
第２８卷第３期
２０２２年６月

中国耳鼻咽喉颅底外科杂志
ＣｈｉｎＪＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌＳｋｕｌｌＢａｓｅＳｕｒｇ

Ｖｏｌ．２８Ｎｏ．３
Ｊｕｎ．２０２２

　　ＤＯＩ：１０．１１７９８／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７－１５２０．２０２２２１３８１ ·综述·

Ｔ细胞在慢性鼻窦炎中的作用机制

第一作者简介：张婧，女，硕士，住院医师。

通信作者：张东利，Ｅｍａｉｌ：１８６８６０３９０６０＠１６３．ｃｏｍ

张婧１，张东利１，王２

（１．内蒙古医科大学第四附属医院 耳鼻咽喉科，内蒙古 包头　０１４０３０；２．北京大学人民医院 耳鼻咽喉科，北京　
１０００３２）

　　摘　要：慢性鼻窦炎（ＣＲＳ）的基本病理特征为鼻窦黏膜的慢性炎症反应，其发病机制尚未完全阐明，但目前认
为免疫应答紊乱及免疫细胞分化异常密切相关。已有研究表明，各种亚型的Ｔ细胞及其分泌的炎性因子都对ＣＲＳ
的发生发展具有一定的推动作用。Ｔｈ１细胞介导细胞免疫，Ｔｈ２细胞介导体液免疫，ＣＲＳ患者体内存在 Ｔｈ１和 Ｔｈ２
细胞比例失衡，当Ｔｈ２免疫活性过度增高，造成Ｔｈ２细胞浸润鼻黏膜局部，Ｔｈ２细胞分泌的ＩＬ４在鼻黏膜组织和血
清中的含量明显增加。ＩＬ４可以对Ｔｈ１细胞产生抑制作用，让Ｔ细胞与Ｂ细胞的相互作用得到增强，进一步促进
体液免疫应答。本文重点对ＣＤ４＋Ｔ细胞、ＣＤ８＋Ｔ细胞在ＣＲＳ中的发生机制进展进行综述分析。
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　　慢性鼻窦炎（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ＣＲＳ）的发生
机制我们尚未清晰了解，但是当前国内外都比较认

可的一种发生机制就是由于上皮免疫屏障功能的破

坏与上皮衍生的炎性反应相互作用所导致。上皮免

疫屏障功能主要是由上皮组成的物理屏障、局部先

天的抗菌反应、黏液纤毛的自主清除功能构成。Ｔ
细胞是重要的免疫细胞，它对上皮免疫屏障功能的

破坏有推波助澜的作用，比如，Ｔｈ２辅助性Ｔ（２ｈｅｌｐ
ｅｒＴ，Ｔｈ２）细胞分泌的白介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）４会

破坏上皮免疫屏障［１２］。Ｔｈ２细胞只是ＣＤ４＋Ｔ细胞
的一个亚型，除了 Ｔｈ２细胞以外，Ｔｈ１、Ｔｈ１７和免疫
抑制性调节性 Ｔ（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇｓ）细胞等
ＣＤ４＋Ｔ细胞外，ＣＤ８＋Ｔ细胞也参与了 ＣＲＳ中免疫
屏障的破坏。

本综述主要将各类型的细胞因子，尤其是

ＣＤ４＋Ｔ细胞、ＣＤ８＋Ｔ细胞在 ＣＲＳ中的发生机制进
展进行归纳总结，为ＣＲＳ的血清学诊断以及从细胞
因子角度治疗ＣＲＳ提供新的方向。
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１　Ｔ细胞的起源及发展

在骨髓，多功能造血干细胞最初分化为淋巴样

干细胞和骨髓干细胞，淋巴样干细胞继续分化为 Ｔ、
Ｂ、自然杀伤细胞等，而骨髓样干细胞最终分化为红
细胞、嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞等。来自骨髓的

缺乏ＣＤ４＋和ＣＤ８＋表达的祖细胞，经过Ｔ细胞受体
（Ｔｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＣＲ）重排，会生成ＣＤ４＋ＣＤ８＋双阳
性细胞前体。双阳性细胞前体经过选择后会产生

ＣＤ４＋或ＣＤ８＋单阳性的胸腺细胞［３］。当细胞表面

的ＴＣＲ能够识别胸腺上皮表面的胸腺配体抗原肽
－主要组织相容性复合体ＩＩ（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣＩＩ）［４］，双阳性细胞则分化为 ＣＤ４＋Ｔ
细胞，若识别的是 ＭＨＣＩ类分子，则以后分化成
ＣＤ８＋Ｔ细胞。

２　Ｔ细胞的分类

２．１　ＣＤ４＋Ｔ细胞
ＣＤ４＋Ｔ细胞群体由Ｔｈ１细胞亚群和Ｔｒｅｇｓ细胞

组成［５］。活化的ＣＤ４＋Ｔ细胞进一步分化为不同的
亚群，在自身免疫组织功能中发挥其特定的作

用［６］。根据 ＣＤ４＋Ｔ细胞分泌的炎性细胞因子不
同，可将ＣＤ４＋Ｔ分化为各种不同亚群，但此处只讨
论与 ＣＲＳ相关的 Ｔｈ１、Ｔｈ２、Ｔｈ１７细胞以及 Ｔｒｅｇ
细胞。

２．１．１　Ｔｈ１细胞　Ｔｈ１细胞是参与细胞免疫和迟
发型超敏反应的典型细胞类型，有助于清除细胞内

的病原体，故亦称为炎性 Ｔ细胞，其特征是分泌干
扰素γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎγ，ＩＦＮγ）和肿瘤坏死因子 α
（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦα），Ｔｈ１细胞的特异性转
录因子是 Ｔ盒子转录因子（ＴｂｏｘｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎＴ
ｃｅｌｌ，Ｔｂｅｔ）。Ｔｈ１、Ｔｈ２是由共同的前体细胞 Ｔｈ０分
化而来，转录因子 Ｔｂｅｔ和 ＧＡＴＡ３是特异性调控
Ｔｈ０分化、起着Ｔｈ１／Ｔｈ２转换开关作用的关键因子，
Ｔｂｅｔ使原始细胞向 Ｔｈ１细胞分化，ＧＡＴＡ３使原始
细胞朝向Ｔｈ２细胞并且控制ＩＬ４和ＩＬ５的表达［７］。

Ｔｈ１细胞分泌的细胞因子ＩＦＮγ在ＣＲＳ的发病机制
中有着极其重要的意义，一方面，它可以防御细胞内

的病原体［５］，通过提高巨噬细胞杀伤能力，增强抵

抗微生物活性，触发免疫反应，以此达到减少体内病

毒细胞水平的目的，在ＣＲＳ患者血清中可检测到它
的含量增高。另一方面，ＩＦＮγ抑制 Ｔ细胞向其他

Ｔｈ亚群分化，可以通过阻止更具致病性表型的Ｔ细
胞（尤其是Ｔｈ２和Ｔｈ１７细胞）的产生来起到保护作
用［７］。除此之外，ＩＦＮγ对诱导吲哚胺２，３双加氧
酶（ｉｎｄｏｌｅａｍｉｎｅ２，３ｄｉｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＩＤＯ）也很重要，通
过 ＩＦＮγＪＡＫＳＴＡＴ１途径诱导骨髓间充质干细胞
ＩＤＯ表达，ＩＤＯ介导 Ｔ细胞抑制作用，进而抑制 Ｔｈ２
细胞增殖，使 ＩＤＯ对鼻黏膜具有抗炎作用，从而抑
制ＣＲＳ往 ＣＲＳｗＮＰ的方向发展，改善患者手术预
后。有学者通过研究进一步证实了通过增强Ｔｈ１型
细胞因子 ＩＬ１２ｐ４０和 ＩＦＮγ的分泌可以减少 Ｔｈ２
型细胞因子 ＩＬ１０的分泌，从而诱导 Ｔｈ１／Ｔｈ２失
衡［８］。ＩＬ８是Ｔｈ１细胞产生的细胞因子，对多种炎
症细胞具有趋化作用，在炎症反应和免疫调节中起

着非常关键的作用。ＩＬ８作为有效的嗜中性粒细胞
趋化因子，在鼻黏膜中持续合成，作为鼻黏膜防御机

制的一部分，在黏膜表面维持嗜中性粒细胞水平，在

以中性粒细胞浸润为主的慢性鼻窦炎伴有鼻息肉患

者组织中可检测到ＩＬ８的水平增高［９］。

２．１．２　Ｔｈ２细胞　致病性变应原可刺激幼稚的
ＣＤ４＋Ｔ细胞，使其分化为 Ｔｈ２细胞，产生 ＩＬ４、ＩＬ
５、ＩＬ６、ＩＬ１０和ＩＬ１３等细胞因子，并表达特异性转
录因子 ＧＡＴＡ３。作为 Ｔｈ２细胞的标志性炎性因
子，ＩＬ４在ＴＣＲ信号的参与下，通过 ＳＴＡＴ６信号通
路促进Ｔｈ２细胞的分化，并且 ＩＬ４可诱导 ＧＡＴＡ３
的表达。ＩＬ４刺激 Ｂ细胞分化为浆细胞并产生
ＩｇＥ，ＩｇＥ与肥大细胞结合促使各种抗原的化学介质
得以释放，特别是嗜酸性粒细胞趋化因子的释放。

随着嗜酸性粒细胞增多，ＩＬ４进一步释放，嗜酸性粒
细胞的胞质颗粒中存在对宿主细胞具有毒性作用的

物质，比如嗜酸性粒细胞阳离子蛋白、嗜酸性粒细胞

过氧化酶等，通过释放这些有毒物质，会导致鼻窦黏

膜组织的损伤，进而促进了鼻息肉的生长，导致慢性

鼻窦炎伴有鼻息肉的发生。与此同时，ＩＬ４通过对
内皮细胞表达血管细胞黏附因子的诱导，继而将单

核细胞、淋巴细胞、嗜酸性粒细胞与其粘附结合，最

终增强整体的炎症反应［１０１１］。ＩＬ５作为趋化因子
可以促进鼻黏膜黏附分子的表达，增强嗜酸性粒细

胞与血管内皮的黏附作用，趋使嗜酸性粒细胞从外

周血选择性移行进入组织，促进鼻黏膜炎症［１２］。除

了ＩＬ４、ＩＬ５外，Ｔｈ２细胞也分泌 ＩＬ６，我们可以在
患者鼻黏膜组织中检测到 ＩＬ６处于高表达状态。
一方面是由于ＩＬ６的家族成员抑癌素 Ｍ可以刺激
气道上皮细胞导致屏障功能的丧失以及丝裂原活化

蛋白激酶的错误定位，破坏鼻窦黏膜，另一方面即当
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ＩＬ６作用于炎症细胞时，可以促进炎症细胞的聚集
与活化，加速鼻窦黏膜炎症反应的发展。研究表明，

ＩＬ６通过与其特异性受体二聚体（由 ｇｐ１３０和细胞
因子特异性α链组成）结合促进鼻息肉的形成［１３］。

ＩＬ２０是ＩＬ１０的家族成员之一，主要在鼻黏膜上皮
中表达，通过异二聚体受体发出信号，当它与其受体

ＩＬ２０Ｒ１／ＩＬ２０Ｒ２结合后能够引起鼻黏膜组织中多
种炎症细胞浸润，从而参与炎症发生［１４］。上述 Ｔｈ２
细胞分泌的炎性因子除了 ＧＡＴＡ３的表达可以推动
外，Ｐ糖蛋白也可以促进它们的分泌，Ｐ糖蛋白是一
种外排泵，负责从多种类型的细胞中挤出异种生物

和细胞代谢产物。在鼻腔内，Ｐ糖蛋白位于不同结
构的上皮中，例如下鼻甲和鼻窦黏膜，因此当鼻黏膜

炎症发生时，Ｐ糖蛋白的分泌较平时活跃，使Ｔｈ２的
炎性因子大量分泌，加速了慢性鼻窦炎伴有鼻息肉

的发生［１５］。转录因子的表达以及各种 Ｔｈ２细胞分
泌的炎性因子共同作用，刺激嗜酸粒细胞趋化和活

化、黏液分泌，增加血管通透性，促进嗜酸粒细胞聚

集于炎症局部，参与ＣＲＳ的发生和鼻息肉的形成。
２．１．３　Ｔｈ１７细胞　不同于Ｔｈ１、Ｔｈ２依赖于它们各
自的效应细胞因子（ＩＦＮγ和 ＩＬ４）进行分化，Ｔｈ１７
的分化是由转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ）、ＩＬ６和 ＩＬ２３诱导的主要转录调
节因子维甲酸受体相关的孤儿受体表达的结果，而

ＲＯＲγｔ的表达又促进了 Ｔｈ１７细胞分泌的 ＩＬ１７Ａ、
ＩＬ１７Ｆ、ＩＬ２１、ＩＬ２２等炎症性细胞因子的产生。ＩＬ
２５作为ＩＬ１７家族中的一员，是 ＩＬＣ２ｓ的关键激活
剂和炎性标志物，参与了 ＣＲＳ的早期炎症反应，它
能与ＩＬＣ２ｓ上的ＩＬ１７ＲＢ结合，联合ＩＬ３３及胸腺基
质淋巴细胞生成素对 Ｔｈ２细胞分泌的炎症因子 ＩＬ
１３、ＩＬ５产生刺激分泌的作用，使其炎症反应水平升
高。然而，ＩＬ１７Ｂ能与 ＩＬ２５竞争 ＩＬ１７ＲＢ因子结
合的位点，从而对鼻息肉起到了拮抗的作用，使其将

炎症反应减弱［１６］。ＴＧＦβ通过调节基质金属蛋白
酶及其抑制剂的表达导致组织水肿，介导上皮 －间
质转化并诱导间质细胞中的细胞外基质（ＥＣＭ）蛋
白表达，导致基质渗通性增加其失衡，ＥＣＭ降解、白
蛋白沉积以及鼻黏膜水肿从而参与了 ＣＲＳ中的鼻
窦黏膜的组织重塑［１７］。ＴＧＦβ家族的下游信号转
导蛋白Ｓｍａｄｓ蛋白，它是 ＴＧＦβ１受体的唯一胞内
激酶底物，它被活化的 ＴＧＦβ１受体介导而发生磷
酸化，使Ｓｍａｄ２、Ｓｍａｄ３与Ｓｍａｄ４磷酸化后结合形成
三聚体，进入细胞核内，从多方面调节 Ｔｈ１７细胞增
殖分化及鼻息肉的发生。致炎细胞因子 ＩＬ１７及其

受体在鼻息肉组织中特异性高表达，可以促进 Ｔ细
胞的激活和刺激细胞产生多种致炎因素（包括 ＩＬ
１β、ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα等），ＩＬ１７与 ＩＬ１７Ｒ结合，激
活核因子κＢ和活化蛋白１，进而调节促炎性细胞因
子的活性。姜晓丹等［１８］通过研究发现，巨噬细胞作

为黏膜固有层内重要的免疫效应细胞，具有非特异

性杀伤作用及抗原递呈作用，ＩＬ１７在鼻息肉巨噬细
胞上高表达，提示 ＩＬ１７可能通过影响巨噬细胞的
功能，从而参与ＣＲＳ的发生。
２．１．４　调节性 Ｔ细胞（Ｔｒｅｇｓ）　Ｔｒｅｇｓ通过抑制
Ｔｈ１７细胞分化进而限制过度的炎性反应，使鼻腔局
部组织黏膜破坏重塑。Ｔｒｅｇｓ通常定义为 ＣＤ４＋、
ＣＤ２５＋、ＣＤ６９＋［１９］。这是一种具有免疫调节作用的
细胞，其免疫调节主要是通过表达的特异性转录因

子ＦｏｘＰ３，细胞接触以及分泌 ＩＬ１０、ＩＬ３５、ＴＧＦβ发
挥作用。已有研究表明当鼻黏膜受到炎性因子、细

菌等刺激时，Ｔｒｅｇｓ表达迅速减少，其细胞功能受到
抑制，以促进伴息肉患者体内 Ｔｈ２型炎性反应及嗜
酸性粒细胞浸润，随着 Ｔｒｅｇｓ的减少此时体内分泌
的ＩＬ３５也处于低水平状态，ＩＬ３５是由 Ｔｒｅｇ细胞诱
导合成的抑制性细胞因子，主要通过介导 Ｔｒｅｇ细胞
激活ＪａｋＳＴＡＴ信号通路来发挥免疫调节的功能，少
量的ＩＬ３５又负反馈调节Ｔｒｅｇｓ功能，使患者体内免
疫调节功能降低，无法抵御 Ｔｈ２、Ｔｈ１７的促炎作用。
此时鼻息肉组织存在局部免疫激活现象，从而导致

ＩＬ３５、ＴＧＦβ及ＩＬ１０的表达进一步下降，大量炎症
相关细胞因子分泌，加速了鼻窦黏膜局部炎症反应，

诱导免疫炎症反应处于恶性循环状态，刺激鼻部黏

膜的免疫炎症反应以及鼻息肉生成［２０２１］。

２．１．５　Ｔｈ１／Ｔｈ２的平衡机制对 ＣＲＳ的作用　过度
的Ｔｈ１反应会导致组织损伤，而过度的 Ｔｈ２反应会
导致超敏反应。Ｔｈ１细胞主要促进细胞内感染病原
体的清除，Ｔｈ２细胞主要参与抗某些寄生虫（如蠕
虫）的感染和变态反应。Ｔｈ１型细胞因子趋于产生
促炎反应，从而杀死细胞内的寄生虫并延续自身免

疫反应，然而，过度的促炎反应可能导致不受控制的

组织损伤，因此需要一种机制来抵消这种情况，此时

就需要Ｔｈ２细胞发挥作用。Ｔｈ２型细胞因子具有抗
炎特性，过度的Ｔｈ２细胞应答将抵消掉 Ｔｈ１细胞介
导的杀微生物作用。Ｔｈ１细胞主要介导细胞免疫应
答并且能够引起局部黏膜组织中炎症反应的级联放

大，Ｔｈ２细胞能够引起嗜酸性粒细胞的激活和浸润、
导致变态反应性炎症的发生，当ＣＲＳ患者鼻黏膜组
织中Ｔｈ１细胞和Ｔｈ２细胞免疫应答紊乱、炎症反应
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细胞因子分泌异常时，下游炎症通路的激活可影响

鼻黏膜组织中炎症反应［２２］。

２．１．６　Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞平衡的机制对 ＣＲＳ的作用
　Ｔｒｅｇ细胞通过产生ＩＬ１０、ＴＧＦβ等细胞因子及抑
制效应性Ｔ细胞的增生与活化抑制免疫反应，从而
维持机体的免疫耐受［２３］。Ｔｒｅｇｓ和 Ｔｈ１７的产生是
由ＴＧＦβ诱导的，但只有在 ＴＧＦＧ存在的情况下才
能诱导幼稚的 ＣＤ４＋Ｔ细胞分化为 Ｔｒｅｇｓ。另一方
面，ＴＧＦβ和ＩＬ６的存在可以诱导 ＣＤ４＋Ｔ细胞分
化为 Ｔｈ１７细胞［２４］。Ｔｈ１７细胞引起自身免疫和炎
症，而 Ｔｒｅｇ细胞抑制这些现象并维持免疫稳态［２５］。

在许多ＣＲＳ患者体内可以检测到Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞之
间比率不平衡，鼻息肉中，ＣＤ４＋Ｔ细胞向 Ｔｈ１７细胞
和Ｔｒｅｇ细胞分化中存在偏倚时，表现为 Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ
细胞比例失衡，进而导致鼻息肉不同的炎症细胞浸

润特点（Ｔｈ１７细胞更有助于中性粒细胞炎症的形成
而Ｔｒｅｇ细胞更有助于嗜酸性粒细胞炎症形成）。嗜
酸性粒细胞炎症有助于水肿形成，而中性粒细胞炎

症与纤维化密切相关，由此可见，Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞比
例与鼻黏膜组织重塑密切相关。

２．２　ＣＤ８＋Ｔ细胞的分类与ＣＲＳ之间的联系
鼻窦和鼻旁黏膜的淋巴细胞浸润是引起 ＣＲＳ

炎症的重要原因之一，浸润鼻息肉的淋巴细胞多为

Ｔ细胞，参与发病的Ｔ淋巴细胞主要分为Ｔｈ细胞和
Ｔｃ（细胞毒性Ｔ细胞）细胞，ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋分别为
两种细胞的表面标志物，正常鼻黏膜中 ＣＤ４＋和
ＣＤ８＋细胞数的平均比值约为２．５∶１［２６］。研究数据
表明，ＣＤ８＋Ｔ细胞在 ＣＲＳ中比 ＣＤ４＋Ｔ细胞数量更
多，ＣＤ８阳性的免疫表达可定量 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞，
并显示其存在于上皮和基质分别为 ２８％ 和
９０％［２７］。ＣＤ８＋Ｔ细胞通过参与强效毒素的表达及
分泌调节，包括形成蛋白穿孔素和丝氨酸蛋白酶颗

粒酶来破坏和清除入侵细胞内的病原体，在一定程

度上破坏了鼻黏膜屏障。并且鼻息肉组织中 ＣＤ８＋

Ｔ细胞溶解细胞的活性比外周血中的相应细胞溶解
性差，因此可检测到 ＣＲＳ患者的 ＣＤ８＋Ｔ细胞数量
与外周血计数值相比增加。

在特定条件下，ＣＤ８＋Ｔ细胞也获得 ＩＬ４、ＩＬ５、
ＩＬ９、ＩＬ１３、ＩＬ１７等细胞因子抑制活性，从而影响免
疫反应。与Ｔｃ２细胞相比，Ｔｃ１细胞产生的诸如穿
孔素和颗粒酶 Ｂ之类的细胞毒性分子表现出更高
的细胞毒性。Ｔｃ１细胞通过细胞毒性分子（例如颗
粒酶和穿孔素）释放到免疫突触中并分泌细胞因子

（例如ＩＦＮγ和 ＴＮＦα）来杀死带有目标抗原的细

胞。有研究表明，在鼻窦黏膜组织中产生的 ＩＦＮγ、
ＩＬ４多数是由 ＣＤ８＋Ｔ细胞，少数是 ＣＤ４＋Ｔ细胞产
生。但鼻窦黏膜组织中由 Ｔｃ１７细胞产生的 ＩＬ１７
数量较Ｔｈ１７细胞少，Ｔｃ１７细胞除了产生 ＩＬ１７外，
也分泌ＩＬ２１。在细胞因子 ＩＬ６、ＩＬ２１或者类似于
ＣＤ４＋Ｔ细胞产生的 ＴＧＦβ细胞因子等的存在下激
活ＣＤ８＋Ｔ细胞，从而发展成为产生 ＩＬ１７的 Ｔｃ１７
细胞。Ｔｒｅｇｓ细胞可抑制 Ｔｈ细胞和 Ｔｃ细胞的增殖
及其细胞因子的产生，但并不改变 ＣＤ８＋效应 Ｔ细
胞中颗粒酶 Ｂ或穿孔素的表达。已有许多研究证
明Ｔｃ１、Ｔｃ１７和Ｔｃ２（ＩＬ４＋和ＩＬ５＋）细胞亚群百分
率分别与鼻黏膜中性粒细胞和嗜酸性粒细胞计数呈

正相关，尽管许多证据表明，ＣＤ８＋Ｔ细胞对 ＣＲＳ的
发展有一定作用，但具体发生机制尚未完全阐明。

３　总结与展望

作为免疫系统中重要的淋巴细胞，对 ＣＲＳ的发
生、发展有着极其重要的作用，随着 Ｔ细胞在 ＣＲＳ
中的发生机制越来越明了，可以根据血清中升高的

炎性因子水平对ＣＲＳ预后有初步判断，并且对不同
ＣＲＳ类型提供血清学的分类依据，使治疗更加合理。
尽管鼻内镜下检查和手术是 ＣＲＳ诊断及治疗的主
要方式，但患者术后大部分选择用生理盐水冲洗鼻

腔，研究一种针对慢性鼻窦炎伴有鼻息肉及慢性鼻

窦炎伴有鼻息肉的 Ｔ细胞分泌炎性因子分别进行
针对性治疗，作为患者术后鼻腔冲洗的药剂，减少息

肉复发改善预后提供新的治疗方向。
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