进行了两种治疗方案的评估研究。 

 评估治疗副作用的研究（例如CRSwNP患者的骨质疏松症的治疗）。 

 评估非临床结果的治疗研究仅（组织学）。 

PRISMA 2009 流程图 

 

 

 



 

 

12.2.3. 证据评估 

在 CRS 和 ARS 中，除了普通感冒之外，如果有足够的 RCT 和足够的患者

人数，其他证据则不首选纳入。我们开始评估 DBPCT 试验是否可评估。如果可

获得三个以上的 DBPCT，除非试验结果无效或不一致，否则我们不会寻找其他

证据。如果没有足够的 DBPCT，则使用其他单盲或开放 RCT 来累积证据。在没

有随机对照试验时，偶尔会使用其他形式的证据，例如病例对照，队列研究，现

实生活研究和 Delphi rounds 函数。研究仅在组数据之间相关时才纳入(例如，平

均值和标准差或非参数数据)可以直接从论文或在重新计算之后进行评估。我们

接受了治疗后的比较或与基线相比的变化。仅提供组内（而不是组间）基线变化

统计数据的论文不能纳入。如果需要，根据论文中报告的数据重新计算统计数据，

特别是在报告了与组内基线相比的数据但没有报告治疗后进行组比较的统计数

据的情况下。如果有足够的随机对照试验，我们进行了荟萃分析。当进行荟萃分

析并评估相关问题后，如果没有新论文发表，则使用系统性综述和他人的荟萃分

析。证据表 (8)会被收集。等级 GRADE（推荐评估、开发、评价的等级，

http://www.gradeworkinggroup.org/) 尽可能使用。对患者或对人群的危害（如费用

或对抗生素的耐药性）始终是评估的一部分。在外科手术中，RCT 非常有限，其

他证据也有报道。我们只用了报告证据中可用的数据。最后，关于诊断和治疗的

章节被合并为综合治疗途径，从自我管理和非处方药治疗开始，经过初级和二级

治疗再到疾病的专科治疗（详见第 1 章）。 

 

12.3 德尔菲轮 

尽管近年来高质量出版物的数量大量增加，但是仍然存在大量的临床实际问

题。一致认为，解决这些问题的最佳方法是进行 Delphi 练习，这是一种结构化的

沟通技术，最初是作为依赖专家小组的系统的，交互式的预测方法而开发的。

EPOS2020 小组首先通过几轮问卷调查和讨论确定了要优先考虑的领域，因此我

们首先专注于诊断问题。最终的 Delphi 问题分几批分发，并要求受访者将答案

分为 1-9，其中 1 最小，最高是 9（基本/临床相关/可接受等）。当分析结果时，

http://www.gradeworkinggroup.org/)


 

有三种可能的结果–肯定，否定或不明确，如下所示，具体取决于整个小组的答

案百分比。结果已被整合到 EPOS2020 的各个章节中。 

我们打算在 EPOS2020 和 ERS 的主持下开发一个滚动的 Delphi 计划，以期

在未来整个鼻窦炎临床管理的其他领域达成专家共识。 

 

 

 

 

 

 

 

12.4 传播和未来更新 

这个领域相关论文的数量呈指数增长。这导致 EPOS2020 的页数比

EPOS2012 增加了一倍。我们希望执行摘要（第 1 章）将用于传播新知识。把

所有东西都包括在像 EPOS2020 这样的文档变得越来越具有挑战性。EPOS 小

组计划每年对最相关的变化进行较小的更新，并且如前所述，在不远的将来，

将成立一个小组来组织频繁的德尔菲反馈轮讨论用 RCT 很难回答的相关临床

问题。 

该指南将再次在世界上许多国家传播。执行摘要（第 1 章）格式简洁，易于

阅读。网站（www.EPOS2020.com）已启动，不久的将来还将为包括患者在内的

不同利益相关者群体准备袖珍指南。在该网站上，可以找到针对不同利益相关者

的教育材料。 

 

12.5 编辑独立 

该白皮书由欧洲鼻科学学会，鼻科学杂志和鼻科学基金会资助。没有使用其

他资金。所有准则制定成员都提供了他们的竞争利益。 

肯定答案≥70％ 7-9 级；≤15％ 1-3 级 

不清楚 

否定答案≥70％ 1-3 级；≤15％7-9 级 



 

 

12.6 使用的检索策略的详细信息 

12.6.1 核心检索 OVID MELINE CRS 和 ARS 2019-01-30 

我们建议所有作者在 OVID MELINE 中使用核心检索 CRS 和 ARS。我们建议

他们寻求当地图书馆员的帮助，以适应检索并添加兴趣主题。我们建议使用以

下类似方法来检索其他概念，从而检索约束术语，包括 MeSHterm 和文本词

（tw，kf）。 

 

12.6.1.1.核心 ARS 检索 

数据库：Ovid MEDLINE(R) and Epub Ahead of Print, In-Process and Other Non-

Indexed Citations and Daily；1946 年至 2019 年 1 月 28 日 

检索策略：2019-01-30 

# 检索内容 结果 

1 exp sinusitis/ 19569 

2 rhinitis/ or rhinitis, atrophic/ or rhinitis, vasomotor/ 13071 

3 
exp paranasal sinuses/mi or (exp paranasal sinuses/ 

2604 

and (respiratory tract infections/ or chronic disease/)) 
  

 (sinusit* or rhinit* or ozena* or rhinosinusit*  

4 or nasosinusit* or pansinusit* or ethmoidit* or 46748 

 sphenoidit*).tw,kf.  

5 
((inflamm* or microb*) adj5 (rhino* or sinus or sinuses 

2191 

or sinusal)).tw,kf. 
  

6 nasal muc?us.tw,kf. 830 

 (rhinorr*.ti,ot,kf. not (ci.fs. or (CSF or ((leak* or fluid*)  

7 and cerebr*) or safet*).ti,ot,kf.)) or (purulent adj3 586 

 rhinorr*).tw,kf.  

8 or/1-7 [ rhinosinusitus both ARS and CRS] 56505 



 

9 common cold/ 4131 

10 ((common or head) adj cold*).tw,kf. 3819 

11 coryza.tw,kf. 619 

12 ((upper adj4 (respiratory or airway) adj2 infection*) or URTI).tw,kf. 8937 

13 ARS.tw,kf. and (sinonas* or nasal or naso* or rhin* or ENT).mp. 166 

14 or/9-13 [ ARS ] 15102 

15 8 or 14 [ ARS (incl. umbrella terms for rhinosinusitis - B) ] 69906 

16 exp animals/ not exp humans/ 4541167 

17 15 not 16 [ ARS in humans ] 66289 

 

 

注释： 

1. 对ARS的核心检索包括广泛的鼻窦检索（或/ 1-7）和对ARS的特定检索（或

/ 9-13）。 

2. 您可以忽略与特定内容无关的术语题。 

3. 如果通用部分对于特定主题而言过于宽泛，则可以通过改编该部分conf

来缩小通用术语的范围。Lemiengre, MB等（代替or /1-7） 

1. exp Sinusitis/ 

2. sinusit*.tw. 

3. Rhinitis/ 

4. rhinit*.tw. 

5. rhinosinusit*.tw. 

6. nasosinusit*.tw. 

7. ((suppurative or purulent) adj2 (nasal discharge or rhinitis or rhinorrhoea or 

rhinorrhoea)).tw.8 or/1‐7 

4. 斜体灰色术语是可选的（这些术语没有在旨在识别SRs的检索中产生额

外的相关匹配）。如：关于鼻炎的额外记录通常是关于过敏性鼻炎的。 

5. 第16行是用于安全排除动物研究的检索过滤器。在许多动物研究的情况下，

您可能想使用更广泛的过滤器来代替 

(exp animals/ not exp humans/) or animal.jw. or (rodent* or rabbit* or mice or  



 

mouse or murine or rat or rats or chicken* or (animal* adj3 (experiment* or  

model*))).ti. [jw=journal word] 

 

12.6.1.2 核心 CRS 检索 

数据库：Ovid MEDLINE(R) and Epub Ahead of Print, In-Process and Other Non-

Indexed Citations and Daily；1946 年至 2019 年 1 月 28 日 

检索策略：2019-01-30 

 

 

    

# 检索内容 结果 
 

1 exp sinusitis/ 19569  

2 rhinitis/ or rhinitis, atrophic/ or rhinitis, vasomotor/ 13071  

3 
exp paranasal sinuses/mi or (exp paranasal sinuses/ 

2604 

 

and (respiratory tract infections/ or chronic disease/)) 
 

   

 (sinusit* or rhinit* or ozena* or rhinosinusit*   

4 or nasosinusit* or pansinusit* or ethmoidit* or 46748  

 sphenoidit*).tw,kf.   

5 
((inflamm* or microb*) adj5 (rhino* or sinus or sinuses 

or sinusal)).tw,kf. 2191  

6 nasal muc?us.tw,kf. 830  

 (rhinorr*.ti,ot,kf. not (ci.fs. or (CSF or ((leak* or fluid*)   

7 and cerebr*) or safet*).ti,ot,kf.)) or (purulent adj3 586  

 rhinorr*).tw,kf.   

8 or/1-7 [ rhinosinusitus both ARS and CRS] 56505  

9 nasal polyps/ 6141  

10 
((nose or nasal or nasi or rhino* or sinus* or sinonasal) adj3 (papilloma* 
or polyp*)).tw,kf. 7987  

11 (rhinopolyp* or CRSwNP*).tw,kf. 822  

12 CRSSNP*.tw,kf. 373  

13 ECRS.tw,kf. or (CRS.tw,kf. and (sinonas* or nasal or naso* or rhin* or 2846  



 

ENT).mp.) 

 (kartagener* syndrom* or primary ciliary   

14 dyskinesi*).mp. not (COPD or thoracic or pulmonary 1939  

 disease or bronchiectas*).ti,ot.   

15 adenoids/ab or (adenoids/ and hypertrophy/) 963  

16 ((adenoid* adj2 (hypertroph* or obstruct*)) or adenoidit*).tw,kf. 1056  

17 or/9-16 [ CRS ] 14635  

18 
8 or 17 [ CRS (incl. umbrella terms for 
rhinosinusitis -B) ] 64185 

 

 

19 exp animals/ not exp humans/ 4541167  

20 18 not 19 [ CRS in humans ] 60937  

21 remove duplicates from 20 [only possible if #20 <6000 hits)   

 

注释： 

1. CRS的核心检索包括广泛的鼻窦炎检索（或/1-7）和特定的CRS检索

（或/9-16）。 

2. 您可以忽略与特定问题无关的术语，即，如果腺样体无关，则可以放弃第15

和16行 

3. 如果通用部分对于特定主题而言过于宽泛，则可以通过 将通用术语与慢性术语

组合在一起来缩小通用术语的范 围，因此可以将or/1-7与（例如，改编自

Chong等人） 组合： 

exp chronic disease/ or exp recurrence/ or (chronic* or persis* or  

recurr* or long-last* or longlast*).tw,kf. 

4. 斜体灰色术语是可选的（这些字词并未在旨在识别SR的 检索中导致额外的相关

匹配） 

5. 第19行用于安全排除动物研究的检索过滤器。在许多动物研究的情况下，您

可能想使用更广泛的过滤器来代替 

(exp animals/ not exp humans/) or animal.jw. or (rodent* or rabbit*  

or mice or mouse or murine or rat or rats or chicken* or (animal*  

adj3 (experiment* or model*))).ti. [jw=journal word] 



 

 

12.6.2. 检索有关治疗和诊断的 RCT（用于 CH4、6 和 7） 

中心日期运行：18/02/2019 18:37:1 

# 检索内容 结果  

1 [mh sinusitis] 888  

2 [mh ^rhinitis] or [mh ^"rhinitis, atrophic"] or [mh rhinitis, vasomotor"] 917  

3 
[mh "paranasal sinuses"/mi] or ([mh "paranasal sinuses"] and ([mh 
^"respiratory tract infections"] or [mh ^"chronic disease"])) 

95 
 

4 
(rhinosinusit* or nasosinusit* or ozena* or pansinusit* or ethmoidit* or 

1008 
 

sphenoidit*):ti,ab,kw  

5 sinusit*:ti,ab,kw 2324  

6 rhinit*:ti,ab,kw 8352  

7 
((inflamm* or microb*) near/5 (rhino* or sinus or sinuses or 
sinusal)):ti,ab,kw 

172 
 

8 (nasal NEXT mucus):ti,ab,kw 51  

9 
(rhinorr*:ti,kw) not ([mh /CI] or (CSF or ((leak* or 

344 
 

fluid*) and cerebr*) or safet*):ti,ab,kw) 
 

   

10 [mh "nasal polyps"] 319  

11 
((nose or nasal or nasi or rhino* or sinus* or sinonasal) near/3 
(papilloma* or polyp*)):ti,ab,kw 

787 
 

 

 

12 (rhinopolyp* or CRSwNP* or CRSSNP*):ti,ab,kw 75  

13 
((kartagener* NEXT syndrom*) or (primary NEXT ciliary NEXT 
dyskinesi*)):ti,ab,kw not (COPD or thoracic or (pulmonary NEXT 
disease) or bronchiectas*):ti 

43 

 

 

 

 

 

14 [mh ^adenoids/AB] or ([mh ^adenoids] and [mh ^hypertrophy]) 57  

15 ((adenoid* near/2 (hypertroph* or obstruct*)) or adenoidit*):ti,ab,kw 125  

16 [mh ^"common cold"] 497  

17 ((common or head) NEXT cold):ti,ab,kw 1088  

18 coryza:ti,ab,kw 36  

19 
((suppurat* or purulent) near/3 ((nasal NEXT 
discharg*) or rhinor*)):ti,ab,kw 

37 
 

 

 

20 
((upper near/4 (respiratory or airway) near/2 infection*) or URTI or (U 
next R next T next I)):ti,ab,kw 

3814 
 

 

 

21 {OR #1-#20} 15326  



 

 

22 #21 in Trials 15166 
 

 

23* #22 not Clinicaltrials:so 14041 
 

 

24* #22 and Clinicaltrials:so 1125  

*当试验登记册没有分开保存时，请勿使用=＃23 en＃24。 
 

数据库：Ovid MEDLINE(R) 和 Epub Ahead of Print, In-Process & Other Non-

Indexed Citations and Daily 1946 年至 2019 年 2 月 15 日 

检索策略：2019-02-18 

   

 

# 检索内容 结果  

1 exp sinusitis/ 19603  

2 rhinitis/ or rhinitis, atrophic/ or rhinitis, vasomotor/ 13106  

 exp paranasal sinuses/mi or (exp paranasal sinuses/   

3 and (respiratory tract infections/ or chronic disease/)) 2607  

4 (rhinosinusit* or nasosinusit* or ozena* or pansinusit* or ethmoidit* or 
sphenoidit*).tw,kf. 

9023 
 

 

   

5 sinusit*.tw,kf. 15829  

6 rhinit*.tw,kf. 26038  

7 
((inflamm* or microb*) adj5 (rhino* or sinus or sinuses or sinusal)).tw,kf. 

2180 
 

 

   

8 nasal muc?us.tw,kf. 828  

9 rhinorr*.ti,ot,kf. not (ci.fs. or (CSF or ((leak* or fluid*) and cerebr*) or 
safet*).ti,ot,kf.) 

474 
 

 

   

10 nasal polyps/ 6150  

11 
((nose or nasal or nasi or rhino* or sinus* or sinonasal) adj3 (papilloma* 
or polyp*)).tw,kf. 

7958 
 

 

12 (rhinopolyp* or CRSwNP* or CRSSNP*).tw,kf. 869  

 
(kartagener* syndrom* or primary ciliary dyskinesi*).mp. not (COPD or 
thoracic or pulmonary disease orbronchiectas*).ti,ot. 

  

13 1932  

   

14 adenoids/ab or (adenoids/ and hypertrophy/) 964  

15 ((adenoid* adj2 (hypertroph* or obstruct*)) or adenoidit*).tw,kf. 1051  

16 common cold/ 4136  

17 ((common or head) adj cold*).tw,kf. 3808  

18 coryza.tw,kf. 617  



 

19 ((suppurat* or purulent) adj3 (nasal discharg* or rhinor*)).tw,kf. 279  

20 
((upper adj4 (respiratory or airway) adj2 infection*) 

8909 
 

or URTI or U-R-T-I).tw,kf.  

21 or/1-20 [ rhinosinusitis ] 77127  

22 
(exp animals/ not exp humans/) or animal.jw. or (rodent* or rabbit* or mice 
or mouse or murine or rat or rats or chicken* or (animal* adj3 
(experiment*or model*))).ti. 

  

4819005 
 

 

  

23 21 not 22 [ human rhinosinusitis ] 72948  

24 

(controlled clinical trial/ or randomized controlled trial/ or random 
allocation/ or double-blind method/ or single-blind method/ or 
(randomi?ed or randomi?ation or placebo* or randomly or (random 
adj3 allocat*) or ((random* or controlled) adj2 (study or trial)) or ((singl* 
or doubl* or treb* or tripl*) adj(blind*3 or mask*3))).tw,kf. or trial.ti.) not 
((review or editorial).pt. or review.ti.) [ RCT filter - adapted from 
the Cochrane] 

  

  

  

  

1073418  

  

  

  

  

25 23 and 24 [ RCTs on human rhinosinusitis ] 7258  

 

数据库：EmbaseClassic 和 Embase 1947 年至 2019 年 2 月 15 日 

检索策略：2019-02-18 
    

# 检索内容 结果  

1 exp rhinosinusitis/ 9352  

2 exp sinusitis/ 43919  

3 rhinitis/ or atrophic rhinitis/ or vasomotor rhinitis/ 22552  

4 
(rhinosinusit* or nasosinusit* or ozena* or pansinusit* or ethmoidit* or 
sphenoidit*).tw,kw. 11984  

5 sinusit*.tw,kw. 23044  

6 rhinit*.tw,kw. 40889  

7 
((inflamm* or microb*) adj5 (rhino* or sinus or sinuses or 
sinusal)).tw,kw 

3184 
 

8 nasal muc?us.tw,kw. 1394  

9 
(*rhinorrhea/ or rhinorr*.ti,ot,kw.) not (si.fs. or (CSF or ((leak* or fluid*) 
and cerebr*) or safet*).ti,ot,kw.) 

893 
 

10 chronic rhinitis/ 1209  

11 nose polyp/ 10758  

12 
((nose or nasal or nasi or rhino* or sinus* or sinonasal) adj3 
(papilloma* or polyp*)). 10773 

 

w,kw.  

13 (rhinopolyp* or CRSwNP* or CRSSNP*).tw,kw. 1222  



 

 (kartagener* syndrom* or primary ciliarydyskinesi*).mp. not (COPD 
or thoracic or 
pulmonary disease or bronchiectas*).ti,ot. 

  

14 2896  

   

15 adenoid hypertrophy/ 609  

16 ((adenoid* adj2 (hypertroph* or obstruct*)) or adenoidit*).tw,kw. 1440  

17 common cold/ 9118  

18 ((common or head) adj cold*).tw,kw. 5178  

19 coryza.tw,kw. 842  

20 ((suppurat* or purulent) adj3 (nasal discharg* or rhinor*)).tw,kw. 421  

21 ((upper adj4 (respiratory or airway) adj2 infection*) or URTI or U-R-
T-I).tw,kw. 14860  

22 or/1-21 [ rhinosinusitis ] 128236  

23 

((animal/ or animal experiment/ or exp animal model/ or nonhuman/ or 
exp female animal/) not human/) or exp veterinary medicine/ or 
animal*. jw. or (rodent* or rabbit* or mice or mouse or murine or rat or 
rats or chicken* or (animal* adj3 (experiment* or model*))).ti. 

6618264 

 

24 22 not 23 [ rhinosinusitis in humans ] 122363  

25 

(exp controlled clinical trial/ or randomization/or double blind 
procedure/ or single blind procedure/ or (randomi?ed or randomi?ation 
or placebo* or randomly or (random adj5 (allocat* or control*)) or 
((random* or controlled) adj2 (study or trial)) or ((singl* or doubl* or 
treb* or tripl*) adj (blind*3 or mask*3))).tw,kw. or trial.ti.) not (review/ 
or editorial/ or (review or editorial).pt. or review.ti.) 

1503658 

 

26 24 and 25 [ RCTs on rhinosinusitis ] 14635  

 

12.6.3 每章检索 

12.6..3.1 介绍 

在此按章进行检索。通常每个子章节都进行检索 

 

12.6.3.2. 分类，定义和术语控制 

在 Pubmed 中使用以下术语进行了文献检索：“慢性鼻窦炎”，“EPOS”和“对

照”。发布日期设定在 2012 年 3 月的第三次 EPOS 更新和 2019 年 6 月之间。此次

检索结果有 13 篇文章，并进一步分析。最终，我们使用 EPOS 控制标准确定了

3 项评估未控 CRS 负担的研究。 

 

12.6.3.3. 急性和慢性鼻鼻窦炎的负担 

12.6.3.3.1.生活质量 

主要检索策略和（影响，负担或严重程度） 

 



 

12.6.3.3.2. 鼻-鼻窦炎的费用 

这些参考文献所用的检索是在 Pubmed 中进行的，检索条件为：“鼻窦炎”，

“费用”，“总计”，“直接”，“间接”，“经济”。 

 

12.6.3.4. 成人和儿童的急性鼻窦炎，包括普通感冒和复发性 ARS 

12.6.3.4.1 急性鼻-鼻窦炎（ARS）的流行病学 

数据库：Ovid MEDLINE(R) and Epub Ahead of Print, In-Process & Other Non-

Indexed Citations, Daily and Versions(R) 1946 年至 2019 年 2 月 15 日， 

检索策略：2019年 2月 15日 

# 检索内容 结果 

 
((Acute rhinosinusitis or Acute sinusitis) and prevalence).mp. [mp=title, 
abstract, original title, name of substance word, subject heading word, floating 
sub-heading word, keyword heading word,organism supplementary concept 
word, protocol 
supplementary concept word, rare disease supplementary concept word, 
unique identifier,synonyms] 

 
  
  
  
1 84 
  
  
  

2 
limit 1 to (abstracts and english language and humans 

34 
and yr="2011 -Current") 

 

12.6.3.4.2 ARS 的病理生理学 

((((((((“Common Cold”[Mesh]) OR “Sinusitis”[Mesh] OR “Respiratory Tract 

Infections”[Mesh:NoExp])) OR ((((acute[Title/Abstract] OR viral[Title/Abstract] OR 

virus[Title/Abstract]))) AND ((rhinit*[Title/Abstract] ORrhinosinusit*[Title/Abstract] 

OR sinusit*[Title/Abstract] OR paranasal sinusit*[Title/Abstract] OR 

nasosinusit*[Title/Abstract])))) OR ((Acute upper respiratory tract 

infection*[Title/Abstract]) OR viral upper respiratory tract infection*[Title/Abstract] 

OR respiratory viral infection*[Title/Abstract] OR respiratory virus 

infection*[Title/Abstract])) OR ((((rhinit*[Title/Abstract] OR 

rhinosinusit*[Title/Abstract] OR sinusit*[Title/Abstract] OR paranasal 



 

sinusit*[Title/Abstract] OR nasosinusit*[Title/Abstract]))) AND 

((pathophysiology[Title/Abstract] OR pathogenic[Title/Abstract]))))))=> 64,939 结果。

有关急性鼻-鼻窦炎的病理生理学许多研究发表了成果，关键词包括普通感冒，

病毒感染和呼吸道感染。因此，我们的检索策略必须以不同组合包含这些关键

字。然后在筛选摘要后选择相关文章。 

 

12.6.3.4.3.成人和儿童 ARS 的诊断和鉴别 

诊断核心检索，详见上文。 

 

12.6.3.4.4. ARS 的医疗管理 

核心检索，详见上文。 

 

12.6.3.4.5 ARS 的并发症 

未提供搜索内容 

 

12.6.3.5. CRS 的流行病学和诱发因素 

12.6.3.5.1. AECRS: 

  ((((((((((chronic[ti] OR persis*[ti]))) AND ((Acute[tiab] OR exacerbation*[tiab]))) 

AND (((“Sinusitis”[Mesh] OR “Rhinitis”[Mesh] AND “Chronic Disease”[Mesh]) OR 

rhinosinusitis[tiab] OR nasosinusitis[tiab] OR sinusitis[tiab] OR pansinusitis[tiab] OR 

ethmoiditis[tiab] OR ethmoiditis[tiab] OR sphenoiditis[tiab] OR (kartagener* [ti] AND 

syndrome* [ti])))) AND “last 10 years”[PDat] AND English[lang])) NOT (“case 

reports”[Publication Type] AND “last 10 years”[PDat] AND English[lang])) AND “last 

10 years”[PDat] AND English[lang])) NOT ((animals[mh] NOT humans[mh])) 

 

12.6.3.5.2. CRSsNP 和 CRSwNP 的遗传和表观遗传 



 

OVID检索历史 

1.exp sinusitis/ 
2.exp paranasal sinuses/mi or (exp paranasal sinuses/ and (respiratory tract infections/ or chronic 
disease/)) 
3.(sinusit* or rhinit* or ozena* or rhinosinusit* or nasosinusit* or pansinusit* or ethmoidit* or 
sphenoidit*).tw,kf 

4. (sinusit* or rhinosinusit* or nasosinusit* or pansinusit* or ethmoidit* or sphenoidit*).tw,kf. 

5. (sinusit* or rhinosinusit* or nasosinusit* or pansinusit* or ethmoidit* or sphenoidit*).tw,kf.  
6. nasal muc?us.tw,kf. 
7. or/1-6 
8. nasal polyps/ 
9. ((nose or nasal or nasi or rhino* or sinus* or sinonasal) adj3 (papilloma* or polyp*)).tw,kf. 
10. (rhinopolyp* or CRSwNP*).tw,kf. 
11. CRSSNP*.tw,kf. 

12.ECRS.tw,kf. or (CRS.tw,kf. and (sinonas* or nasal or naso* or rhin* or ENT).mp.) 

13.Or/8-12 
14.7 or 13 
15.(pathophysiol* or mechanism* or biology* or molecul* or cell* or infammat* or eosinophil* or 
cytokine* or epitheli* or pathology* or leukocyt* or prostaglandin* or morphology* or anatom* or 
physiology* or biomedic* or genom* or gene* or mRNA or RNA or transcript* or microarray* or 
sequenc* or protein* or biomark*).mp. [mp=title, abstract, original title, name of substance word, 
subject heading word, foating sub-heading word, keyword heading word, organism supplementary 
concept word, protocol supplementary concept word, rare disease supplementary concept word, 
unique identifer, synonyms]  
16. 14 and 15 
17. exp animals/ not exp humans/ 
18. 16 not 17 
19. 16 not 17 
20. limit 19 to (english language and yr="2012 -Current") 

OVID 检索总共产生了 9491 种出版物。通过阅读（STS 和 HW）所有摘要/标

题并排除不符合纳入标准的出版物（例如病例报告，动物实验，变应性鼻炎，没

有英文，没有炎症机制，GWAS 等）来进行手动精选。通过手动精选检索数据， 最

终的出版物数量为 1202 篇。其中约 300 篇已在 EPOS 第 5.2.2.章中引用。 

 

12.6.3.5.3.诊断与鉴别诊断 

检索策略 



 

CRS 和嗅觉的检索于 2019 年 11 月 17 日在 OVID MEDLINE 中进行。结合“嗅觉

功能或气味”，获得 406 次点击。这些都经过了筛选。 

排除标准为：关键字重合，未提供任何有关嗅觉测量的信息，仅限儿童和

错误的主题。 

针对 CRS 的 EPOS 2020 核心检索已于 2019 年 6 月 17 日在 OVID MEDLINE中进

行。它与“（面部疼痛或头痛）.ti”相组合，获得了 330 次点击。为了排除病例报

告，所有“（病 例）.ti”均被删除，导致总共 304 条记录，其中含 1 条重复项。

这些都经过了筛选。排除标准为：1996 年之前的出版物（101 条记录），病例

报告（57 条记录）， 仅儿童（12 条记录）以及错误的主题、错误的人口或方

法缺陷（73 条记录）。因此，纳入了 60 条记录。其中，只有 25 条（42％）包

含原始数据。其他的是评论，社论，信件，评论等。在 EPOS 指导小组进行首

次审核后，要求成员提供所有缺失但相关的参考资料。这样，另外七篇论文被纳

入，其中大多数不是主要针对面部疼痛而写的，但包含了与本章相关的数据。 

 

12.6.3.6.成人慢性鼻窦炎的治疗 

核心检索，详见上文。 

 

12.6.3.7.小儿 CRS 

12.6.3.7.1.流行病学，诱发因素和合并症 

进行 Pubmed 和 Scopus(EMBASE)检索，并相应地提取相关数据。首次检索的

是以下术语：儿童慢性鼻窦炎或儿童慢性鼻-鼻窦炎; 小儿慢性鼻窦炎或小儿

慢性鼻窦炎。随后的所有检索包括： 

 流行病学或患病率 

 鼻窦的解剖变异 

 环境暴露的影响 

 职业和环境危险因素 

 危险因素 



 

 污染，毒素和粉尘在家庭中的作用 

 病毒感染在诱发或加重CRS中的作用 

 病毒感染在儿童CRS发病中的作用 

 吸烟 

 主动和被动吸烟与儿童慢性鼻窦炎的发病 

 变应性鼻炎或过敏 

 哮喘 

 腺样体的作用 

 小儿鼻窦炎与腺样体大小的关系 

 腺样体细菌学和鼻窦症状 

 腺样体生物膜的鉴定 

 腺样体组织的免疫学研究 

 腺样体切除术的结果 

 胃食管反流病 

 体液免疫缺陷 

 免疫缺陷 

 小儿免疫系统不足 

 不成熟的免疫系统 

 囊性纤维化 

 新生儿囊性纤维化的诊断 

 原发性纤毛运动障碍 

 

12.6.3.7.2.伴或不伴鼻息肉的慢性鼻-鼻窦炎的病理生理学 

12.6.3.7.2.1 遗传学 

Pubmed 

检索词：鼻窦炎/儿童/遗传学 10 年期限审查了 82 个匹配，选择了 14 个进行

综述。 

去除了仅涉及成年人的无关的摘要和研究。 

 



 

12.6.3.7.2.2.遗传学 

Pubmed 

检索词：炎症，鼻-鼻窦炎限制：过去 10 年/ 年龄<18 岁/人类  审查了 178 个匹

配，并选择了 56 个进行综述。 

去除了成人学习，综述和非英语摘要。 

 

12.6.3.7.2.3.诊断与鉴别诊断 

Pubmed 

鉴于本章的性质（差异诊断和诊断工具的使用，重点是针对儿科人群的问题），

系统地检索 CRS 核心人群被认为是徒劳的。 参考文献是手工检索的。在第一个

版本之后，EPOS 指导小组被要求在缺失的任何相关论文上提供意见。 

 

12.6.3.7.2.4.CRS 和合并症的管理 

Pubmed 

检索词：慢性鼻鼻窦炎和抗生素限量：10 岁，人类，英语，儿童：18 岁 

审查了 70 个匹配，并选择了 12 个进行综述。 

去除了不相关的摘要，综述，涉及 CF 的研究以及仅涉及成年人的研究。 

 

Pubmed 

检索词：慢性鼻-鼻窦炎和生理盐水 限制：10 年，人类，英语，儿童：出生至 18

岁     

审查了 26 个匹配，并选择了 7 个进行综述。 

 

Pubmed 

检索词：慢性鼻鼻窦炎和皮质类固醇 

限制：10 年，人类，英语，儿童：出生至 18 岁 

审查了 31 个匹配，并选择了 3 个进行综述。 

去除了不相关的摘要，评论，涉及 CF 的研究以及仅涉及成年人的研究。 

 



 

Pubmed 

检索词：慢性鼻-鼻窦炎和球囊 

限制：10 年，人类， 英语，儿童：出生至 18 岁 

审查了 28 个匹配，并选择了 12 个进行综述。 

去除了不相关的摘要，评论，涉及 CF 的研究以及仅涉及成年人的研究。 

 

Pubmed 

检索词：慢性鼻-鼻窦炎和腺样体切除术 

时限：10 年，人类， 英语，儿童：出生至 18 岁 

审查了 38 个匹配，选择了 15 个进行综述。 

去除了不相关的摘要，评论，涉及 CF 的研究以及仅涉及成年人的研究。 

 

Pubmed 

检索词：慢性鼻-鼻窦炎和内窥镜鼻窦手术 

时限：10 年，人类， 英语，儿童：出生至 18 岁， 

共 248 个匹配，选择 26 个匹配进行综述。 

去除了不相关的摘要，评论，涉及 CF 的研究以及仅涉及成年人的研究。 

 

许多选定的论文重叠。 

 

12.6.3.8.慢性鼻窦炎患者的伴随疾病 

12.6.3.8.1 过敏和慢性鼻窦炎的作用 

没有提供检索。 

 

12.6.3.8.2.免疫缺陷及其在 CRS 中的作用 

检索策略 
1. Medline (Ovid) 
- 术语：慢性鼻-鼻窦炎免疫缺陷 
- 限制：2012年至今 
- 结果：4671 



 

2. Medline (Ovid) 
- 术语：原发性免疫缺陷 
- 限制：2012年至今 
- 结果：1713 

3. Medline (Ovid) 
- 术语：继发性免疫缺陷慢性鼻鼻窦炎 
- 限制：2012年至今 
- 结果：2811 

4. Medline (Ovid) 
- 术语：继发性免疫缺陷 
- 限制：2012年至今 
- 结果：120 

5.谷歌学术 
- 术语：慢性鼻-鼻窦炎免疫缺陷 
- 限制：2012年至今 
- 结果：4530 

6.谷歌学术 
- 术语：慢性鼻-鼻窦炎继发性免疫缺陷 
- 限制：2012年至今 
- 结果：2740 

 

12.6.3.8.3.下呼吸道疾病，包括与 CRS 相关的哮喘 

Pubmed 检索： 

慢性鼻窦炎和哮喘：1489 篇文章 

慢性鼻窦炎和 COPD：159 篇文章 

慢性鼻窦炎和下呼吸道疾病：199 篇文章 

纳入的选择标准：英语，具有新颖见解并经过适当试验和/或综述，选择最

近的（过去 10 年）优于历史报告的 

 

12.6.3.8.4.囊性纤维化 

检索策略 

对 PubMed 和 Embase 进行系统检索，寻找针对囊性纤维化（CF）患者的慢

性鼻窦炎的文章。该检索的最新更新于 2019 年 4 月 21 日。文献检索生成了 1762

篇文章，其中纳入 40 篇。通过文献清单确定了另外 9 项研究。进一步的 17 项

研究被纳入，详细阐述了所包括的发现和 CF 诊断的问题。纳入的研究发表于



 

1991 年至 2019 年之间。 

 

12.6.3.8.5.原发性纤毛运动障碍及其在 CRS 中的作用 

检索策略 

系统地检索 PubMed 和 Embase 了关于原发性纤毛运动障碍患者的慢性鼻窦

炎的文章。检索的最新更新时间为 2019 年 8 月 19 日。在排除重复项之后，文

献检索产生了 609 篇文章，其中纳入 37 篇。纳入的研究发表于 1981 年至 2019

年之间。 

 

12.6.3.8.6.真菌性鼻鼻窦炎 

检索策略（请参阅第 460 页） 

(通过先前的检索来检索关键词 fungal.mp 或 fungi.mp 或 fungus.mp，共

生成 n=372 篇文章。在下面的检索中和 PRISMA，侵袭性真菌病）。 

分离 PRISMA 并检索真菌球 

# 搜索内容 结果  

1. fungal ball.mp. 128  

2. Mycetoma/ 1153  

3. 1 or 2 1274  

4. (rhinosinusitis or $rhinosinusitis or crs or sinus$ or nose or nasal).mp. 219127  

or nose or nasal).mp.  

5. 3 and 4 228  

6. (fungus or fungal or fungi).mp. 216128  

7. invasive.mp. 268714  

8. (invasive adj3 (fungus or fungal or fungi)).mp. 4866  

9. 8 and 4 474  

10. limit 9 to (english language and humans) invasive.mp. 393  

12.6.3.8.7.血管炎，肉芽肿性疾病及其在 CRS 中的作用 

12.6.3.8.7.2.肉芽肿病伴多血管炎(GPA) 

检索策略 

针对 CRS 的 EPOS 2020 核心检索已于 2019 年 6 月在 OVID Medline 中进



 

行。它与“（Wegener）.ti 和“（(granulomatosis with polyangiitis）组合在一起，获

得了 421 个匹配。这些是筛查出来的。排除标准为：病例报告（125 条记录），英

语以外的语言（30 条记录），仅儿童（ 3 条记录）和错误的主题（57 条记录）。

又删除了<1996 年的 102 条非标志性出版物，包括 104 条记录，其中只有 41 条

（占 39％）包含原始数据，其他是综述，社论， 信函等 

 

12.6.3.8.7.3.嗜酸性肉芽肿合并多血管炎 

检索策略 

针对 CRS 的 EPOS2020 核心检索已于 2019 年 6 月在 OVIDMedline 中进行。

将其与“（Churg-Strauss）.ti”和“（polyangiitis）”组合使用，产生了 195 次匹配。

这些都经过了筛选。 

排除标准为：病例报告（61 条记录），英语以外的语言（21  条记录），仅儿

童（4 条记录）和错误的主题（5 条记录）。 因此，其中包括 104 条记录供综述。

其中，只有 31 个（29％）包含原始数据。其他是综述和社论。 

 

12.6.3.9.CRS 和精准医学中的综合治疗途径 

12.6.3.9.1.患者参与 CRS 

Pubmed 

参与，（鼻）鼻窦炎：51 结果 

移动健康，（鼻）鼻窦炎：20 结果 

赋予患者（鼻）鼻窦炎：11 个结果 

 

12.6.3.9.3.和 9.4.预防和预测 

检索词；（预防*或预测*或风险或成功或失败或复发或修订） 和完整的检索

数据集-检索确定的 7599 篇论文，综述了 269 篇完整的论文 

 

 

 

 

 



 

12.6.3.8.6.真菌性鼻-鼻窦炎的检索策略 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

12.6.3.8.6.真菌性鼻窦炎 PRISMA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

12.6.3.10.药剂师对鼻-鼻窦炎的看法 

MEDLINE / Ovid，检索日期：2019-07-10 
# 检索内容 

1. exp Pharmacy/ 
2. (pharmacy OR pharmacy practice pattern*.tw 
3. Community Pharmacy Services/ 
4. pharmac* service* community.tw 
5. Pharmacists/ 
6. (pharmacist* OR clinical pharmacist* OR community pharmacist*).tw 

7. Pharmacy Technicians/ 
8. (pharmacy technician* OR pharmacist*' aide*).tw 
9. Pharmacies/ 
10. (pharmacies OR pharmac* distribution* OR pharmac* community).tw 

11. exp Prescriptions 
12. exp Drug Packaging/ 
13. (packaging drug* OR drug* container*).tw 
14. drug dispensing.tw 
15. exp Drug Utilization/ 
16. drug utilization*.tw 
17. exp Nonprecsription Drugs/ 
18. (drug* non prescription OR OTC drug*).tw 
19. exp Drug Resistance Microbial/ 
20. (antibiotic drug resistance* OR antibiotic resistance* OR antimicrobial drug resistance* OR antimicrobial 

resistance*).tw 
21. exp Drug Information Services 
22. Attitude of Health Personnel/ 
23. exp Interprofessional Relations 
24. exp Patient Compliance/ 
25. (patient compliance* OR patient adherence OR patient cooperation OR treatment compliance* OR therapeutic 

compliance* OR patient non compliance* OR patient nonadherence OR medication adherence OR medication 

compliance* OR medication nonadherence OR medication non compliance*).tw 

26. exp Counseling/ 
27. (counseling OR advice).tw 
28. exp Health Education/ 
29. Health Communication/ 

Scopus 数据库 检索日期：2019-10-22  

设置 1 

领域：关键词 



 

1. 药房或“社区药房” 

2. 药剂师或“药剂技术员 

3. 处方 

4. “药品包装”或“药品利用”或“非处方药” 

5. “抗生素耐药性” 

6. “药品信息 

7. “卫生人员态度” 

8. “人际沟通”或“公共关系 

9. “患者依从性”或“患者咨询 

10. “医学教育”或“患者教育” 

11. “医学信息”或“消费者健康信息” 

 

领域：摘要 

12. 药房或“药房实践模式* 

13. “药剂师*服务*社区”或药剂师*或“临床药剂师*”或“社区药剂师* 

14. “药房技术员*”或“药房*助手”*或药房或“药房*分销*”或“药房*社  

区” 

15. “包装药物*”或“药物*容器” * 

16. “药物分配”或“药物利用*”或“非处方药”或“非处方药” 

17. “抗生素药物耐药性*”或“抗生素耐药性*”或“抗微生物药物耐药 性*”或

“抗微生物耐药性*” 

18. “患者依从*”或“患者服从”或“患者合作”或“治疗  依从*”或“治疗依从

*”或“患者不依从*”或“患者不服从” 

19. “药物服从性”或“药物依从性*”或“药物不服从性”或 

20. “药物不依从* 

21. 咨询或建议 

22. OR/1-21 

23. 动物而非人类（关键词） 

24. 22而不是23 



 

设置 2 

领域：关键词 

1. 鼻窦炎或“副鼻窦” 

2. “副鼻窦”和（“呼吸道感染”或“慢性疾病”） 

3. “普通感冒”或“鼻息肉”或“鼻息肉”或“腺样体肥大” 或腺样体 

 

领域：摘要 

4. 鼻炎或“萎缩性鼻炎”或“血管运动性鼻炎” 

5. 鼻窦炎*或鼻炎 *或湿疹 *或鼻-鼻窦炎*或鼻窦炎  *或副鼻窦炎 *或筛窦  *或

蝶窦 

6. “炎症*鼻*”或“炎症*鼻窦”或“炎症*鼻窦”或“炎症*鼻窦” 

7. “微生物*鼻*”或“微生物*鼻窦”或“微生物*鼻窦” 或“微生物*鼻窦”或鼻

*或“化脓性鼻”或“鼻粘液” 

8. “普通感冒”或“头部感冒”或鼻炎或“上呼吸道感染*”或“上呼吸道感染*”

或URTI或“上呼吸道感染” 

9. ARS和（鼻窦*或鼻或鼻*或鼻*或ENT） 

10. “鼻乳头状瘤*”或“鼻部乳头状瘤*”或“鼻乳头状瘤*”或 

11. “鼻乳头状瘤*”或“鼻窦乳头状瘤*”或“鼻鼻乳头状瘤*” 

12. 鼻息肉*或CRSwNP *或CRSSNP *或ECRS 

13. “鼻息肉*”或“鼻息肉*”或“鼻息肉*”或“鼻息肉*” 或“鼻窦息肉”或

“鼻息肉*” 

14. CRS和（鼻窦*或鼻或鼻*或鼻*或耳鼻喉） 

15. （“ kartagener *综合征*”或“原发性纤毛运动障碍*”） 而不是（COPD或胸

廓或“肺部疾病”或支气管扩张*） 

16. 腺样体*肥大*或腺样体*阻塞*或腺样体* 16。或/ 1-15 

17. 动物而非人类（关键词） 

18. 18. 16而不是17 

设置 1和设置 2 
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