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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Wytske Fokkens*, Valerie Lund, Joaquim Mullol, on behalf of the European Position Paper on 
Rhinosinusitis and Nasal Polyps group. 
 
* corresponding author: Wytske Fokkens, Department of Otorhinolaryngology, Amsterdam Medical Centre, PO 
box 22660, 1100 DD Amsterdam, The Netherlands. Email: w.j.fokkens@amc.nl 
 
Η ρινοκολπίτιδα είναι ένα σηµαντικό και αυξανόµενο πρόβληµα υγείας το οποίο συντελεί σε µια ευρεία 
οικονοµική επιβάρυνση της κοινωνίας. Αυτό το “evidence based position” κείµενο περιγράφει ότι είναι γνωστό 
για τη ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς πολύποδες, παρέχει “evidence based” συστάσεις για τη διάγνωση και 
θεραπεία και εξετάζει πώς µπορούµε να σηµειώσουµε πρόοδο στην έρευνα της περιοχής. 
Η ρινίτιδα και η κολπίτιδα συνήθως συνυπάρχουν και συµπίπτουν χρονικά στα περισσότερα άτοµα, γι αυτό ο 
σωστός όρος είναι ρινοκολπίτιδα. 
Η ρινοκολπίτιδα (περιλαµβανοµένων των ρινικών πολυπόδων) ορίζεται ως µια φλεγµονή της ρινός και των 
παραρρινίων κόλπων που χαρακτηρίζεται από δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να 
είναι είτε ρινική δυσκολία/απόφραξη/συµφόρηση ή ρινική καταρροή (πρόσθια/οπίσθια ρινική καταρροή), ± 
πόνος/πίεση προσώπου, ± µείωση ή απώλεια όσφρησης και είτε ενδοσκοπικά σηµεία πολυπόδων και/ή 
βλεννοπυώδες έκκριµα κυρίως από το µέσο ρινικό πόρο και/ή οίδηµα/απόφραξη βλεννογόνου κυρίως στο µέσο 
ρινικό πόρο και/ή αλλοιώσεις στην αξονική τοµογραφία ενδεικτικές αλλοιώσεων του βλεννογόνου στο 
ostiomeatal σύµπλεγµα και/ή στους παραρρίνιους κόλπους. 
Το κείµενο δίνει διάφορους προσδιορισµούς για την επιδηµιολογία, την πρώτη και δεύτερη γραµµή θεραπείας 
και την έρευνα. 
Επιπροσθέτως το κείµενο περιγράφει την ανατοµία και (παθο)φυσιολογία, επιδηµιολογία και προδιαθεσικούς 
παράγοντες, φλεγµονώδεις µηχανισµούς, “evidence based” διάγνωση, φαρµακευτική και χειρουργική θεραπεία 
στην οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς πολύποδες στους ενήλικες και στα παιδιά. Χορηγούνται 
“evidence based” σχήµατα για τη διάγνωση και θεραπεία στους πρώτης και δεύτερης γραµµής κλινικούς. 
Επιπλέον δίνεται προσοχή στις επιπλοκές και στο κοινωνικο-οικονοµικό κόστος της χρόνιας ρινοκολπίτιδας και 
των ρινικών πολυπόδων. Τελευταία, αλλά όχι ελάχιστη, συζητείται η σχέση του κατώτερου αναπνευστικού. 
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1. Εισαγωγή 

 

Η ρινοκολπίτιδα είναι ένα σηµαντικό πρόβληµα υγείας, το οποίο φαίνεται να 
αντικατοπτρίζεται από την αυξανόµενη συχνότητα της αλλεργικής ρινίτιδας, ενώ η 
αντιµετώπιση του επιφέρει σηµαντική οικονοµική επιβάρυνση στο κοινωνικό σύνολο (1-3). 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι γενικά νόσος ανεπαρκώς προσδιορισµένη. Τα διαθέσιµα για 
αυτή στοιχεία είναι δύσκολο να ερµηνευθούν και να οδηγήσουν σε µία ασφαλή πρόβλεψη 
σχετικά µε την εξέλιξη της. 

Την τελευταία δεκαετία έχει αναπτυχθεί µεγάλος αριθµός κατευθυντήριων γραµµών, 
οµόφωνων τεκµηριώσεων και θέσεων αρχών σχετικά µε την επιδηµιολογία, τη διάγνωση και 
την αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας και των ρινικών πολυπόδων (4-7). Το 2005 
δηµοσιεύθηκε η πρώτη ευρωπαϊκή θέση αρχών πάνω στη ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς 
πολύποδες (EP3OS) (8,9). Η πρώτη αυτή τεκµηριωµένη θέση αρχών ξεκίνησε από την 
Ευρωπαϊκή Ακαδηµία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (EAACI) προκειµένου, να 
αξιολογήσει ότι ήταν γνωστό σχετικά ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς πολύποδες, να 
προσφέρει τεκµηριωµένες υποδείξεις σχετικά µε τη διάγνωση και τη θεραπεία και τέλος να 
αξιολογήσει τον τρόπο µε τον οποίο θα µπορούσε να υπάρξει πρόοδος στον τοµέα της 
έρευνας. Το κείµενο έχει γίνει αποδεκτό από την Ευρωπαϊκή Ρινολογική Εταιρεία. 
 

Στην ιατρική, η τεκµηρίωση είναι η πλέον ασφαλής µέθοδος για την προετοιµασία των 
κατευθυντήριων γραµµών, ενώ εξίσου σηµαντικό ρόλο έχει και η εφαρµογή αυτών (10-11). 

 
Πίνακας 1-1. Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων (11). 

Ια   Αποδεικτικά στοιχεία από µετα-αναλύσεις τυχαιοποιηµένων µελετών 
Ιβ    Αποδεικτικά στοιχεία από τουλάχιστον µια τυχαιοποιηµένη µελέτη 
ΙΙα Αποδεικτικά  στοιχεία από τουλάχιστον µία µη τυχαιοποιηµένη µελέτη 
ΙΙβ Αποδεικτικά στοιχεία από τουλάχιστον µία άλλου τύπου σχεδόν πειραµατική µελέτη 
ΙΙΙ  Αποδεικτικά  στοιχεία από µη πειραµατικές περιγραφικές µελέτες, όπως συγκριτικές, 
συσχέτισης και αξιολόγησης περιστατικών 
ΙV   Αποδεικτικά στοιχεία από επιτροπές ειδικών, αναφορές ή απόψεις, ή κλινικές εµπειρίες 
σεβαστών αρχών, ή και τα δύο. 

 

Πίνακας 1-2. Ισχύς των υποδείξεων 

Α Απευθείας βασισµένες σε αποδεικτικά στοιχεία από κατηγορία Ι 
Β Απευθείας βασισµένες σε αποδεικτικά στοιχεία από κατηγορία ΙΙ ή προβλεπόµενες 

υποδείξεις βασισµένες σε στοιχεία από κατηγορία Ι 
Γ Απευθείας βασισµένες σε αποδεικτικά στοιχεία από κατηγορία ΙΙΙ ή 

προβλεπόµενες υποδείξεις βασισµένες σε στοιχεία από κατηγορία Ι και ΙΙ 
Δ Απευθείας βασισµένες σε αποδεικτικά στοιχεία από κατηγορία ΙV ή προβλεπόµενες 

υποδείξεις βασισµένες σε στοιχεία από κατηγορία Ι, II και ΙΙI 
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Από την εποχή της προετοιµασίας του πρώτου EP3OS έχει δηµοσιευθεί ένας αυξανόµενος 
όγκος τεκµηριωµένων κειµένων σχετικά µε την παθοφυσιολογία, τη διάγνωση και τη 
θεραπεία (Εικ. 1). 
 
Εικόνα 1. Τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες δοκιµές σε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες. Ο 
αριθµός των δοκιµών τα τελευταία 5-6 έτη ισοδυναµεί µε τον αριθµό που είχε πριν δηµοσιευθεί στο παρελθόν. 

 
 

Αυτή η αναθεώρηση φιλοδοξεί να αποτελέσει την πλέον σύγχρονη και επίκαιρη ανασκόπηση 
για τον ειδικό, καθώς και για τον γενικό γιατρό: 

• Προκειµένου να επικαιροποιήσουν τις γνώσεις τους γύρω από τη ρινοκολπίτιδα και 
τους ρινικούς πολύποδες 

• Προκειµένου να αποκτήσουν µία τεκµηριωµένη ανασκόπηση των διαγνωστικών 
µεθόδων 

• Προκειµένου να αποκτήσουν µία τεκµηριωµένη ανασκόπηση των διαθέσιµων 
θεραπευτικών µέσων 

• Προκειµένου να προτείνουν µία βήµα προς βήµα προσέγγιση και διαχείριση της 
νόσου 

• Προκειµένου να προσφέρουν καθοδήγηση σχετικά µε τους ορισµούς και τα 
αποτελέσµατα των µετρήσεων στην έρευνα σε διάφορες ερευνητικές δοµές. 

Σε αυτή την ανασκόπηση νέα στοιχεία έχουν οδηγήσει σε σηµαντική αύξηση της 
ποσότητας των διαθέσιµων τεκµηρίων και ως εκ τούτου σε σηµαντικές αλλαγές στα 
διαγνωστικά και θεραπευτικά πλάνα. 
Επιπλέον συνολικά το κείµενο έχει γίνει πιο συµπαγές, µερικά κεφάλαια είναι 
περισσότερο εκτενή, ενώ έχουν προστεθεί και µερικά νέα. 
Οι πρόσφατες, µα καθόλου ευκαταφρόνητες συνεισφορές από διάφορα µέρη του κόσµου, 
συνέβαλαν στη γνώση και την κατανόηση της ρινοκολπίτιδας και των ρινικών 
πολυπόδων. 
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2. Ορισµοί για τη ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς πολύποδες 
 
2-1 Εισαγωγή 
Στους περισσότερους ασθενείς η ρινίτιδα και η κολπίτιδα συνήθως συνυπάρχουν και 
εξελίσσονται ταυτόχρονα, γι’ αυτό ο όρος ρινοκολπίτιδα είναι σήµερα ο πλέον ορθός. Η 
διάγνωση της νόσου γίνεται από ιατρούς πολλών ειδικοτήτων όπως γενικοί γιατροί, 
ωτορινολαρυγγολόγοι, πνευµονολόγοι, αλλεργιολόγοι και πολλοί άλλοι. Ως εκ τούτου 
απαιτείται ένας ορισµός ακριβής, επαρκής και προσιτός σε όλους. Σχετικά µε τη 
ρινοκολπίτιδα και τον ορισµό της υπάρχουν στη βιβλιογραφία πολλές δηµοσιεύσεις από 
διάφορες οµάδες εργασίας. Στις περισσότερες από αυτές οι ορισµοί είναι βασισµένοι στη 
συµπτωµατολογία και στη διάρκεια της νόσου και απευθύνονται σε όλους τους ιατρούς 
(4,5,12,13). 

Μεταξύ των διαφόρων ειδικοτήτων υπάρχει µεγάλη διαφορά σε τεχνικές δυνατότητες, 
προκειµένου να διαγνωστούν και να αντιµετωπιστούν η ρινοκολπίτιδα και οι ρινικοί 
πολύποδες. Επίσης γίνεται κατανοητό ότι ποικίλουν και οι ανάγκες διαχωρισµού των 
ασθενών σε διάφορες υποοµάδες. Από τη µία µεριά οι επιδηµιολόγοι ζητούν ένα λειτουργικό 
ορισµό ο οποίος δεν θα θέτει πολλούς περιορισµούς στη µελέτη όσο το δυνατόν 
µεγαλύτερων πληθυσµιακών οµάδων. Από την άλλη οι ερευνητές µε κλινικό 
προσανατολισµό έχουν ανάγκη από ξεκάθαρους όρους που θα περιγράφουν τους ασθενείς µε 
ακρίβεια και θα αποφεύγουν συγκρίσεις µεταξύ τελείως ανόµοιων καταστάσεων σε µελέτες 
που σχετίζονται µε τη διάγνωση και τη θεραπεία της ρινοκολπίτιδας και των ρινικών 
πολυπόδων. Η οµάδα εργασίας προσπάθησε να ικανοποιήσει τις διαφορετικές ανάγκες 
δίνοντας ορισµούς που µπορούν να εφαρµοστούν σε διαφορετικές περιστάσεις. Με αυτό τον 
τρόπο πιστεύεται να βελτιωθεί η συγκρισιµότητα των µελετών και να αυξηθεί η 
τεκµηριωµένη διάγνωση και αντιµετώπιση των ασθενών µε ρινοκολπίτιδα και ρινικούς 
πολύποδες. 
 

2-2 Κλινικοί ορισµοί 
2-2-1 Κλινικοί ορισµοί  ρινοκολπίτιδας και  ρινικών πολυπόδων 
Η ρινοκολπίτιδα (συµπεριλαµβανοµένων και των ρινικών πολυπόδων) ορίζεται ως εξής: 

• Φλεγµονή της µύτης και των παραρρινίων κοιλοτήτων που χαρακτηρίζεται από δύο ή 
περισσότερα συµπτώµατα, ένα εκ των οποίων πρέπει να είναι αίσθηµα δυσχέρειας 
ρινικής αναπνοής/ απόφραξη/ ρινική συµφόρηση ή καταρροή (πρόσθιες ή 
οπισθορρινικές εκκρίσεις): 

 ± Προσωπαλγία/ πίεση 

 ± Μείωση ή απώλεια όσφρησης 
Και είτε 

• Ενδοσκοπικά ευρήµατα: 
 Πολύποδες 
 Βλεννοπυώδεις εκκρίσεις από το µέσο ρινικό πόρο 
 Οίδηµα/βλεννογόνου απόφραξη κυρίως στην περιοχή του µέσου ρινικού 

πόρου 
      Και/ή 
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• Μεταβολές στην Αξονική Τοµογραφία 
 Αλλοιώσεις του βλεννογόνου εντός του ostiomeatal σύµπλεγµα και/ή των 

παραρρινίων. 
 

2-2-2 Βαρύτητα της νόσου 
Η νόσος µπορεί να διαχωριστεί σε Ήπια, Μέτρια και Σοβαρή βάσει της κατάταξης κατά την 
οπτική αναλογική κλίµακα (VAS) (0-10 εκ.): 
Ήπια                          =                          VAS  0-3 

Μέτρια                      =                           VAS>3-7 
Σοβαρή                     =                           VAS>7-10 

Προκειµένου να αξιολογηθεί η συνολική βαρύτητα της νόσου ο ασθενής καλείται, 
υποδεικνύοντας στην οπτική αναλογική κλίµακα, να απαντήσει στην ερώτηση: 
                             Πόσο ενοχλητικά είναι τα συµπτώµατα της ρινοκολπίτιδας? 
 

         |-------------------------------------- 10 εκ.---------------------------------------|    
Καθόλου ενοχλητικά                                                                                                     Αφάνταστα ενοχλητικά 

Μία VAS άνω του 5 επηρεάζει την ποιότητα ζωής του ασθενούς (14). 

 
2-2-3 Διάρκεια της νόσου 
Οξεία 

• < 12 εβδοµάδες 

• Πλήρης ύφεση των ενοχληµάτων. 
Χρόνια 

• > 12 εβδοµάδες 
• Όχι πλήρης ύφεση των ενοχληµάτων. 

Η χρόνια ρινοκολπίτιδα µπορεί να παρουσιάζει εξάρσεις. 
 

2-3 Ορισµοί για επιδηµιολογία/ Γενική Χρήση 
Για επιδηµιολογικές µελέτες οι ορισµοί βασίζονται στη συµπτωµατολογία χωρίς ΩΡΛ ή 
απεικονιστικό έλεγχο. 

 
Η Οξεία ρινοκολπίτιδα (ARS) ορίζεται ως: 

Αιφνίδια εισβολή δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα εκ των οποίων πρέπει να είναι 
αίσθηµα δυσχέρειας ρινικής αναπνοής/απόφραξη/ρινική συµφόρηση ή καταρροή (πρόσθιες ή 
οπισθορρινικές εκκρίσεις): 

±Προσωπαλγία/ πίεση 

±Μείωση ή απώλεια όσφρησης 
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για λιγότερο από 12 εβδοµάδες, 
µε διαστήµατα ελεύθερα συµπτωµάτων αν το πρόβληµα είναι διαλείπον, 

µε αξιολόγηση τηλεφωνικά ή µέσω συνέντευξης. 
Πρέπει να περιλαµβάνονται ερωτήσεις για συµπτώµατα αλλεργίας, όπως φτάρνισµα, υδαρείς 
εκκρίσεις, κνησµός, δακρύρροια και κνησµός των οφθαλµών. 
Η οξεία ρινοκολπίτιδα µπορεί να συµβεί µία ή περισσότερες από µία φορές κατά την 
διάρκεια µίας συγκεκριµένης χρονικής περιόδου. Συνήθως εκφράζεται σε αριθµό επεισοδίων 
ανά έτος, πρέπει όµως να υπάρχει πλήρης ύφεση των συµπτωµάτων µεταξύ των επεισοδίων 
προκειµένου να χαρακτηριστεί αµιγώς ως οξεία υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα. 
 

Το κοινό κρυολόγηµα/ιογενής ρινοκολπίτιδα ορίζεται ως: 
Διάρκεια των ενοχληµάτων λιγότερο από 10 ηµέρες. 

Η Οξεία/ µη ιογενής ρινοκολπίτιδα ορίζεται ως: 
Επιµονή και επιδείνωση των συµπτωµάτων πέραν των 5 ηµερών ή επιµονή αυτών πέραν των 
10 ηµερών µε συνολική διάρκεια µικρότερη των 12 εβδοµάδων. 
Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες ορίζεται ως: 

Παρουσία δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα εκ των οποίων πρέπει να είναι αίσθηµα 
δυσχέρειας ρινικής αναπνοής/ απόφραξη/ ρινική συµφόρηση ή καταρροή (πρόσθιες ή 
οπισθορρινικές εκκρίσεις): 

±Προσωπαλγία/ πίεση 

±Μείωση ή απώλεια όσφρησης 
για περισσότερο από 12 εβδοµάδες, 

τεκµηριωµένα τηλεφωνικά ή µέσω συνέντευξης. 
Επίσης θα πρέπει να περιλαµβάνονται ερωτήσεις σχετικά µε το αν υπάρχουν συµπτώµατα 
αλλεργίας, όπως πχ. καταρροή, φτάρνισµα, κνησµός, δακρύρροια και κνησµός των 
οφθαλµών. 

 
2-4 Ορισµοί για έρευνα 
Για ερευνητικούς σκοπούς η Οξεία Ρινοκολπίτιδα ορίζεται ως ανωτέρω. 
Καλλιέργειες (από ρινική χοάνη, µέσο ρινικό πόρο) και /ή απεικονιστικός έλεγχος µε (Α/α, 
Υ/Τ) συνιστώνται, δεν είναι όµως απαραίτητα. 
Για ερευνητικούς σκοπούς η Χρόνια Ρινοκολπίτιδα (CRS) ορίζεται ως ανωτέρω. Η CRS 
θεωρείται ως µείζον εύρηµα και η ρινική πολυποδίαση (NP) ως υποοµάδα αυτής της 
νοσολογικής οντότητας. Για τις ανάγκες µίας µελέτης, ο διαχωρισµός µεταξύ CRS και NP 
πρέπει να είναι βασισµένος σε ενδοσκόπηση, σε επίπεδο εξωτερικού ιατρείου. 
Οι ορισµοί για την έρευνα βασίζονται στην παρουσία ρινικών πολυπόδων και ενδεχοµένως 
σε προηγηθείσα επέµβαση. 
 

2-4-1 Ορισµοί χρόνιας ρινοκολπίτιδας, όταν δεν έχει προηγηθεί επέµβαση στα παραρρίνια 
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• Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες: 
Αµφοτερόπλευρη ρινική πολυποδίαση, στην περιοχή του µέσου ρινικού πόρου 
ενδοσκοπικά  τεκµηριωµένη. 
• Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες: Αµφοτερόπλευρη, χωρίς ορατούς 
πολύποδες στην περιοχή του µέσου ρινικού πόρου, ακόµα και µετά από 
αποσυµφόρηση αν κριθεί απαραίτητο. 

Με αυτόν τον ορισµό γίνεται αποδεκτό ότι η CRS είναι µία νόσος ευρέως φάσµατος, η οποία 
περιλαµβάνει πολυποειδείς εξαλλαγές στα παραρρίνια και/ή στο µέσο ρινικό πόρο, αποκλείει 
όµως αυτούς µε πολυποειδείς βλάβες εντός της ρινικής κοιλότητας προκειµένου να 
αποφευχθούν επικαλύψεις. 

 
2-4-2 Ορισµοί χρόνιας ρινοκολπίτιδας, όταν  έχει προηγηθεί επέµβαση στα παραρρίνια 
Εάν έχει αλλοιωθεί η ανατοµία του πλαγίου ρινικού τοιχώµατος από προηγηθείσα επέµβαση, 
τότε οι ρινικοί πολύποδες ορίζονται ως αµφοτερόπλευρες µισχωτές βλάβες έναντι  
βλεννογόνου δίκην λιθόστρωτου, τεκµηριωµένες ενδοσκοπικά σε διάστηµα µεγαλύτερο των 
έξι µηνών µετά από επέµβαση. Κάθε αλλοίωση του βλεννογόνου χωρίς προφανείς πολύποδες 
θα πρέπει να θεωρείται ως CRS. 
 

2-4-3 Καταστάσεις για περαιτέρω ανάλυση 
Οι παρακάτω καταστάσεις θα πρέπει να αναλύονται περαιτέρω: 

1. Ευαισθησία στην ασπιρίνη βασισµένη σε θετική στοµατική, βρογχική ή ρινική 
πρόκληση ή σε προφανές ιστορικό 

2. Ασθµατική/βρογχική υπεραντιδραστικότητα/ ΧΑΠ/ βρογχιεκτασίες βασισµένη στα 
συµπτώµατα ή σε λειτουργικές αναπνευστικές δοκιµασίες 

3.   Αλλεργία τεκµηριωµένη µε ειδικές IgE ή δερµατικές δοκιµασίες δια νυγµού 
 

2-4-4 Κριτήρια αποκλεισµού από τις γενικές µελέτες 
Οι ασθενείς µε τα ακόλουθα νοσήµατα θα πρέπει να αποκλείονται από τις γενικές µελέτες, 
µπορούν όµως να αποτελέσουν το αντικείµενο ειδικής µελέτης επί της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας και/ή επί των ρινικών πολυπόδων: 

1. Κυστική ίνωση τεκµηριωµένη µε θετικό τεστ ιδρώτα ή µε έλεγχο DNA, 
2. Εκτεταµένη ανοσοανεπάρκεια (συγγενής ή επίκτητη), 

3. Συγγενή προβλήµατα βλεννοκροσσωτού επιθηλίου όπως πρωτοπαθής δυσκινησία 
κροσσών (PCD), 

4. Μη διηθητικά µυκητώµατα και διηθητικές µυκητιασικές νόσοι, 
5. Κοκκιωµατώδη νοσήµατα και συστηµατικές αγγειίτιδες, 

6. Κατάχρηση κοκαΐνης, 
7. Νεοπλάσµατα. 
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3. Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες 
 
3-1 Ανατοµία και (παθο)φυσιολογία 
Η µύτη και οι παραρρίνιοι κόλποι σχηµατίζουν ένα σύµπλεγµα αεροφόρων κοιλοτήτων εντός 
του προσωπικού κρανίου. Οι παραρρίνιοι κόλποι επικοινωνούν µε τη ρινική κοιλότητα δια 
µέσου µικρών ανοιγµάτων-οπών. Η ρινική κοιλότητα και οι παρακείµενοι παραρρίνιοι 
κόλποι καλύπτονται από ψευδοπολύστιβο κροσσωτό επιθήλιο το οποίο αποτελείται από 
λαγηνοειδή κύτταρα και βλεννογόνιους αδένες που παράγουν εκκρίσεις, οι οποίες διατηρούν 
τη µύτη υγρή και σχηµατίζουν ένα κυλιόµενο τάπητα από βλέννα. Σε αυτή εγκλωβίζονται 
διάφορα σωµατίδια και βακτήρια, τα οποία καθίστανται ακίνδυνα από τη δράση ενζύµων 
όπως λυσοζύµη και λακτοφερίνη και στη συνέχεια µεταφέρονται προς τον οισοφάγο. Οι 
κροσσοί έχουν ένα σηµαντικό ρόλο στη µεταφορά της βλέννας. Όλοι οι παραρρίνιοι κόλποι 
καθαρίζονται φυσιολογικά από αυτήν τη µεταφορά της βλέννας από τους κροσσούς, παρόλο 
που από τις ευρείες κοιλότητες των κόλπων αυτή τελικά µεταφέρεται στην περιοχή της 
ρινικής κοιλότητας διαµέσου µικρών στοµίων. 
Καθοριστικό ρόλο στην παθογένεση της ρινοκολπίτιδας παίζει το “ostiomeatal” σύµπλεγµα, 
που είναι µία λειτουργική µονάδα η οποία περιλαµβάνει τους εκφορητικούς πόρους του 
γναθιαίου άντρου και των προσθίων ηθµοειδών κυψελών, την ηθµοειδή χώνη, το µηνοειδές 
σχίσµα και το µέσο ρινικό πόρο. Σηµείο κλειδί επίσης στην παθογένεση της νόσου αποτελεί 
η διατήρηση της φυσιολογικής βατότητας των στοµίων. Ειδικά, η κατάσταση του 
“ostiomeatal” συµπλέγµατος επηρεάζει σηµαντικά τη σύσταση και την απέκκριση της 
βλέννας και επιπλέον, ένα ανοικτό στόµιο επιτρέπει την ευχερή µεταφορά από το 
βλεννοκροσσωτό επιθήλιο σωµατιδίων και βακτηριδίων. Προβλήµατα δηµιουργούνται αν το 
στόµιο είναι πολύ µικρό για την ποσότητα της βλέννας ή αν η παραγωγή της αυξάνεται 
προσωρινά λόγω λοίµωξης του ανώτερου αναπνευστικού ή τέλος αν υπάρχει δυσλειτουργία 
των κροσσών. Το αποτέλεσµα είναι να επέλθει στάση των εκκρίσεων µε διακοπή της 
κάθαρσης των βακτηριδίων και περιορισµό του αερισµού του κόλπου, γεγονός που προκαλεί 
έξαρση της φλεγµονής του βλεννογόνου, η οποία οδηγεί σε περαιτέρω δυσλειτουργία των 
κροσσών. Αυτός ο φαύλος κύκλος είναι δύσκολο να διακοπεί και αν η κατάσταση επιµένει 
µπορεί να οδηγήσει σε χρόνια ρινοκολπίτιδα. Στην κατάσταση αυτή ο ρόλος του 
αποφραγµένου στοµίου φαίνεται να είναι υποδεέστερος συγκριτικά µε το ρόλο του στην 
οξεία ρινοκολπίτιδα. 
 

3-2 Ρινοκολπίτιδα 
Η ρινοκολπίτιδα είναι µία φλεγµονώδης διαδικασία που αφορά το βλεννογόνο της µύτης και 
ένα ή περισσοτέρους παραρρίνιους κόλπους. Ο βλεννογόνος στις περιοχές αυτές είναι 
ενιαίος, κατά τις φλεγµονές όµως προσβάλλεται αρχικά κυρίως αυτός των ρινικών 
κοιλοτήτων. Η χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι µία πολυπαραγοντική νόσος (15). Οι παράγοντες 
που µπορούν να την επηρεάσουν είναι η δυσκινησία του βλεννοκροσσωτού επιθηλίου 
(16,17), (βακτηριακές) λοιµώξεις (18), αλλεργία (19), οίδηµα για κάποιο λόγο του 
βλεννογόνου και τέλος αποφράξεις που οφείλονται σε µορφολογικές/ανατοµικές µεταβολές 
της ρινικής κοιλότητας και των παραρρινίων κόλπων (20,21). Στην παθογένεση της 
ρινοκολπίτιδας επιδρά η κατάσταση του “ostiomeatal” συµπλέγµατος, της λειτουργικής 
µονάδας που περιλαµβάνει τους εκφορητικούς πόρους του γναθιαίου άντρου και των 
προσθίων ηθµοειδών κυψελών, την ηθµοειδή χώνη, το µηνοειδές σχίσµα και το µέσο ρινικό 
πόρο. Σηµείο κλειδί επίσης αποτελεί η διατήρηση της βατότητας των στοµίων. Μία εις βάθος 
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συζήτηση γύρω από τους παράγοντες που επηρεάζουν τη χρόνια ρινοκολπίτιδα και τους 
ρινικούς πολύποδες ευρίσκεται στο κεφάλαιο 4. 

 
3-3 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες συχνά αντιµετωπίζεται σαν µία 
ενιαία νοσολογική οντότητα, καθώς φαίνεται αδύνατος ένας ξεκάθαρος διαχωρισµός µεταξύ 
τους (22-24). Κατά συνέπεια η χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες θεωρείται ως 
υποοµάδα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας (Εικ. 3-1). 

Το ερώτηµα που παραµένει αναπάντητο είναι γιατί σχηµατισµοί του βλεννογόνου σαν 
µπαλόνι, αναπτύσσονται στους ασθενείς µε πολύποδες και όχι σε όλους τους ασθενείς µε 
ρινοκολπίτιδα. Οι ρινικοί πολύποδες έχουν µία ισχυρή τάση να υποτροπιάζουν έπειτα από 
επέµβαση παρά τη βελτίωση του αερισµού των παραρρινίων (25). Αυτό µπορεί να 
αντανακλά ένα ιδιαίτερο χαρακτηριστικό του βλεννογόνου των ασθενών µε ρινικούς 
πολύποδες, το οποίο όµως µένει αδιευκρίνιστο. Σε µερικές µελέτες έχει γίνει προσπάθεια να 
διαχωριστούν οι ρινικοί πολύποδες και η χρόνια ρινοκολπίτιδα βάσει των µεσολαβητών της 
φλεγµονής (26-30). Από αυτές, στους ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες, προκύπτει µία 
αυξηµένη ηωσινοφιλία και έκφραση της IL-5 συγκριτικά µε τους ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα. Ενώ διαφαίνεται η ύπαρξη διαφορών µεταξύ των δύο νόσων, τελικά µέχρι 
στιγµής δεν δύναται να γίνει σαφής διαχωρισµός. 
 
Εικόνα 3-1. Το φάσµα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας και των ρινικών πολυπόδων 

 
                                      Χρόνια ρινοκολπίτιδα                        

    
                                              Ρινικοί πολύποδες                                              
Οι ρινικοί πολύποδες εµφανίζονται  σαν κατασκευές σχήµατος ρώγας σταφυλιού στο ανώτερο τµήµα της ρινικής θαλάµης 
εξορµούµενοι συνήθως εντός του “ostiomeatal” συµπλέγµατος. Αποτελούνται από χαλαρό συνδετικό ιστό, οίδηµα, 
φλεγµονώδη κύτταρα, αδένες και τριχοειδή. Είναι καλυµµένοι από επιθήλιο διαφόρων τύπων, κυρίως αναπνευστικού τύπου 
ψευδοπολύστιβο µε κροσσούς και λαγηνοειδή κύτταρα. Στους ρινικούς πολύποδες ανευρίσκονται κύτταρα φλεγµονής 
κυρίως ουδετερόφιλα, µαστοκύτταρα, πλασµατοκύτταρα, λεµφοκύτταρα, και µονοκύτταρα καθώς επίσης και ινοβλάστες. 
Στους ρινικούς πολύποδες η IL-5 είναι η επικρατούσα κυτοκίνη, αντικατοπτρίζοντας την ενεργοποίηση και τη µακρά 
επιβίωση των ηωσινοφίλων (31). 
 

Ο λόγος για τον οποίο οι πολύποδες αναπτύσσονται σε ορισµένους ανθρώπους και σε άλλους 
όχι, παραµένει άγνωστος. Υπάρχει µία ξεκάθαρη συσχέτιση των πασχόντων µε την τριάδα 
του Samter: άσθµα, ευαισθησία σε µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα (ΜΣΑΦ) και 
ρινικοί πολύποδες. Παρόλα αυτά δεν εµφανίζουν ρινικούς πολύποδες όλοι οι πάσχοντες από 
ευαισθησία σε ΜΣΑΦ και αντίθετα. Περίπου ένα 4% του γενικού πληθυσµού εµφανίζει 
ρινικούς πολύποδες (32), ενώ στους πάσχοντες από άσθµα αυτό κυµαίνεται από 7 έως 15% 
και τέλος σε αυτούς µε ευαισθησία σε ΜΣΑΦ το ποσοστό φτάνει στο 30 έως 60% (33-34). 
Επίσης θεωρείται ότι η αλλεργία αυξάνει την προδιάθεση για ρινικούς πολύποδες και αυτό 
αποδίδεται στο γεγονός ότι τα συµπτώµατα του οιδήµατος του βλεννογόνου και της 
καταρροής, καθώς επίσης και η µεγάλη αύξηση των ηωσινοφίλων είναι κοινά και στα δύο 
νοσήµατα. Η ανωτέρω σχέση δεν τεκµηριώνεται από τα επιδηµιολογικά στοιχεία, καθώς 
πολύποδες ανευρίσκονται περίπου στο 0,5- 1,5% ασθενών µε θετικές δερµατικές δοκιµασίες 
στα κοινά αλλεργιογόνα (34-35). 
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4. Επιδηµιολογία και προδιαθεσικοί παράγοντες 
 
4-1 Εισαγωγή 
Η ρινοκολπίτιδα στις διάφορες µορφές της αποτελεί µία από τις συχνότερες παθολογικές 
καταστάσεις που συναντώνται στην ιατρική και µπορεί να απασχολήσει ένα ευρύ φάσµα 
ειδικοτήτων, από ιατρούς πρωτοβάθµιας φροντίδας, ιατρούς τµηµάτων επειγόντων, 
πνευµονολόγους, αλλεργιολόγους, ωτορινολαρυγγολόγους, αλλά ακόµα και εντατικολόγους 
και νευροχειρουργούς σε περιπτώσεις που συµβαίνουν σοβαρές επιπλοκές. 
Η επίπτωση της οξείας ιογενούς ρινοκολπίτιδας (κοινό κρυολόγηµα) είναι πολύ υψηλή. 
Εκτιµάται ότι οι ενήλικες προσβάλλονται από 2 έως 5 κρυολογήµατα ετησίως, ενώ στους 
µαθητές η επίπτωση κατά το ίδιο χρονικό διάστηµα ανέρχεται στα 7 µε 10 κρούσµατα. Η 
ακριβής επίπτωση της νόσου είναι δύσκολο να µετρηθεί, δεδοµένου ότι οι περισσότεροι 
ασθενείς µε κοινό κρυολόγηµα δεν απευθύνονται καθόλου στο γιατρό τους. Πρόσφατα µία 
µελέτη περιστατικών στον Ολλανδικό πληθυσµό κατέδειξε πως σε ετήσια βάση γίνονται 
περίπου 900.000 επισκέψεις σε ιατρούς για λοιµώξεις του ανώτερου αναπνευστικού. Οι 
παράγοντες που αποµονώθηκαν συχνότερα είναι οι Rhinovirus (24%) και Influenza (11%) 
(36). Περισσότερο αξιόπιστα στοιχεία είναι διαθέσιµα σχετικά µε την οξεία ρινοκολπίτιδα. 
Όπως προαναφέρθηκε, ως οξεία µη ιογενής ρινοκολπίτιδα, ορίζεται η επιδείνωση των 
συµπτωµάτων έπειτα από 5 ηµέρες από την έναρξη της νόσου ή επιµονή αυτών πέραν των 10 
ηµερών. Τα συµπτώµατα περιλαµβάνουν απόφραξη/ ρινική συµφόρηση, καταρροή, 
πρόσθιες/ οπισθορρινικές εκκρίσεις, προσωπαλγία/ πίεση, µείωση ή απώλεια όσφρησης. Οι 
ασθενείς αναφέρουν αιφνίδια εισβολή δύο ή περισσοτέρων από τα συµπτώµατα αυτά. 
Εκτιµάται ότι µόνο το 0,5 έως 2% των ιογενών λοιµώξεων του ανώτερου αναπνευστικού 
επιπλέκεται µε βακτηριακές λοιµώξεις. Επίσης και εδώ η ακριβής επίπτωση δεν είναι 
γνωστή, δεδοµένου ότι για την ακριβή διάκριση µεταξύ ιογενούς και µικροβιακής λοίµωξης 
απαιτείται παρακέντηση των παραρρινίων κόλπων. Στις οξείες ρινοκολπίτιδες οι 
καλλιέργειες µικροβίων είναι θετικές µόνο στο 60% των περιπτώσεων (37). Οι ενδείξεις και 
τα συµπτώµατα µιας µικροβιακής λοίµωξης µπορεί να είναι ήπια και συχνά εµφανίζουν 
αυτόµατη ύφεση (38,39). Παρά τη µεγάλη εξάπλωση και την υψηλή νοσηρότητα της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες, υπάρχουν πολύ περιορισµένα τεκµηριωµένα 
στοιχεία σχετικά µε την επιδηµιολογία αυτών των καταστάσεων. Η διαπίστωση αυτή 
σχετίζεται κυρίως µε την έλλειψη ενός ενιαίου ορισµού για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα (CRS). 
Επιπλέον µεταξύ των επιδηµιολογικών µελετών διαφέρουν σηµαντικά τα κριτήρια επιλογής 
των ασθενών, γεγονός που περιπλέκει τη σύγκριση τους. 
Κατά την αξιολόγηση των επιδηµιολογικών στοιχείων θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι 
υπάρχει µία προτίµηση όσον αφορά την επιλογή των µελετών που παρουσιάζονται 
παρακάτω. Ο στόχος αυτού του τµήµατος του EPOS, είναι να δώσει µία επίκαιρη άποψη των 
τρεχουσών διαθέσιµων επιδηµιολογικών στοιχείων σχετικά µε την οξεία και τη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες και να αναδείξει τους παράγοντες που 
πιστεύεται ότι προδιαθέτουν την ανάπτυξη τους. 

 
4-2 Οξεία µικροβιακή ρινοκολπίτιδα 
Κατά την περιγραφή της επίπτωσης της οξείας µικροβιακής ρινοκολπίτιδας υπήρξε µεγάλη 
αντιπαράθεση σχετικά µε τον ισχύοντα ορισµό της νόσου. Για παράδειγµα στην ανασκόπηση 
Cochrane για τα αντιβιοτικά στην οξεία ρινοκολπίτιδα, είχαν συµπεριληφθεί µελέτες στις 
οποίες η νόσος τεκµηριωνόταν από το θετικό κλινικό ιστορικό και τα απεικονιστικά 
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ευρήµατα ή µε αναρρόφηση (40). Παρόλα αυτά οι περισσότερες κατευθυντήριες γραµµές για 
τη διάγνωση της οξείας µικροβιακής ρινοκολπίτιδας βασίζονται στα συµπτώµατα και στην 
κλινική εξέταση. Ωστόσο όταν η διάγνωση βασίζεται µόνο στην κλινική εξέταση, το 
ποσοστό των ψευδώς θετικών αποτελεσµάτων είναι υψηλό. Μεταξύ των ασθενών µε κλινική 
διάγνωση οξείας µικροβιακής ρινοκολπίτιδας, ποσοστό µικρότερο του 50% εµφανίζει στην 
απλή ακτινογραφία χαρακτηριστικά απεικονιστικά ευρήµατα (41). Βάσει των στοιχείων που 
προκύπτουν από εκκενωτική παρακέντηση των κόλπων (η οποία θεωρείται διαγνωστικά η 
πλέον ακριβής), ένα ποσοστό 49-83% των συµπτωµατικών ασθενών πάσχουν πραγµατικά 
από οξεία ρινοκολπίτιδα (42). Συγκριτικά µε την εκκενωτική παρακέντηση των κόλπων, η 
απλή ακτινογραφία έχει περιορισµένη αξία στη διάγνωση της κολπίτιδας. Χρησιµοποιώντας 
ως κριτήρια για τη διάγνωση της νόσου τη θολερότητα και την παρουσία υγρού στην απλή 
ακτινογραφία, τότε αυτή εµφανίζει ευαισθησία 0,73 και ειδικότητα 0,80 (42). 

Ένα ποσοστό περίπου 8,4% του Ολλανδικού πληθυσµού ανέφερε κατά το έτος 1999 
τουλάχιστον ένα επεισόδιο οξείας ρινοκολπίτιδας (43). Ο αριθµός των επισκέψεων σε 
ιατρούς πρωτοβάθµιας περίθαλψης για οξεία ρινοκολπίτιδα, κατά το έτος 2000 στην 
Ολλανδία, ήταν 20 ανά 1000 άνδρες και 33 ανά 1000 γυναίκες (44). Βάσει των στοιχείων του 
National Ambulatory Medical Care Survey στις ΗΠΑ, η ρινοκολπίτιδα είναι η πέµπτη πιο 
συχνή διάγνωση για την οποία συνταγογραφείται ένα αντιβιοτικό. Κατά το έτος 2002, η 
ρινοκολπίτιδα ενοχοποιήθηκε για το 9% και 21% αντίστοιχα της συνταγογράφησης 
αντιβιοτικών σε παιδιά και ενήλικες. 

 
4-3 Παράγοντες που συνδέονται µε την οξεία ρινοκολπίτιδα 
4-3-1 Παθογόνα 
Η πιο σηµαντική αιτία της οξείας ρινοκολπίτιδας είναι η µικροβιακή επιλοίµωξη του 
βλεννογόνου που πάσχει από ιογενή λοίµωξη (κοινό κρυολόγηµα). Σε ασθενείς µε οξεία 
ρινοκολπίτιδα τα πιο συχνά µικρόβια που έχουν αποµονωθεί από τους γναθιαίους κόλπους 
είναι: Στρεπτόκοκκος πνευµονίας, αιµόφιλος ινφλουέντσας και µοραξέλα καταρροϊκή, µε την 
τελευταία να είναι συχνότερη στα παιδιά (45,46). Ένα µικρό ποσοστό περιστατικών µπορεί 
να οφείλεται σε άλλα είδη στρεπτόκοκκου, αναερόβια βακτήρια και στο χρυσίζοντα 
σταφυλόκοκκο. Η ανθεκτικότητα των κυρίαρχων παθογόνων ποικίλει σε µεγάλο βαθµό 
(47,48). Ο βαθµός της εξάπλωσης και της µικροβιακής αντοχής των παθογόνων του 
ανώτερου αναπνευστικού αυξάνεται διεθνώς. Στη Γαλλία στην ίδια γεωγραφική περιοχή έχει 
παρατηρηθεί αύξηση της ανθεκτικότητας του H. influenzae και του S. pneumoniae τα 
τελευταία είκοσι χρόνια (49). Βάσει in vitro εµπειρίας είναι ευρέως αποδεκτό ότι αυτή 
σχετίζεται µε την κατάχρηση των αντιβιοτικών (50). Το είδος του παθογόνου 
µικροοργανισµού πιθανώς να επηρεάζει και τη βαρύτητα των συµπτωµάτων (51). 

 
4-3-2 Βλάβες των κροσσών 
Για την πρόληψη της οξείας ρινοκολπίτιδας, η φυσιολογική λειτουργία του 
βλεννοκροσσωτού επιθηλίου αποτελεί ένα σηµαντικό όχι ειδικό µηχανισµό άµυνας. Οι 
ιογενείς ρινοκολπίτιδες  έχουν σαν αποτέλεσµα την απώλεια των κροσσών και των τριχωτών 
κυττάρων για ένα διάστηµα το πολύ µίας εβδοµάδος µετά τη λοίµωξη. Τρείς εβδοµάδες µετά 
την έναρξη της λοίµωξης ο αριθµός των  κροσσών και των τριχωτών κυττάρων πλησιάζει τα 
επίπεδα του φυσιολογικού. Η ανεύρεση ανώριµων κροσσών (µήκους 0.7 έως 2,5 µ) είναι 
ένδειξη της αναγέννησης αυτών (52). Οι βλάβες των κροσσών κατά την διάρκεια της 
ιογενούς ρινοκολπίτιδας οδηγούν σε αυξηµένη ευαισθησία στις µικροβιακές λοιµώξεις. 
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Επιπλέον πειραµατικές µελέτες σε ζώα έχουν δείξει ότι αµέσως µετά την έκθεση σε 
παθογόνα µικρόβια, όπως στρεπτόκοκκο πνευµονίας, αιµόφιλο ινφλουέντσας, ψευδοµονάδα, 
υπάρχει σηµαντική απώλεια των τριχωτών κυττάρων από το βλεννογόνο των παραρρινίων, η 
οποία έχει ως αποτέλεσµα τη διαταραχή της φυσιολογικής µεταφοράς της βλέννας (53). 

 
4-3-3 Αλλεργία 
Ανασκοπήσεις σχετικά µε τις κολπίτιδες υποδεικνύουν ότι η ατοπία αποτελεί προδιαθεσικό  
παράγοντα για τη ρινοκολπίτιδα (54). Αυτή η θεωρία έχει γίνει ελκυστική, δεδοµένης της 
δηµοσιότητας που έχει πάρει η άποψη ότι παθολογία στην περιοχή του “ostiomeatal” 
συµπλέγµατος συµβάλλει στην ανάπτυξη νόσου στους παραρρίνιους κόλπους. Ο 
βλεννογόνος ενός ατόµου που πάσχει από αλλεργική ρινίτιδα αναµένεται οιδηµατώδης και 
πιο ευαίσθητος στην απόφραξη των στοµίων των κόλπων, γεγονός που οδηγεί σε µειωµένο 
αερισµό και κατακράτηση βλέννας, µε αποτέλεσµα να γίνεται πιο ευάλωτος στις λοιµώξεις. 
Επιπλέον είναι ευρύτερα αποδεκτή η άποψη ότι ο βλεννογόνος της µύτης και των 
παραρρινίων αποτελεί µία ενιαία οντότητα και από εκεί προκύπτει και ο όρος ρινοκολπίτιδα 
(55). Υπάρχει πολύ περιορισµένος  αριθµός  µελετών που προσπαθούν να καθορίσουν την 
επίπτωση της οξείας ρινοκολπίτιδας, σε ασθενείς µε και χωρίς αλλεργία. 
Ο Savolainen µελέτησε την επίπτωση της αλλεργίας σε 224 ασθενείς µε τεκµηριωµένη οξεία 
ρινοκολπίτιδα, χρησιµοποιώντας ένα ερωτηµατολόγιο αλλεργίας, δερµατικά τεστ και 
κυτταρολογική εξέταση του βλεννογόνου. Σε ένα 25% των ασθενών βρέθηκε αλλεργία, 
πιθανή αλλεργία βρέθηκε σε ένα άλλο 6,5%, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά στην οµάδα 
ελέγχου ήταν 16,5% και 3%. Επίσης δεν υπήρχαν διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες 
ελέγχου, στον αριθµό των προηγούµενων επεισοδίων οξείας κολπίτιδας ή στον αριθµό 
προηγούµενων παρακεντήσεων και τέλος δεν ανευρέθηκε σηµαντική διαφορά στα 
µικροβιολογικά και ακτινολογικά ευρήµατα µεταξύ των δύο οµάδων (56).  Ο Alho  µελέτησε 
κυτταρικές µεταβολές κατά τη διάρκεια οξείας ιογενούς ρινίτιδας σε τρείς διαφορετικές 
οµάδες ασθενών (αλλεργικοί, µε υποτροπιάζουσες ρινοκολπίτιδες και φυσιολογικοί 
ασθενείς). Δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές µεταβολές στα κύτταρα της φλεγµονής µεταξύ 
των διαφόρων οµάδων κατά τη διάρκεια της οξείας (D0) και της φάσης ανάρρωσης (D21). 
Σε µία µικρή προοπτική µελέτη δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην επίπτωση της πυώδους 
ρινοκολπίτιδας µεταξύ ασθενών µε ή χωρίς αλλεργική ρινίτιδα (58). Επιπλέον στο 31,5% 
των ασθενών µε τεκµηριωµένη οξεία γναθιαία κολπίτιδα συνυπήρχε αλλεργία, ενώ δεν 
τεκµηριώθηκαν διαφορές µεταξύ αλλεργικών και µη αλλεργικών ασθενών όσον αφορά τον 
αριθµό των προηγούµενων επεισοδίων οξείας ρινοκολπίτιδας (56). Οι Newman και συν. 
ανέφεραν ότι ενώ 39 % των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα είχαν άσθµα, αυξηµένη ειδική 
IgE ή ηωσινοφιλία, εν τούτοις µόνο 25% είχε πραγµατικούς δείκτες που καταδείκνυαν ότι 
ήταν ατοπικοί (59). Τελικά οι Emanuel και συν. (60) βρήκαν σχετικά χαµηλότερα ποσοστά 
αλλεργικών ασθενών στην οµάδα µε την πιο σοβαρή νόσο κατά την απεικόνιση µε αξονική 
τοµογραφία. Οι Iwens και συν. (61) ανέφεραν ότι η έκταση και η επίπτωση της νόσου βάσει 
της αξονικής τοµογραφίας δεν καθορίζονταν από την ατοπία. 

Οι ακτινολογικές µελέτες δεν συµβάλλουν στην ανάδειξη της σχέσης µεταξύ αλλεργίας και 
ρινοκολπίτιδας. Σε αλλεργικούς ασθενείς ανευρίσκονται κατά τον ακτινολογικό έλεγχο 
υψηλά ποσοστά ανωµαλιών του βλεννογόνου των παραρρινίων, π.χ. 60% ανωµαλίες στην 
αξονική τοµογραφία µεταξύ των ασθενών µε διαλείπουσα αλλεργία στο ragweed (62). Παρ’ 
όλα αυτά η ερµηνεία των δεδοµένων θα πρέπει να γίνεται µε προσοχή, δεδοµένου ότι 
ποσοστό των ευρηµάτων των παραρρινίων κόλπων που κυµαίνεται από 24,7% έως 49,2% 
είναι τυχαία ευρήµατα που δεν προκαλούν απολύτως κανένα ενόχληµα στους ασθενείς (63-
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66), ότι ο φυσιολογικός ρινικός κύκλος επιφέρει κυκλικές µεταβολές του ρινικού 
βλεννογόνου (67) και τέλος ότι οι ακτινολογικές ανωµαλίες δεν συνδέονται ικανοποιητικά µε 
τα συµπτώµατα των ασθενών (62). Από το Holzmann αναφέρεται αυξηµένη επίπτωση της 
αλλεργικής ρινίτιδας σε παιδιά µε οξεία ρινοκολπίτιδα και επιπλοκές από τον οφθαλµικό 
κόγχο, καθώς και ότι οι επιπλοκές συµβαίνουν κυρίως κατά την περίοδο της ανθοφορίας 
(68). Οι Chen και συν. σε µία µελέτη που περιελάµβανε 8723 παιδιά βρήκαν ότι η επίπτωση 
της κολπίτιδας είναι σηµαντικά υψηλότερη σε παιδιά µε αλλεργική ρινίτιδα από ότι σε αυτά 
χωρίς αλλεργίες (69). 

Συµπερασµατικά, παρά την ελκυστική υπόθεση που έχει γίνει εδώ και µία δεκαετία, δεν 
υπάρχει ακόµα µία δηµοσιευµένη προοπτική µελέτη σχετικά µε την επίπτωση της 
µικροβιακής ρινοκολπίτιδας σε πληθυσµούς µε και χωρίς αλλεργική ρινίτιδα (70). 
 

4-3-4 Λαρυγγοφαρυγγική παλινδρόµηση και ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού 
Πολύ λίγα άρθρα µπορούν να βρεθούν στη διεθνή βιβλιογραφία σχετικά µε το ρόλο της 
λαρυγγοφαρυγγικής παλινδρόµησης και του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού στην 
παθογένεση της οξείας ρινοκολπίτιδας. Οι περισσότεροι έχουν ερευνήσει τον πιθανό ρόλο 
των ανωτέρω στην χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς όµως ιδιαίτερα αποτελέσµατα. Ο Wise έχει 
περιγράψει µία σχέση µεταξύ λαρυγγοφαρυγγικής παλινδρόµησης (ελεγµένης µε pH-µετρία 
και/ή µε βαθµονόµηση των συµπτωµάτων) και οπισθορρινικών εκκρίσεων χωρίς τα τυπικά 
ευρήµατα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας, ένα πρόβληµα που µπορεί να προδιαθέτει ένα άτοµο 
στην εκδήλωση µιας οξείας µικροβιακής φλεγµονής (71). Σε περιγραφή µίας περίπτωσης ο 
Dinis υπογραµµίζει την παρουσία ελικοβακτηριδίου στο σφηνοειδή κόλπο ασθενή µε 
σοβαρή σφηνοειδίτιδα ο οποίος ταυτόχρονα λάµβανε αγωγή για Ελικοβακτηρίδιο του 
πυλωρού (72). Εποµένως ακόµα και αν δεν υπάρχει σαφής συσχετισµός µεταξύ 
παλινδρόµησης και/ή Ελικοβακτηριδίου του πυλωρού και οξείας ρινοκολπίτιδας, η 
συσχέτιση αυτή θα αποτελέσει στο µέλλον πεδίο ερευνών, αν αναλογιστεί κανείς την 
εξάπλωση του γαστρεντερολογικού αυτού προβλήµατος στις προηγµένες χώρες, καθώς και 
ότι το όξινο περιεχόµενο της παλινδρόµησης και η λοίµωξη από Ελικοβακτηρίδιο µπορούν 
από µόνες τους να προκαλέσουν βλάβη στο βλεννοκροσσωτό επιθήλιο. 
 

4-3-5 Άλλοι παράγοντες κινδύνου: µηχανικός αερισµός, ρινο-γαστρικός καθετήρας 
Σε µονάδες Εντατικής νοσηλείας συχνά παρατηρούνται νοσοκοµειακές κολπίτιδες (73,74) οι 
οποίες είναι γενικά συνδεδεµένες µε την ρινοτραχειακή διασωλήνωση (75) ή µε την 
παρουσία ρινογαστρικού σωλήνα (76). Πιο συχνά εµπλέκεται ο γναθιαίος κόλπος. Η 
ενδοσκόπηση του µέσου ρινικού πόρου είναι χρήσιµη προκειµένου να καθοριστεί η 
παρουσία πύου στην περιοχή και να ληφθεί καλλιέργεια εφόσον αυτό είναι δυνατόν. Η 
µικροβιολογία διαφέρει από αυτή των λοιµώξεων της κοινότητας, καθώς πιο συχνά 
αποµονώνονται αναερόβια µικρόβια (77). Η θεραπεία µπορεί να περιλαµβάνει προσαρµογή 
της αντιβιοτικής αγωγής, παροχέτευση, καθηµερινές πλύσεις και αποµάκρυνση του 
γαστρικού σωλήνα (78). 

 
4-4 Χρόνια ρινοκολπίτιδα (CRS) 
Η έλλειψη σαφών επιδηµιολογικών στοιχείων σχετικά µε τη CRS µε/ή χωρίς ρινικούς 
πολύποδες έρχεται σε αντίθεση µε την πληθώρα στοιχείων για τη µικροβιολογία, τη 
διάγνωση και τις θεραπευτικές επιλογές για τα νοσήµατα αυτά. Με µία ανασκόπηση της 
τρέχουσας βιβλιογραφίας για τη CRS γίνεται αντιληπτό ότι δεν µπορεί να δοθεί µία σαφής 
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εκτίµηση για την εξάπλωση της νόσου, εξαιτίας της ανοµοιογένειας των στοιχείων σχετικά 
µε αυτή και των διαγνωστικών ανακριβειών πού συχνά χρησιµοποιούνται στις δηµοσιεύσεις. 
Κατά µία µελέτη σχετικά µε την εξάπλωση των χρόνιων καταστάσεων, εκτιµάται ότι η CRS, 
ή οποία ορίζεται ως η κατάσταση κατά την οποία υπάρχουν προβλήµατα µε τους κόλπους για 
διάστηµα άνω των τριών µηνών, προσβάλλει το 15,5% του συνολικού πληθυσµού των ΗΠΑ 
(79) και κατατάσσεται δεύτερη µεταξύ όλων των χρόνιων προβληµάτων. Η υψηλή επίπτωση 
της CRS επιβεβαιώθηκε και από άλλη µία µελέτη που ανέβαζε το ποσοστό των πασχόντων 
στο 16% του συνολικού πληθυσµού των ΗΠΑ (80). Παρόλα αυτά το ποσοστό των ασθενών 
που διαγιγνώσκονται από κάποιο γιατρό ως πάσχοντες από CRS είναι πολύ µικρότερο και 
κυµάνθηκε περίπου στο 2% χρησιµοποιώντας για αναγνώριση τον κωδικό ICD-9 (81). Η 
επιβεβαίωση της τελικής διάγνωσης της χρόνιας ρινοκολπίτιδας θα πρέπει να γίνεται µε 
ενδοσκόπηση της µύτης (82) ή αξονική τοµογραφία (83).  Στο παρελθόν η διάγνωση της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας βασιζόταν κυρίως στα συµπτώµατα, συχνά αποκλείοντας την 
δυσοσµία, γεγονός που οδήγησε σε υπερδιάγνωση της νόσου (83). Οι περισσότεροι από τους 
ιατρούς της πρωτοβάθµιας περίθαλψης δεν έχουν την εκπαίδευση ή τον εξοπλισµό για να 
κάνουν ενδοσκόπηση της µύτης, το οποίο επίσης οδηγεί σε υπερδιάγνωση (84). 

Η εξάπλωση της νόσου ήταν σηµαντικά υψηλότερη στις γυναίκες µε την αναλογία ανδρών-
γυναικών να κυµαίνεται στο 6/4 (79).  Στον Καναδά η εξάπλωση της νόσου κυµάνθηκε από 
3,4% στους άνδρες έως 5,7% στις γυναίκες και τα κριτήρια για να χαρακτηριστεί κάποιος ως 
πάσχων από την νόσο ήταν, να έχει διαγνωσµένη από ιατρό CRS για διάστηµα µεγαλύτερο 
από 6 µήνες. Επίσης η εξάπλωση της νόσου αυξάνεται µε την ηλικία και κυµαίνεται από 
2,7% στις ηλικίες µεταξύ 20-29, έως 6,6% στις ηλικίες µεταξύ 50-59, ενώ µετά την ηλικία 
των 60 ετών η εξάπλωση της νόσου κυµάνθηκε στα επίπεδα του 4,7% (85).  Σε µία µελέτη 
ανά την επικράτεια της Κορέας, η συνολική εξάπλωση της νόσου ανήλθε στο 1,01% χωρίς 
διαφορές µεταξύ των ηλικιών ή µεταξύ των φύλων. Στην µελέτη αυτή ως CRS ορίστηκε η 
παρουσία 3 τουλάχιστον ρινικών συµπτωµάτων, τα οποία διαρκούν περισσότερο από 3 µήνες 
και  συνοδεύονται από ενδοσκοπικά ευρήµατα όπως ρινικοί πολύποδες και/ή βλεννοπυώδεις 
εκκρίσεις εντός του µέσου ρινικού πόρου (86).  Στο Βέλγιο ο Gordts και συν (87), κατά τον 
έλεγχο όχι ΩΡΛ πληθυσµού ο οποίος µπορεί να θεωρηθεί αντιπροσωπευτικός του γενικού 
πληθυσµού βρήκαν ότι 6% αυτών έπασχαν από χρόνια ρινική καταρροή. Σε µία συγκριτική 
µελέτη στη Β. Σκωτία και στη Καραϊβική βρέθηκε παρόµοια επίπτωση της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας και στους δύο πληθυσµούς (9,6% και 9,3% αντίστοιχα) (88). Χωρίς να 
παραγνωρίζονται οι αδυναµίες των επιδηµιολογικών µελετών σχετικά µε την CRS, είναι 
αδιαµφισβήτητο ότι αυτή αντιπροσωπεύει µία ιδιαίτερα συχνή πάθηση πολυπαραγοντικής 
αιτιολογίας. Στο επόµενο κεφάλαιο θα συζητηθούν πολλοί παράγοντες που πιστεύεται ότι 
είναι συνδεδεµένοι µε την αιτιολογία της CRS. 

 
4-5 Παράγοντες που συνδέονται µε την χρόνια ρινοκολπίτιδα (CRS) χωρίς ρινικούς 
πολύποδες 
4-5-1 Δυσλειτουργία των κροσσών 
Όπως προκύπτει από ανατοµική και παθοφυσιολογική άποψη, η λειτουργία των κροσσών 
διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στον καθαρισµό των παραρρινίων κόλπων και στην πρόληψη 
µιας χρόνιας φλεγµονής. Σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα ανευρίσκεται συχνά 
δευτεροπαθής δυσκινησία των κροσσών η οποία είναι πιθανά αναστρέψιµη, παρά το γεγονός 
ότι αυτό µπορεί να απαιτήσει πολύ χρόνο (89). Είναι ξεκάθαρο ότι η χρόνια ρινοκολπίτιδα 
είναι πολύ συχνό πρόβληµα σε ασθενείς µε σύνδροµο Kartagener και πρωτοπαθή δυσκινησία 
των κροσσών. Οι ασθενείς αυτοί συνήθως έχουν µακρύ ιστορικό λοιµώξεων του 
αναπνευστικού. Στους ασθενείς µε κυστική ίνωση (CF), η αδυναµία των κροσσών να 
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µεταφέρουν την υψηλού ιξώδους βλέννα, προκαλεί δυσλειτουργία αυτών και έτσι στη 
συνέχεια αναπτύσσεται χρόνια ρινοκολπίτιδα. Επίσης ένα 40% των ασθενών µε CF 
παρουσιάζουν ρινικούς πολύποδες (90). Στους πολύποδες αυτούς ανευρίσκονται 
περισσότερα ουδετερόφιλα από ηωσινόφιλα, ενώ ανταποκρίνονται ικανοποιητικά στη 
χορήγηση στεροειδών. Τα εισπνεόµενα στεροειδή που λαµβάνουν οι ασθενείς µε CF 
περιορίζουν τη φλεγµονή από ουδετερόφιλα (91-93). 

 
4-5-2 Αλλεργία 
Αναδροµικές µελέτες υποδεικνύουν ότι η ατοπία αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για την 
ανάπτυξη χρόνιας ρινοκολπίτιδας (54-94). Επιχειρείται µια προσπάθεια να αποδειχθεί ότι η 
αλλεργική φλεγµονή στη µύτη αποτελεί για τους ατοπικούς, προδιαθεσικό παράγοντα για 
την ανάπτυξη CRS. Και οι δύο καταστάσεις έχουν αυξανόµενη εξάπλωση στο γενικό 
πληθυσµό (95-96) και είναι συχνά συνδεδεµένες µεταξύ τους. Είναι ξεκαθαρισµένο ότι στην 
αλλεργική ρινίτιδα το οίδηµα του ρινικού βλεννογόνου στη περιοχή των ρινικών πόρων 
µπορεί να µειώσει τον αερισµό των κόλπων ή ακόµα και να αποφράξει τα στόµια, οδηγώντας 
σε κατακράτηση βλέννας και στη συνέχεια σε λοίµωξη (97). Επιπλέον έχει ενισχυθεί η 
άποψη ότι ο βλεννογόνος της ρινικής θαλάµης και αυτός των παραρρινίων κόλπων είναι 
ενιαίοι και ως εκ τούτου έχει εισαχθεί ο όρος ρινοκολπίτιδα (55). 

Σχολαστική µελέτη των εργασιών που ενοχοποιούν την ατοπία ως προδιαθεσικό παράγοντα 
οξείας και χρόνιας ρινοκολπίτιδας, αποκαλύπτει ότι τα υψηλά ποσοστά αλλεργίας σε 
ασθενείς µε κολπίτιδα ίσως έχουν να κάνουν µε την επιλογή των περιστατικών, δεδοµένου 
ότι οι γιατροί που εµπλέκονται συνήθως έχουν αυξηµένο ενδιαφέρον για την αλλεργία (30, 
98-102). Ένας µεγάλος αριθµός µελετών αναφέρει ότι µεταξύ των ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα οι δείκτες ατοπίας είναι υψηλότεροι. Ο Benninger αναφέρει ότι 54% των 
εξωτερικών ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα είχαν θετικές δερµατικές δοκιµασίες δια 
νυγµού (103). Μεταξύ των ασθενών µε CRS που υποβλήθηκαν σε επέµβαση στα παραρρίνια, 
50 έως 84% είχαν θετικές δερµατικές δοκιµασίες δια νυγµού (56,60,104), εκ των οποίων η 
πλειονότητα (60%) είχαν πολλαπλές ευαισθησίες (60). Ανατρέχοντας πίσω στο 1975, ο 
Friedman ανέφερε επίπτωση ατοπίας στο 94% των ασθενών που υπεβλήθησαν σε 
σφηνοηθµοειδεκτοµή (105). 

Ο ρόλος της αλλεργίας στην CRS αµφισβητείται από άλλες επιδηµιολογικές µελέτες στις 
οποίες δεν καταγράφεται αύξηση των ρινοκολπίτιδων κατά τις περιόδους υψηλού 
αλλεργικού φορτίου σε ευαισθητοποιηµένους ασθενείς (70). 
Συνολικά από τα επιδηµιολογικά στοιχεία προκύπτει αυξηµένη εξάπλωση της αλλεργικής 
ρινίτιδας σε ασθενείς µε CRS, όµως παραµένει αδιευκρίνιστος ο ρόλος της αλλεργίας σε 
αυτή. 

Είναι αδιαµφισβήτητο ότι αν δεν αναγνωριστεί η αλλεργία ως επιβαρυντικός παράγοντας για 
την CRS, ελαχιστοποιούνται οι πιθανότητες επιτυχίας µιας χειρουργικής επέµβασης (106). 
Υπενθυµίζεται βέβαια ότι υπάρχει έλλειψη ισχυρών ενδείξεων πού να συνδέουν ξεκάθαρα 
την αλλεργία και την CRS. Μεταξύ των αλλεργικών ασθενών που υποβάλλονται σε 
ανοσοθεραπεία, αυτοί που ωφελούνται περισσότερο είναι τα άτοµα µε ιστορικό 
υποτροπιάζουσας ρινοκολπίτιδας. Περίπου 50% των ασθενών που είχαν υποβληθεί 
προηγούµενα σε επέµβαση πιστεύουν ότι η επέµβαση µόνο δεν ήταν αρκετή για την πλήρη 
ύφεση των υποτροπιαζουσών λοιµώξεων (106). 

 
4-5-3 Άσθµα 
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Πρόσφατα στοιχεία υποδεικνύουν ότι αλλεργικής αιτίας φλεγµονές συνυπάρχουν στο 
ανώτερο και κατώτερο αναπνευστικό, οι οποίες θα πρέπει να αντιµετωπίζονται ενιαία. 
Επίσης  φλεγµονές σε ένα από τα δύο ανατοµικά µέρη επηρεάζουν και τις δύο περιοχές. Ο 
διάλογος και οι συνέπειες που απορρέουν από αυτή την άποψη συνοψίζονται στο σύγγραµµα 
της ARIA (107). Η συνύπαρξη άσθµατος και  φλεγµονής των παραρρινίων είναι πολύ συχνή, 
δεν είναι όµως γνωστή η διασύνδεση αυτών των δύο καταστάσεων. Από έρευνα που έχει 
γίνει σε παιδιά και θα συζητηθεί στη συνέχεια, προκύπτει ότι η αγωγή για τη ρινοκολπίτιδα 
βελτιώνει τα συµπτώµατα του άσθµατος και ως εκ τούτου την ανάγκη φαρµακευτικής 
αγωγής για τον έλεγχο της νόσου του κατώτερου αναπνευστικού (Κεφ.9-7). Συνοπτικά, µετά 
από επέµβαση για ρινοκολπίτιδα σε παιδιά στα οποία έπασχε και το κατώτερο αναπνευστικό, 
παρατηρήθηκε βελτίωση τόσο των συµπτωµάτων όσο και της ανάγκης φαρµακευτικής 
αγωγής για το κατώτερο αναπνευστικό (108-110). 

Ακτινολογικές µελέτες σε ασθµατικούς ασθενείς, ανέδειξαν υψηλά ποσοστά ανωµαλιών του 
βλεννογόνου της µύτης και των παραρρινίων (111,112). Σε έλεγχο µε αξονική τοµογραφία 
όλοι οι ασθενείς που είχαν βαρύ άσθµα εµφάνιζαν αλλοιώσεις του βλεννογόνου, ενώ µόνο το 
88% των ασθενών µε ήπιο ή µέτριο άσθµα εµφάνιζε τέτοιου τύπου αλλοιώσεις του 
βλεννογόνου (113). Υπενθυµίζεται ότι απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στην ερµηνεία αυτών 
των µελετών. Απεικονιστικά ευρήµατα σε αλλεργικούς ασθενείς µπορεί να συνδέονται µε 
φλεγµονή λόγω υπερευαισθησίας και όχι σε λοίµωξη των παραρρινίων. 
 

4-5-4 Κατάσταση ανοσοκαταστολής 
Μεταξύ των καταστάσεων που συνδέονται µε δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού 
συστήµατος, οι συγγενείς ανοσοανεπάρκειες εκδηλώνονται στα πρώτα χρόνια της ζωής και 
θα συζητηθούν στο τµήµα της παιδιατρικής CRS (Κεφ. 7-6). Είναι όµως δυνατόν 
δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος να εµφανιστεί και σε µεγαλύτερες ηλικίες 
και να εκδηλωθεί µε CRS. Σε µία ανασκόπηση περιστατικών µε επιµένουσα CRS, ο Chee 
και συν. βρήκαν απροσδόκητα υψηλά ποσοστά δυσλειτουργίας του ανοσοποιητικού 
συστήµατος (114). Σε 60 ασθενείς που ελέγχθηκε in vitro η λειτουργία των Τ-
λεµφοκυττάρων, 55% είχαν ανώµαλη αναπαραγωγή και ανταπόκριση στην ανάκληση 
αντιγόνων. Σε ασθενείς µε επιµένουσα κολπίτιδα βρέθηκαν χαµηλά επίπεδα ανοσοσφαιρίνης 
G, A και Μ µε συγκεντρώσεις σε ποσοστό 18%, 17% και 5% αντίστοιχα. Σε ένα 10% των 
ασθενών διαγνώστηκε κοινή µικτή ανοσοανεπάρκεια, ενώ σε ένα 6% αυτών βρέθηκε 
εκλεκτική έλλειψη ανοσοσφαιρινών τύπου IgA. Κατά τη διερεύνηση ασθενών µε CRS 
ανθεκτική στη συντηρητική αγωγή, θα πρέπει πάντα να γίνεται ανοσολογικός έλεγχος. Σε µία 
µελέτη µε διασταυρούµενα σκέλη που έγινε για να αξιολογηθεί η συνολική εξάπλωση ΩΡΛ 
νοσηµάτων σε οροθετικούς HIV ασθενείς, οι Porter και συν. (115) βρήκαν ότι πάνω από τους 
µισούς έπασχαν από κολπίτιδα, κατατάσσοντας τη νόσο µεταξύ των πιο συχνών που 
προσβάλλουν τους ασθενείς αυτούς. Πολλοί αµφισβητούν την αξία αυτών των στοιχείων, 
καθώς δεν τεκµηριώνεται διαφορά στη βαρύτητα των συµπτωµάτων ανάµεσα σε 
οροθετικούς HIV ασθενείς και σε πάσχοντες από τον ιό του AIDS, ούτε υπήρξε συσχέτιση 
µεταξύ του αριθµού των CD4+  κυττάρων και της βαρύτητας των συµπτωµάτων. Σε µία πιο 
αναλυτική µελέτη οι Garcia-Rodrigues και συν. (116) ανέφεραν χαµηλότερη επίπτωση της 
ρινοκολπίτιδας 34% σε οροθετικούς ασθενείς, αλλά µε καλλίτερη συσχέτιση µεταξύ του 
χαµηλού αριθµού των CD4+ κυττάρων και της πιθανότητας εκδήλωσης της νόσου. Επίσης 
θα πρέπει εδώ να αναφερθεί ότι στους ασθενείς µε AIDS σε περίπτωση κολπίτιδας συχνά 
αποµονώνονται µικροοργανισµοί όπως Aspergillus spp, Pseudomonas aeruginosa και 
µικροσπορίδια, ενώ είναι δυνατόν στους ασθενείς αυτούς ο βλεννογόνος της ρινός και των 
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παραρρινίων να προσβληθεί επίσης από νεοπλάσµατα, όπως non-Hodgkin λεµφώµατα και 
σαρκώµατα Kaposi (117). 

 
4-5-5 Γενετικοί παράγοντες 
Παρά το γεγονός ότι χρόνια προβλήµατα των παραρρινίων παρατηρούνται συχνά µεταξύ των 
µελών µιας οικογένειας, εντούτοις δεν έχει βρεθεί µία γενετική ανωµαλία που να συνδέεται 
µε την CRS. Παρόλα αυτά ενοχοποιούνται γενετικοί παράγοντες για τη CRS σε ασθενείς µε 
κυστική ίνωση (CF) και πρωτοπαθή δυσκινησία κροσσών (Kartagener syndrome). H κυστική 
ίνωση είναι µια από τις πιο συχνές διαταραχές της Καυκάσιας φυλής που κληρονοµούνται 
κατά τον αυτοσωµατικό υπολειπόµενο χαρακτήρα και συνδέεται µε µεταλλάξεις του 
γονιδίου CFTR στο χρωµόσωµα 7 (118). Στην βόρεια Ευρώπη το 70-80% των CFTR 
γονιδίων εµφανίζει τη µετάλλαξη F 508 (119,120). 

Στους ασθενείς άνω των 5 ετών µε CF, οι εκδηλώσεις από το ανώτερο αναπνευστικό 
περιλαµβάνουν χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες σε ποσοστό 25-40% (121-124). 
Είναι ενδιαφέρουσα η παρατήρηση του Jorissen και συν. ο οποίος ανάφερε ότι οµοζυγώτες F 
508 µε CF έχουν αυξηµένο κίνδυνο να εµφανίσουν νόσο των παραρρινίων κόλπων (125). 
Επίσης ο Wang ανέφερε ότι στο γενικό πληθυσµό οι µεταλλάξεις του γονιδίου που είναι 
υπεύθυνο για την κυστική ίνωση µπορεί να συνδέονται µε την ανάπτυξη χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας (126). 
 

4-5-6 Εγκυµοσύνη και ενδοκρινολογική κατάσταση 
Κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης το ένα πέµπτο των γυναικών περίπου αναφέρει ρινική 
συµφόρηση (127). Παρά το µεγάλο αριθµό των θεωριών που έχουν αναπτυχθεί για την 
ερµηνεία αυτής της διαταραχής, η παθογένεση παραµένει ανεξήγητη. Ενοχοποιούνται 
άµεσες ορµονολογικές επιπτώσεις επί του ρινικού βλεννογόνου των οιστρογόνων, της 
προγεστερόνης και των ορµονών που αναπτύσσονται στον πλακούντα, καθώς και έµµεσες 
επιπτώσεις των ορµονών επί αυτού, όπως αγγειακές διαταραχές. Δεν είναι διευκρινισµένο αν 
η ρινίτιδα της εγκύου, ευνοεί την ανάπτυξη κολπίτιδας. Σε µία µικρή προοπτική µελέτη ο 
Sobol και συν. (128) αναφέρουν ότι ενώ 61% των εγκύων είχαν ρινική συµφόρηση, µόνο ένα 
3% από αυτές εκδήλωσε κολπίτιδα. Το ποσοστό αυτό είναι περίπου ίδιο µε αυτό των µη 
εγκύων γυναικών από την οµάδα ελέγχου που εκδήλωσαν κολπίτιδα κατά την περίοδο της 
µελέτης. Επίσης και σε παλαιότερες αναφορές η επίπτωση της κολπίτιδας στις εγκύους 
κυµάνθηκε σε σχετικά χαµηλό ποσοστό της τάξης του 1,5% (129). 
Επιπλέον στην CRS εµπλέκεται και η δυσλειτουργία του θυρεοειδούς, τα στοιχεία όµως 
σχετικά µε την εξάπλωση της CRS σε ασθενείς µε υποθυρεοειδισµό είναι πολύ 
περιορισµένα. 

 
4-5-7 Τοπικοί παράγοντες 
Ως προδιαθεσικοί παράγοντες για την ανάπτυξη CRS ενοχοποιούνται ανατοµικές 
παραλλαγές όπως πνευµάτωση της ηθµοειδούς οστεοκύστης, έκτοπο ηθµοειδές άγκιστρο και 
παρεκτόπιση του ρινικού διαφράγµατος (130). Σύµφωνα µε µερικές µελέτες που στηρίζουν 
την ανωτέρω άποψη, όλοι οι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα παρουσιάζουν πάχυνση του 
ρινικού βλεννογόνου στην αξονική τοµογραφία (131), ενώ είναι αποδεδειγµένο ότι τυχαία 
πάχυνση του ρινικού βλεννογόνου ανευρίσκεται σε περίπου ένα τρίτο του ασυµπτωµατικού 
πληθυσµού (20). Οι Bolger και συν. (132) δεν βρήκαν συσχέτιση µεταξύ της CRS και των 



 23 

ανατοµικών ανωµαλιών της µύτης. Οι Holbook και συν. επίσης δεν βρήκαν συσχέτιση 
µεταξύ θολερότητας των παραρρινίων, ανατοµικών µεταβολών και βαθµολόγησης των 
συµπτωµάτων (133). Επιπλέον σε ανασκόπηση που έγινε από τον Min και συν. (112), δεν 
βρέθηκε συσχετισµός µεταξύ σκολίωσης του ρινικού διαφράγµατος και CRS. Στο σηµείο 
αυτό θα πρέπει να αναφερθεί ότι δεν υπάρχει µέχρι σήµερα µελέτη που να ερευνά αν µία 
συγκεκριµένη ανωµαλία µπορεί από µόνη της να επηρεάσει την φυσιολογική παροχέτευση 
του ostiomeatal συµπλέγµατος. Παρά το γεγονός ότι µερικοί συγγραφείς υποστηρίζουν ότι οι 
ανατοµικές παραλλαγές επιδρούν στην απόφραξη των πόρων (134), υπάρχουν πολλές 
µελέτες που δεικνύουν ότι  µεταξύ των ασθενών µε ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες 
και της οµάδας ελέγχου το ποσοστό των ανατοµικών παραλλαγών είναι περίπου ίδιο 
(20,21,135). Η επίπτωση της σκολίωσης του ρινικού διαφράγµατος στην CRS παραµένει 
αδιευκρίνιστη. Υπάρχει µια σειρά µελετών που καταδεικνύουν την έλλειψη σχέσης µεταξύ 
σκολίωσης ρινικού διαφράγµατος και αυξηµένης επίπτωσης χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
(136,137). Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχει µια κατοχυρωµένη µέθοδος για την 
αντικειµενική µέτρηση της σκολίωσης του διαφράγµατος, ορισµένες µελέτες αναφέρουν ότι 
σκολιώσεις πέραν των 3mm από την µέση γραµµή προδιαθέτουν για την ανάπτυξη 
ρινοκολπίτιδας (138,139), ενώ σε άλλες δεν τεκµηριώνεται ότι η κατάσταση αυτή επηρεάζει 
την ανάπτυξη της νόσου (21,137,140). Συνολικά δεν φαίνεται η ύπαρξη ανατοµικών 
παραλλαγών στη µύτη να  συσχετίζεται µε την  επίπτωση της CRS. Έχει παρατηρηθεί ότι τα 
ενοχλήµατα από τα παραρρίνια υποχωρούν µετά από επέµβαση στη µύτη, το γεγονός όµως 
αυτό δεν αποτελεί απόδειξη ότι για τη νόσο ευθύνονται οι ανατοµικές παραλλαγές. 
Κατά την ανίχνευση του αιτιολογικού παράγοντα της CRS θα πρέπει πάντα να έχοµε υπόψη 
µας τις χρόνιες ρινοκολπίτιδες οδοντικής αιτιολογίας. Η συλλογή αξιόπιστων 
επιδηµιολογικών στοιχείων σχετικά µε την επίπτωση CRS οδοντικής αιτιολογίας δεν είναι 
δυνατή καθώς υπάρχει πολύ περιορισµένη βιβλιογραφία γύρω από αυτό και κυρίως 
ανέκδοτες αναφορές. 

 
4-5-8 Μικροοργανισµοί 
4-5-8-1 Βακτήρια 
Ο ρόλος των βακτηριδίων στην CRS δεν είναι ξεκάθαρος παρόλο που συχνά θεωρούµε ότι 
αυτή αποτελεί εξέλιξη µίας οξείας φλεγµονής. Πολλοί συγγραφείς έχουν περιγράψει τη 
µικροβιολογία της περιοχής του µέσου ρινικού πόρου και των παραρρινίων κόλπων, 
αποτελεί όµως πεδίο αντιπαράθεσης εάν και πιο από τα παθογόνα επηρεάζει την εξέλιξη της 
νόσου. 

Ο Bhattacharyya (2005) βρήκε ότι ανευρίσκονται τόσο αερόβια όσο και αναερόβια και στις 
δύο πλευρές, πάσχουσα και µη, ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, γεγονός που δηµιούργησε 
ερωτηµατικά γύρω από τον ρόλο των βακτηριδίων στην ανάπτυξη χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
(141). Τα αναερόβια είναι επικρατέστερα σε περιπτώσεις λοιµώξεων από οδοντικά 
προβλήµατα. 
Ο Arouja αποµόνωσε από την περιοχή του µέσου ρινικού πόρου σε ασθενείς µε CRS, 
αερόβια σε ποσοστό 86% και αναερόβια σε ποσοστό 8%. Οι πιο συχνοί µικροοργανισµοί 
ήταν Staphylococcus aureus (36%), Staphylococcus coagulase negative (20%) και 
Streptococcus Pneumonia (17%). Καλλιέργειες από την περιοχή του µέσου ρινικού πόρου 
και του γναθιαίου άντρου ανέδειξαν τα ίδια παθογόνα στο 80% των περιπτώσεων. Τα 
µικρόβια που αποµονώθηκαν από υγιή άτοµα ήταν coagulase negative Staphylococcus 
(56%), S. Aureus (39%) and S. Pneumonia (9%) (142). 
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Ορισµένοι συγγραφείς θεωρούν ότι κατά την εξέλιξη της νόσου τα αερόβια και τα µη 
υποχρεωτικά αερόβια είδη σταδιακά αντικαθίστανται από αναερόβια (143,144). Αυτές οι 
αλλαγές µπορεί να οφείλονται στο γεγονός ότι υπό την πίεση των αντιβιοτικών επιβιώνουν 
µόνο οι ανθεκτικοί µικροοργανισµοί. Επίσης οι νέες συνθήκες που διαµορφώνονται, µείωση 
της µερικής πίεσης οξυγόνου και αύξηση της οξύτητας εντός των κόλπων ευνοούν την 
ανάπτυξη των αναερόβιων. Τέλος συχνά ανευρίσκονται πολυµικροβιακές αποικίες, 
παραµένει όµως αδιευκρίνιστη η συµµετοχή των διαφόρων παθογόνων στην εξέλιξη της 
νόσου. Πιστεύεται ότι αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 
υποτροπιάζουσας ρινοκολπίτιδας, η παρουσία ενδοκυττάριου S. Aureus σε επιθηλιακά 
κύτταρα του ρινικού βλεννογόνου. Αυτό αποδίδεται σε βακτηριακούς κλωνότυπους που 
εµφανίζονται ανθεκτικοί στην αντιµικροβιακή και χειρουργική θεραπεία (145). 
4-5-8-2 Μύκητες 

Στους παραρρίνιους κόλπους των ανθρώπων έχουν καλλιεργηθεί διάφοροι µύκητες (146). 
Αυτοί αποικούν το φυσιολογικό βλεννογόνο ή σχηµατίζουν σαπροφυτικές κρούστες επί 
αυτού, ενώ η παρουσία τους γενικά δεν δηµιουργεί προβλήµατα. Μπορεί όµως να συνδέεται 
και µε διάφορες παθολογικές εκδηλώσεις, οι οποίες  κυµαίνονται από το µη διηθητικό 
µυκήτωµα µέχρι τις διηθητικές µορφές που είναι ιδιαίτερα επιβαρυντικές για την κατάσταση 
της υγείας του ασθενή (147). 

Υπάρχει αυξηµένο ενδιαφέρον γύρω από την άποψη ότι για τις πιο συχνές µορφές 
µυκητιασικών φλεγµονών του βλεννογόνου της µύτης υπεύθυνα είναι τα αεροµεταφερόµενα 
αντιγόνα µυκήτων. Το 1999 ανακοινώθηκε ότι οι περισσότεροι ασθενείς µε CRS εµφανίζουν 
στο ρινικό βλεννογόνο διήθηση µε ηωσινόφιλα, ενώ ταυτόχρονα τεκµηριώνεται η παρουσία 
µυκήτων µε ιστολογική ή καλλιέργεια (148). Ο ισχυρισµός αυτός βασίστηκε στο γεγονός ότι 
σε µία cohort µελέτη χρησιµοποιώντας µια νέα τεχνική καλλιέργειας, βρέθηκαν σε 202 από 
210 (96%) ασθενείς µε CRS θετικές καλλιέργειες για µύκητες. 
Σε αυτούς τους ασθενείς δεν βρέθηκε αυξηµένο ποσοστό υπερευαισθησίας τύπου Ι 
συγκριτικά µε το ποσοστό που βρέθηκε στις οµάδες ελέγχου. Εξαιτίας των ανωτέρω είχε 
προταθεί η αλλαγή των προηγούµενα χρησιµοποιούµενων ονοµασιών (αλλεργική χρόνια 
ρινοκολπίτιδα), µε τον όρο «ηωσινοφιλική χρόνια ρινοκολπίτιδα». Χρησιµοποιώντας αυτή 
τη νέα τεχνική καλλιέργειας ανευρέθηκε το ίδιο ποσοστό θετικών καλλιεργειών για µύκητες 
και σε φυσιολογικούς ασθενείς (149). 
Οι Pant και συν. υπέθεσαν ότι σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ηωσινοφιλία της 
βλέννης, η ειδική µυκητιασική ανοσία χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη IgG3 και όχι IgE 
ανοσοσφαιρινών, ανεξάρτητα από την ανεύρεση µυκήτων εντός αυτής. Δεν βρήκαν διαφορές 
µεταξύ της οµάδας µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ηωσινοφιλία της βλέννης και της οµάδας µε 
αλλεργική µυκητιασική ρινοκολπίτιδα (150). 

Ορισµένοι συγγραφείς θεωρούν ότι για την ηωσινοφιλική φλεγµονή που παρατηρείται σε 
ορισµένα άτοµα, µπορεί να είναι υπεύθυνοι µηχανισµοί στους οποίους δεν µεσολαβούν οι 
ανοσοσφαιρίνες IgE στα σπόρια των µυκήτων (151). Οι Shin και συν. βρήκαν ότι οι ασθενείς 
µε χρόνια ρινοκολπίτιδα είχαν µια υπερβολική TH1 και TH2 κυτταρική απάντηση στους 
συνήθεις αεροµεταφερόµενους µύκητες και ειδικά στην Alternaria. Από την σύγκριση των 
διαφόρων οµάδων ασθενών και των οµάδων ελέγχου δεν προκύπτει αύξηση του ποσοστού 
των αντιδράσεων υπερευαισθησίας τύπου Ι (152). Σε µία άλλη µελέτη δεν βρέθηκε 
συσχέτιση µεταξύ των παραµέτρων της µυκητίασης και των κλινικών παραµέτρων της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας ή της παρουσίας ηωσινοφιλίας (153),  ενώ η χρήση ποσοτικού PCR 
ανέδειξε ένα ποσοστό 46% παρουσίας µυκήτων σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
συγκριτικά µε µία οµάδα ελέγχου (154). 
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Με τη χρήση διάφορων τεχνικών µονιµοποίησης και καλλιέργειας, ταυτοποιήθηκε στις 
παραρρίνιες κοιλότητες των ασθενών µε κολπίτιδα ευρύ φάσµα µυκήτων (148,149). 

Όπως συµβαίνει και µε τα µικρόβια που αποµονώνονται από τα παραρρίνια, έτσι και µε τους 
µύκητες, η ανεύρεση τους δεν συνδέεται ούτε και συντηρεί αναγκαστικά νόσο στα 
παραρρίνια. Η τοπική ή συστηµατική χρήση αντιµυκητιασικών δεν φαίνεται να προσφέρει 
σηµαντική βοήθεια στους ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (155,156). 

 
4-5-9 «Οστεΐτιδα»- ο ρόλος του οστού 
Σε ανατοµικές περιοχές µε χρόνια φλεγµονή συχνά αναγνωρίζονται στις αξονικές 
τοµογραφίες περιοχές µε αυξηµένη οστική πυκνότητα και ανώµαλη πάχυνση του οστού, 
κατάσταση που θα µπορούσε να αποτελέσει ένα δείκτη µιας χρόνιας φλεγµονώδους 
διαδικασίας (157). Η επίπτωση της σοβαρής χρόνιας ρινοκολπίτιδας στα οστά κατά την 
αρχική φάση της λοίµωξης είναι η ελάττωση της πυκνότητας των οστέινων τοιχωµάτων του 
ηθµοειδούς λαβυρίνθου. Παρόλο που από έρευνες που έχουν γίνει σε ανθρώπους και 
πειραµατόζωα µέχρι σήµερα δεν έχουν αναγνωριστεί µικρόβια στα οστέινα τοιχώµατα, 
εντούτοις θεωρείται ότι η πάχυνση του οστού αποτελεί για αυτό σηµείο φλεγµονής. Αυτή 
ακριβώς η φλεγµονή είναι δυνατόν να συντηρεί τη φλεγµονή του ρινικού βλεννογόνου (158). 
Μελέτες σε κουνέλια απέδειξαν ότι κατά τη φλεγµονή ενός παραρρίνιου κόλπου, όχι µόνο 
υπάρχει επινέµηση της φλεγµονής στο υποκείµενο οστό, αλλά επεκτείνεται διαµέσου των 
καναλιών του Havers στο παρακείµενο οστέινο τοίχωµα προκαλώντας αλλοιώσεις παρόµοιες 
µε αυτές της χρόνιας οστεοµυελίτιδας (159,160). Οι µεταβολές αυτές αν επαληθευθούν και 
σε ανθρώπους, θα µπορέσουν να ερµηνεύσουν τουλάχιστον εν µέρει τη σχετική 
ανθεκτικότητα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας στη θεραπεία. 
 

4-5-10 Περιβαλλοντικοί παράγοντες 
Στον Καναδά (85) ενοχοποιήθηκε ο καπνός του τσιγάρου για τα υψηλότερα ποσοστά 
ρινοκολπίτιδας, κάτι όµως που δεν επιβεβαιώθηκε στην Κορέα σε µια έρευνα που αφορούσε 
όλη την επικράτεια (86). Στη ρινοκολπίτιδα παρατηρείται µια χρόνια φλεγµονώδης 
διαδικασία για την οποία ενοχοποιούνται διάφοροι παράγοντες που συνδέονται µε το 
σύγχρονο τρόπο ζωής. Αρχικά είχε θεωρηθεί ότι η επίπτωση της CRS είναι υψηλότερη σε 
ασθενείς µε χαµηλότερο εισόδηµα (85). Υπάρχουν in vitro στοιχεία για την τοξικότητα των 
σωµατιδίων της ατµόσφαιρας στο αναπνευστικό επιθήλιο, δεν υπάρχουν όµως αποδεικτικά 
στοιχεία για το ρόλο που µπορεί να έχουν αυτά ή και τοξίνες όπως το όζον στη CRS. 
 

4-5-11 Ιατρογενείς παράγοντες 
Μεταξύ των παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη της CRS δεν θα πρέπει να ξεχνάµε τους 
ιατρογενείς παράγοντες, καθώς µπορεί να είναι η αιτία για την αποτυχία µιας επέµβασης στις 
ρινικές κοιλότητες. Η αύξηση του αριθµού των βλεννογονοκηλών φαίνεται να σχετίζεται µε 
τη διάδοση της ενδοσκοπικής χειρουργικής των παραρρινίων. Σε µία οµάδα 42 ασθενών µε 
βλεννογονοκήλη 11 είχαν υποβληθεί σε επέµβαση τα προηγούµενα δύο έτη πριν από την 
εκδήλωση της νόσου (161). Άλλη µία αιτία αποτυχίας της επέµβασης επί των παραρρινίων 
είναι η επιστροφή της βλέννας στο γναθιαίο άντρο δια µέσου µιας χειρουργικά διανοιγµένης 
αντροστοµίας, γεγονός που αυξάνει την πιθανότητα εµµένουσας φλεγµονής στον κόλπο 
(162). 
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4-6 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Οι επιδηµιολογικές µελέτες που αναφέρονται στην επίπτωση των ρινικών πολυπόδων (NP) 
βασίζονται στη ρινική ενδοσκόπηση και/ή στη συµπλήρωση ειδικών ερωτηµατολογίων. 
Μεγάλοι ρινικοί πολύποδες µπορεί να είναι ορατοί µε πρόσθια ρινοσκόπηση, ενώ η 
ενδοσκόπηση απαιτείται για τη διάγνωση µικρότερων σε µέγεθος ρινικών πολυπόδων. Η 
ενδοσκόπηση της ρινός φαίνεται να αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση για τη λεπτοµερή 
αξιολόγηση της επίπτωσης των NP, καθώς δεν επιβεβαιώνεται πάντα η παρουσία NP µεταξύ 
των ασθενών που παραπονούνται ότι έχουν NP (165). Συνεπώς η αξιολόγηση των ρινικών 
πολυπόδων που βασίζεται µόνο στην απάντηση ερωτηµατολογίων οδηγεί σε µία 
υπερεκτίµηση της επίπτωσης τους. Πρόσφατα µία οµάδα Γάλλων ειδικών ΩΡΛ 
επεξεργάστηκε ένα ειδικό διαγνωστικό ερωτηµατολόγιο/ αλγόριθµο µε 90% ευαισθησία και 
ειδικότητα (166). 

Υπό το φως µίας επιδηµιολογικής έρευνας, πρέπει να γίνει διάκριση µεταξύ 
ασυµπτωµατικών ρινικών πολυπόδων ή προκλινικών περιπτώσεων και συµπτωµατικών 
ρινικών πολυπόδων. Οι ασυµπωµατικοί πολύποδες µπορεί να είναι περιστασιακοί ή µόνιµοι 
και ως εκ τούτου να παραµένουν αδιάγνωστοι µέχρι να ανακαλυφθούν τυχαία σε µια 
εξέταση ρουτίνας. Από την άλλη πλευρά, συµπτωµατικοί πολύποδες µπορεί να παραµείνουν 
αδιάγνωστοι είτε λόγω πληµµελούς ελέγχου του ασθενούς ή γιατί αυτοί δεν είναι ορατοί 
κατά την πρόσθια ρινοσκόπηση. Πράγµατι ένα τρίτο των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
και ρινικούς πολύποδες δεν ζητούν ιατρική βοήθεια για τα συµπτώµατα από τη µύτη και τα 
παραρρίνια (167). Συγκριτικά µε τους ασθενείς που δεν ζητούν ιατρική βοήθεια, αυτοί που 
την αναζητούν έχουν πιο εκτεταµένη ρινική πολυποδίαση, µε µεγαλύτερη µείωση της 
µέγιστης ροής του εισπνεόµενου αέρα και επίσης µεγαλύτερη απώλεια της όσφρησης (168). 
Σε µία µελέτη του πληθυσµού του Skovde της Σουηδίας, οι Johansson και συν. (165) 
ανέφεραν εξάπλωση των ρινικών πολυπόδων στο 2,7% του γενικού πληθυσµού. Στη µελέτη 
αυτή οι ρινικοί πολύποδες διαγνώστηκαν µε ενδοσκόπηση και ήταν πιο συχνοί στους άνδρες 
(2,2 προς 1), στους ηλικιωµένους (5% σε ηλικίες από 60 και άνω) και στους ασθµατικούς. Σε 
µία έρευνα που αφορούσε όλη την επικράτεια στην Κορέα η συνολική επίπτωση των ρινικών 
πολυπόδων διαγνωσµένων µε ενδοσκόπηση ήταν της τάξης του 0,5% του γενικού 
πληθυσµού (136). Σε µία έρευνα που έγινε στη Φιλανδία µε ταχυδροµική αποστολή ενός 
ερωτηµατολογίου, οι Hedman και συν. (32) βρήκαν ότι το 4,3% των ενηλίκων απάντησε 
θετικά στο ερώτηµα αν είχαν ποτέ διαγνωστεί πολύποδες στη µύτη τους. Χρησιµοποιώντας 
ένα ερωτηµατολόγιο εξειδικευµένο για τη νόσο, οι Klossek και συν. (167) ανέφεραν ότι στη 
Γαλλία η επίπτωση της νόσου ανέρχεται στο 2,1%. Από µελέτες που έχουν γίνει µε αυτοψία 
και µε πρόσθια ρινοσκόπηση η εξάπλωση της νόσου ανέρχεται στο 2% (169). Μετά από 
αφαίρεση ολόκληρου του τµήµατος των ηθµοειδών κυψελών σε 5 από 19 πτώµατα 
αναγνωρίστηκε η παρουσία ρινικών πολυπόδων (170), ενώ σε 31 αυτοψίες που συνδύαζαν 
ενδοσκόπηση µε ενδοσκοπική χειρουργική, τέτοιου τύπου βλάβες ανευρέθηκαν σε ποσοστό 
42% (171). Οι Larsen και Tos διενήργησαν τρεις µελέτες µε αυτοψία µε µέση ηλικία που 
κυµάνθηκε µεταξύ των 70 και 79 ετών. Από αυτές τις πτωµατικές µελέτες προκύπτει ότι ένας 
σηµαντικός αριθµός πασχόντων από ρινικούς πολύποδες δεν νοιώθει την ανάγκη να ζητήσει 
ιατρική βοήθεια ή ότι η διάγνωση των ρινικών πολυπόδων συχνά διαφεύγει της προσοχής 
των γιατρών. 
Θεωρείται ότι ένα ποσοστό µεταξύ 0,2 και 1% του πληθυσµού θα εκδηλώσει σε κάποια 
φάση της ζωής του ρινικούς πολύποδες (172). Σε µία προοπτική µελέτη οι Larsen και Tos 
(173) βρήκαν ότι η επίπτωση της συµπτωµατικής ρινικής πολυποδίασης κυµάνθηκε στο 0.86 
και 0,39 για άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα, ανά χίλιους ασθενείς, ανά έτος. Η επίπτωση της 
νόσου αυξάνεται µε την ηλικία, φτάνοντας σε ηλικίες µεταξύ των 50 -59 ετών στο ανώτατο 
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όριο του 1,68 και 0,82 για άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα, ανά χίλιους ασθενείς, ανά έτος. 
Στις ΗΠΑ το 1977 σε µία ανασκόπηση στοιχείων, 5000 ασθενών από νοσοκοµεία και 
αλλεργιολογικά ιατρεία, βρέθηκε ότι η εξάπλωση των ρινικών πολυπόδων ήταν της τάξης 
του 4,2% (174), µε µεγαλύτερη εξάπλωση (6,7%) στους ασθµατικούς ασθενείς. 

Γενικά οι ρινικοί πολύποδες προσβάλλουν και τα δυο φύλα και γίνονται πιο συχνοί σε 
µεγαλύτερες ηλικίες (167,175-178). Η µέση ηλικία αρχικής εκδήλωσης της νόσου είναι τα 42 
έτη, δηλαδή 7 χρόνια αργότερα από τη µέση ηλικία εκδήλωσης του άσθµατος (179,181). Οι 
ρινικοί πολύποδες είναι σπάνιοι σε ηλικίες κάτω των είκοσι ετών (182) ενώ, εκτός από το 
δείγµα που µελέτησε ο Settipane (174) και ο  Klossek (167), είναι πιο συχνοί στους άνδρες 
από ότι είναι στις γυναίκες (32,173,183). 

 
4-7 Παράγοντες που συνδέονται µε τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
4-7-1 Αλλεργία 
Ένα ποσοστό 0,5-4,5% των ατόµων µε αλλεργική ρινίτιδα έχουν ρινικούς πολύποδες 
(34,35,184), ποσοστό που είναι παρόµοιο µε αυτό του φυσιολογικού πληθυσµού (172). Στα 
παιδιά η εξάπλωση των ρινικών πολυπόδων είναι της τάξης του 0,1% (34). Σε ασθενείς µε 
αλλεργία ο Kern βρήκε ρινικούς πολύποδες σε ποσοστό 25,6% ενώ το ποσοστό στην οµάδα 
ελέγχου κυµάνθηκε στο 3,9% (185). Από την άλλη πλευρά η εξάπλωση της αλλεργίας σε 
ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες κυµάνθηκε από το 10% (186) στο 54% (187) και έως το 
64% (188). Υπάρχουν µελέτες που συνδέουν τους ρινικούς πολύποδες µε αυξηµένη 
επίπτωση ατοπίας, ενώ αντίθετα υπάρχουν άλλες µελέτες που δεν επιβεβαιώνουν κάτι τέτοιο 
(34,184,189-191). Πρόσφατα οι Bachert και συν. (192) βρήκαν στους ρινικούς πολύποδες 
µία σχέση µεταξύ επιπέδων ολικής - ειδικής IgE και ηωσινοφιλικής διήθησης. Τα ευρήµατα 
αυτά δεν συνδυάζονταν µε τα ευρήµατα από τις δερµατικές δοκιµασίες δια νυγµού. Παρόλο 
που τα δερµατικά τεστ για τροφική αλλεργία είναι αναξιόπιστα, µεταξύ των ασθενών µε 
ρινικούς πολύποδες 70% (193) και 81% (194) είχαν θετικές δερµατικές δοκιµασίες για 
τροφική αλλεργία, ποσοστό που δεν υπερέβαινε το 34% και 11% αντίστοιχα στο 
φυσιολογικό πληθυσµό. Βάσει της συµπλήρωσης ειδικών ερωτηµατολογίων τροφική 
αλλεργία ανευρίσκεται σε ποσοστό 22% (167) και 31% (177) ασθενών µε ρινικούς 
πολύποδες, το οποίο είναι σηµαντικά υψηλότερο από αυτό των οµάδων ελέγχου (167). Σε 
ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες, οι Pang και συν. βρήκαν υψηλότερο ποσοστό θετικών 
δερµατικών δοκιµασιών για τροφική αλλεργία 81%, συγκριτικά µε το 11% µίας µικρής 
οµάδας ελέγχου (194). Απαιτείται περαιτέρω έρευνα προκειµένου να διερευνηθεί ο πιθανός 
ρόλος της τροφικής αλλεργίας στην έναρξη και εξάπλωση των ρινικών πολυπόδων. 

 
4-7-2 Άσθµα 
Σε µία υποοµάδα ασθενών, συµπτώµατα από το κατώτερο αναπνευστικό είναι συνδεδεµένα 
µε την παρουσία ρινικών πολυπόδων (195). Αναπνευστική δυσχέρεια και λαχάνιασµα 
παρουσιάζονται στο 31% και 42% ασθενών µε ρινικούς πολύποδες, ενώ παρουσιάζουν 
άσθµα σε ποσοστό 26%, συγκριτικά µε το 6% των οµάδων ελέγχου πού έχουν τα ίδια 
ευρήµατα (167). Εναλλακτικά, 7% των ασθµατικών ασθενών έχουν ρινικούς πολύποδες (34), 
µε επικράτηση της τάξης του 13% για το µη ατοπικό άσθµα ( δερµατικά τεστ και ολική και 
ειδική IgE αρνητικά) έναντι του 5% για το ατοπικό άσθµα (182). Η καθυστερηµένη έναρξη 
του άσθµατος συνδέεται µε την ανάπτυξη ρινικών πολυπόδων σε ποσοστό 10-15% (34). 
Μεταξύ των ασθενών µε άσθµα και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες, το άσθµα 
εκδηλώνεται πρώτα σε ποσοστό 69%. Οι ρινικοί πολύποδες απαιτούν διάστηµα από 9 έως 13 
χρόνια για να αναπτυχθούν, ενώ απαιτούνται µόνο δύο χρόνια για τους ασθενείς µε άσθµα 
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και υπερευαισθησία στην ασπιρίνη (196). Ποσοστό 10% εµφανίζουν τις δύο νόσους 
ταυτόχρονα, ενώ το υπόλοιπο ποσοστό αναπτύσσει πρώτα πολύποδες και αργότερα άσθµα 
(µεταξύ 2 και 12 ετών) (175). Γενικά στους άνδρες η εξάπλωση των ρινικών πολυπόδων 
είναι διπλάσια από ότι στις γυναίκες, ενώ στους πάσχοντες από ρινικούς πολύποδες και 
άσθµα τα ποσοστά αυτά αντιστρέφονται. Οι γυναίκες µε ρινικούς πολύποδες έχουν 1,6 φορές 
µεγαλύτερη πιθανότητα να είναι ασθµατικές και επίσης έχουν 2,7 φορές µεγαλύτερη 
πιθανότητα να πάσχουν από αλλεργική ρινίτιδα (178). 
 

4-7-3 Υπερευαισθησία στην ασπιρίνη 
Μεταξύ των ασθενών µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, 36-96% έχουν χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες (35,182,197-202), ενώ ποσοστό έως 96% 
παρουσιάζουν ακτινολογικές µεταβολές στους παραρρίνιους κόλπους (203). Οι ασθενείς µε 
υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, άσθµα και ρινικούς πολύποδες δεν είναι συνήθως ατοπικοί 
και η επίπτωση της νόσου αυξάνεται µετά την ηλικία των 40 ετών. 

Τα παιδιά από γονείς µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, άσθµα και ρινικούς πολύποδες, 
έχουν ρινικούς πολύποδες και ρινοκολπίτιδα συχνότερα από τα παιδιά των οµάδων ελέγχου 
(204). Αναφορικά µε τους κληρονοµικούς παράγοντες, ο HLA A1/B8 φαίνεται να έχει 
υψηλότερη επίπτωση στους ασθενείς µε άσθµα και υπερευαισθησία στην ασπιρίνη (205), 
παρόλο που οι Klossek και συν. δεν βρήκαν διαφορά στο γονιδίωµα 10.033 ασθενών. Ο 
Zhang βρήκε ότι στην πλειονότητα των ασθενών µε ρινικούς πολύποδες και υπερευαισθησία 
στην ασπιρίνη, ανευρίσκονται IgE αντισώµατα για εντεροτοξίνες (206). 
 

4-7-4 Γενετική προδιάθεση για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Παρόλο που οι µηχανισµοί που εµπλέκονται στην ανάπτυξη των ρινικών πολυπόδων 
παραµένουν σε µεγάλο βαθµό άγνωστοι, εντούτοις υπάρχουν αναφορές για πιθανή 
υποκείµενη γενετική προδιάθεση. Η υπόθεση αυτή στηρίζεται από ορισµένες γενετικές 
µελέτες και από κλινικά στοιχεία. Στο κεφάλαιο αυτό δεν συµπεριλαµβάνεται η παρουσία 
ρινικών πολυπόδων σε ασθενείς µε κυστική ίνωση (CF), η οποία ως γνωστόν είναι µία 
συστηµατική κληρονοµική νόσος µε γενετικές µεταβολές, που εκδηλώνεται µε την αδυναµία 
του χλωρίου να διέλθει δια µέσου των µεµβρανών, αφυδατώνοντας τις εκκρίσεις. 

4-7-4-1 Οικογενειακές µελέτες και µελέτες διδύµων 
Η παρατήρηση ότι συχνά ανευρίσκονται ρινικοί πολύποδες µεταξύ των µελών µίας 
οικογένειας, είναι ενδεικτική ύπαρξης ενός κληρονοµικού παράγοντα ή µπορεί να οφείλεται 
στην από κοινού έκθεση σε ένα περιβαλλοντικό ερεθιστικό παράγοντα. Σε µία µελέτη που 
έγινε από τους Rugina και συν. (177) σε 224 ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες, περισσότεροι 
από τους µισούς (52%), είχαν θετικό ιστορικό ρινικών πολυπόδων. Η παρουσία των ρινικών 
πολυπόδων έπρεπε να είναι διαγνωσµένη από ΩΡΛ ή οι ασθενείς θα έπρεπε να έχουν 
χειρουργηθεί προηγούµενα για το λόγο αυτό. Οι Greisner και συν. (86) σε ένα µικρότερο 
δείγµα ενήλικων ασθενών (n=50) µε ρινικούς πολύποδες ανέφεραν οικογενειακή εµφάνιση 
της νόσου σε ποσοστό (14%). 

Μελέτες σε µονοζυγωτικούς διδύµους δεν καταδεικνύουν υποχρεωτική ανάπτυξη ρινικών 
πολυπόδων και στους δύο, το οποίο σηµαίνει ότι περιβαλλοντικοί παράγοντες επηρεάζουν 
την επίπτωση των ρινικών πολυπόδων (207,208). Ρινικοί πολύποδες έχουν περιγραφεί σε 
µονοζυγωτικούς διδύµους, αξιολογώντας όµως την επίπτωση της νόσου, το εύρηµα αυτό θα 
πρέπει να θεωρείται σπάνιο (209). 
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4-7-4-2 Ανάλυση γονιδιακών συνδέσεων και σχετικές µελέτες 
Στη βιβλιογραφία ορισµένες µελέτες κατάφεραν να συνδέσουν συγκεκριµένους φαινότυπους 
ρινικών πολυπόδων µε πιθανούς γονιδιακούς πολυµορφισµούς. Οι Karjalainen και συν. 
ανέφεραν ότι άτοµα µε µονήρη G-µε-T πολυµορφισµό στην exon 5 στο +4845 του γονιδίου 
που κωδικοποιεί την IL-1alpha (IL-1A), βρέθηκαν να έχουν µικρότερο κίνδυνο ανάπτυξης 
ρινικών πολυπόδων συγκριτικά µε άτοµα µε κοινό G/G γονότυπο (210). Σε µία άλλη µελέτη 
στον πληθυσµό της Κορέας, ο πολυµορφισµός της IL-4 (IL-4/-590 C-T), εν δυνάµει 
καθοριστικής της τύπου IgE αλλεργικής νόσου, βρέθηκε να συνδέεται µε προστατευτικούς 
µηχανισµούς ενάντια στους ρινικούς πολύποδες (211). 
Μεγάλος αριθµός µελετών που συνδέονται µε τη γενετική βρήκαν σύνδεση µεταξύ 
ορισµένων αλληλιών HLA (human leukocyte antigen) και των ρινικών πολυπόδων. HLA 
είναι το γενικό όνοµα µιας οµάδας γονιδίων στην περιοχή του µείζονος συµπλέγµατος 
ιστοσυµβατότητας (MHC) στο χρωµόσωµα 6 που κωδικοποιεί τις πρωτεΐνες των αντιγόνων 
επιφανείας της επιφάνειας των κυττάρων. 

Οι Luxenberger και συν. (212) ανέφεραν µια σχέση µεταξύ HLA-A74 και ρινικών 
πολυπόδων, ενώ οι Molnar –Gabor και συν. (213) ανέφεραν ότι τα άτοµα που φέρουν τον 
αλλότυπο HLA-DR7-DQA1*0201 και HLA-DR7-DQB1*0202 έχουν δύο µε τρεις φορές 
αυξηµένη πιθανότητα να εµφανίσουν ρινικούς πολύποδες. Ο κίνδυνος ανάπτυξης ρινικών 
πολυπόδων µπορεί να είναι 5,53 φορές υψηλότερος σε άτοµα µε αλλότυπο HLA-
DQA1*0201-DQB1*0201 (214). Πέραν των αλληλιών HLA που βρέθηκε να επηρεάζουν την 
ανάπτυξη των ρινικών πολυπόδων, σηµαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει και η εθνικότητα του 
πάσχοντος. Στο Μεξικάνικο πληθυσµό Mestizo, βρέθηκε υψηλή συχνότητα αλληλιών HLA-
DRB1*03 και HLA-DRB1*04 σε ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες συγκριτικά µε τις υγιείς 
οµάδες (215). 

4-7-4-3 Πολλαπλή έκφραση γονιδίων στους ρινικούς πολύποδες 
Η ανάπτυξη και συντήρηση της φλεγµονής του ρινικού βλεννογόνου σε ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες είναι συνδεδεµένη µε πολλά γονίδια και εν δυνάµει µε τον πολυµορφισµό απλών 
νουκλεοτιδίων (SNPs). Τα παράγωγα αυτών των γονιδίων καθορίζουν την ανάπτυξη 
διαφόρων νόσων, όπως τροποποίηση της ανοσίας ή της παθολογίας του ανοσοποιητικού, 
ανάπτυξη διαφόρων φλεγµονωδών κυττάρων (λεµφοκύτταρα, ηωσινόφιλα, ουδετερόφιλα), 
ενεργοποίηση και µετανάστευση αυτών, έκφραση συγκολλητικών κυττάρων, σύνθεση 
κυτοκινών, ανάπτυξη υποδοχέων της επιφάνειας των κυττάρων και τέλος καθορίζουν 
διαδικασίες που ελέγχουν την ίνωση και την αλλαγή της δοµής του επιθηλίου. 
Στη βιβλιογραφία υπάρχουν πολλές µελέτες που ασχολούνται µε το γονιδιακό προφίλ των 
ρινικών πολυπόδων συµπεριλαµβανοµένου του ρεπερτορίου των ευάλωτων σε συγκεκριµένα 
νοσήµατα γονιδίων ή των γενοτυπικών δεικτών. (Πίνακας 4-1). Με την ανάπτυξη της 
τεχνικής microassay µπορεί να ερευνηθεί το προφίλ πάνω από 10,000 γνωστών και 
καινούργιων γονιδίων. Μία πρόσφατη µελέτη σε ιστούς ρινικών πολυπόδων έδειξε ότι 192 
γονίδια ήταν υπερρυθµισµένα κατά το διπλάσιο τουλάχιστον και ότι 156 γονίδια ήταν 
υπορυθµισµένα κατά τουλάχιστον 50%, συγκριτικά µε το βλεννογόνο του σφηνοειδούς 
κόλπου (216). Σε µία άλλη µελέτη (217) χρησιµοποιήθηκε η τεχνική microarray για να 
ερευνηθεί το προφίλ 491 γονιδίων ρινικών πολυπόδων που συνδέονται µε το ανοσοποιητικό. 
Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι 87 γονίδια είχαν εκφραστεί διαφορετικά στο 
ανοσοσυνδεδεµένο γονιδιακό προφίλ των ρινικών πολυπόδων, ενώ 15 γονίδια εκφράστηκαν 
διαφορετικά και στους ρινικούς πολύποδες και στο βλεννογόνο ελέγχου (ρινικές κόγχες). Τα 
φαινοµενικά αντικρουόµενα αυτά συµπεράσµατα αποδίδονται στην ετερογένεια των 
φλεγµονωδών κυττάρων εντός των ρινικών πολυπόδων, καθώς και στις διαφορές στο 
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σχεδιασµό των µελετών και στην ανάλυση των αποτελεσµάτων. Επιπλέον στις περισσότερες 
από τις δηµοσιευµένες µελέτες µένει ακόµα να καθοριστεί η πρακτική σηµασία της 
ανώµαλης έκφρασης των γονιδίων, σχετικά µε την παθογένεση των ρινικών πολυπόδων. 
Η έκφραση των παραγώγων των γονιδίων ρυθµίζεται σε πολλά επίπεδα, όπως κατά την 
διάρκεια της αντιγραφής, την πορεία του mRNA, τη µετάφραση, τη φωσφοριλίωση και την 
εκφύλιση τους. Παρόλο που µερικές µελέτες κατάφεραν να δείξουν συγκεκριµένο 
πολυµορφισµό και γονότυπο στους ρινικούς πολύποδες, τα σηµερινά στοιχεία 
παρουσιάζονται ακόµα διχασµένα. Όπως συµβαίνει µε πολλά συνηθισµένα ανθρώπινα 
νοσήµατα, κληρονοµούµενες γενετικές µεταβολές φαίνεται να είναι καθοριστικές, όµως σε 
µεγάλο βαθµό είναι ακόµα ανεξήγητες. Στο µέλλον απαιτούνται µελέτες που θα 
ταυτοποιήσουν τα γονίδια-κλειδιά για την ανάπτυξη και το σχηµατισµό των ρινικών 
πολυπόδων και που θα ερευνήσουν τις σχέσεις µεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών 
παραγόντων που επηρεάζουν αυτήν τη νόσο. Η αναγνώριση των υπεύθυνων γονιδίων και 
των παραλλαγών τους στους ρινικούς πολύποδες είναι σηµαντική για τη βελτίωση της 
πρόληψης, της διάγνωσης και της θεραπείας των ρινικών πολυπόδων. 
 

4-7-5 Περιβαλλοντικοί παράγοντες 
Αδιευκρίνιστος παραµένει ο ρόλος των περιβαλλοντικών παραγόντων στην ανάπτυξη 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες. Από τον έλεγχο του επαγγελµατικού και 
οικογενειακού περιβάλλοντος των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
δεν προέκυψαν διαφορετικά στοιχεία όσον αφορά την επίπτωση της νόσου (177). Σε µία 
µελέτη βρέθηκε ότι η επίπτωση των ρινικών πολυπόδων είναι µικρότερη σε καπνιστές 
συγκριτικά µε µια τυχαία οµάδα ασθενών (15% έναντι 35%) (177), ενώ σε µία άλλη µελέτη 
συσχετίστηκε η χρήση ξυλόσοµπας, ως κύρια πηγή θερµότητας, µε την ανάπτυξη ρινικών 
πολυπόδων (218). 
 

4-8 Επιδηµιολογικοί και προδιαθεσικοί παράγοντες ρινοκολπίτιδας σε παιδιά 
4-8-1 Επιδηµιολογία 
Σχετικά µε την επιδηµιολογία υπάρχουν λίγες προοπτικές µελέτες (Πίνακας 4.1). Η πρώτη 
διαµήκης µελέτη έγινε από τους Maresh και Washburn (219) που παρακολούθησαν 100 υγιή 
παιδιά από την γέννηση έως την εφηβεία παρακολουθώντας το ιστορικό, κάνοντας φυσική 
εξέταση και προσθιοπίσθια ακτινογραφία των παραρρινίων, τακτικά τέσσερις φορές το 
χρόνο. Σε ένα παιδί η απλή προσθιοπίσθια ακτινογραφία των παραρρινίων δίνει πληροφορίες 
µόνο για τους γναθιαίους κόλπους. Υπήρξε ένα σχετικά σταθερό ποσοστό (30%) 
παθολογικών ιγµορείων στα φιλµ που ελήφθησαν µεταξύ πρώτου και έκτου έτους ηλικίας. 
Στις ηλικίες µεταξύ 6 και 12 ετών το ποσοστό αυτό πέφτει σταθερά στο 15%. Διαφορές στο 
µέγεθος των κόλπων αναγνωρίζονται συχνά, χωρίς όµως να συνδέονται µε τις φλεγµονές. 
Όταν προϋπήρχε λοίµωξη του ανώτερου αναπνευστικού κατά τις προηγούµενες 2 εβδοµάδες, 
ποσοστό µικρότερο του 50% εµφάνιζε καθαρούς παραρρίνιους κόλπους. Η αµυγδαλεκτοµή 
δεν είχε εµφανή επίπτωση στην απεικόνιση των παραρρινίων κόλπων. 

Με την εισαγωγή της αξονικής τοµογραφίας κατέστη σαφές ότι σε ένα παιδί η καταρροή δεν 
οφείλεται µόνο σε απλή ρινίτιδα ή υπερτροφία των αδενοειδών, αλλά σε µεγάλο ποσοστό 
οφείλεται και σε φλεγµονή των παραρρινίων κόλπων. Σε µία µελέτη µε αξονική τοµογραφία 
σε παιδιά µε ιστορικό χρόνιας πυώδους ρινόρροιας και ρινικής απόφραξης, σε ποσοστό 64% 
υπάρχει συµµετοχή στη φλεγµονή και των παραρρινίων κόλπων (220). Σε µία µελέτη µε 
µαγνητική τοµογραφία σε παιδιά χωρίς αποκλειστικά ΩΡΛ προβλήµατα (87), βρέθηκε ότι η 
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συνολική επίπτωση των συµπτωµάτων κολπίτιδας ήταν της τάξης του 45%. Το ποσοστό 
αυτό αυξάνεται στο 50% αν συνυπάρχει ιστορικό ρινικής απόφραξης, στο 80% όταν κατά 
την πρόσθια ρινοσκόπηση συνυπάρχει αµφοτερόπλευρο οίδηµα του βλεννογόνου, στο 81% 
µετά από µια πρόσφατη λοίµωξη του ανώτερου αναπνευστικού και τέλος στο 100% εάν 
υπάρχουν πυώδεις εκκρίσεις. Ο Kristo και συν. σε έλεγχο µε µαγνητική τοµογραφία σε 24 
µαθητές βρήκαν παρόµοιο συνολικό ποσοστό (50%) ανωµαλιών (221). Η µελέτη τους 
περιλάµβανε επανεκτίµηση µετά από 6 έως 7 µήνες και βρήκαν ότι τα µισά από τα 
απεικονιστικά ευρήµατα στη µαγνητική τοµογραφία είχαν βελτιωθεί ή αποκατασταθεί 
πλήρως χωρίς καµία παρέµβαση. 
Από όλες αυτές τις µελέτες πού έχουν γίνει, φαίνεται ότι σε µικρότερα παιδιά µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα υπάρχει τάση αυτόµατης αποκατάστασης µετά την ηλικία των 6 έως 8 ετών. Η 
τάση αυτή της µείωσης της εξάπλωσης της νόσου σε µεγαλύτερα παιδιά επιβεβαιώνεται από 
κλινικές µελέτες που έχουν γίνει και από άλλους συγγραφείς (223). 
 
Πίνακας 4-1. Αποτελέσµατα επιδηµιολογικής µελέτης ρινοκολπίτιδας σε παιδιά  

Συγγραφέας/ Έτος Oµάδα ελέγχου Αξιολόγηση Αποτελέσµατα Συµπέρασµα 
Maresh, 
Washburn 1940 
(175) 

100 υγιή παιδιά  
Από τη γέννηση 
έως την εφηβεία 

ΩΡΛ εξέταση 
Προσθιοπίσθια 
Α/α των 
κόλπων 

Συνολικά 30% 
παθολογικοί κόλποι,  
>50% παθολογικοί κόλποι 
µε προηγηθείσα λοίµωξη 
ανώτερου αναπνευστικού 
τις τελευταίες 2 εβδοµάδες 

Μεγάλο ποσοστό της 
παθολογίας µπορεί να 
έχει 
υπό/υπερεκτιµηθεί 
εξαιτίας  της 
εξεταστικής µεθόδου. 

Bagatsch 1980 
(176) 

24000 παιδιά 
στην περιοχή 
Rostock, 
παρακολούθηση 
για 1 έτος. 

 Μία ή περισσότερες URI 
ανά έτος 
0-2 ετών :84% 
4-6 ετών :74% 
>7 ετών : 80% 

 

 

4-8-2 Προδιαθεσικοί παράγοντες 
Αυτοί περιλαµβάνουν ηµερήσια φροντίδα (224,225), ρινική απόφραξη και παθητικό 
κάπνισµα (226-228). Ο θηλασµός δεν φαίνεται να έχει ευνοϊκή επίδραση στη ρινοκολπίτιδα 
(229,230). Στο Σάο Πάολο η ατµοσφαιρική ρύπανση είναι συνδεδεµένη µε υψηλότερη 
επίπτωση ρινίτιδας, κολπίτιδας και λοιµώξεων του ανώτερου αναπνευστικού και αυτό 
τεκµηριώνεται από τον έλεγχο 1000 παιδιών αστικών περιοχών και 1000 άλλων από 
αγροτικές περιοχές (231). Τα παιδιά µε αµυγδαλίτιδα ή µέση ωτίτιδα είναι πιο πιθανό να 
εκδηλώσουν κολπίτιδα από ότι τα παιδιά χωρίς τις υποτιθέµενες αυτές ανοσολογικές 
διαταραχές (232). Η χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι πιο συχνή σε παιδιά µε δυσλειτουργία του 
βλεννοκροσσωτού επιθηλίου λόγω κυστικής ίνωσης (συχνά µε ρινικούς πολύποδες) ή 
πρωτοπαθή δυσκινησία κροσσών και σε αυτά µε ανοσολογική ανεπάρκεια (233). Μεταξύ 
των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, οι ετεροζυγώτες του γονιδίου για την κυστική ίνωση 
εµφανίζονται πιο συχνά από το αναµενόµενο, οδηγώντας στην υπόθεση ότι αυτό µπορεί να 
αποτελεί ένα προδιαθεσικό παράγοντα (234). Στα παιδιά αναγνωρίζονται συχνά ανωµαλίες 
του πλαγίου ρινικού τοιχώµατος, δεν σχετίζονται όµως µε τις ρινοκολπίτιδες (235). 
 

4-9 Συµπέρασµα 
Μια επισκόπηση της διαθέσιµης σήµερα βιβλιογραφίας, αναδεικνύει την έλλειψη 
ικανοποιητικών πληροφοριών γύρω από την επιδηµιολογία της ARS και της CRS µε ή χωρίς 
ρινικούς πολύποδες, ειδικά στις χώρες της Ευρώπης και επισηµαίνει την ανάγκη για µια 
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ευρείας κλίµακας επιδηµιολογική µελέτη σχετικά µε την εξάπλωση και την επίπτωση της 
νόσου. Μόνο µε τη χρήση συγκεκριµένων ορισµών για την ARS, την CRS και τους ρινικούς 
πολύποδες και καλά διευκρινισµένων κριτηρίων εισαγωγής σε επιδηµιολογικές έρευνες, θα 
καταστεί δυνατή η συλλογή αξιόπιστων επιδηµιολογικών στοιχείων για τη φυσική εξέλιξη 
της CRS και των ρινικών πολυπόδων, καθώς και η επίδραση σε αυτές γενετικών 
παραγόντων, του πολιτισµικού υπόβαθρου και των παραγόντων που συνδέονται µε την 
εκδήλωση της νόσου. Οι µελέτες αυτές είναι αναγκαίο να γίνουν προκειµένου να υπάρξει 
σηµαντική πρόοδος στη διαγνωστική και θεραπευτική στρατηγική των προσβεβληµένων 
ασθενών. 
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5. Μηχανισµοί φλεγµονής σε οξείες και χρόνιες ρινοκολπίτιδες µε ή χωρίς 
ρινικούς πολύποδες 
 

5-1 Εισαγωγή 
Οι ρινοκολπίτιδες είναι µία ετερογενής οµάδα νοσηµάτων µε διαφορετικές υποκείµενες 
αιτιολογίες και παθογενετικούς µηχανισµούς και µπορεί πραγµατικά να αντιπροσωπεύει µία 
οµπρέλα κάτω από την οποία καλύπτονται διαφορετικές νοσολογικές οντότητες. Μέχρι 
σήµερα δεν έχει γίνει κατανοητό αν η οξεία υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα µεταπίπτει 
υποχρεωτικά σε χρόνια, η οποία στη συνέχεια µπορεί να αποτελεί έναυσµα για την ανάπτυξη 
πολυπόδων ή αν αυτές οι δύο νοσολογικές οντότητες αναπτύσσονται ανεξάρτητα η µία από 
την άλλη. Κάθε τι που αναφέρεται ως ρινοκολπίτιδα σηµαίνει «φλεγµονή της ρινός και των 
παραρρινίων», όµως για διδακτικούς λόγους και µελλοντικές κλινικές και ερευνητικές 
ανάγκες είναι επιθυµητή η διαφοροποίηση των νοσολογικών οντοτήτων. Για τους παραπάνω 
λόγους υπάρχει διαχωρισµός µεταξύ οξείας (ARS), χρόνιας ρινοκολπίτιδας (CRS) χωρίς 
πολύποδες και ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες (NP) και πρέπει να παραλειφθεί ένα 
ασθενώς καθορισµένο γκρουπ «υπερπλαστικής χρόνιας ρινοκολπίτιδας», το οποίο πιθανώς 
να περιλαµβάνεται στη CRS ή να αντιπροσωπεύει µια επικάλυψη µεταξύ CRS και NP. 

 
5-2 Οξεία ρινοκολπίτιδα 
Η παθοφυσιολογία της ARS παραµένει σε µεγάλο βαθµό ανεξερεύνητη εξαιτίας της 
δυσκολίας να ληφθούν δείγµατα βλεννογόνου κατά τη διάρκεια της νόσου. Υπάρχουν πολλά 
πειραµατικά µοντέλα, τόσο σε ζώα όσο και σε ανθρώπους, σχετικά µε την ιογενή 
ρινοκολπίτιδα (236,238), όµως υπάρχουν λίγα που να αφορούν τις µικροβιακές λοιµώξεις. 
Το κοινό κρυολόγηµα συχνά αποδίδεται σε ευκαιριακές µικροβιακές λοιµώξεις που 
αποδίδονται σε µηχανικές και κυτταρικές βλάβες του αµυντικού µηχανισµού του επιθηλίου. 
Συχνά περιγράφονται δύο φάσεις αντίδρασης: µία µη ειδική φάση κατά την οποία η βλέννη 
και τα περιεχόµενα της (λυσοζύµη, defensin) διαδραµατίζουν πρωτεύοντα ρόλο και µία 
δεύτερη φάση που περιλαµβάνει την ανοσολογική απάντηση και τη φλεγµονώδη αντίδραση. 
Τα συµπτώµατα του κοινού κρυολογήµατος έχουν συνήθως βραχεία διάρκεια µε µέγιστη 
βαρύτητα στις 48 ώρες. Η διάρκεια της µικροβιακής λοίµωξης φαίνεται να είναι µακρύτερη. 
Μερικές προηγούµενες µελέτες επιβεβαίωσαν τη συσχέτιση και συνεργασία των ιών και των 
µικροβίων, π.χ. Influenza A virus και Στρεπτοκοκκική λοίµωξη, HRV-14 και S. Pneumonia 
(239). Ο µηχανισµός αυτής της επιλοίµωξης µπορεί να έχει σχέση µε το διπλασιασµό των 
ιών ο οποίος αυξάνει την βακτηριακή συγκόλληση. Παρόλα αυτά ο Rhinovirus, η πιο συχνή 
αιτία του κοινού κρυολογήµατος, δεν συνδέεται µε µείζονα επιθηλιακή καταστροφή ή 
ανοσοκαταστολή. Μπορεί να σχετίζεται ένας αρχικός µηχανισµός που περιλαµβάνει την 
απελευθέρωση IL-6 και IL-8 και υπερέκφραση των ICAM. 
 

5-2-1 Ιστοπαθολογία: φλεγµονώδη κύτταρα και µεσολαβητές 
Από απλές περιγραφές περιστατικών ή απλές µελέτες που περιλάµβαναν 10 ασθενείς µε 
επιπλοκές, στο βλεννογόνο και τα υγρά των παραρρινίων βρέθηκαν κυρίως ουδετερόφιλα 
(240). Τα επιθηλιακά κύτταρα αποτελούν το πρώτο ηθµό που έρχεται σε επαφή µε τους ιούς 
και τα µικρόβια. Αυτά απελευθερώνουν και εκφράζουν διάφορους µεσολαβητές και 
υποδοχείς προκειµένου να ενεργοποιηθούν διάφοροι µηχανισµοί αποµάκρυνσης των ιών. 
Πρόσφατα σε µελέτες σε κουνέλια, µε τεχνητή µικροβιακή ρινοκολπίτιδα (Ψευδοµονάδα) 
προτάθηκε η αξιολόγηση των Biofilms (241). 
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5-2-1-2 Κοκκιοκύτταρα 
Τα ουδετερόφιλα είναι υπεύθυνα για την πρωτεολυτική δράση που οφείλεται στην πρωτεάση 
(244). Σε in vitro ρινοκολπίτιδα που οφείλεται στο S. pneumonia τα λευκά αιµοσφαίρια 
παράγουν γαλακτικό οξύ (245). Τα ουδετερόφιλα αποτελούν την πηγή για την IL-8 και τον 
παράγοντα TNF-alpha (246). 
5-2-1-3 Τ λεµφοκύτταρα 

Κατά τη διάρκεια ARS αυτά ενεργοποιούνται από προφλεγµονώδεις κυτοκίνες όπως IL-1β, 
IL-6 και TNF-alpha (247). Πειραµατικά βρέθηκε ότι σε αλλεργικά ποντίκια τα ΤΗ2 
φαίνονται ενεργά στην αυξηµένη απάντηση προς το S. Pneumonia (236). 
5-2-1-4 Κυτοκίνες 

Κατά την οξεία ρινοκολπίτιδα δείγµατα βλεννογόνου από το γναθιαίο κόλπο (n=10) έδειξαν 
σηµαντικά αυξηµένη συγκέντρωση IL-8 συγκριτικά µε τα δείγµατα 7 φυσιολογικών ατόµων 
(240). Η IL-8 ανήκει στην οµάδα των CXC χηµειοκινών και είναι µία πρωτεΐνη ισχυρά 
χηµειοτακτική για τα ουδετερόφιλα, η οποία παράγεται διαρκώς στο ρινικό βλεννογόνο 
(247). Παρόµοια χωρίς ιδιαίτερη σηµασία αποτελέσµατα προκύπτουν για την IL-1β, IL-6, 
ενώ άλλες κυτοκίνες όπως οι GM-CSF, IL-5 και IL-4 δεν εµφάνιζαν αυξηµένη 
δραστηριότητα. Σε µία άλλη µελέτη επιβεβαιώνεται ότι ορισµένες ειδικές κυτοκίνες 
εµπλέκονται στην ARS (IL-12, IL-4, IL-10, IL-13) (248). Πρόσφατα, στα ρινικά εκπλύµατα 
ατόµων µε ARS βρέθηκε αυξηµένη περιεκτικότητα IL-8 και TNF-alpha συγκριτικά µε 
οµάδες ελέγχου και άτοµα µε αλλεργική ρινίτιδα (246). Στην ARS το πρότυπο των 
κυτοκινών είναι παρόµοιο µε αυτό των εκπλυµάτων ατόµων προσβεβληµένων από ιογενή 
ρινίτιδα (249). 

5-2-1-5 Συγκολλητίνες 
Οι ανθρώπινοι ρινοϊοί χρησιµοποιούν ως υποδοχείς διακυτταρικές συγκολλητίνες τύπου 
(ICAM1) (250). H έκφραση των συγκολλητικών µορίων των κυττάρων ενεργοποιείται από 
προφλεγµονώδεις κυτοκίνες (251). 

5-2-1-6 Νευροµεσολαβητές 
Στην ARS ο ρόλος του νευρικού συστήµατος δεν είναι τεκµηριωµένος αλλά πιθανώς 
χρειάζεται περεταίρω έρευνα (252). Οι αντιδράσεις του ανθρώπινου νευράξονα θεωρούνται 
ως µηχανισµοί άµεσης προστασίας και άµυνας του βλεννογόνου δεν έχουν γίνει όµως ειδικές 
µελέτες κατά την διάρκεια της ARS (253). 
 

5-3 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
5-3-1 Ιστοπαθολογία και φλεγµονώδη κύτταρα 
Σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα που υπεβλήθησαν σε χειρουργική επέµβαση ελήφθησαν 
υγρά από τους κόλπους και τα φλεγµονώδη κύτταρα που βρέθηκαν ήταν κυρίως 
ουδετερόφιλα, όπως και στην οξεία ρινοκολπίτιδα, µπορεί όµως να υπάρχει και µικρός 
αριθµός ηωσινοφίλων, µαστοκυττάρων και βασεόφιλων (254,255). Στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 
ο υποβλεννογόνιος ιστός χαρακτηρίζεται από πάχυνση της βασικής µεµβράνης, υπερπλασία 
των λαγηνοειδών κυττάρων, υποεπιθηλιακό οίδηµα και είσοδο µονοπύρηνων κυττάρων. Σε 
µία πρόσφατη µελέτη αξιολόγησης του ποσοστού των ηωσινοφίλων (ανά 1000 φλεγµονώδη 
κύτταρα ανά οπτικό πεδίο) σε 31 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς αγωγή και χωρίς 
ρινικούς πολύποδες, βρέθηκαν λιγότερο από 10% ηωσινόφιλα (overall mean 2%), ενώ σε 
ιστοτεµάχια 123 ασθενών µε ρινικούς πολύποδες που δεν ελάµβαναν επίσης αγωγή, 
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βρέθηκαν 108 δείγµατα µε πάνω από 10% ηωσινόφιλα (overall mean 50%) (256). Οι 
παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν ότι η ηωσινοφιλία δεν αποτελεί αναγκαστική συνθήκη της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας χωρίς πολύποδες και ότι υπάρχουν µεγάλες διαφορές στην 
παθοφυσιολογία των δύο αυτών νοσηµάτων των παραρρινίων. 

5-3-1-1 Λεµφοκύτταρα 
Στην παθοφυσιολογία της CRS συµµετέχουν Τ κύτταρα, ειδικά CD4+ T helper, τα οποία 
επικρατούν κατά την έναρξη και ρύθµιση της φλεγµονής (257). Επιθηλιακά κύτταρα από 
ασθενείς µε CRS εκφράζουν λειτουργικά Β7 µόρια (Β7-Η1, Β7-Η2, Β7-Η3 και Β7-DC) που 
πιθανώς να συµβάλλουν στη ρύθµιση της λεµφοκυτταρικής δραστηριότητας στο ρινικό 
βλεννογόνο (258). 

5-3-1-2 Ηωσινόφιλα 
Κατά την πορεία της CRS η ηωσινοφιλία έχει ευρέως αξιολογηθεί ως δείκτης φλεγµονής 
(259) και επιπλέον συνδέεται µε τη σοβαρότητα (260) και την πρόγνωση της φλεγµονής 
(261). Η CRS επίσης συνδέεται µε το σχηµατισµό 3-nitrotyrosine κυρίως από τα ηωσινόφιλα 
(262), ενώ η Br-Tyr που παράγεται κυρίως από την ιστική καταστροφή που οφείλεται στη 
δράση της eosinophil peroxidase, µπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν αντικειµενικός δείκτης της 
νόσου των παραρρινίων, όταν συγκριθεί µε τα επίπεδα που ανευρίσκονται στον υγιή 
βλεννογόνο (263). Βιοψίες από παιδιατρικούς ασθενείς µε CRS δείχνουν συγκριτικά µε τους 
ενήλικες ηπιότερη ηωσινοφιλική φλεγµονή, πάχυνση της βασικής µεµβράνης και 
υπερπλασία των βλεννογόνιων αδένων (τοµέας 9) (264). 

Στη CRS πρόσφατα αποτέλεσε πεδίο ενδιαφέροντος και ελέγχου η σχέση µεταξύ 
ηωσινοφιλικής φλεγµονής και της παρουσίας µυκήτων (148, 149). Κατά την ιστολογική 
εξέταση του βλεννογόνου η ηωσινοφιλική διήθηση συνδέεται µε την κλινική διάγνωση, την 
παρουσία µυκήτων και τις ανοσοσφαιρίνες IgE (265). Δεν βρέθηκαν ιδιαίτερες σχέσεις 
µεταξύ καλλιέργειας των µυκήτων, ηωσινοφιλίας του µέσου ρινικού πόρου και κλινικών 
παραµέτρων της CRS (266). Επιπλέον σε ένα µοντέλο ποντικών µε CRS αναπτύχθηκε 
ηωσινοφιλική φλεγµονή µετά από έκθεση σε Aspergillus fumigatus, µιµούµενη την 
ανθρώπινη ηωσινοφιλική διήθηση (267). 

Η CRS, συγκριτικά µε τους ρινικούς πολύποδες έχει χαµηλότερα επίπεδα ηωσινοφιλικών 
δεικτών [ηωσινόφιλα, εοταξίνη και ηωσινοφιλική κατιονική πρωτεΐνη (ECP)] (268,269), ενώ 
επίσης διαφέρει η διήθηση από ηωσινόφιλα και πλασµατοκύτταρα (270). Όλα αυτά τα 
ευρήµατα υποδεικνύουν ότι η CRS µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες µπορεί να είναι δύο 
διαφορετικές νοσολογικές οντότητες, παρόλο που η εκδήλωση τους µπορεί να ερµηνευθεί 
και ως διαφορετικός βαθµός φλεγµονής. 

5-3-1-3 Μακροφάγα (κύτταρα CD68+) 
Στη CRS και στους ρινικούς πολύποδες υπάρχει αύξηση του αριθµού των µακροφάγων 
(269), σε κάθε νόσο όµως αναγνωρίζονται διαφορετικοί φαινότυποι των µακροφάγων. Ο 
υποδοχέας των µακροφάγων (MMR), ο οποίος έχει δράση φαγοκύττωσης των εισβολέων και 
ερµηνείας του µηνύµατος για τους προφλεγµονώδεις µηχανισµούς, µπορεί να παίζει 
σηµαντικό ρόλο στις ανοσολογικές αντιδράσεις κατά τη CRS, καθώς η MMR εµφανίζει 
υψηλότερη έκφραση στην MMR από ότι στους ρινικούς πολύποδες και τις οµάδες ελέγχου 
(271). 

5-3-1-4 Μαστοκύτταρα 
Τόσο τα µαστοκύτταρα (τρυπτάση) όσο και τα ηωσινόφιλα (ECP) εµπλέκονται και στις δύο 
µορφές (µη αλλεργική και αλλεργική) της χρόνιας ρινικής φλεγµονής συµπεριλαµβανοµένης 
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και της CRS (272). Ο αριθµός των µαστοκυττάρων, ηωσινοφίλων και IgE+ κυττάρων είναι 
αυξηµένος στους ασθενείς µε CRS συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (273). 

5-3-1-5 Ουδετερόφιλα 
Σύµφωνα µε µία µελέτη η ιστική διήθηση στην CRS αποτελείτο κυρίως από λεµφοκύτταρα 
και ουδετερόφιλα (274). Σε µία άλλη µελέτη εκπλυµάτων από το µέσο ρινικό πόρο 
ασθµατικών ασθενών, η ιστική διήθηση αποτελείτο κυρίως από λεµφοκύτταρα, ενώ τα 
ουδετερόφιλα κυριάρχησαν στις ιστολογικές του ρινικού βλεννογόνου ασθενών µε ήπια 
νόσο. Η σχέση των ουδετερόφιλων µε την πνευµονική λειτουργία υποδεικνύει συµµετοχή 
και του κατώτερου αναπνευστικού κατά τη CRS (266). 
 

5-3-2 Παθογενετικός µηχανισµός και µεσολαβητές της φλεγµονής 
Στη CRS έχει περιγραφεί αύξηση µεγάλου αριθµού µεσολαβητών και κυτοκινών όπως IL-1, 
IL-6, IL-8, TNF-a, IL-3, GM-CSF, ICAM-1, MPO και ECP (278-281). Ενδιαφέρουσα είναι η 
µη αύξηση του VCAM-1, ενός συγκολλητικού παράγοντα που εµπλέκεται στην ανάκληση 
των ηωσινοφίλων και της IL-5, µιας κυτοκίνης κλειδί για την επιβίωση και την ενεργοποίηση 
των ηωσινοφίλων (278-280). Το προφίλ αυτό των κυτοκινών και των µεσολαβητών της 
φλεγµονής είναι παρόµοιο µε αυτό που ανευρίσκεται στην ιογενή ρινίτιδα και στην οξεία 
ρινοκολπίτιδα, µε µοναδική εξαίρεση µια µικρή, υπολογίσιµη όµως αύξηση της ECP. Επίσης 
είναι διαφορετικό από αυτό που ανευρίσκεται στη ρινική πολυποδίαση. 
 
Πίνακας 5-1. Φλεγµονώδη κύτταρα και µεσολαβητές στην οξεία ρινοκολπίτιδα 
Συγγραφέας/έτος ιστός/ ασθενείς κύτταρα µεσολαβητές τεχνική συµπεράσµατα 
Rudack 1998 (240) Ρινικός βλεννογόνος, 

ARS, χειρουργικά 
περιστατικά 

όχι IL-8, IL-1b, IL-6, IL-5 ELISA Αύξηση IL-8, IL-1b, IL-6, 
στην ARS  

Ramadan 2002 (237) Ιογενής ARS, Reovirus Β κύτταρα 
Τ κύτταρα 

όχι Ιστολογική  Παρουσία αντιδράσεων  Β-Τ 
κυττάρων µετά από 
επιβεβαιωµένη 
καθυστερηµένη ανοσολογική 
αντίδραση 

Passariello 2002 (239) K/α επιθηλιακών 
κυττάρων, Pneumocyst 

 IL-6, IL-8, ICAM-1 ELISA ΗRV προάγει τη διείσδυση 
του S. Aureus εξαιτίας της 
δράσης κυτοκινών, ICAM-1  

Yu 2004 (236) Ποντίκια: αλλεργική 
ευαισθητοποίηση, ARS 
από S. Pneumoniae 

Ηωσινόφιλα, 
πολυµορφοπύρηνα  Ιστολογική Συµµετοχή των ΤΗ2 στην 

ανοσολογική απάντηση σε 
πειραµατική ARS  

Riechelman 2005 (248) Ρινικές εκκρίσεις, 
ανθρώπινη ARS  IL-12, IL-4, IL-10, IL-13, IHC Διαφορά προφίλ ARS- CRS: 

IL-12, IL-4, IL-10, IL-13, 
Perloff 2005 (241) Βλεννογόνος 

ιγµορείου, κουνέλια 
Λοίµωξη από 
ψευδοµονάδα 

όχι Ηλεκτρονικό 
µικροσκόπιο 

Παρουσία biofilm στο 
βλεννογόνο του γναθιαίου 
κόλπου 

Khoury 2006 (238) Βλεννογόνος ρινός-
παραρρινίων, ποντίκια, 
S. Pneumoniae 
ποντίκια 

Τ λεµφοκύτταρα 
ηωσινόφιλα 

Βακτηριακές µετρήσεις Ρινικό έκπλυµα Σε ευαισθητοποιηµένους 
ασθενείς αύξηση του αριθµού 
των µικροβίων 

 
Πίνακας 5-2. Φλεγµονώδη κύτταρα σε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Συγγραφέας/έτος ιστός/ ασθενείς κύτταρα τεχνική συµπεράσµατα 
Bernardes, 2004 (262) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 

υγιής ρινικός βλεννογόνος 
Ηωσινόφιλα ΙΗC CRS:  Αυξηµένη 

ενεργοποίηση ηωσινοφίλων 
Claeys, 2004 (275) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 

µε και χωρίς ΝΡ 
Μακροφάγα RT-PCR CRS: χωρίς ΝΡ: η έκφραση 

MMR mRNA υψηλότερη 
από ΝΡ και οµάδες ελέγχου 

Chan, 2004 (264) Ρινικός βλεννογόνος (CRS 
παιδιά & ενήλικες) 

Ηωσινόφιλα, λεµφοκύτταρα Ιστολογική CRS σε παιδιά 
ηωσινοφιλική φλεγµονή 
ηπιότερη των ενηλίκων 

Kramer, 2004 (272) Ρινικές εκκρίσεις (ασθενείς 
µε CRS) 

Μαστοκύτταρα UniCAPsystem CRS: Συµµετοχή 
µαστοκυττάρων 

Muluk, 2004 (257) Ρινικός βλεννογόνος (CRS) Υγιείς κόγχες T λεµφοκύτταρα ΙΗC CRS: αύξηση Τ 
λεµφοκυττάρων 

Rudack, 2004 (276) Ρινικός βλεννογόνος (CRS) Ουδετερόφιλα ΙΗC CRS : Επικράτηση 
ουδετερόφιλων 
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Kim, 2005 (258) Ρινικός βλεννογόνος Αρχέγονα κύτταρα ρινικού 
βλεννογόνου 

ΙΗC Έκφραση λειτουργικών Β7 
µορίων 

Polzehl, 2005 (270) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 
µε και χωρίς ΝΡ 

Ηωσινόφιλα, µαστοκύτταρα, 
µακροφάγα, Β-Τ κύτταρα 

ΙΗC Διαφορετική διήθηση 
φλεγµονωδών κυττάρων και 
στις δύο οµάδες 

Ragab, 2005 (266) Εκπλύµατα µέσου ρινικού 
πόρου(CRS)  

Ουδετερόφιλα Κυτταρολογική Επικράτηση ουδετερόφιλων 
σε ασθενείς µε περιορισµένη 
νόσο 

Seiberling, 2005 (277) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 
µε και χωρίς ΝΡ 

Ηωσινόφιλα Ιστολογική Elisa CRS χωρίς ΝΡ, ηπιότερη 
ηωσινοφιλική φλεγµονή από 
την CRS µε ΝΡ 

Carney, 2006 (273) Βλεννογόνος ηθµοειδούς 
χώνης (CRS) 

Μαστοκύτταρα ΙΗC CRS αύξηση 
µαστοκυττάρων συγκριτικά 
µε οµάδες ελέγχου 

Citardi, 2006 (263) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 
φυσιολογικός βλεννογόνος 
ηθµοειδών 

Ηωσινόφιλα Σπεκτροµετρία µάζας CRS ενεργοποίησης 
ηωσινοφίλων 

Hafidh, 2006 (265) Ρινικός βλεννογόνος(CRS), 
υγιείς ασθενείς 

Σπόρια µυκήτων (βλέννη), 
ηωσινόφιλα (ιστολογική) 

Ιστολογική CRS συσχέτιση µεταξύ 
ηωσινοφιλίας και παρουσίας 
µυκήτων 

Lindsay, 2006 (267) Ποντίκια 
ευαισθητοποιηµένα σε 
Aspergillus Fumigatus 

Ηωσινόφιλα Ιστολογική CRS µε ποντίκια: 
ηωσινοφιλική φλεγµονή 
µιµούµενη ανθρώπινη CRS 

Ragab, 2006 (153) Ρινικά Εκπλύµατα (CRS) 
κατά τη διάρκεια FESS 

Ηωσινόφιλα Ιστολογική (H&E,GMS) CRS καµία σχέση µεταξύ 
κ/ας µυκήτων ηωσινοφιλίας 
και κλινικών παραµέτρων 

Van Zele, 2006 (269) Ρινικός βλεννογόνος (CRS), 
µε και χωρίς ΝΡ 

Ηωσινόφιλα, Τ κύτταρα ΙΗC CRS χωρίς ΝΡ, αύξηση Τ 
κυττάρων και µείωση 
ηωσινοφίλων, συγκριτικά µε 
ΝΡ 

ΙΗC: Ανοσοϊστοχηµεία, RT-PCR: reverse-transcriptase protein chain reaction, ELISA: enzyme-linked 
immunosorbent assay, CRS without NP: chronic Rhinosinusitis without nasal polyps, CRS with NP: chronic 
Rhinosinusitis with nasal polyps, H&E: hematoxilin &eosin, GMS: Giemsa. 

 
5-3-2-1 Κυτοκίνες 

Σε ιστό ασθενών που πάσχουν από χρόνια ρινοκολπίτιδα αναγνωρίστηκε η IL-8, ένας πολύ 
ισχυρός χηµειοτακτικός παράγοντας των ουδετερόφιλων (282). Επίσης σε µελέτη που 
περιλάµβανε ανοσοϊστοχηµεία και in situ υβριδισµό, τα επίπεδα της IL-8 από τις ρινικές 
εκκρίσεις ασθενών µε την ίδια νόσο ήταν σηµαντικά υψηλότερα από ότι στους ασθενείς µε 
αλλεργική ρινίτιδα (283). Σε µία µελέτη που µετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις των κυτοκινών 
IL-3, IL-4, IL-5, IL-8 και GM-CSV σε οµογενοποιηµένα δείγµατα ιστών από την κάτω 
ρινική κόγχη, η IL-8 βρέθηκε να είναι ιδιαίτερα αυξηµένη στην οξεία ρινοκολπίτιδα και η 
IL-3 στη χρόνια ρινοκολπίτιδα (278). Πιθανώς η IL-3 να εµπλέκεται στην άµυνα και την 
αποκατάσταση του πάσχοντος από χρόνια φλεγµονή βλεννογόνου, υποστηρίζοντας διάφορες 
οµάδες κυττάρων και επηρεάζοντας έµµεσα την ίνωση και την πάχυνση του βλεννογόνου 
(284). 
Σε ασθενείς µε CRS η έκφραση IL-5, IL-6, και IL-8 στο ρινικό βλεννογόνο είναι αυξηµένη, 
συγκριτικά µε τα υγιή άτοµα (285). Οι αναφορές σε διαφορετικούς τύπους και ποσότητες 
µεσολαβητών της φλεγµονής ενισχύει την υπόθεση ότι η CRS και οι ρινικοί πολύποδες 
πιθανώς να αποτελούν διαφορετική νοσολογική οντότητα. Σε ασθενείς µε CRS χωρίς 
ρινικούς πολύποδες, τα επίπεδα αλβουµίνης και IL-5, όχι όµως και της IL-8, είναι 
χαµηλότερα από ότι σε αυτούς µε CRS και ρινικούς πολύποδες (286). Η CRS χωρίς ρινικούς 
πολύποδες χαρακτηρίζεται από πόλωση Th1 µε υψηλά επίπεδα IFN-γ και TGF-β, ενώ η CRS 
µε ρινικούς πολύποδες εµφανίζει πόλωση Th2 µε αυξηµένες συγκεντρώσεις IL-5 και IgE 
(269). Καταρτίζοντας το προφίλ των βιοδεικτών της νόσου, στη CRS βρέθηκαν χαµηλότερα 
επίπεδα IgE και IL-5 από ότι στους ρινικούς πολύποδες (248). Επίσης στις δύο νόσους δεν 
βρέθηκαν διαφορές στα επίπεδα της IL-6, IL-8 και IL-11. Η TGF-β βρέθηκε τρεις φορές 
υψηλότερη στους ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες, ανταποκρινόµενη περισσότερο από την 
IL-4 συγκριτικά µε τους ασθενείς που έπασχαν µόνο από CRS (287). Στη CRS τα επίπεδα 
της IL-5 και της ECP ήταν χαµηλότερα από ότι στους ρινικούς πολύποδες, επίσης ήταν 
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άµεσα συνδεδεµένα µε το πεπτίδιο LTs, ενώ είχαν αντίθετη πορεία µε το πεπτίδιο PGE2 
(288). 

Οι ασθενείς µε CRS εµφανίζουν αύξηση τόσο του τύπου Th1 όσο και του Τh2 (IL-5, και IL-
13) σε κοινούς αεροµεταφερόµενους µύκητες κυρίως την Alternaria (152). Με τη χρήση του 
καθετήρα των παραρρινίων YAMIK, τόσο ο φυσιολογικός ορός όσο και η βηταµεθαζόνη 
µείωσαν τα επίπεδα της IL-1?α και IL-8 σε ασθενείς µε CRS µετά τη δεύτερη και τρίτη 
εβδοµάδα θεραπείας, ενώ τα επίπεδα του TNF-?α µειώθηκαν µόνο στους ασθενείς που 
έκαναν θεραπεία µε βηταµεθαζόνη (289). Σε ασθενείς µε CRS µετά από επέµβαση στα 
παραρρίνια υπάρχει ύφεση των συµπτωµάτων της νόσου αλλά και του άσθµατος, καθώς 
επίσης και οµαλοποίηση στον ορό των κυτοκινών Th2 (IL-4 και IL-5) (290). Σε ασθενείς µε 
CRS, η εξωτοξίνη Β του χρυσίζοντα σταφυλόκοκκου αύξησε στα κύτταρα του ρινικού 
βλεννογόνου τα επίπεδα της IL-6 (291). Οι υποδοχείς toll-like (TLR) και η εναλλακτική 
διαδροµή του συµπληρώµατος αποτελούν σηµαντικά στοιχεία ανοσίας που εκφράζονται στο 
ανθρώπινο επιθήλιο της ρινός και των παραρρινίων. Σε ανθρώπινο ιστό των παραρρινίων 
ασθενών µε χρόνια CRS, βρέθηκαν ανιχνεύσιµα επίπεδα TLR και mRNA (292). Σε ασθενείς 
µε CRS, συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου, βρέθηκαν αυξηµένα επίπεδα TLR2 και 
προφλεγµονωδών κυτοκινών (RANTES και GM-CSF) (293). 
5-3-2-2 Χηµειοκίνες 

Σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα οι χηµειοκίνες έχουν διαφορετική έκφραση στους 
ατοπικούς (αύξηση CCR4+ και EG2 κυττάρων) και µη ατοπικούς (µείωση CCR5+ 
κυττάρων), υποδεικνύοντας µια εν δυνάµει σχέση της διήθησης στην ατοπική ρινίτιδα του 
βλεννογόνου µε ηωσινόφιλα και Th2 κύτταρα (294). Άλλες χηµειοκίνες όπως η growth-
related oncogene-alpha (GRO-alpha) και η granulocyte chemotactic protein-2 (GCP-2), που 
παράγονται κυρίως από αδενικά και επιθηλιακά κύτταρα, συµβάλλουν στη χηµειοταξία των 
ουδετερόφιλων κατά τη CRS, ενώ η IL-8 και η ENA-78 φαίνεται να είναι δευτερεύουσας 
σηµασίας (286). 

Επιπλέον, στους ασθενείς µε CRS  η έκφραση της CCL-20 ήταν αυξηµένη και εντοπισµένη 
στο επιθήλιο και στους υποβλεννογόνιους αδένες (295). 

5-3-2-3 Συγκολλητίνες 
Σε ασθενείς µε χρόνια γναθιαία κολπίτιδα, η ηωσινοφιλία και τα αγγεία που εκφράζουν 
αυξηµένους δεσµούς ενδοθηλιακής L-selectin, είναι αυξηµένα κατά τη CRS, συγκριτικά µε 
µη φλεγµαίνοντες ιστούς, ανάλογα µε τη σοβαρότητα της φλεγµονής (296). 

5-3-2-4 Εικοσανοειδή 
Σε ασθενείς µε CRS χωρίς ρινικούς πολύποδες, οι COX-2 mRNA και PGE2 βρέθηκαν σε 
υψηλότερα επίπεδα από αυτά ασθενών µε CRS  µε ρινικούς πολύποδες, ενώ η 15- 
Lipoxygenase και η Lipoxin A4 ήταν αυξηµένες σε όλες τις οµάδες ασθενών µε CRS 
συγκριτικά µε τα επίπεδα σε υγιή βλεννογόνο. Τα επίπεδα της LTC4 synthase, της 5- 
Lipoxygenase mRNA και του LT- peptide ήταν αυξηµένα αναλογικά µε τη βαρύτητα της 
νόσου (288). Στη CRS η έκφραση των υποδοχέων CysLT1 είναι µειωµένη συγκριτικά µε 
τους ρινικούς πολύποδες, ενώ η CysLT2 είναι αυξηµένη και στις δύο οµάδες συγκριτικά µε 
τις οµάδες ελέγχου. Τα επίπεδα και των δύο υποδοχέων είναι συνδεδεµένα µε τον αριθµό των 
ηωσινοφίλων, των sol-IL-5Rα, της ECP και των peptide-LTs. Οι συγκεντρώσεις των 
πρωτεϊνών PGE2 και των υποδοχέων prostanoid (EP1 και EP3), στη CRS είναι 
υπερρυθµισµένες, συγκριτικά µε τους ρινικούς πολύποδες, ενώ η έκφραση των EP2 και EP4 
είναι αυξηµένη και στις δύο οµάδες ασθενών, συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (297). 
5-3-2-5 Μεταλλοπρωτεϊνάσες και TGF-β 
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Η έκφραση του µετατρεπτικού αυξητικού παράγοντα βήτα 1 (TGF-β1) σε επίπεδο πρωτεϊνών 
και RNA είναι σηµαντικά υψηλότερη στη CRS χωρίς NP έναντι της CRS µε NP και είναι 
συνδεδεµένη µε µια ανατοµική κατάσταση ίνωσης (298). Στη CRS οι φυσικοί ανταγωνιστές 
MMP-9 και TIMP-1 είναι αυξηµένοι, όχι όµως και ο MMP-7, έχοντας ως αποτέλεσµα 
πιθανώς χαµηλή δραστηριότητα του MMP-9 (299). 
Σε ασθενείς µε CRS, η συγκέντρωση των MMP-9 στα ρινικά υγρά είναι παραλληλισµένη µε 
αυτή των MMP-9 στο εξωκυττάριο περιβάλλον (ECM) και εξαρτάται από τον αριθµό των 
ουδετερόφιλων και των µακροφάγων στους ιστούς, αλλά δεν συνδέονται µε την ίνωση, τον 
αριθµό των µυοϊνοβλαστών ή την έκφραση του TGF-b1 (300). 
Διάφορα ευρήµατα επίσης υποδεικνύουν διαφορετικούς ιστοπαθολογικούς χαρακτήρες στην 
CRS και στους ρινικούς πολύποδες. Η CRS χαρακτηρίζεται ιστολογικά από ίνωση, η οποία 
αντικατοπτρίζεται από την αυξηµένη έκφραση του TGF-β1 συγκριτικά µε τους ρινικούς 
πολύποδες, υποδεικνύοντας µια πιθανή διαφοροποίηση µεταξύ των δύο νοσολογικών 
οντοτήτων (301). Στη CRS και στους ρινικούς πολύποδες είναι αυξηµένη η έκφραση TGF-
β1, MMP-7, MMP-9 και TIMP-1 συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου, ενώ στη CRS ήταν 
αυξηµένη η TGF-β1και TIMP-1 και στους ρινικούς πολύποδες η MMP-7 (302). 

Μετά από επέµβαση στα παραρρίνια η MMP-9 και η TGF-β1 είναι αρχικά αυξηµένες, ενώ η 
διαδικασία επούλωσης είναι συνδεδεµένη µε τα επίπεδα της προεγχειρητικής MMP-9 στις 
ρινικές εκκρίσεις. Επίσης σε ασθενείς µε καλή επούλωση η MMP-9 είναι χαµηλότερη 
συγκριτικά µε τα επίπεδα της σε ασθενείς µε πτωχή επούλωση, υποδεικνύοντας έτσι την 
MMP-9 ως ένα πιθανό παράγοντα πρόγνωσης και παρακολούθησης της ποιότητας της 
επούλωσης µετά από επέµβαση στα παραρρίνια (303). Επίσης σε υλικό από βιοψίες ασθενών 
µε CRS η θεραπεία µε κλαριθροµυκίνη µειώνει την κυτταρική έκφραση της TGF-β και του 
NFkB (304). 

 
Πίνακας 5-3. Μεσολαβητές της φλεγµονής στη CRS χωρίς ρινικούς πολύποδες (cytokines, chemokines, toll-like 
receptors, adhesion molecules, eicosanoids and matrix metalloproteinases). 
Συγγραφέας/έτος Ιστός, ασθενής Δείκτης Τεχνική Συµπέρασµα 
Ruback, 2004 (276) Ρινικός βλεννογόνος 

(βιοψίες) 
IL-5, IL-8 ELISA CRS χωρίς NP: χαµηλότερα επίπεδα IL-5, όχι 

όµως IL-8, συγκριτικά µε NP 
Shin, 2004 (152) PBMC από CRS (in vitro) IFN-γ, IL-5, IL-

13 
ELISA Έκθεση στην Alternaria αυξάνει τα επίπεδα 

κυτοκίνης 
Van der Meer, 2004 (292) Ρινικός βλεννογόνος Toll-like 

receptors 
RT-PCR Στη CRS εκφράζονται TLR  

Wallwork, 2004 (304) Ρινικός βλεννογόνος σε 
CRS (in vivo & in vitro)  

TGF-β1, NFkB IHC H κλαριθροµυκίνη αναστέλλει την TGF-β1, 
NFkβ µόνο in vitro 

Watelet, 2004 (301)  Ρινικός βλεννογόνος (FESS) TGF-β1 IHC CRS χωρίς NP: αυξηµένη έκφραση TGF-β1, 
συγκριτικά µε τους NP  

Watelet, 2004 (303) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) TGF-β1, MMP-9 IHC Σύγκριση µε την ποιότητα επούλωσης των 
ιστών 

Bradley, 2005 (287) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) TGF-β RT-PCR CRS χωρίς NP: µειωµένη έκφραση TGF-β, 
συγκριτικά µε τους NP 

Elhini, 2005 (294) Βλεννογόνος ηθµοειδών CCR4+, CCR5+ IHC, RT-PCR Ασθενείς µε CRS: αύξηση του CCR4+ σε 
ατοπικούς και µείωση CCR5+ σε µη 
ατοπικούς  

Furukido, 2005 (289) Ρινικά εκπλύµατα 
(καθετήρας Yamik) 

IL-1β, IL-8, TNF-
α 

RT-PCR Βηταµεθαζόνη και φυσιολογικός ορός 
µειώνουν τα επίπεδα κυτοκινών 

Perez-Novo, 2005 (288) Ρινικός βλεννογόνος IL-5 ELISA CRS χωρίς NP: χαµηλότερα επίπεδα IL-5, 
ECP, συγκριτικά µε τους NP 

Riechelman, 2005 (248) Ρινικές εκκρίσεις 15 κυτοκίνες (IL-
5) 

ELISA CRS χωρίς NP: χαµηλότερα επίπεδα IL-5,  
συγκριτικά µε τους NP 

Toppila-Salmi, 2005 (296) Βλεννογόνος γναθιαίου 
κόλπου (επέµβαση) 

L-selectine 
ligands 

IHC Στη CRS αυξηµένη έκφραση ενδοθηλιακών 
κυττάρων 

Damm, 2006 (291) CRS πρωτοπαθή επιθηλιακά 
κύτταρα (κ/ες) 

IL-6 ELISA Η SA- ενδοτοξίνη Β αυξάνει την IL-6 στην 
CRS    

Lane, 2006 (293) Βλεννογόνος ηθµοειδών 
(επέµβαση) 

TLR2, RANTES, 
GM-CSF 

RT-PCR Στη CRS αύξηση συγκριτικά µε υγιή άτοµα 

Lee, 2006 (295) Ρινικός βλεννογόνος CCL-20 IHC, RT-PCR CRS χωρίς NP: αυξηµένη έκφραση CCL-20 
Lin, 2006 (305) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) IL-4, IL-5 ELISA Επεµβάσεις στα παραρρίνια αυξάνουν τα 

επίπεδα κυτοκίνης 
Rudack, 2006 (286) Ρινικός βλεννογόνος GRO-α, GCP-2, 

IL-8, ENA-78 
HPLC+ bioassay Στη CRS έκφραση GRO-α, GCP-2 
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Perez-Novo, 2005 (288) Ρινικός βλεννογόνος COX-2, PGE2 RT-PCR, ELISA CRS χωρίς NP: η COX-2 και η PGE2 είναι 
υπερεκφρασµένες συγκριτικά µε τους ΝΡ 

Perez-Novo, 2006 (297) Ρινικός βλεννογόνος CysLT receptors, 
EP receptors  

RT-PCR CRS χωρίς NP: υποδοχείς CysLT, EP είναι 
υπερεκφρασµένες συγκριτικά µε τους ΝΡ  

Watelet, 2006 (306) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) MMP-9 IHC Υπάρχει συσχετισµός µεταξύ έκφρασης 
MMP-9 και ποιότητας ιστικής επούλωσης. 

Lu, 2005 (302) Ρινικός βλεννογόνος 
(επέµβαση) 

MMP-7, MMP-9, 
TIMP-1, TGF- β1 

ELISA Υπάρχει διαφορετικό προφίλ έκφρασης στην 
CRS χωρίς NP, NP και φυσιολογικό 
βλεννογόνο 

Van Zele, 2006 (307) Ρινικός βλεννογόνος INF-γ, TGF- β  ELISA Στη CRS χωρίς NP υπάρχει πολικότητα ΤΗ1 
Xu, 2006 (285) Ρινικός βλεννογόνος IL-5, IL-6, IL-8, 

NFkB 
ELISA, RT-PCR Στη CRS υπάρχει αύξηση κυτοκινών 

συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου 
Fess: Functional endoscopic sinus surgery, ΙΗC: Ανοσοϊστοχηµεία, RT-PCR: reverse-transcriptase protein chain 
reaction, ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay, CRS without NP: chronic Rhinosinusitis without nasal 
polyps, CRS with NP: chronic Rhinosinusitis with nasal polyps, H&E: hematoxilin &eosin, GMS: Giemsa. 

 

5-3-2-6 Ανοσοσφαιρίνες 
Σε ασθενείς µε αλλεργική, µυκητιασική και ηωσινοφιλική CRS ο αριθµός των IgE+ 
κυττάρων είναι αυξηµένος συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (273). Σε µία κλινική µελέτη τα 
προεγχειρητικά επίπεδα της ολικής IgE εµφάνισαν σηµαντική συσχέτιση µε την έκταση της 
νόσου βάσει της  Υ/Τ παραρρινίων, ενώ δεν εµφάνισαν καµιά µεταβολή ένα χρόνο µετά από 
την επέµβαση στα παραρρίνια (308). Σε ασθενείς µε CRS τα επίπεδα των IgG αντισωµάτων 
έναντι της Alternaria και Gladosporium είναι φανερά αυξηµένα, συγκριτικά µε αυτά των 
φυσιολογικών ατόµων, ενώ ποσοστό λιγότερο του 30% ασθενών µε CRS έχουν ειδικά IgE 
αντισωµάτων έναντι της Alternaria και Gladosporium (152). Σε ασθενείς µε CRS και 
ηωσινοφιλική διήθηση της βλέννης, τα επίπεδα αντισωµάτων IgG (IgG3) ειδικά για µύκητες 
και των αντισωµάτων IgA προς Alternaria alternate και Aspergillus fumigatus είναι 
υψηλότερα, όχι όµως και των IgE συγκριτικά µε αυτά υγιών εθελοντών, δηµιουργώντας έτσι 
την υπόθεση ενός µοναδικού παθογενετικού ρόλου της µυκητιασικής αλλεργίας στην 
αλλεργική µυκητιασική ρινοκολπίτιδα (150). 

5-3-2-7 Οξείδιο του αζώτου 
Στη CRS τα επιθηλιακά κύτταρα εµφανίζουν ισχυρότερη έκφραση των TLR-4 και iNOS από 
ότι οι οµάδες ελέγχου. Στο ρινικό επιθήλιο η iNOS είναι υπερρυθµισµένη και συνδεδεµένη 
µε την TLR-4 (309). Σε µία προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη σε ασθενείς µε CRS στους 
οποίους είχε αποτύχει η αρχική θεραπεία µε ρινικά στεροειδή, η αύξηση των επιπέδων του 
nNO είτε µε φαρµακευτική, είτε µε χειρουργική θεραπεία, είναι συνδεδεµένη µε τη 
βαθµολόγηση των συµπτωµάτων, το χρόνο κάθαρσης της σακχαρίνης, τις ενδοσκοπικές 
µεταβολές και το µέγεθος των πολυπόδων, υποδεικνύοντας έτσι ότι η µέτρηση του nNO 
εξασφαλίζει µια εξατοµικευµένη, µη επεµβατική, αντικειµενική µέτρηση της ανταπόκρισης 
της CRS στη θεραπεία (310). Παρόλα αυτά έχουν εµφανιστεί ορισµένα αντικρουόµενα 
αποτελέσµατα σχετικά µε το ρόλο του nNO στη ρινική φλεγµονή (311). 
5-3-2-8 Νευροπεπτίδια 

Η νευρογενής φλεγµονή πιθανώς να παίζει κάποιο ρόλο στην εκδήλωση χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας (312). Επιπλέον, τα επίπεδα της CGRP (αισθητικό του τριδύµου) και VIP 
(παρασυµπαθητικό) στο σάλιο ήταν ιδιαίτερα αυξηµένα µεταξύ των επεισοδίων αλλεργικής 
CRS και ηµικρανίας, συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου, επιστρέφοντας στο αρχικό επίπεδο 
µετά από θεραπεία µε ψευδοεφεδρίνη, µόνο όµως για τους ασθενείς µε CRS (313). 
 
Πίνακας 5-4. Μεσολαβητές φλεγµονής σε CRS χωρίς ΝΡ (ανοσοσφαιρίνες, οξείδιο του αζώτου, νευροπεπτίδια, 
βλεννίνη και άλλα) 
Συγγραφέας/έτος Ιστός, ασθενής Δείκτης Τεχνική Συµπέρασµα 
Kim, 2004 (314) Βλεννογόνος γναθιαίου 

κόλπου 
MUC5AC, MUC5B RT-PCR Αύξηση στη CRS συγκριτικά µε υγιή άτοµα  
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Lee, 2004 (317) Βλεννογόνος γναθιαίου 
κόλπου 

MUC8 RT-PCR Στη CRS υπερρυθµισµένη MUC8 συγκριτικά µε 
υγιή άτοµα 

Maniscalco, 2004 
(324) 

Ασθενείς µε αλλεργική 
ρινίτιδα 

Ρινικό NO Chemi-lumine-
scence 

To nNO είναι αξιόπιστος δείκτης της 
κατάστασης των παραρρινίων 

Shin, 2004 (152) PBMC από CRS ( in vitro)  Μυκητιασική IgG UniCap system Στη CRS αύξηση του IgG συγκριτικά οµάδες 
ελέγχου 

Wang, 2004 (309) Ρινικός βλεννογόνος TLR4, iNOS in situ 
hybridization 

Στην CRS αύξηση του TLR4, iNOS  συγκριτικά 
οµάδες ελέγχου 

Ali, 2005 (316) Ασθενείς µε CRS (βλέννη 
παραρρινίων)  

MUC5AC, MUC2 ELISA Στη CRS αύξηση MUC5AC και µείωση MUC2 

Pant, 2005 (150) Ασθενείς µε CRS (ορός) Μυκητιασική IgG  IgA ELISA Στη CRS αύξηση IgG 3 IgA 
Sun, 2005 (321) Ασθενείς µε CRS ( εκκρίσεις 

κόλπων, ρινικές εκκρίσεις, 
ορός) 

VEGF ELISA Η έκφραση της VEGF είναι υψηλότερη στο 
βλεννογόνο των κόλπων από ότι στον ορό και 
στο ρινικό βλεννογόνο 

Bellamy, 2006 (313) Αλλεργική CRS (πτύελα) VIP, CGRP radioimmunoassay Σε οξέα επεισόδια αύξηση νευροπεπτιδίων 
Carney, 2006 (273) Βλεννογόνος ηθµοειδούς 

χώνης 
IgE+ cells IHC Στη CRS αύξηση του IgE+ συγκριτικά οµάδες 

ελέγχου 
Lal, 2006 (308) Ασθενείς µε CRS (ορός) Ολική IgE ELISA Η έκταση της CRS συσχετίζεται µε τα επίπεδα 

της IgE   
Martinez, 2006 (319) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) MUC1, MUC2, MUC4, 

MUC5AC, MUC5B 
IHC in situ 
hybridization 

Ανάλογα µε την νόσο της ρινός και των 
παραρρινίων διαφορετική έκφραση MUC 

Pena, 2006 (320) Παιδιά µε CRS (Ρινικός 
βλεννογόνος) 

MUC5AC IHC Η MUC5AC εκφράζεται στο επιθήλιο όχι όµως 
στους υποβλεννογόνιους αδένες 

Ragab SM, 2006 (310) Ασθενείς µε CRS Ρινικό NO Chemi-lumine-
scence 

Η χειρ/κη και φαρ/κη αγωγή αυξάνουν το NO, 
ανάλογα µε την ένταση των συµπτωµάτων 

Viswanathan, 2006 
(315) 

Ασθενείς µε CRS (ρινική 
βλέννη) 

MUC5AC, MUC5B ELISA Αύξηση στην CRS συγκριτικά µε υγιή άτοµα 

Hu, 2007 (322) Παιδιά µε CRS (Ρινικός 
βλεννογόνος) 

VEGF IHC CRS χωρίς ΝΡ, χαµηλότερη έκφραση VEGF 
συγκριτικά µε ΝΡ 

Lee, 2006 (323) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) Surfactant protein-A RT-PCR Αύξηση στην CRS της SP-A συγκριτικά µε υγιή 
άτοµα 

 Fess: Functional endoscopic sinus surgery, ΙΗC: Ανοσοϊστοχηµεία, RT-PCR: reverse-transcriptase protein 
chain reaction, ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay, CRS without NP: chronic Rhinosinusitis without 
nasal polyps, CRS with NP: chronic Rhinosinusitis with nasal polyps. 

 

5-3-2-9 Βλεννίνη 
Στη CRS υπάρχει υπερπαραγωγή βλέννης στις αεροφόρες οδούς. Οι βλεννίνες είναι τα κύρια 
συστατικά της βλέννης και τα µακροµόρια που καθορίζουν το ιξώδες της. Στη CRS υπάρχει 
αύξηση της MUC5AC και της MUC5B συγκριτικά µε τα υγιή άτοµα (314, 315). 

Η MUC5AC και η MUC5B είναι τα κύρια συστατικά της βλέννης των παραρρινίων κόλπων, 
ενώ η MUC5Β και η MUC2 επικρατούν στον υγιή βλεννογόνο. Στη CRS η υπερέκφραση της 
MUC5AC είναι συνδεδεµένη µε υποέκφραση της MUC2 και αντίθετα (316). Στη CRS 
υπάρχει υπερέκφραση της MUC8 συγκριτικά µε υγιή βλεννογόνο από το γναθιαίο άντρο 
(317). Σε µία συγκριτική µελέτη µεταξύ διαφορετικών παθολογιών του ανώτερου 
αναπνευστικού, η CRS µε ρινικούς πολύποδες είχε διαφορετική σύνθεση της βλέννης µε 
υπερέκφραση της MUC1, MUC4 και υποέκφραση της MUC5AC, συγκριτικά µε τον υγιή 
βλεννογόνο. Επίσης η CRS µε κυστική ίνωση (αυξηµένη MUC5B) και οι χοανοπολύποδες 
(µειωµένη MUC2) είχαν διαφορετική σύνθεση της βλέννης από τη CRS µε ρινικούς 
πολύποδες (318,319). Επίσης σε παιδιά µε και χωρίς CRS, δεν διαφέρει ο αριθµός των 
λαγηνοειδών κυττάρων που εκφράζουν MUC5AC (320). 
5-3-2-10 Άλλοι µεσολαβητές 

Ο παράγοντας vascular endothelial-cell growth factor (VEGF) παράγεται στο βλεννογόνο της 
ρινός και των παραρρινίων και είναι αυξηµένος σε ασθενείς µε CRS. Η υποξία συνδέεται µε 
την παραγωγή VEGF από τους ρινικούς ινοβλάστες και τον TNF-α?. Η ενδοτοξίνη σε 
συνθήκες υποξίας µπορεί συνεργικά να αυξήσει την παραγωγή VEGF στο βλεννογόνο των 
παραρρινίων (321). Στα παιδιά µε CRS η έκφραση VEGF φαίνεται να είναι µικρότερη από 
αυτή των παιδιών µε ρινικούς πολύποδες (322). Η surfactant protein-A (SP-A), µία πρωτεΐνη 
που φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στην πρώτη γραµµή άµυνας των θηλαστικών, 
ευρίσκεται αυξηµένη στο ρινικό βλεννογόνο ασθενών µε CRS συγκριτικά µε τα επίπεδα σε 
υγιή άτοµα (323). 
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5-3-2-11 Βιοφίλµς 
Έχει εκτεταµένα διερευνηθεί η µετατροπή των ελευθέρως κινούµενων πλαγκτονικών 
µορφών των βακτηριδίων σε σύνθετες εκτεταµένες κοινότητες. Τα biofilms είναι δοµηµένες, 
ειδικές κοινότητες προσκολλώµενων µικροοργανισµών που περιέχονται σε µια σύνθετη 
εξωκυττάρια πολυµερή ουσία (EPS) (325). Δεν υπάρχει καµιά κοινή δοµή βιοφίλµ 
βακτηριδίων που να ανταποκρίνεται σε περιβαλλοντικό και γενετικό προγραµµατισµό. Αυτές 
οι επιρροές και τα σήµατα κύτταρο προς κύτταρο, που υπάρχουν µεταξύ των κοντινών 
βακτηριδίων (quorum sensing) διευκολύνουν την ανάπτυξη του φαινότυπου των βιοφίλµς 
(326). Τα βακτήρια από µόνα τους µπορεί να είναι ευάλωτα από τα αντιβιοτικά, όµως η 
υιοθέτηση από µέρους τους µιας στρατηγικής βιοφίλµ, λειτουργεί προστατευτικά οδηγώντας 
στα χρόνια και υποτροπιάζοντα φλεγµονώδη φαινόµενα. Έχουν βρεθεί βιοφίλµς στη µέση 
ωτίτιδα, το χολοστεάτωµα και την αµυγδαλίτιδα (327). 
Στη βιβλιογραφία υπάρχουν επί του παρόντος 11 άρθρα που καταδεικνύουν την ύπαρξη 
βιοφίλµς στη CRS (328). 

 
Πίνακας 5-5. Βiofilms στη CRS 
Συγγραφέας/έτος Πληθυσµός Ενδείξεις biofilms στη CRS 
Cryer, 2004 (329) Ενήλικες µε CRS (n=16). Βιοψίες βλεννογόνου Μορφολογικές ενδείξεις EPS σε 4 ιστολογικά παρασκευάσµατα και 

βακτηριδίων σε ένα µε SEM 
Perloff, 2004 (330) Stents µετωπιαίου κολπώµατος από ενήλικες µετά 

από Fess (n==6) 
Σε SEM και τα 6 είχαν µορφολογία biofilm και 5 είχαν κ/ες µε S. Aureus 

Ferguson, 2005 (331,467) Ενήλικες µε CRS (n=4). TEM Βιοψίες 
βλεννογόνου 

Σε TEM µορφολογικές ενδείξεις biofilm σε δύο από τα δείγµατα. 

Palmer, 2005 (332) Rabbit model of P. aeruginosa (type IV), γναθιαία 
κολπίτιδα (n=4) SEM ρινικού βλεννογόνου 

Σε µοντέλο ρινοκολπίτιδας µε βακτήρια τύπου ΙV pilli δεν βρέθηκαν 
biofilm. Αυξηµένη CBF. 

Perloff, (241) Rabbit model of P. aeruginosa, γναθιαία κολπίτιδα 
(n=22) 

Κλινικά όλα είχαν κολπίτιδα. 21 κ/ες P. Aeruginosa. Μορφολογικά 
εµφάνιση biofilm σε όλα µε SEM. Σε 22 δείγµατα ελέγχου δεν βρέθηκαν 
biofilm.  

Ramadan, (333) Ενήλικες µε CRS (n=5). SEM βιοψιών ρινικού 
βλεννογόνου 

Σε SEM και τα 5 είχαν µορφολογία biofilm 

Sanclement, (334) Ενήλικες µε CRS (n=30). Controls (n=4) SEM / 
TEM βιοψιών ρινικού βλεννογόνου 

Μορφολογικές ενδείξεις biofilm σε 24 ασθενείς. Χωρίς θετικά δείγµατα 
ελέγχου 

Bendouah, 2006 (335) Ενήλικες µε CRS (n=19). Ηµιποσοτικές in vitro 
κ/ες 

Σε 22 από 31 αποµονώθηκε S. aureus, Coagulase (-) Staphylococcal 
species. Η P. aeruginosa εµφάνισε in vitro ικανότητα δηµιουργίας biofilm 

Bendouah, 2006 (336) Ενήλικες µε CRS (n=19). Ηµιποσοτικές in vitro 
κ/ες 

Βάσει των συµπτωµάτων και των ενδοσκοπικών σηµείων, σύγκριση 
στοιχείων µε έκβαση φτωχή ή ευνοϊκή. Σε ασθενείς που αποµονώθηκαν 
biofilms αυξηµένα ποσοστά φτωχής έκβασης 

Sanderson, (337) Ενήλικες µε CRS (n=18). Controls (n=5). Fish 
visualized with confocal microscopy βιοψιών 
ρινικού βλεννογόνου 

Ένδειξη biofilm σε 14 από 18 δείγµατα της οµάδας ελέγχου και σε 2 από 
τα 5 της οµάδας ελέγχου. Έγινε FISH για S. Pneumonia, S aureus, H 
influenza, P. aeruginosa και κ/ες 

Zuliani, (338) Παιδιά µε CRS και OSA (n=16). Δείγµατα 
αδενοειδών 

Και οι 8 ασθενείς είχαν biofilm στις αδενοειδείς. Κανένα δείγµα δεν έδειξε 
κάλυψη του biofilm 

FESS: functional endoscopic sinus surgery, SEM: scanning electron microscopy, TEM: transmission electron microscopy, OSA: obstructive sleep apnea, FISH: 
fluorescent in situ hybridization 
 
5-4 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
5-4-1 Ιστοπαθολογία και κύτταρα φλεγµονής 
Η ιστοπαθολογική εκτίµηση ιστού από ρινικούς πολύποδες ανέδειξε συχνή καταστροφή του 
επιθηλίου, πάχυνση της βασικής µεµβράνης και οιδηµατώδες ή µερικές φορές ινώδες 
στρώµα µε µειωµένο αριθµό αδένων και αγγείων και ουσιαστικά χωρίς νευρικές δοµές (339-
341). Το στρώµα σε ώριµους πολύποδες είναι κυρίως οιδηµατώδες και αποτελείται από 
ινοβλάστες ενώ είναι διηθηµένο από φλεγµονώδη κύτταρα που ευρίσκονται γύρω από κενούς 
σχηµατισµούς ψευδοκύστεων. Μεταξύ των µεσολαβητών της φλεγµονής τα ενεργοποιηµένα 
ηωσινόφιλα EG2 παρουσιάζονται στο 80% των Ευρωπαϊκών (342) ρινικών πολυπόδων, ενώ 
στη CRS χωρίς ΝΡ και στην κυστική ίνωση επικρατούν λεµφοκύτταρα και ουδετερόφιλα. Τα 
ηωσινόφιλα ευρίσκονται ακριβώς κάτω από το επιθήλιο και γύρω από τα αγγεία και τους 
αδένες (340). Τα ουδετερόφιλα αποτελούν επίσης σταθερό εύρηµα στους ρινικούς πολύποδες 
και ο αριθµός τους είναι αυξηµένος συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (269). Επιπλέον η 
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τυπική κυτταρική σύνθεση περιλαµβάνει αυξηµένο αριθµό ενεργοποιηµένων Τ κυττάρων και 
πλασµατοκυττάρων. 

Σε ασθενείς µε αµφοτερόπλευρη πολυποδίαση, µελετήθηκε η αρχική διαδικασία της 
ανάπτυξης µικρών πολυπόδων µεγέθους όχι µεγαλύτερου από 5χιλ. στο φαινοµενικά 
φυσιολογικό βλεννογόνο της µέσης ρινικής κόγχης (343). Στο διάφανο τµήµα αυτών 
υποεπιθηλιακά, βρέθηκε µεγάλος αριθµός EG2+ ηωσινόφιλων τα οποία σχηµάτιζαν µία 
κάψα πάνω από την περιοχή της κεντρικής ψευδοκύστης. Αντίθετα στον ιστό των 
πολυπόδων τα µαστοκύτταρα ήταν σπάνια, οµοιόµορφα όµως κατανεµηµένα στο µίσχο και 
στο γειτονικό βλεννογόνο, ο οποίος είχε φυσιολογική εµφάνιση. Αντίθετα στον ιστό των 
ώριµων πολυπόδων, τα αποκοκκιωµένα µαστοκύτταρα και τα ηωσινόφιλα είναι συνήθως 
διάχυτα κατανεµηµένα. Στο διάφανο τµήµα των πολυπόδων αρχικού σταδίου, παρατηρήθηκε 
η εναπόθεση υποεπιθηλιακά γλυκοπρωτεΐνης (fibronectin) γύρω από τα ηωσινόφιλα, 
σχηµατίζοντας µία δικτυωτού τύπου δοµή στο κέντρο των πολυπόδων και εντός των 
ψευδοκύστεων. Στην κεντρική περιοχή υπήρχε  περιορισµένη  παρουσία µυοϊνοβλαστών, 
ενώ η αλβουµίνη και άλλες πρωτεΐνες του πλάσµατος εναποτίθενται εντός των 
ψευδοκύστεων παραπλεύρως των ηωσινόφιλων. Οι παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν ως 
παθογενετικό παράγοντα για τη δηµιουργία και την ανάπτυξη των πολυπόδων την εναπόθεση 
κεντρικά πρωτεϊνών του πλάσµατος, η οποία καθορίζεται από την υποεπιθηλιακή 
ηωσινοφιλική φλεγµονή. 
5-4-1-1 Λεµφοκύτταρα 

Οι ρινικοί πολύποδες εµφανίζουν ένα σηµαντικά αυξηµένο αριθµό Τ λεµφοκυττάρων (CD3) 
και ενεργοποιηµένων Τ λεµφοκυττάρων (CD25) συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (269). Σε 
µη αλλεργικούς ασθενείς µε CRS και ρινικούς πολύποδες, παρατηρήθηκε τάση µείωσης των 
CD4+ στο επιθήλιο και αύξησης των CD8+ στη βασική µεµβράνη (344). Σε µία πρόσφατη 
µελέτη βρέθηκε στη µέση ρινική κόγχη ασθενών αναστροφή του µέσου όρου CD4+/ CD8+ Τ 
λεµφοκυττάρων συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (345). Μέχρι σήµερα υπάρχει έλλειψη 
λειτουργικών µελετών σε Τ λεµφοκύτταρα, ειδικά σε Τ ρυθµιστικά κύτταρα. Ενδιαφέρουσα 
είναι η σχεδόν πλήρης απουσία στον ιστό των ρινικών πολυπόδων Β λεµφοκυττάρων 
(CD20), ενώ ανευρίσκεται ένας σηµαντικά υψηλότερος αριθµός πλασµατοκυττάρων 
(CD138) συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου και τους ασθενείς µε CRS χωρίς ρινικούς 
πολύποδες (269, 346). Το γεγονός αυτό αντικατοπτρίζεται από τη σηµαντική αύξηση 
ανοσοσφαιρινών Α, G και E (Van Zele ανέκδοτη). 

Τα υπεραντιγόνα του S. aureus (SAgs) δεσµεύουν την περιοχή V beta του υποδοχέα των Τ 
λεµφοκυττάρων (TCR) εξωτερικά της περιοχής δέσµευσης των πεπτιδίων. Στο ανθρώπινο 
ρεπερτόριο υπάρχουν περίπου 50 διαφορετικές V beta θέσεις και συγκεκριµένα SAgs 
µπορούν να δεσµευθούν σε συγκεκριµένες µόνο θέσεις, δηµιουργώντας έτσι µια κατάσταση 
εµπλουτισµού των θέσεων V beta σε λεµφοκύτταρα, η οποία εξαρτάται από τα 
χαρακτηριστικά σύνδεσης κάθε τοξίνης. Προκειµένου να αναλυθεί το V beta ρεπερτόριο 
CD4+, CD8+ λεµφοκυττάρων από ρινικούς πολύποδες χρησιµοποιήθηκε κυτταροµετρία 
ροής. Επτά από τους είκοσι ασθενείς εµφάνισαν απόκλιση στις θέσεις V beta µε ισχυρούς 
δεσµούς µε τα υπεραντιγόνα του S. aureus. Με τη µελέτη αυτή επιβεβαιώνεται η 
αλληλεπίδραση µεταξύ S. aureus SAgs και Τ λεµφοκυττάρων στα λεµφοκύτταρα πολυπόδων 
στο 35% ασθενών µε CRS και ρινικούς πολύποδες (347). 
5-4-1-2 Ηωσινόφιλα 

Σήµα κατατεθέν των ρινικών πολυπόδων της Καυκάσιας φυλής αποτελεί ο αυξηµένος 
αριθµός ηωσινοφίλων που τεκµηριώνεται µε ΗΕ µονιµοποίηση ή ανοσοϊστοχηµεία EG2. O 
αριθµός των ηωσινοφίλων είναι σηµαντικά υψηλότερος στον ιστό ρινικών πολυπόδων από 
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ότι στη CRS (348), σε άλλα νοσήµατα των παραρρινίων και στο βλεννογόνο των οµάδων 
ελέγχου. Επίσης παρατηρείται περαιτέρω αύξηση σε ασθενείς που εµφανίζουν ταυτόχρονα 
άσθµα ή υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, η αύξηση αυτή όµως είναι ανεξάρτητη από την 
ατοπία (192,349). Σε µία µελέτη κατά την οποία αξιολογήθηκε το ποσοστό των ηωσινοφίλων 
(ανά 1000 φλεγµονώδη κύτταρα), 31 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς 
πολύποδες οι οποίοι δεν ελάµβαναν αγωγή είχαν κάτω από 10% ηωσινόφιλα (µ.ο. 2%), ενώ 
σε 123 ιστοτεµάχια ρινικών πολυπόδων που επίσης δεν ελάµβαναν αγωγή, 108 δείγµατα 
είχαν πάνω από 10% ηωσινόφιλα (µ.ο. 50%) (350). Γενικά µεταξύ των διαφόρων νόσων οι 
διαφορές στα επίπεδα της ECP είναι πιο έντονες από τον αριθµό των κυττάρων, 
καταδεικνύοντας µια εντονότερη ενεργοποίηση των ηωσινοφίλων στους ρινικούς πολύποδες. 

Σε ιστούς ρινικών πολυπόδων από την Κινεζική φυλή, η ηωσινοφιλική φλεγµονή όπως 
µετρήθηκε µε την ECP και τα επίπεδα κυτοκινών/χηµειοκινών (IL-5, eotaxin) δεν ήταν 
διαφορετική από αυτή των οµάδων ελέγχου και ήταν σηµαντικά χαµηλότερη από τα επίπεδα 
που ανευρίσκονται στους ρινικούς πολύποδες της Καυκάσιας φυλής. Σηµαντική διαφορά 
εµφάνισαν τα ηµιποσοτικά αποτελέσµατα των EG2+ για τους πολύποδες Κινέζων ασθενών 
0,45+1,15  και για τους πολύποδες της Καυκάσιας φυλής 1,95±2,85  (346). Επίσης ο αριθµός 
των ηωσινοφίλων δεν είναι διαφορετικός µεταξύ των οµάδων ελέγχου και των ρινικών 
πολυπόδων ασθενών µε κυστική ίνωση (269). 

5-4-1-3 Μακροφάγα και δενδριτικά κύτταρα 
Ο αριθµός των µακροφάγων φαίνεται να είναι ελαφρά αυξηµένος στους ρινικούς πολύποδες, 
ενώ εµφανίζεται αυξηµένος αριθµός υποδοχέων macrophage mannose receptors (MMR), 
ένας έµφυτος αναγνωριστικός υποδοχέας, ικανός να φαγοκυτώσει τους εισβολείς και να 
ενεργοποιήσει προφλεγµονώδεις µηχανισµούς (275). Σε ασθενείς µε κυστική ίνωση υπάρχει 
µεγαλύτερος αριθµός µακροφάγων από ότι στους ασθενείς µε CRS ή στις οµάδες ελέγχου 
(351). Η γνώση µας επί των δενδριτικών κυττάρων είναι πολύ περιορισµένη, ανευρίσκονται 
όµως στους ρινικούς πολύποδες και έχουν αυξηµένη συγγένεια µε τους IgE υποδοχείς 
(344,352). 
 
Πίνακας 5-6. Φλεγµονώδη κύτταρα στη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες (ΙΗC: Ανοσοϊστοχηµεία, 
RT-PCR: reverse-transcriptase protein chain reaction, ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay, ΚΡΚ: 
κάτω ρινική κόγχη)                  
Συγγραφέας/έτος Ιστός, ασθενής Είδος κυττάρων Τεχνική Συµπέρασµα 
Fokkens, 1990 (344) Ρινικοί πολύποδες 

Φυσιολογικός βλεννογόνος 
Βλεννογόνος αλλεργική 
ρινίτιδας 

Τ λεµφοκύτταρα 
Β λεµφοκύτταρα 
Ηωσινόφιλα , 
ουδετερόφιλα, 
Δενδριτικά κύτταρα, Ig+ 
κύτταρα 

ΙΗC  

Jankowski,1996 (350) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος (CRS) 

Ηωσινόφιλα ΙΗC CRS µε ΝΡ, πάνω από 10% ηωσινόφιλα 
συγκριτικά µε CRS χωρίς ΝΡ  

Drake-Lee, 1997 (354) Ρινικοί πολύποδες 
K.Ρ.Κ. 

Μαστοκύτταρα ΙΗC CRS µε ΝΡ, µεγαλύτερη αποκοκκίωση 
µαστοκυττάρων συγκριτικά µε υγιή K.Ρ.Κ.  

Haas,1997(352) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Δενδριτικά κύτταρα ΙΗC Παρουσία δενδριτικών κυττάρων στους ΝΡ 

Jahnsen, 1997 (361) Ρινικοί πολύποδες 
 

Ενδοθηλιακά κύτταρα Κυτταροµετρία 
ροής  
RT-PCR 

Έκφραση ενδοθηλιακών κυττάρων VCAM-
1, από IL-4, IL-13 µε σκοπό την ανάκληση 
ηωσινοφίλων και Τ λεµφοκυττάρων 

Loesel, 2001 (353) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Μαστοκύτταρα Fluorescence 
microscopy 

Καµιά διαφορά στον αριθµό των 
µαστοκυττάρων στην CRS µε ΝΡ και στις 
οµάδες ελέγχου  

Seong, 2002 (359) Ρινικοί πολύποδες 
 

Επιθηλιακά κύτταρα RT-PCR 
ELISA 

Στην CRS µε ΝΡ οι µεσολαβητές της 
φλεγµονής υπερεκφράζουν MUC8mRNA 
στους ΝΡ και υποεκφράζουν MUC5AC 

Sobol, 2002 (351) Ρινικοί πολύποδες από κυστική 
ίνωση (CF) 
Ρινικοί πολύποδες όχι από (CF) 

Ουδετερόφιλα ΙΗC Στην CF-ΝΡ µαζική ενεργοποίηση 
ουδετερόφιλων συγκριτικά µε ρινικούς 
πολύποδες όχι από CF 

Wittekindt, 2002 (362) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Ενδοθηλιακά κύτταρα ΙΗC Μεγαλύτερη έκφραση VPF/VEGF στους ΝΡ 
από τον υγιή ρινικό βλεννογόνο 

Shin, 2003 (356) Ηωσινόφιλα από υγιείς 
εθελοντές επωασµένα µε 

Επιθηλιακά κύτταρα ELISA Τα ηωσινόφιλα στις ρινικές εκκρίσεις 
ενεργοποιούνται από GM-CSF που 
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επιθηλιακά κύτταρα µε CRS 
και ΝΡ 

παράγεται στα ρινικά επιθηλιακά κύτταρα  

Chen, 2004 (364) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Επιθηλιακά κύτταρα ΙΗC 
RT-PCR 

Στην CRS µε ΝΡ τα επιθηλιακά κύτταρα 
εκφράζουν αυξηµένες ποσότητες του 
αντιµικροβιακού πεπτιδίου LL-37 

Claeys, 2004 (271) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος (CRS) 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Μακροφάγα RT-PCR Στην CRS µε ΝΡ αυξηµένη έκφραση MMR 
από την CRS χωρίς ΝΡ και από οµάδες 
ελέγχου 

Watanabe, 2004 (358) Ρινικοί πολύποδες 
 

Επιθηλιακά κύτταρα ΙΗC Κλινική αποτελεσµατικότητα 
κορτικοστεροειδών στην παραγωγή 
επιθηλιακών GM-CSF στους ΝΡ που 
αυξάνει την επιβίωση των ηωσινοφίλων 

Gosepath, 2005 (363) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Ενδοθηλιακά κύτταρα ΙΗC Στους ΝΡ αύξηση VPF/VEGF συγκριτικά µε 
υγιή βλεννογόνο, υποδεικνύοντας σχέση µε 
την δηµιουργία των ρινικών πολυπόδων και 
το οίδηµα των ιστών 

Kowalski, 2005 (355) Ρινικοί πολύποδες Επιθηλιακά κύτταρα, stem 
cell factor (SCF) 

RT-PCR 
ELISA 

Τα επιθηλιακά κύτταρα απελευθερώνουν τον  
stem cell factor (SCF)  

Conley, 2006 (365) Ρινικοί πολύποδες 
Χοανοπολύποδες 

S. aureus superantigens των 
υποδοχέων Τ κυττάρων  

Κυτταροµετρία 
ροής 

Στο 35% των CRS µε λεµφοκύτταρα ΝΡ 
αλληλεπίδραση S. aureus superantigens και 
των υποδοχέων Τ κυττάρων 

Hao, 2006 (345) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 
 

Τ λεµφοκύτταρα  ΙΗC Αναστροφή µ.ο. CD4+/CD8+ T 
λεµφοκυττάρων συγκριτικά µε την µέση 
ρινική κόγχη 

Schaefer, 2006 (357) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος (CRS) 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Επιθηλιακά κύτταρα ΙΗC 
ELISA 

Το ενδοθήλιο των ΝΡ και τα επιθηλιακά 
κύτταρα είναι η βασική πηγή CC chemokine 
eotaxine-2 

Van Zele, 2006 (269) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος (CRS) 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Τ λεµφοκύτταρα ΙΗC Στη CRS µε ΝΡ, αύξηση Τ λεµφοκυττάρων 
και ενεργοποιηµένων Τ λεµφοκυττάρων. 
CD4+/CD8+ T λεµφοκυττάρων συγκριτικά 
µε CRS χωρίς ΝΡ και οµάδων ελέγχου. 
Στη CRS µε ΝΡ, αύξηση αριθµού 
ουδετερόφιλων και αύξηση MPO συγκριτικά 
µε υγιή άτοµα όχι όµως στην CRS χωρίς ΝΡ 

Ramanathan, 2007 (366) Ρινικοί πολύποδες 
Φυσιολογικός βλεννογόνος 

Επιθηλιακά κύτταρα 
Ηωσινόφιλα , ουδετερόφιλα 
Πλασµατοκύτταρα 

Κυτταροµετρία 
ροής, RT-PCR 

Στα επιθηλιακά κύτταρα των ρινικών 
πολυπόδων υπορύθµιση ΤLR9 και 
συµµετοχή στην ενεργοποίηση 
ανοσολογικών λειτουργιών 

 

5-4-1-4 Μαστοκύτταρα 
Ο αριθµός των µαστοκυττάρων δεν εµφανίζει µεταβολή µεταξύ των οµάδων ελέγχου και των 
ρινικών πολυπόδων, τα κύτταρα όµως αυτά είναι συχνότερα IgE θετικά, ειδικά σε 
ασθµατικούς και ανεξάρτητα από την ατοπία (353). Υπήρξε µεγαλύτερη αποκοκκίωση των 
µαστοκυττάρων στους ρινικούς πολύποδες συγκριτικά µε κύτταρα από την κάτω ρινική 
κόγχη (354). Η πυκνότητα των µαστοκυττάρων στο επιθήλιο και το στρώµα των ρινικών 
πολυπόδων, συνδέεται µε την έκφραση SCF mRNA και πρωτεϊνών στα επιθηλιακά κύτταρα 
των ρινικών πολυπόδων (355). 

5-4-1-5 Ουδετερόφιλα 
Στους ρινικούς πολύποδες υπάρχει αυξηµένος αριθµός ουδετερόφιλων καθώς και 
υψηλότερες συγκεντρώσεις MPO συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου, κάτι που δεν συµβαίνει 
στη CRS χωρίς ρινικούς πολύποδες. Και οι δύο προηγούµενες παράµετροι είναι αυξηµένες 
στην CF NPs (269,351) υποδεικνύοντας µαζική ενεργοποίηση στην CF NPs συγκριτικά µε τη 
ρινική πολυποδίαση χωρίς κυστική ίνωση. Ο ρόλος των ουδετερόφιλων στη ρινική 
πολυποδίαση δεν έχει γίνει µέχρι στιγµής κατανοητός. 
5-4-1-6 Επιθηλιακά κύτταρα 

Τα ανθρώπινα ρινικά επιθηλιακά κύτταρα περιέχουν και εκκρίνουν IL-8, GM-CSF, 
RANTES, εοταξίνη και εοταξίνη-2 και µε αυτό τον τρόπο διασφαλίζουν επαρκή αυξητικό 
παράγοντα προκειµένου να προσελκύσουν ηωσινόφιλα (356,357). Ο παράγοντας GM-CSF 
είναι σηµαντικός για την επιβίωση αυτών των κυττάρων (358). Τα επιθηλιακά κύτταρα 
απελευθερώνουν επίσης τον stem cell factor (SCF), µία κυτοκίνη που ενισχύει την 
χηµειοταξία και την προσέλκυση µαστοκυττάρων µε την έκφραση SCF mRNA σχετικά µε 
την πρωτεΐνη SCF και που αυξάνει την πυκνότητα των µαστοκυττάρων στο επιθήλιο και το 
στρώµα των ρινικών πολυπόδων (355). 
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Οι µεσολαβητές της φλεγµονής οδηγούν σε υπερέκφραση των MUC8mRNA στους ρινικούς 
πολύποδες και υποέκφραση των MUC5ACmRNA, επηρεάζοντας τη σύνθεση της βλέννης 
στους ρινικούς πολύποδες (359). Τα επιθηλιακά κύτταρα των ρινικών πολυπόδων εκφράζουν 
επίσης αυξηµένες ποσότητες του αντιµικροβιακού πεπτιδίου LL-37 (360), υπορυθµίζουν 
όµως τα επίπεδα της έκφρασης TLR9 (347) και ως εκ τούτου συνδέονται άµεσα µε την 
έναρξη των ανοσολογικών λειτουργιών. 

5-4-1-7 Ενδοθηλιακά κύτταρα 
Τα ενδοθηλιακά κύτταρα δια της IL-4 και της IL-13 εκφράζουν την VCAM-1, η οποία παίζει 
σηµαντικό ρόλο στην επιλεκτική ανάκληση ηωσινοφίλων και Τ λεµφοκυττάρων (361). Στους 
ρινικούς πολύποδες σηµείο κλειδί αποτελεί το σηµαντικό οίδηµα για το οποίο απαιτείται 
ακόµα ερµηνεία. Ο παράγοντας διαπερατότητας των αγγείων και ο vascular endothelial 
growth factor (VPF/VEGF) διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο, προάγοντας την αγγειογένεση 
και διαφοροποιώντας τη διαπερατότητα των τριχοειδών. Πραγµατικά η έκφραση VPF/VEGF 
σε ιστοτεµάχια ρινικών πολυπόδων ήταν σηµαντικά ισχυρότερη από την έκφραση τους στον 
υγιή ρινικό βλεννογόνο των οµάδων ελέγχου (362). Σε ιστό ρινικών πολυπόδων οι 
VPF/VEGF ήταν κυρίως εγκατεστηµένοι σε αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα, στη βασική 
µεµβράνη και τους περιαγγειακούς χώρους και στα επιθηλιακά κύτταρα. Η σηµαντικά 
αυξηµένη έκφραση στους ρινικούς πολύποδες, συγκριτικά µε τον υγιή βλεννογόνο, 
υποδηλώνει ότι οι VPF/VEGF µπορεί να έχουν σηµαντικό ρόλο τόσο στη δηµιουργία των 
ρινικών πολυπόδων, όσο και στη δηµιουργία του οιδήµατος (363). 

 
5-4-2 Παθογενετικοί µηχανισµοί και µεσολαβητές της φλεγµονής 
5-4-2-1 Ηωσινοφιλική φλεγµονή 
Μεγάλος αριθµός µελετών που έγιναν σε ιστούς ρινικών πολυπόδων, εστιάστηκαν γύρω από 
τα ηωσινόφιλα και ανέδειξαν ότι διαφορετικοί τύποι κυττάρων παράγουν αυτούς τους 
µεσολαβητές της φλεγµονής. Σε µελέτες που έχουν γίνει από τους Denburg και συν. (367) 
αναδείχθηκε ότι το υλικό µέσα στο οποίο καλλιεργήθηκαν επιθηλιακά κύτταρα ρινικών 
πολυπόδων περιείχε ισχυρά δραστικούς παράγοντες ενεργοποίησης των αποικιών των 
ηωσινοφίλων, καθώς και µια δράση τύπου ιντερλευκίνης 3. Οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι η 
συσσώρευση ηωσινοφίλων στους πολύποδες µπορεί εν µέρει να είναι αποτέλεσµα 
διαφοροποίησης πρόωρων κυττάρων τα οποία διεγείρονται από διαλυτούς αιµοποιητικούς 
παράγοντες που προέρχονται από κύτταρα του βλεννογόνου. Αργότερα προτάθηκε η 
αυξηµένη σύνθεση GM-CSF από επιθηλιακά κύτταρα, ινοβλάστες, µονοκύτταρα και 
ηωσινόφιλα (99,368,370). Σύµφωνα µε τον Hamilos και συν. (30) τα δείγµατα ιστού από 
πολύποδες ασθενών µε ή χωρίς αλλεργία είχαν διαφορετικά προφίλ κυτοκινών. Άλλες 
µελέτες που µετρούσαν τις πρωτεΐνες σε οµογενοποιηµένους ιστούς δεν µπορούσαν να 
στηρίξουν αυτά τα ευρήµατα (31,278). 
Αντίθετα, η IL-5 βρέθηκε ιδιαίτερα αυξηµένη σε ρινικούς πολύποδες συγκριτικά µε δείγµατα 
από υγιείς ασθενείς και η συγκέντρωση της πρωτεΐνης αυτής είναι ανεξάρτητη από την 
ύπαρξη ατοπίας. Πράγµατι οι υψηλότερες συγκεντρώσεις IL-5 βρέθηκαν σε άτοµα µε µη 
αλλεργικό άσθµα και υπερευαισθησία στην ασπιρίνη. Επιπλέον τα ηωσινόφιλα παρουσίασαν 
θετική χρώση για την IL-5 υποδεικνύοντας ένα πιθανό αυτοκρινή ρόλο των κυτοκινών αυτών 
στην ενεργοποίηση των ηωσινοφίλων, ενώ αργότερα αποδείχθηκε µια στενή σχέση µεταξύ 
συγκέντρωσης πρωτεΐνης τύπου IL-5 και ECP (ηωσινοφιλικής κατιονικής πρωτεΐνης) (192). 
Ο καθοριστικός ρόλος της IL-5 ενισχύθηκε από τη διαπίστωση ότι η in vitro θεραπεία των 
πολυπόδων που εµφανίζουν διήθηση του ιστού µε ηωσινόφιλα, µε εξουδετέρωση των 
µονοκλωνικών αντισωµάτων αντι-IL-5 (mΑΒ) και όχι των αντι-IL-3 ή αντι-GM-CSF mAbs, 
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οδήγησε σε απόπτωση των ηωσινοφίλων και µείωση της ηωσινοφιλίας των ιστών των 
πολυπόδων (371). 

Συνολικά οι µελέτες αυτές προτείνουν ότι η αυξηµένη παραγωγή IL-5 φαίνεται να επηρεάζει 
την επικράτηση και την ενεργοποίηση των ηωσινοφίλων στους ρινικούς πολύποδες 
ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι ατοπίας. Ταυτόχρονα άλλες µελέτες υποστηρίζουν ότι δεν 
υπάρχει διαφορά στα επίπεδα των κυτοκινών που ανιχνεύθηκαν σε πολύποδες ασθενών µε ή 
χωρίς αλλεργία (372,373). Επιπλέον οι Wagenmann και συν. (374) απέδειξαν ότι και οι δύο 
τύποι κυτοκινών Th1 και Th2 είχαν αυξηµένη δραστηριότητα σε ρινικούς πολύποδες µε 
αυξηµένη ηωσινοφιλία, ανεξάρτητα από τα αποτελέσµατα των αλλεργικών δερµατικών 
δοκιµασιών. 

Πρόσφατα ερευνήθηκε η ρύθµιση του υποδοχέα της IL-5 ο οποίος υπάρχει σε διαλυτή και 
διαµεµβρανώδη (σχεδόν ίδια) µορφή (375). Στους ρινικούς πολύποδες, όταν η πιθανώς 
ανταγωνιστική διαλυτή µορφή εµφανίζει αυξηµένη δραστηριότητα, το σήµα για την 
αντιγραφή της διαµεµβρανώδους µορφής εµφανίζει µειωµένη δραστηριότητα, ειδικά εάν 
αυτοί συνδέονται µε την ύπαρξη άσθµατος. 
5-4-2-2 Χηµειοκίνες 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι οι ρινικοί πολύποδες παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα RANTES 
και εοταξίνης, που είναι οι επικρατέστεροι µεσολαβητές ανάκλησης ηωσινοφίλων. Οι Bartels 
και συν. (376) απέδειξαν ότι σε µη ατοπικούς και ατοπικούς πολύποδες η έκφραση εοταξίνης 
και RANTES mRNA ήταν αυξηµένη, αλλά όχι της MCP-3 mRNA, συγκριτικά µε αυτή του 
φυσιολογικού ρινικού βλεννογόνου. Οµοίως διάφορες δηµοσιεύσεις απέδειξαν µια αυξηµένη 
έκφραση mRNA για την εοταξίνη, την εοταξίνη-2, την εοταξίνη-3 και την MCP-4. Από τις 
τρεις χηµειοκίνες που ερευνήθηκαν,  σηµαντικότερη φαίνεται να είναι η έκφραση της 
εοταξίνης-2, άλλης µίας CCR3 ειδικής χηµειοκίνης. Σύµφωνα µε άλλα στοιχεία 
(31,192,343), φαίνεται ότι η εοταξίνη σε συνεργασία µε την IL-5, περισσότερο από την 
RANTES, παίζουν καθοριστικό ρόλο στην προσέλκυση και ενεργοποίηση των ηωσινοφίλων 
στον ιστό των ρινικών πολυπόδων. Αυτό συµφωνεί µε τα ευρήµατα µιας πρόσφατης 
εκτεταµένης µελέτης σε περίπου 950 ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες αλλεργικής και µη 
αλλεργικής αιτιολογίας, η οποία έδειξε ότι η διήθηση των πολυπόδων µε ηωσινόφιλα και η 
ενεργοποίηση τους πιθανώς να συνδέεται κυρίως µε αυξηµένη έκφραση του γονιδίου της 
εοταξίνης, συγκριτικά µε την έκφραση του RANTES (380). 
5-4-2-3 Μόρια συγκόλλησης 

Οι µελέτες γύρω από τις πρωτεΐνες προσκόλλησης (συγκολλητίνες) είναι σχετικά λίγες. 
Πρώιµες µελέτες από τους Symon και συν. (381) έδειξαν ότι στο ενδοθήλιο των ρινικών 
πολυπόδων ήταν καλά εκφρασµένοι οι ICAM-1, E selectin και P- selectin, ενώ η έκφραση 
της VCAM-1 ήταν ασθενής ή απούσα. Σε µία µελέτη τους, οι Jahnsen και συν. (382), 
χρησιµοποιώντας µονιµοποίηση ανοσοφθορισµού τριών χρωµάτων απέδειξαν ότι τόσο ο 
αριθµός των ηωσινοφίλων όσο και η αναλογία των αγγείων των θετικών για VCAM-1 ήταν 
σηµαντικά αυξηµένα στους ρινικούς πολύποδες, συγκριτικά µε το βλεννογόνο των κογχών 
στους ίδιους ασθενείς. 

Επιπλέον η θεραπεία µε τοπικά γλυκοκορτικοειδή µειώνει στους ρινικούς πολύποδες την 
πυκνότητα των ηωσινόφιλων και την έκφραση των VCAM-1 (383). Ιδιαίτερη σηµασία για τη 
µετανάστευση των ηωσινόφιλων δια του ενδοθηλίου µπορεί να έχει η αλληλεπίδραση µεταξύ 
των VLA-4 στα ηωσινόφιλα και των VCAM-1 στο ενδοθήλιο των κυττάρων, µπορεί όµως 
και να επιδρά τροποποιώντας την ενεργοποίηση και τις δραστικές τους λειτουργίες (384). 
5-4-2-4 Εικοσανοειδή 
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Στον ιστό των ρινικών πολυπόδων υπάρχει υπερρύθµιση των λευκοτριενίων και των 
υποδοχέων τους (385,386), η οποία είναι πιο έκδηλη στους ασθενείς µε δυσανεξία στην 
ασπιρίνη (288, 387, 388). Σύµφωνα µε µία πρόσφατη µελέτη τα υψηλά επίπεδα της LTC4 
συνθετάσης είναι άµεσα συνδεδεµένα µε την εκδήλωση δυσανεξίας στην ασπιρίνη (389). 
Επίσης η εκδήλωση των ρινικών πολυπόδων αποδίδεται σε πολυµορφισµό αυτού του 
ενζύµου (390). Στη χρόνια ρινοκολπίτιδα έχουµε υπερέκφραση των cysteinyl-leucotrienes 
(CysLTs) ακόµα και µε απουσία κλινικά της υπερευαισθησίας στην ασπιρίνη, ενώ φαίνεται 
να είναι στενά συνδεδεµένη µε τη σοβαρότητα της ηωσινοφιλικής φλεγµονής (IL-5, ECP) 
(288). Σε ιστό ρινικών πολυπόδων τα φλεγµονώδη κύτταρα εµφανίζουν έκφραση υποδοχέων 
CysLT1 και CysLT2 (297, 391,392), κάτι το οποίο παρατηρείται και στα ρινικά εκπλύµατα 
ασθενών µε αλλεργική ρινίτιδα (393). Ως εκ τούτου η ρύθµιση της CysLTs δεν φαίνεται να 
είναι παθογνωµονική της δυσανεξίας στην ασπιρίνη. 

Στους ρινικούς πολύποδες η ρύθµιση της κυκλοξυγενάσης και των παραγώγων της 
(προσταγλαδίνες) χαρακτηρίζεται από έλλειµµα στην παραγωγή PGE2 συγκριτικά µε τα 
επίπεδα CysLT (297, 393-395). Το ίδιο φαινόµενο παρατηρήθηκε επίσης σε ασθενείς µε 
ρινικούς πολύποδες και δυσανεξία στην ασπιρίνη (396). Η δραστηριότητα της 
κυκλοξυγενάσης COX-2 mRNA και του NF-kB ήταν σηµαντικά µικρότερη στους ασθενείς 
µε ρινικούς πολύποδες και δυσανεξία στην ασπιρίνη, συγκριτικά µε αυτούς που δεν είχαν 
δυσανεξία στην ασπιρίνη (397, 398). Τα πρόσφατα δεδοµένα µας δείχνουν ότι στο ρινικό 
ιστό ασθενών µε δυσανεξία ή όχι στην ασπιρίνη τα επίπεδα των PGE2 είναι αντίστροφα 
συνδεδεµένα µε το βαθµό της ηωσινοφιλικής φλεγµονής. Τα ευρήµατα αυτά συµβαδίζουν µε 
προηγούµενες µελέτες (395,399) και υποδεικνύουν ότι αυτή η υπορύθµιση µπορεί να 
αντιπροσωπεύει ένα φαινόµενο συνδεδεµένο µε τη σοβαρότητα της φλεγµονής. 
Ενδιαφέρουσα είναι η πρόσφατη, µε αντιφατικά αποτελέσµατα µελέτη, που έγινε γύρω από 
τη ρύθµιση του υποδοχέα prostanoid E (EP). Σε αυτή βρέθηκε στον ιστό των ρινικών 
πολυπόδων µια υπορύθµιση των EP1 και EP3 και µία υπερρύθµιση των EP2 και EP4, 
συγκριτικά µε τα επίπεδα στο φυσιολογικό βλεννογόνο (297). Είναι γνωστό ότι οι EP2 και 
EP4 έχουν υψηλή έκφραση στα ηωσινόφιλα και επίσης ένα έλλειµµα στην παραγωγή PGE2 
µπορεί να υπερρυθµίσει την έκφραση αυτών των υποδοχέων. Η έκφραση των υποδοχέων 
EP2 και EP4 δεν συνδέεται µε τον αριθµό των ηωσινοφίλων ή µε τους δείκτες 
ενεργοποίησης των ηωσινοφίλων, υποδεικνύοντας έτσι ότι η ρύθµιση αυτών των υποδοχέων 
µπορεί να γίνεται µέσω άλλων κυττάρων. Τα ευρήµατα αυτά επιβεβαιώθηκαν πρόσφατα από 
τους Ying και συν. οι οποίοι έδειξαν την έκφραση των ΕΡ υποδοχέων σε ποικιλία 
φλεγµονωδών κυττάρων του ρινικού βλεννογόνου (400). Σύµφωνα µε αυτούς τους 
συγγραφείς υπάρχει υπορύθµιση των EP2 υποδοχέων σε ασθενείς µε δυσανεξία στην 
ασπιρίνη και πιθανή επίδραση στην παραγωγή µεσολαβητών της φλεγµονής. Επίσης η PGD2 
µεσολαβεί στην ενεργοποίηση και χηµειοταξία των ηωσινοφίλων και στην παραγωγή 
κυτοκινών, όπως ιντερλευκίνη IL-4, IL-5 και IL-13, από τα ανθρώπινα Th2 κύτταρα 
φλεγµονής διαµέσου διαφορετικών υποδοχέων π.χ. διαµέσου των υποδοχέων CRTH2 
(401,402). H σχετική συνδροµή των ΕΡ και άλλων υποδοχέων PG ευρίσκεται µακριά από 
την πλήρη αποκρυπτογράφηση και µέχρι τότε θα υπάρχουν λίγες ενδείξεις σχετικά µε τις 
αλλαγές στην ρύθµιση των PG σε ασθενείς µε δυσανεξία στην ασπιρίνη. 

Τελικά, οι λιποξίνες είναι γενικά συνδεδεµένες µε αντιφλεγµονώδη δράση και έχει αναφερθεί 
ότι µειώνουν τη διήθηση από λευκοκύτταρα (403). Συγκεκριµένα di-hydroxyeicosatetraenoic 
οξέα (ΗΕΤΕs) τα οποία είναι πρόδροµοι αυτών των µορίων, µπορεί να έχουν 
προφλεγµονώδη δράση και ειδικά χηµειοταξία προς τα ουδετερόφιλα και τα ηωσινόφιλα 
(404). Στον ιστό των ρινικών πολυπόδων υπάρχει αυξηµένη ικανότητα παραγωγής LXA4 
µετά από επώαση µε εξωγενές LTA4, παρουσία πολυµορφοπύρηνων κοκκιοκυττάρων (405). 
Επιπλέον η βαρύτητα του άσθµατος συνδέεται µε αυξηµένη έκφραση και ενεργοποίηση της 
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15-LO (lipoxygenase), ενζύµων, εναπόθεσης κολλαγόνου και συσσώρευσης ηωσινοφίλων 
(406). Είναι ενδιαφέρουσα η µειωµένη ικανότητα παραγωγής λιποξινών στα επιθηλιακά 
κύτταρα ασθενών µε δυσανεξία στην ασπιρίνη (407). Τα ευρήµατα αυτά είναι 
ευθυγραµµισµένα µε αυτά που δείχνουν ότι τα βασικά επίπεδα αυτού του ενζύµου είναι 
αυξηµένα στον ιστό ρινικών πολυπόδων ασθενών χωρίς δυσανεξία στην ασπιρίνη, είναι 
όµως υπορυθµισµένα σε άτοµα µε δυσανεξία σε αυτή. Σε όλους τους ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα τα επίπεδα της 15-LO και της LXA4 ήταν αυξηµένα, ενώ ήταν σηµαντικά 
υπορυθµισµένα σε ασθενείς µε δυσανεξία στην ασπιρίνη, υποδεικνύοντας µια ειδική ρύθµιση 
στην οµάδα αυτή ασθενών (297). 
Ανακεφαλαιώνοντας, οι µεταβολές των εικοσανοειδών στα νοσήµατα των παραρρινίων 
χαρακτηρίζονται γενικά από µια υπερρύθµιση της CysLTs, LXA4 και των PGD2 και από 
υπορύθµιση των COX-2 και των PGE2. Οι ηωσινοφιλικοί δείκτες όπως η ECP και η IL-5 
συνδέονται ανάλογα µε τις συγκεντρώσεις LTC4/D4/E4 και αντιστρόφως ανάλογα µε τις 
συγκεντρώσεις PGE2, υποδεικνύοντας έτσι τη στενή τους σχέση µε τη σοβαρότητα της 
φλεγµονής. Στο ρινικό βλεννογόνο ασθενών µε δυσανεξία στην ασπιρίνη οι µεταβολές 
µπορεί να είναι ακραίες, καθώς ο βαθµός της φλεγµονής είναι µέγιστος και η κλινική τριάδα 
της ασπιρίνης µπορεί να οφείλεται σε σοβαρή φλεγµονή της αεροφόρου οδού. Αντίθετα 
ειδικές µεταβολές, όπως η σχετική υπορύθµιση της λιποξίνης LXA4, είναι λιγότερο εµφανείς 
σε αυτούς τους ασθενείς καθώς καλύπτονται από τη σοβαρή φλεγµονή. 
5-4-2-5 Μετταλοπρωτεϊνάσες και TGF-β 

Πολλές µελέτες έχουν αναφερθεί στην έκφραση των TGF-b1 και TGF-b2 κυρίως από τα 
ηωσινόφιλα και στην υποτιθέµενη επίδραση τους στη δραστηριότητα των ινοβλαστών και 
στην παθογένεση των ρινικών πολυπόδων (222-224). Στις µελέτες αυτές συγκρίθηκαν εκ 
νέου τα επίπεδα των πρωτεϊνών σε οµογενοποιηµένους ιστούς ασθενών µε ρινικούς 
πολύποδες, που ή δεν ελάµβαναν θεραπεία ή ελάµβαναν κορτικοειδή από το στόµα, µε τα  
επίπεδα των πρωτεϊνών σε παρόµοιους ιστούς από οµάδες ελέγχου. 

Οι ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες που δεν ελάµβαναν θεραπεία και η οµάδα ελέγχου 
εµφάνισαν σηµαντικά υψηλότερη συγκέντρωση IL-5 eotaxin, ECP (ηωσινοφιλικής 
κατιονικής πρωτεΐνης) και αλβουµίνης και ιδιαίτερα χαµηλές συγκεντρώσεις TGF-?1, ενώ 
αντίθετα αυτοί που ελάµβαναν θεραπεία µε κορτικοειδή είχαν µειωµένη IL-5, ECP 
(ηωσινοφιλική κατιονική πρωτεΐνη) και αλβουµίνη, ενώ ήταν αυξηµένη η TGF-b1 (205). 
Από τις παρατηρήσεις αυτές προκύπτει ότι η TGF-b1 και η IL-5 αντιπροσωπεύουν κυτοκίνες 
µε αντίθετη δραστηριότητα και χαµηλή συγκέντρωση πρωτεϊνών TGF-b σε ρινικούς 
πολύποδες που ωθούνται από την IL-5. Επίσης υποστηρίζουν ως πιθανό παθογενετικό 
µηχανισµό για τη δηµιουργία πολυπόδων την εναπόθεση αλβουµίνης και άλλων πρωτεϊνών 
του πλάσµατος, η οποία οφείλεται στην έλλειψη υπερρύθµισης/παραγωγής της TGF-b1. 

Η έλλειψη του παράγοντα TGF οδηγεί σε υπερέκφραση του TIMPs και έτσι αποτρέπεται η 
µείωση της ECM από τις µεταλλοπρωτεϊνάσες. Η σχετική υποέκφραση της ECM είναι 
φαινοµενική σχετικά µε ότι συµβαίνει στην CRS, δεικνύοντας µία σηµαντικά αυξηµένη ΤGF 
συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου (269). 

Η TGF-b1 είναι µία ισχυρή κυτοκίνη για την παραγωγή ινώδους ιστού, η οποία ενεργοποιεί 
τη δηµιουργία ενός εξωκυττάριου πλέγµατος, το οποίο λειτουργεί ως χηµειτακτικός 
παράγοντας για τους ινοβλάστες, αλλά αποτρέπει τη σύνθεση IL-5 και καταργεί τη δράση 
παράτασης της επιβίωσης της αιµατοποιητίνης (IL-5 και GM-CSF) στα ηωσινόφιλα (225). 

Οι σταφυλοκοκκικές εντεροτοξίνες πιθανώς να προκαλούν περαιτέρω υπορύθµιση της TGF 
σε ειδικές οµάδες ασθενών (346). 
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Οι ρινικοί πολύποδες χαρακτηρίζονται από οίδηµα και σχηµατισµό ψευδοκύστεων µε 
µερικές µόνο περιοχές ίνωσης. Πρόσφατα διαπιστώθηκε επίσης µία δυσαναλογία των 
µεταλλοπρωτεϊνασών µε µια αυξηµένη δραστηριότητα των MMP-7 και MMP-9, όχι όµως 
και των TIMP-1(408). Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση του MMP-9 στους ρινικούς 
πολύποδες, η οποία συµβάλλει στη δηµιουργία οιδήµατος µε κατακράτηση αλβουµίνης. H 
θεραπευτική δράση των µακρολιδίων µπορεί εν µέρει να είναι συνδεδεµένη µε την 
καταστολή των MMPs στις αεροφόρες οδούς (409). 
5-4-2-6 Οξείδιο του αζώτου (ΝΟ) 

Στο επιθήλιο των ρινικών πολυπόδων και ειδικά σε ασθενείς µε άσθµα και νόσο του 
αναπνευστικού που παρουσιάζει έξαρση µε την ασπιρίνη, υπάρχει υπερέκφραση της 
προκλητής nitric oxide synthase (iNOS) (410). 
Υπό αξιολόγηση τελεί ο ρόλος του οξειδίου του αζώτου στο σχηµατισµό ρινικών πολυπόδων 
και η πιθανή διαγνωστική αξία του. 
 

5-4-3 Ο ρόλος των εντεροτοξινών του χρυσίζοντος σταφυλόκοκκου (SAEs) 
Σε αρχικές µελέτες που έχουν γίνει διαπιστώθηκε ότι στους ρινικούς πολύποδες µπορεί να 
είναι αυξηµένη η συγκέντρωση της IgE καθώς και ο αριθµός των θετικών IgE κυττάρων, 
γεγονός που θέτει υποψίες για πιθανή παραγωγή τοπικά της IgE (451). Η τοπική αυτή 
παραγωγή της IgE αποτελεί χαρακτηριστικό των ρινικών πολυπόδων, µε υπερδεκαπλάσια 
αύξηση των κυττάρων του πλάσµατος που παράγουν IgE συγκριτικά µε τα κύτταρα 
ανθρώπων χωρίς ρινικούς πολύποδες. Η ανάλυση των ειδικών IgE στους ρινικούς πολύποδες 
ανέδειξε µια πολυκλωνική IgE απόκριση και παρουσία IgE αντισωµάτων στις εντεροτοξίνες 
του χρυσίζοντος σταφυλόκοκκου (Staphylococcus aureus-SAEs) σε ποσοστό 30-50% των 
ασθενών, ενώ σε αυτούς που είχαν επιπλέον και άσθµα το ποσοστό ανήλθε στο 60-80% 
(192,343,348,412-414). Μία πρόσφατη προοπτική µελέτη ανέδειξε ότι ο αποικισµός του 
µέσου ρινικού πόρου µε χρυσίζοντα σταφυλόκοκκο είναι συχνότερος σε ασθενείς µε 
ρινικούς πολύποδες (63,6%) συγκριτικά µε την CRS (27,3% p<0,05) και το γεγονός αυτό 
σχετίζεται µε την επικράτηση των IgE αντισωµάτων έναντι των κλασσικών εντεροτοξινών 
(27,8 έναντι 5,9%) (415). Σε περίπτωση ρινικών πολυπόδων, άσθµατος και υπερευαισθησίας 
στην ασπιρίνη, ο αποικισµός µε Staphylococcus aureus, ανέρχεται σε ποσοστά της τάξης του 
87,5%, ενώ σε 80% των περιπτώσεων στις εντεροτοξίνες βρέθηκαν IgE αντισώµατα. 
Τα επίπεδα της ολικής και ειδικής IgE καθώς και της ECP στον ιστό πολυπόδων 
αντικατοπτρίζονται εν µέρει από τα επίπεδα των ανοσοσφαιρινών αυτών στον ορό των 
ασθενών, αντίθετα η πιθανότητα αύξησης τους είναι αυξηµένη σε ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες και άσθµα. Αντιθέτως η µονιµοποίηση ιστού ρινικών πολυπόδων ανέδειξε την 
παρουσία θυλακίων που χαρακτηρίζονται από Β και Τ-κύτταρα και συναθροίσεις 
λεµφοκυττάρων µε διάχυτη διήθηση πλασµατοκυττάρων, αποδεικνύοντας τη δηµιουργία 
δευτερεύοντος λεµφικού ιστού µε επακόλουθη τοπική παραγωγή IgE (416). 

Οι κλασσικές SAEs, ειδικά TSST-1 και η Staphylococcus protein A (SPA), αποτελούν 
ιδανικούς υποψηφίους για την πρόκληση σύνθεσης πολυκλονικών IgE, αυξάνοντας την 
απελευθέρωση της IL-4 καθώς και την έκφραση του CD40 αντιγόνου στα Τ-κύτταρα και του 
Β7.2 στα Β- κύτταρα (417,418). 

Η Staphylococcus protein A (SPA) επιπλέον αλληλεπιδρά µε τις ανοσοσφαιρίνες της 
οικογένειας VH3, παράγωγα ασταθών γονιδίων τύπου βαρέας αλύσου, επιλέγοντας κατά 
προτίµηση τα κύτταρα του πλάσµατος και εµφανίζοντας τις ανοσοσφαιρίνες στην επιφάνεια 
τους, το οποίο οδηγεί σε προκατάληψη των υποδοχέων VH3 (419). Πράγµατι στους ρινικούς 
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πολύποδες ανευρίσκονται συναθροίσεις δίκην θυλακίων εκφράζοντας CD20+ B- cells, CD3+ 
T- cells και IgE plasma cells, ενώ απουσιάζουν CD1a+ dendritic antigen presenting cells, 
υποστηρίζοντας έτσι τη θεωρία µιας υπεραντιγονικής διέγερσης (416). Οι εντεροτοξίνες του 
Staphylococcus aureus (SAEs) επιπλέον ενεργοποιούν τα T- cells συνδεόµενες στην ασταθή 
βήτα άλυσο των T- cells υποδοχέων, το οποίο ενεργοποιεί την παραγωγή κυτοκινών τύπου 
IL-4 και IL-5, την άµεση ενεργοποίηση και παράταση της ζωής των ηωσινοφίλων και 
ενδεχοµένως την απελευθέρωση χηµειοκινών από τα επιθηλιακά κύτταρα (420). 
Μελέτες σε πειραµατόζωα επιβεβαιώνουν το ρόλο των SAEs στα νοσήµατα του 
αναπνευστικού (421). Σε ευαισθητοποιηµένα ποντίκια οι SAEs προκαλούν ενεργοποίηση 
των ηωσινοφίλων, τόσο στο ανώτερο όσο και στο κατώτερο αναπνευστικό, όταν βρεθούν σε 
µία από τις δύο θέσεις (422). Επιπλέον έχει προταθεί µια πιθανή σύνδεση µε την 
υπερευαισθησία στην ασπιρίνη µε τις SAEs να προκαλούν µια σοβαρή φλεγµονή, πιθανά 
λειτουργώντας ως βάση για τις ειδικές µεταβολές που έχουµε στην υπερευαισθησία στην 
ασπιρίνη (412,414). Πρόσφατα δηµοσιεύθηκε µία ανασκόπηση της τρέχουσας γνώσης 
σχετικά µε την επίδραση των SAEs στους ρινικούς πολύποδες και τα νοσήµατα του 
κατώτερου αναπνευστικού (206). Στον ιστό ρινικών πολυπόδων αναγνωρίζεται ο 
σχηµατισµός IgE αντισωµάτων προς την SAE, κάτι που σπάνια αναγνωρίζεται στη CRS 
χωρίς ρινικούς πολύποδες. 

Ακόµα οι SAEs ενεργοποιούν τα κύτταρα µε αντιγονικούς υποδοχείς αυξάνοντας τη 
δέσµευση των αντιγόνων. Πράγµατι συγκρίνοντας τους SAE-IgE θετικούς µε τους SAE-IgE 
αρνητικούς πολύποδες, ο αριθµός των IgE θετικών κυττάρων και των ηωσινοφίλων είναι 
σηµαντικά αυξηµένος. Σε πιο σοβαρές φλεγµονές υπάρχουν αυξηµένα επίπεδα IL-5, ECP και 
ολικής IgE. Συµπερασµατικά οι SAEs δύνανται να πυροδοτήσουν µια πιο σοβαρή 
ηωσινοφιλική φλεγµονή, καθώς επίσης και τη σύνθεση πολυκλονικών IgE αντισωµάτων µε 
υψηλή συγκέντρωση ολικής IgE στον ιστό των πολυπόδων, γεγονός το οποίο οδηγεί στην 
υπόθεση ότι οι SAEs δύνανται να τροποποιήσουν τη νόσο στη CRS και τη ρινική 
πολυποδίαση (206,420). Ενδιαφέρουσα είναι η ανεύρεση παρόµοιων ευρηµάτων στο άσθµα, 
το οποίο είναι γνωστό ότι συνδέεται µε τη ρινική πολυποδίαση (349) και στην COPD (423), 
συνδέοντας έτσι το ανώτερο µε το κατώτερο αναπνευστικό. 
 
Πίνακας 5-7. Μεσολαβητές της φλεγµονής (κυτοκίνες, χηµειοκίνες, συγκολλητίνες, εικοσανοειδή, και 
µεταλλοπρωτεϊνάσες) στην Χρόνια Ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες (ΙΗC: Ανοσοϊστοχηµεία, RT-PCR: 
reverse-transcriptase protein chain reaction, ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay, Fess: Functional 
endoscopic sinus surgery, CRS: chronic Rhinosinusitis without nasal polyps, NP: chronic Rhinosinusitis with 
nasal polyps). 
Συγγραφέας/έτος Ιστός, ασθενής Δείκτης Τεχνική Συµπέρασµα 
Camilos, 1993 (99) Ρινικοί πολύποδες 

Ρινικός βλεννογόνος, Βιοψίες 
GM-CSF, IL-3 IHC Μένει να διευκρινιστούν οι κυτταρικές πηγές των 

GM-CSF, IL-3 στους ΝΡ 
Xaubert, 1994 (370) Ρινικοί πολύποδες 

Ρινικός βλεννογόνος 
GM-CSF IHC Η ηωσινοφιλική διήθηση στον αναπνευστικό 

βλεννογόνο (αλλεργική αντίδραση, CRS µε ΝΡ) 
ελέγχεται από τον παράγοντα GM-CSF, στα 
επιθηλιακά κύτταρα 

Mullol, 1995 (427) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος 

GM-CSF, IL-8, 
IL-1β, IL-6, IL-8, 
TNF-a 

ELISA, RT-
PCR 

Οι ρινικοί πολύποδες αντιπροσωπεύουν ένα πιο 
ενεργό φλεγµονώδη ιστό (περισσότερες 
κυτοκίνες) συγκριτικά µε τον υγιή βλεννογόνο 

Bartels, 1997 (376) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος 

CC-chemokines, 
eotaxin, RANTES, 
MCP-3 

ELISA Σε ατοπικούς και µη ατοπικούς ΝΡ, αυξηµένη 
έκφραση eotaxin, RANTES, όχι όµως και MCP-3 
συγκριτικά µε τον υγιή βλεννογόνο 

Bachert, 1997 (26) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος 

IL-1β, IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-8 
IL-10, TNF-a, 
GM-CSF, IL-1RA, 
RANTES, GRO-a 

ELISA Η IL-5 έχει ρόλο κλειδί στην παθοφυσιολογία 
των ηωσινοφίλων στους ρινικούς πολύποδες και 
µπορεί να παράγεται από τα ηωσινόφιλα 

Ming, 1997 (372) Ρινικοί πολύποδες 
Υγιής ρινικός βλεννογόνος 
Βλεννογόνος αλλεργικής 
ρινίτιδας 

IL-4, IL-5, IFN-γ, 
mRNA 

RT-PCR 
Southern blot 

Η ΝΡ και η αλλεργική ρινίτιδα µπορεί να 
διαφέρουν στο µηχανισµό µε τον οποίο 
αυξάνεται η IL-4, IL-5 

Simon, 1997 (371) Ρινικοί πολύποδες IL-5, ELISA, RT- Η IL-5 είναι µια σηµαντική κυτοκίνη που µπορεί 
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PCR να επιβραδύνει το θάνατο των ηωσινοφίλων 
στους ρινικούς πολύποδες 

Bachert, 1998 (278) Ρινικοί πολύποδες Th1, Th2 
cytokines 

Elispot Στους ρινικούς πολύποδες υπερέκφραση των 
κυτοκινών Th1, Th2, αναντίστοιχα µε τα 
αποτελέσµατα των αλλεργικών τεστ 

Bachert, 2001 (428) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος 

IL-4, IL-5, 
eotaxin, 
LTC4/D4/E4, 
sCD23, histamine, 
ECP, tryptase, 
total and specific 
IgE for allergens, 
S aureus 
enterotoxins 

ELISA, 
ImmunoCAP 

Συσχέτιση µεταξύ αυξηµένων επιπέδων ολικής 
IgE, και ειδικής IgE και ηωσινοφιλικής 
φλεγµονής στους ρινικούς πολύποδες 

Gevaert, 2003 (375) Ρινικοί πολύποδες 
Ρινικός βλεννογόνος 

Διαλυτή IL-5Ra RT-PCR Η ανταγωνιστική διαλυτή isoform είναι 
υπερρυθµισµένη. Το µήνυµα για τη 
διαµεµβρανώδη isoform είναι υπορυθµισµένο 
στους ρινικούς πολύποδες και κυρίως στο άσθµα 

Wallwork, 2004 (304) Ρινικός βλεννογόνος σε CRS  
(in vivo & in vitro) 

TGF-β1, NFkβ IHC Η κλαριθροµυκίνη αναστέλλει µόνο in vitro τους 
TGF-β1, NFkβ 

Watelet, 2004a (303) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) MMP-9, TGF-β1  IHC, ELISA Συσχέτιση µε την ποιότητα επούλωσης των ιστών 
Watelet, 2004b (408) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) TGF-β1 IHC, ELISA CRS χωρίς ΝΡ, αυξηµένη έκφραση του TGF-β1 

συγκριτικά µε τους ΝΡ 
Elhini, 2005 (294) Βλεννογόνος ηθµοειδών CCR4+,CCR5+ IHC, 

RT-PCR 
Ασθενείς µε CRS, αύξηση του CCR4+σε 
ατοπικούς και µείωση του CCR5+ σε µη 
ατοπικούς 

Lu, 2005 (302) Ρινικός βλεννογόνος 
(επέµβαση) 

MMP-7, MMP-9, 
TGF-β1, TIMP-1 

ELISA Διαφορετικό προφίλ έκφρασης σε CRS, ΝΡ και 
υγιή βλεννογόνο 

Perez-Novo, 2005 (288)  Ρινικός βλεννογόνος COX-2, PGE2 RT-PCR, 
ELISA 

Στην CRS, αυξηµένη έκφραση των COX-2, 
PGE2 συγκριτικά µε τους ΝΡ 

Toppila-Salmi, 2005 (296) Βλεννογόνος γναθιαίου 
κόλπου (επέµβαση) 

L-selectin ligands IHC Αυξηµένη έκφραση στην CRS, των 
ενδοθηλιακών κυττάρων 

Lane, 2006 (429) Βλεννογόνος ηθµοειδών 
(επέµβαση) 

TLR2, RANTES, 
GM-CSF 

RT-PCR CRS, αυξηµένη συγκριτικά µε τις υγιείς οµάδες 

Lee, 2006 (295) Ρινικός βλεννογόνος CCL-20 IHC, 
RT-PCR 

Αυξηµένη έκφραση CCL-20 στη CRS 

Olze, 2006(378) Ρινικοί πολύποδες, 
βλεννογόνος κόγχης 

Eotaxin, eotaxin-2, 
eotaxin-3 

ELISA Στη CRS αυξηµένη έκφραση εοταξίνης 

Perez-Novo, 2006 (297) Ρινικός βλεννογόνος CysLT receptors 
EP Receptors 

RT-PCR Στη CRS αυξηµένη έκφραση CysLT receptors EP 
Receptors από τους ΝΡ 

Rudack, 2006 (286) Ρινικός βλεννογόνος GRO-a, GCP-2, 
IL-8, ENA-78 

HPLC+bioassay Στη CRS έκφραση των GRO-a, GCP-2 

Watelet, 2006 (306) Ρινικός βλεννογόνος (FESS) MMP-9 IHC Συσχετισµός µεταξύ έκφρασης ΜΜΡ-9 και 
ποιότητας επούλωσης 

 

5-4-4 Ρινικοί πολύποδες στην κυστική ίνωση 
Οι ΝΡ και οι CF-NPs µοιράζονται ένα πρότυπο αναδιοργάνωσης του βλεννογόνου π.χ. 
µπορούν να διακριθούν από τη CRS χωρίς πολύποδες και από τις οµάδες ελέγχου από την 
δηµιουργία οιδήµατος. Αντίθετα µε τους NP, οι CF-NPs εµφανίζουν µια µεγάλη 
ουδετεροφιλική φλεγµονή µε υψηλές συγκεντρώσεις IL-1β, IL-8 και MPO (269) και επίσης 
αυξηµένη δραστηριότητα του NFkB (424), ενώ τα µακροφάγα, όχι όµως και τα ηωσινόφιλα, 
εµφανίζουν σηµαντική αύξηση συγκριτικά µε το βλεννογόνο των οµάδων ελέγχου. Επιπλέον 
φαίνεται να υπάρχει µια αντιδραστική αστάθεια των ενδογενών δεικτών ανοσίας, µε την 
mRNA έκφραση του HBD2 και του TLR2 να είναι υψηλότερη στην CF-NP συγκριτικά µε 
τους ΝΡ χωρίς ρινικούς πολύποδες (425). 

Το calcium activated chloride channel hCLCA1 θεωρείται ότι ρυθµίζει την έκφραση 
διαλυτών αφρωδών βλεννινών και είναι υπερρυθµισµένο από την IL-9. Η IL-9 συµµετέχει 
στην υπερπαραγωγή βλέννης στην κυστική ίνωση και η υπόθεση αυτή στηρίζεται από την 
αυξηµένη έκφραση IL-9, IL-9R, καθώς και από την υπερρύθµιση του hCLCA1 στο επιθήλιο 
ασθενών µε κυστική ίνωση (426). 
 

5-4-5 CRS µε και χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Ερευνώντας τη βιβλιογραφία, είναι προφανές ότι οι ορισµοί έχουν ιδιαίτερη σηµασία. Ειδικά 
στην παλαιότερη βιβλιογραφία ο όρος CRS συγχεόταν µε τον όρο «υπερπλαστική CRS ή 
υπερπλαστική CRS µε ρινικούς πολύποδες», ο οποίος θα µπορούσε προφανώς να είναι 
ισοδύναµος µε τον όρο ΝΡ, παρά µε τον όρο CRS. Εξαιτίας της έλλειψης κλινικών 
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δεδοµένων από αυτές τις µελέτες, η διαφορά µεταξύ των νόσων δεν είναι πάντα δυνατή και η 
ερµηνεία αυτών των µελετών θα πρέπει να γίνει µε προσοχή. Για τις ανάγκες αυτού του 
κεφαλαίου χρησιµοποιήθηκαν ξεκάθαρα προσδιορισµένοι πληθυσµοί ασθενών. 
Οι ρινικοί πολύποδες χαρακτηρίζονται από το σχηµατισµό οιδήµατος µε αύξηση του λόγου 
VPF/VEGF, υπερρύθµιση των MMPs, όχι όµως της TIMP και χαµηλά επίπεδα ή µείωση της 
TGF-β1, ενώ η CRS εµφανίζει ινώδη αναδιάταξη του βλεννογόνου µε ισορροπηµένο 
σύστηµα MMP και ιδιαίτερα αυξηµένη την πρωτεΐνη TGF-β (269). Αυτή η βασική διαφορά 
συνδέεται µε τον επικρατούντα τύπο της φλεγµονής: ηωσινοφιλικός ή ουδετεροφιλικός, η 
άποψη όµως αυτή πρέπει να αξιολογηθεί υπό το πρίσµα 1) του γεγονότος ότι οι ΝΡ και οι 
CF-NPs εµφανίζουν οίδηµα, χαρακτηρίζονται όµως από αφθονία ηωσινοφίλων ή 
ουδετεροφίλων και των παραγώγων τους και 2) του γεγονότος ότι οι ΝΡ από διάφορα µέρη 
του κόσµου δεν εµφανίζουν τον ίδιο βαθµό ηωσινοφιλικής φλεγµονής (Zhang 2006). Αξίζει 
να σηµειωθεί ότι και στους ΝΡ ο αριθµός των ουδετεροφίλων είναι αυξηµένος συγκριτικά µε 
τις οµάδες ελέγχου, αύξηση που περνά απαρατήρητη εξαιτίας της επικράτησης της 
ηωσινοφιλικής φλεγµονής. 
Και τα δύο χρόνια νοσήµατα των παραρρινίων CRS και ΝΡ εµφανίζουν αυξηµένη 
ενεργοποίηση και αριθµό Τ κυττάρων, ενώ µόνο στους ΝΡ εµφανίζεται αύξηση 
πλασµατοκυττάρων και ακολούθως σύνθεση ανοσοσφαιρινών (269). Είναι αδιευκρίνιστος ο 
ρόλος αυτής της παρατήρησης και µπορεί να αντικατοπτρίζει ένα διαρκή µικροβιακό 
ερεθισµό. 

Στην Καυκάσια φυλή οι ρινικοί πολύποδες έχουν υψηλότερα επίπεδα ηωσινοφιλικών 
δεικτών (ηωσινόφιλα, εοταξίνη και ECP) συγκριτικά µε τους ασθενείς µε CRS και τις οµάδες 
ελέγχου. Επίσης στη φυλή αυτή η CRS χαρακτηρίζεται από προφλεγµονώδεις κυτοκίνες (IL-
1β και TNF-α), πόλωση Th1 µε υψηλά επίπεδα IFN-γ και ιδιαίτερη αύξηση της προϊνωτικής 
TGF-β, ενώ οι ρινικοί πολύποδες εµφανίζουν πόλωση Th2 µε υψηλές συγκεντρώσεις IL-5 
και IgE και µείωση της TGF-β (269). Σε περαιτέρω µελέτες θα πρέπει να ερευνηθούν τα 
ειδικά ΤΗ1 και ΤΗ2 σήµατα, καθώς και ο ρόλος των Τ ρυθµιστικών κυττάρων, προκειµένου 
να γίνει πλήρως κατανοητή η σταθερότητα αυτών των προτύπων. Μελέτες σε διαφορετικές 
φυλές µπορεί να είναι χρήσιµες προκειµένου να διαφοροποιηθούν τα πρωταρχικά από τα 
δευτερεύοντα φαινόµενα. 

 
5-5 Υπερευαισθησία στην ασπιρίνη - Φλεγµονώδεις µηχανισµοί στην οξεία και χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 
5-5-1 Εισαγωγή 
Η παρουσία δυσανεξίας στην ασπιρίνη σε ασθενείς µε ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς 
πολύποδες συνδέεται µε µια εµµένουσα και ανθεκτική στην αγωγή µορφή της νόσου, που 
συνυπάρχει συνήθως µε βαρύ άσθµα και αναφέρεται ως η τριάδα της ασπιρίνης (430). Η 
εµφάνιση ρινικών πολυπόδων σε ασθενείς µε άσθµα και ευαισθησία στην ασπιρίνη είναι της 
τάξης του 60-70%, συγκριτικά µε το µικρότερο του 10% της εµφάνισης πολυπόδων σε 
ασθµατικούς χωρίς υπερευαισθησία στην ασπιρίνη (34). Η ασυνήθιστη βαρύτητα της νόσου 
του ανώτερου αναπνευστικού σε αυτούς τους ασθενείς αντικατοπτρίζεται από τα υψηλά 
ποσοστά υποτροπής των ρινικών πολυπόδων και από την ανάγκη συχνών ενδοσκοπικών 
επεµβάσεων στα παραρρίνια (25,431,432). Η ρινοκολπίτιδα στους ασθενείς µε 
υπερευαισθησία στην ασπιρίνη και ρινικούς πολύποδες χαρακτηρίζεται, σύµφωνα µε 
αξονικές τοµογραφίες, από συµµετοχή όλων των κόλπων µε παχύτερο και υπερτροφικό 
βλεννογόνο (433). 
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5-5-2 Μηχανισµοί οξέων αντιδράσεων προκληθέντων από ASA 
Σε ASA ευαίσθητους ασθενείς, οξέα ρινικά συµπτώµατα (φτάρνισµα, καταρροή, 
συµφόρηση) προκαλούνται µε από του στόµατος ή ενδορρινική χορήγηση ασπιρίνης, αλλά 
και µε άλλα διασταυρούµενα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα (NSAIDs). Ο 
µηχανισµός αυτής της οξείας αντίδρασης αποδίδεται στην αναστολή από τα NSAIDs του 
ενζύµου κύκλοξυγενάση-1, µε επακόλουθη ενεργοποίηση φλεγµονωδών κυττάρων και 
απελευθέρωση τόσο lipid όσο και non lipid µεσολαβητών (434,435). Οι προκληθείσες από 
ASA ρινικές αντιδράσεις, ακολουθούνται από αύξηση των πρωτεϊνών, των αδένων 
(lactoferrin, lysozyme) και του πλάσµατος (αλβουµίνης) στις ρινικές εκκρίσεις, 
καταδεικνύοντας µια µικτή απάντηση των αδενικών και αγγειακών αποθεµάτων (388). Η 
ταυτόχρονη απελευθέρωση των ειδικών µεσολαβητών από τα µαστοκύτταρα (tryptase, 
histamine) και τα ηωσινόφιλα (ECP) στις ρινικές εκκρίσεις καταδεικνύει ενεργοποίηση και 
των δύο τύπων των κυττάρων (436-438). Αυξηµένη συγκέντρωση στις ρινικές εκκρίσεις 
cysteinyl λευκοτριενίων παρατηρήθηκε εντός ολίγων λεπτών µετά από πρόκληση µε ASA, 
παρόλο που οι κυτταρικές πηγές των λευκοτριενίων δεν είναι ξεκαθαρισµένες (439). 
Παράλληλα µε την απελευθέρωση µεσολαβητών της φλεγµονής έχουµε είσοδο 
λευκοκυττάρων στις ρινικές εκκρίσεις µε ταυτόχρονο εµπλουτισµό τους µε ηωσινόφιλα 
(436). 

 
5-5-3 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Η παθογένεση της χρόνιας ηωσινοφιλικής φλεγµονής στο βλεννογόνο του αναπνευστικού 
και στους ρινικούς πολύποδες σε ασθενείς µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, δεν φαίνεται 
να συνδέεται µε την πρόσληψη ασπιρίνης ή άλλων NSAIDs. Ο παθογενετικός µηχανισµός 
της ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες πιθανώς να είναι διαφορετικός σε ασθενείς µε 
υπερευαισθησία, από αυτούς πού έχουν ανοχή στην ασπιρίνη (440). 
5-5-3-1 Προφίλ κυττάρων και κυτοκινών 

Σε ασθενείς µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, η αυξηµένη ηωσινοφιλία των ιστών είναι 
ένας δείκτης ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες. Επίσης σε αυτούς τους ασθενείς 
απελευθερώνονται σηµαντικά µεγαλύτερες ποσότητες ECP από µη διεγερµένα ή διεγερµένα 
κύτταρα ρινικών πολυπόδων (350,441) και εµφανίζουν ένα ιδιαίτερο προφίλ έκφρασης 
κυτοκινών που συνδέεται µε την αύξηση των ηωσινοφίλων. Από τις κυτοκίνες εµφανίζουν 
υπερέκφραση αυτές που είναι συνδεδεµένες µε την ενεργοποίηση και την επιβίωση των 
ηωσινοφίλων (IL-5, RANTES, GMC-SF, eotaxin) (442,444). Η αυξηµένη πυκνότητα της 
ηωσινοφιλικής φλεγµονής ειδικά στους ασθενείς µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, 
οφείλεται στην υπερπαραγωγή IL-5, η οποία οδηγεί σε αυξηµένη επιβίωση των ηωσινοφίλων 
στον ιστό των ρινικών πολυπόδων. Πράγµατι σε πολύποδες ασθενών µε υπερευαισθησία 
στην ασπιρίνη παρατηρείται µειωµένη απόπτωση και αυξηµένη διήθηση µε ηωσινόφιλα, σε 
συνδυασµό µε την αυξηµένη έκφραση ενεργοποιηµένων CD45RO+ κυττάρων µνήµης. Η 
δοµή αυτή συνδέεται µε τα κλινικά χαρακτηριστικά της ρινοκολπίτιδας (445). Οι Bachert και 
συν. βρήκαν ότι σε ιστό ρινικών πολυπόδων υπάρχουν IgE αντισώµατα έναντι των 
Staphylococcal enterotoxins (SAEs) και η συγκέντρωση τους συνδέεται µε τα επίπεδα των 
ECP, eotaxin και IL-5. Οι σχέσεις αυτές φαίνεται να είναι ιδιαίτερα προφανείς σε ασθενείς 
µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, δηµιουργώντας την υπόνοια ότι η αυξηµένη έκφραση 
ECP και IL-5 στους ρινικούς πολύποδες των ασθενών αυτών µπορεί να σχετίζεται µε την 
παρουσία SAE, η οποία µπορεί να ασκήσει άµεση επίδραση στην αναπαραγωγή και 
επιβίωση των ηωσινοφίλων ή µπορεί να δρα ως υπεραντιγόνο για την πυροδότηση µιας T 
cell φλεγµονώδους αντίδρασης (412). 
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Στους ρινικούς πολύποδες των ασθενών µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη ευρίσκονται σε 
αφθονία όχι µόνο ενεργοποιηµένα ηωσινόφιλα αλλά και µαστοκύτταρα (395,446). Η 
πυκνότητα των µαστοκυττάρων συνδέεται µε τον αριθµό των πολυπεκτοµών, αποδίδοντας 
στα κύτταρα αυτά σηµαντικό ρόλο για την παθογένεση της CRS µε ρινικούς πολύποδες. Ο 
παράγοντας stem cell factor (SCF) ονοµαζόµενος επίσης και c-kit ligand, είναι µία 
πολυδύναµη κυτοκίνη που παράγεται από τα επιθηλιακά κύτταρα των ρινικών πολυπόδων 
και η οποία είναι απαραίτητη για την διαφοροποίηση, επιβίωση, χηµειοταξία και 
ενεργοποίηση των ανθρώπινων µαστοκυττάρων. Επίσης ο παράγοντας αυτός εµπλέκεται 
στην ενεργοποίηση και αποκοκκίωση των ηωσινοφίλων. Σε καλλιέργειες επιθηλιακών 
κυττάρων ρινικών πολυπόδων η έκφραση SCF, είναι στενά συνδεδεµένη µε την πυκνότητα 
των µαστοκυττάρων και ήταν σηµαντικά υψηλότερη σε ασθµατικούς ασθενείς µε 
υπερευαισθησία στην ασπιρίνη συγκριτικά µε αυτούς που έχουν ανοχή σε αυτή (355). 

5-5-3-2 Αραχιδονικό οξύ και µεταβολίτες 
Από τότε που οι Szczeklik και συν. (447) ανέφεραν αυξηµένη επίπτωση των κυττάρων 
ρινικών πολυπόδων ασθενών µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη στην ανασταλτική δράση της 
ασπιρίνης, οι ανωµαλίες στο µεταβολισµό του αραχιδονικού οξέος θεωρούνται διακριτικό 
χαρακτηριστικό των ρινικών πολυπόδων σε αυτή την υποοµάδα ασθενών. Σε αυτούς τους 
ασθενείς αναφέρεται σηµαντικά χαµηλότερη παραγωγή PGE2 από τους ρινικούς πολύποδες 
και από τα επιθηλιακά κύτταρα των ρινικών πολυπόδων, καθώς επίσης και µειωµένη 
έκφραση COX-2 (398, 448). Η PGE2 έχει σηµαντική αντιφλεγµονώδη δράση, 
συµπεριλαµβανοµένης της ανασταλτικής δράσης στη χηµειοταξία και ενεργοποίηση των 
ηωσινοφίλων. Μια ενδογενής ανωµαλία στην παραγωγή τοπικά της PGE2 µπορεί να 
συµβάλλει σε ασθενείς µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη στην ανάπτυξη πιο σοβαρών 
ηωσινοφιλικών φλεγµονών. Παρόλο που στον ιστό των ρινικών πολυπόδων ασθενών µε 
υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, συγκριτικά µε αυτούς πού έχουν ανοχή σε αυτή,  
παρατηρείται σηµαντικό έλλειµµα της PGE2, η µειωµένη έκφραση της COX-2mRNA και 
της παραγωγής PGE φαίνεται να είναι δείκτης της CRS µε ρινικούς πολύποδες και στους 
ασθενείς χωρίς υπερευαισθησία στην ασπιρίνη, αντιπροσωπεύοντας έτσι ένα πιο γενικό 
µηχανισµό που εµπλέκεται στην ανάπτυξη των ρινικών πολυπόδων. Από την άλλη πλευρά τα 
ποσοστά των ουδετεροφίλων, µαστοκυττάρων, ηωσινοφίλων, και Τ κυττάρων που 
εκφράζουν προσταγλαδίνη ΕΡ2, όχι όµως ΕΡ1, ΕΡ3 ή φλεγµονή σε ASA ευαίσθητους 
ασθενείς, καθώς και µερικές µελέτες έδειξαν in vitro αυξηµένη παραγωγή cysteinyl 
λευκοτριενίων στους ρινικούς πολύποδες ASA ευαίσθητων ασθενών, συγκριτικά µε ASA 
ανθεκτικούς (400,451). Οι παρατηρήσεις όµως αυτές δεν µπορούν να αναπαραχθούν in vivo 
κατά τις αναλύσεις ρινικών εκπλυµάτων (388,452). Οµοίως κατά την καλλιέργεια 
διάσπαρτων κυττάρων ρινικών πολυπόδων, η βασική και η προκλητή απελευθέρωση του 
παράγοντα LTC4 βρέθηκε ίδια σε ASA ευαίσθητους και ASA ανθεκτικούς ασθενείς (355). 
Σε ασθενείς µε ευαισθησία και ανοχή στην ασπιρίνη τα κύτταρα του ολικού αίµατος δεν 
διαφέρουν στην ικανότητα παραγωγής κυκλοξυγενάσης και λιποξυγενάσης (453). Πρόσφατα 
στον ιστό ρινικών πολυπόδων ασθενών µε υπερευαισθησία στην ασπιρίνη βρέθηκε αυξηµένη 
έκφραση ενζύµων που εµπλέκονται στην παραγωγή (5-LOX και LTC4 synthase) και 
αυξηµένη παραγωγή LTC4/D4/E4 (288,439,454). Επίσης σε ρινικούς πολύποδες ασθενών µε 
ευαισθησία και ανοχή στην ασπιρίνη, η παραγωγή cysteinyl λευκοτριενίων συνδέεται µε τη 
συγκέντρωση στον ιστό της ECP, υποδεικνύοντας ότι αυτοί οι µεσολαβητές µπορεί να 
συνδέονται περισσότερο µε την ιστική ηωσινοφιλία παρά µε την ευαισθησία στην ασπιρίνη. 
Από την άλλη πλευρά βρέθηκε αυξηµένη έκφραση των υποδοχέων των λευκοτριενίων LT1 
στο ρινικό βλεννογόνο ASA ευαίσθητων ασθενών, υποδεικνύοντας σε αυτούς τους ασθενείς 
τοπική υπερανταπόκριση των λευκοτριενίων (389,392). Πρόσφατα έχουν συνδεθεί µε την 
CRS µε ρινικούς πολύποδες σε ASA ευαίσθητους ασθενείς µεταβολίτες του αραχιδονικού 
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οξέος που παράγονται από την 15-LOX παθολογική οδό. Στα επιθηλιακά κύτταρα ASA 
ευαίσθητων ασθενών, η ασπιρίνη πυροδοτεί την παραγωγή 15-HETE, υποδηλώνοντας σε 
αυτούς τους ασθενείς την παρουσία ειδικής ανωµαλίας της 15-LO παθολογικής οδού (448). 
Η υπερρύθµιση της 15- λιποξυγενάσης και η µειωµένη παραγωγή του αντιφλεγµονώδους 15-
LO µεταβολίτου lipoxin A4, που βρέθηκε στον ιστό των ρινικών πολυπόδων ASA 
ευαίσθητων ασθενών δείχνει ένα συγκεκριµένο, όχι όµως ξεκάθαρο ρόλο των µεταβολιτών 
15-LO στους ρινικούς πολύποδες (288). 
 

5-6 Συµπέρασµα 
Παρότι απέχουµε πολύ από την πλήρη κατανόηση των παθογενετικών µηχανισµών στην 
ARS, CRS, και NP στις µέρες µας, αυτοί έχουν γίνει πολύ καλλίτερα κατανοητοί, 
επιτρέποντας µας να διαχωρίζουµε αυτές τις νοσολογικές οντότητες από το προφίλ των 
κυτοκινών, τον τύπο της φλεγµονής, καθώς και από τη διαδικασία αναδιαµόρφωσης. 
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6. Διάγνωση 

 
6-1 Αξιολόγηση των συµπτωµάτων της ρινοκολπίτιδας 
6-1-1 Συµπτώµατα ρινοκολπίτιδας 
Η υποκειµενική αξιολόγηση της ρινοκολπίτιδας βασίζεται στα συµπτώµατα: 

• Δυσχέρεια ρινικής αναπνοής, ρινική συµφόρηση, µπούκωµα 

• Πρόσθιες ή οπισθορρινικές εκκρίσεις, συχνά πυώδεις 
• Αίσθηµα πόνου ή πίεσης στο πρόσωπο, κεφαλαλγία, και 

• Μείωση/απώλεια της όσφρησης. 
Πέρα από αυτά τα τοπικά συµπτώµατα, υπάρχουν και άλλα γενικότερα ή σε πιο 
αποµακρυσµένες περιοχές. Τα αποµακρυσµένα συµπτώµατα είναι ερεθισµός του φάρυγγα, 
του λάρυγγα και της τραχείας, που προκαλεί πόνο κατά την κατάποση, δυσφωνία και βήχα, 
ενώ µεταξύ των γενικευµένων συµπτωµάτων περιλαµβάνεται η υπνηλία, το αίσθηµα 
κακουχίας και ο πυρετός. Τέλος υπάρχουν πολλές υποκειµενικές παραλλαγές αυτών των 
γενικών συµπτωµάτων (24,455-459). Αξιοσηµείωτη είναι η παρατήρηση ότι µόνο ένα µικρό 
ποσοστό ασθενών µε πυώδη ρινοκολπίτιδα, στην οποία δεν συνυπάρχει φλεγµονή του 
κατώτερου αναπνευστικού, διαµαρτύρεται για βήχα (460). 
Τα συµπτώµατα στη διαλείπουσα και στην εµµένουσα ρινοκολπίτιδα καθώς και στη ρινική 
πολυποδίαση είναι σχεδόν τα ίδια, διαφέρουν όµως µεταξύ τους στον αριθµό και τη 
βαρύτητα τους. Αµφότερες οι οξείες µορφές φλεγµονής, οξεία διαλείπουσα και εξάρσεις 
οξείας σε έδαφος εµµένουσας, έχουν ιδιαίτερα και συχνά πιο σοβαρά συµπτώµατα. 

Οι απλοί πολύποδες µπορεί να προκαλέσουν σταθερή και όχι περιοδική δυσχέρεια ρινικής 
αναπνοής, η οποία δηµιουργεί ένα αίσθηµα βαλβίδας, επιτρέποντας τη διέλευση του αέρα 
µόνο κατά τη µία κατεύθυνση. Οι ρινικοί πολύποδες είναι δυνατόν να προκαλέσουν ρινική 
συµφόρηση η οποία µπορεί να µετατραπεί σε αίσθηµα πίεσης και πληρότητας στη µύτη και 
τους παραρρίνιους κόλπους. Τα τελευταία είναι χαρακτηριστικά της πολυποδίασης στην 
περιοχή των ηθµοειδών, η οποία σε σοβαρές περιπτώσεις µπορεί να προκαλέσει διεύρυνση 
της ρινός και των παραρρινίων κόλπων, που µπορεί να τεκµηριωθεί ακτινολογικά, ενώ σε 
ακραίες περιπτώσεις µπορεί να προκληθεί και υπερτελορισµός. Οι διαταραχές όσφρησης 
είναι πιο συχνές σε ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες από ότι σε αυτούς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα (25). 

 
6-1-2 Υποκειµενική αξιολόγηση των συµπτωµάτων 
Η υποκειµενική αξιολόγηση των συµπτωµάτων θα πρέπει να λαµβάνει υπόψη την έκταση ή 
το βαθµό των συµπτωµάτων και τη διάρκεια τους. Κατά την τελευταία δεκαετία έχει δοθεί 
περισσότερη προσοχή όχι µόνο στα συµπτώµατα αλλά και στην επίδρασή τους στην 
ποιότητα ζωής (QoL) των ασθενών (461-462). 

H αξιολόγηση των υποκειµενικών συµπτωµάτων γίνεται µε τη χρήση ερωτηµατολογίων, ενώ 
σε περίπτωση κλινικών µελετών, αυτή γίνεται µε καταγραφή των συµπτωµάτων σε 
ηµερολόγια. Η συχνότητα αξιολόγησης τους εξαρτάται από τους στόχους της µελέτης και 
συνήθως γίνεται µία ή δύο φορές ηµερησίως. Είναι επίσης διαθέσιµες και συσκευές διαρκούς 
καταγραφής των συµπτωµάτων. 
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Η έκταση και ο βαθµός των συµπτωµάτων µπορεί να εκτιµηθεί χρησιµοποιώντας πολλά 
διαφορετικά εργαλεία βαθµονόµησης: 

• Καταγραφή ως: σοβαρό, µετρίου βαθµού, ήπιο και χωρίς συµπτώµατα 
• Καταγραφή µε νούµερα: από το 4 έως το 0 ή όσες περισσότερες διαβαθµίσεις 
χρειάζονται 

• Καταγραφή σε οπτική αναλογική κλίµακα (VAS) σηµειώνοντας ένα σηµείο σε µια 
βαθµονοµηµένη γραµµή (0-10εκ.). 

Όροι όπως ήπια, µετρίου βαθµού, σοβαρά, µπορεί να αναφέρονται τόσο στη βαρύτητα των 
συµπτωµάτων, όσο και στη διάρκεια τους, π.χ. «σύµπτωµα µέτριας βαρύτητας» µπορεί να 
σηµαίνει έντονο σύµπτωµα βραχείας διάρκειας, σχετικά µε την περίοδο καταγραφής ή 
µακράς διάρκειας αλλά λιγότερο έντονης συµπτωµατολογίας. 
Σε µία πρόσφατη µελέτη αξιολογήθηκε στη CRS η σχέση µεταξύ υποκειµενικών εργαλείων 
αξιολόγησης και βρέθηκε ότι ο χαρακτηρισµός «ήπιο» ισοδυναµεί στην οπτική αναλογική 
κλίµακα µε βαθµολόγηση έως 3, ο χαρακτηρισµός «µέτριο» από >3-7 και ο χαρακτηρισµός 
«σοβαρό» από >7-10 [Lim και συν. προς δηµοσίευση στο Rhinology (110)]. 
Σχετικά µε τη διάρκεια των συµπτωµάτων, ο ασθενής χαρακτηρίζεται ως συµπτωµατικός ή 
ελεύθερος συµπτωµάτων σε καθορισµένες χρονικές περιόδους π.χ. ώρες ή ηµέρες ανά 
εβδοµάδα κατά τη διάρκεια της περιόδου καταγραφής. 

Στις περισσότερες µελέτες κανένα σύµπτωµα δεν µπορεί να θεωρείται ως σταθερό εύρηµα. 
Δίνει τη δυνατότητα να καταγραφούν χρονικά διαστήµατα π.χ. ηµέρες χωρίς συµπτώµατα, τα 
οποία µπορεί αξιόπιστα να συγκριθούν µεταξύ των ασθενών και από µελέτη σε µελέτη. 
Τα κριτήρια αυτά είναι ασταθή και όχι πάντα συγκρίσιµα όσον αφορά τη ρινοκολπίτιδα 
(459), ενώ επίσης µπορεί να παρουσιάζουν διακύµανση από καιρό σε καιρό. Οι µέθοδοι 
αυτές καταγραφής των συµπτωµάτων σε πολλές τυχαιοποιηµένες, ελεγχόµενες και 
προοπτικές µελέτες σχετικά µε την αλλεργική και φλεγµονώδη ρινοκολπίτιδα έχουν δώσει 
στατιστικά αξιόλογα αποτελέσµατα. 

Μία µελέτη. όπου έγινε προσπάθεια συσχετισµού των συµπτωµάτων της ρινός και των 
παραρρινίων µε την τοπογραφική κατανοµή της χρόνιας ρινοκολπίτιδας, όπως αυτή 
αποτυπώθηκε σε αξονική τοµογραφία, τα συµπτώµατα της ρινικής απόφραξης, πρόσθιων- 
οπισθορρινικών εκκρίσεων, φταρνίσµατος και συµφόρησης του προσώπου, απέτυχε να 
καθορίσει τον εντοπισµό της νόσου. Αντιθέτως η απώλεια της όσφρησης και της γεύσης 
συνδέονται µε αυτό που οι συγγραφείς αναφέρουν ως διάχυτη ρινοκολπίτιδα και κυρίως CRS 
µε ρινικούς πολύποδες, ενώ η κακοσµία και η προσωπαλγία συνδέονται µε εντοπισµένη η 
πρόσθια κολπίτιδα, κυρίως ρινοκολπίτιδα οδοντικής αιτιολογίας ή οφειλόµενη σε ξένο σώµα 
(84). 
 

6-1-3  Εγκυρότητα της υποκειµενικής αξιολόγησης των συµπτωµάτων 
Έχει γίνει αξιολόγηση των συµπτωµάτων της ρινοκολπίτιδας, των δυνατοτήτων διάκρισης 
των χαρακτηριστικών της νόσου, καθώς και της συχνότητας προσβολής από αυτή του ίδιου 
ασθενούς (intrapatient, longitudinal validity), αλλά και µεταξύ διαφορετικών ασθενών 
(interpatient, cross section validity). Τελευταία υπάρχουν στην διάθεση µας, µε την ανάπτυξη 
συστηµάτων που αξιολογούν την επίδραση των συµπτωµάτων στην ποιότητα ζωής των 
ασθενών (QoL), περισσότερο εξειδικευµένα και έγκυρα εργαλεία αξιολόγησης των 
υποκειµενικών συµπτωµάτων. Αυτά αξιολογούν τη γενική κατάσταση της υγείας (463,464) ή 
είναι εξειδικευµένα για κάποια νοσήµατα (461-462,465). 
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6-1-3-1 Ρινική απόφραξη 
Η εγκυρότητα της υποκειµενικής αξιολόγησης της ρινικής απόφραξης και του µπουκώµατος 
βασίζεται στη µελέτη της σχέσης µεταξύ υποκειµενικών και αντικειµενικών µεθόδων 
αξιολόγησης της λειτουργικής ρινικής απόφραξης. Παρόλα αυτά η ερµηνεία του ασθενούς 
σχετικά µε τη δυσχέρεια αναπνοής κυµαίνεται από πραγµατική µηχανική απόφραξη έως 
αίσθηµα πληρότητας στο µέσο τριτηµόριο του προσώπου. 

Γενικά η υποκειµενική αίσθηση της ρινικής απόφραξης και οι αξιολογήσεις µε 
ρινοµανοµετρία ή µέτρηση του συνολικού όγκου του εισπνεόµενου αέρα των ασθενών 
συσχετίζονται ικανοποιητικά σε πολλές µελέτες που έχουν γίνει µεταξύ φυσιολογικών 
ανθρώπων και ασθενών µε λειτουργικές ανωµαλίες, υπεραντιδραστικότητα ή λοιµώδη 
ρινίτιδα (466-470). Παράλληλα υπάρχουν και µελέτες στις οποίες δεν επιβεβαιώνεται κάτι 
ανάλογο (471) ή επιβεβαιώνεται σε µικρό βαθµό (472,473). Οι διαφορές που υπάρχουν 
µεταξύ των ασθενών κατά την υποκειµενική βαθµολόγηση των συµπτωµάτων υποδηλώνουν 
ότι κάθε µύτη είναι «διαφορετικά ρυθµισµένη», γεγονός το οποίο καθιστά τη σύγκριση 
µεταξύ των ασθενών λιγότερο αξιόπιστη, πάντα όµως σηµαντική (466,468). 
Η υποκειµενική αίσθηση της ρινικής απόφραξης σχετίζεται καλλίτερα µε αντικειµενικές 
λειτουργικές µετρήσεις τις ρινικής αντίστασης στη ροή του αέρα (ρινοµανοµετρία ή µέτρηση 
του συνολικού όγκου του εισπνεόµενου αέρα), παρά µε µετρήσεις που αξιολογούν το εύρος 
της ρινικής θαλάµης, όπως η ακουστική ρινοµετρία (470-474). 
Η ρινική απόφραξη µπορεί επίσης να αξιολογηθεί αντικειµενικά µε δοκιµασίες που γίνονται 
ατοµικά µε συσκευές µέτρησης του συνολικού όγκου του εισπνεόµενου ή εκπνεόµενου αέρα, 
οι οποίες µπορεί να γίνονται στο σπίτι ή στο χώρο εργασίας και σε όποιο χρονικό διάστηµα 
επιθυµεί ο ασθενής. 
Η υποκειµενική αξιολόγηση της ρινικής απόφραξης αποτελεί ένα έγκυρο κριτήριο. 

6-1-3-2 Ρινική καταρροή 
Οι τεχνικές που χρησιµοποιούνται για την αξιολόγηση της ρινικής καταρροής δεν είναι τόσο 
καλές όσο αυτές για την ρινική απόφραξη: γίνεται καταµέτρηση των ρινικών φυσηµάτων και 
καταγραφή σε κάρτα ή χρησιµοποιείται ένα καινούργιο χαρτοµάντιλο από αριθµηµένο κουτί 
για κάθε φύσηµα, συλλέγοντας τα όλα σε πλαστικό κουτί το οποίο στο τέλος ζυγίζεται. Οι 
µέθοδοι αυτοί έχουν χρησιµοποιηθεί σε περιπτώσεις οξείας ρινίτιδας (475) και στην 
περίπτωση της αυτόνοµης (πρώην αγγειοκινητικής) ρινίτιδας (476). 
Δεν υπάρχουν µελέτες που να συγκρίνουν την εγκυρότητα µεταξύ αντικειµενικών  
µετρήσεων καταρροής (συλλέγοντας και µετρώντας ποσότητα ή βάρος ρινικών εκκρίσεων 
ως σταγόνες ή µε αναρρόφηση ή χρησιµοποιώντας ταινίες υγροσκοπικού χαρτιού κλπ.) και 
της υποκειµενικής βαθµολόγησης της ρινικής καταρροής ή των οπισθορρινικών εκκρίσεων. 
6-1-3-3 Ανωµαλίες όσφρησης 

Διακυµάνσεις στην αίσθηση της όσφρησης είναι συνδεδεµένες µε τη χρόνια ρινοκολπίτιδα. 
Αυτό µπορεί να οφείλεται σε απόφραξη του βλεννογόνου στην περιοχή του τετριµµένου 
πετάλου (απώλεια λόγω αδυναµίας αγωγής) ή σε εκφυλιστικές αλλοιώσεις του οσφρητικού 
βλεννογόνου που οφείλονται σε συγκεκριµένη νόσο ή στη θεραπεία της πχ. πολλαπλές 
επεµβάσεις στη µύτη. 
Η υποκειµενική βαθµολόγηση της όσφρησης είναι µία ευρέως χρησιµοποιούµενη τακτική. 
Προκειµένου να αξιολογηθεί η κλινική εικόνα έχουν βρεθεί τρόποι υποκειµενικής 
βαθµολόγησης, οι οποίοι συσχετίζουν τον αντικειµενικό ουδό και  ποιοτικές δοκιµασίες 
όσφρησης σε φυσιολογικούς ασθενείς και σε ασθενείς µε ρινοκολπίτιδα ή άλλα νοσήµατα 
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(477-480), καθώς επίσης και µε κλινικές µελέτες που αφορούν άλλα νοσήµατα πέραν της 
ρινοκολπίτιδας (Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων Ιβ). 

6-1-3-4 Προσωπαλγία και πίεση 
Ο πόνος στο πρόσωπο και στα δόντια, ειδικά µονόπλευρα, αποτελεί προγνωστικό σηµείο 
οξείας γναθιαίας κολπίτιδας µε κατάληψη του άντρου από υγρό. Η εγκυρότητα αυτού του 
προγνωστικού σηµείου τεκµηριώνεται µε αναρρόφηση πύου από το άντρο (455) ή µε 
ακτινογραφία των παραρρινίων κόλπων (481). Έχει τεθεί υπό αµφισβήτηση η σηµασία της 
προσωπαλγίας ως βασικό σύµπτωµα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας (482). Στην CRS τα 
συµπτώµατα έχουν µεγαλύτερη διακύµανση και είναι πιο διάχυτα καθιστώντας αναξιόπιστη 
την κλινική συσχέτιση της βαθµολόγησης προσωπαλγίας-πίεσης και της αντικειµενικής 
εκτίµησης. Επίσης σε ασθενείς µε υποτιθέµενη οξεία η χρόνια φλεγµονή, αναφέρεται χαµηλή 
συσχέτιση µεταξύ εντόπισης του άλγους και προσβολής παραρρίνιου κόλπου, όπως αυτή 
τεκµηριώνεται απεικονιστικά σε αξονική τοµογραφία (483). Οι µελέτες για τη ρινοκολπίτιδα 
που αξιολογούν την ποιότητα ζωής, περιλαµβάνουν έγκυρες παραµέτρους που σχετίζονται µε 
την προσωπαλγία (465). 
6-1-3-5 Συνολική αξιολόγηση της σοβαρότητας της ρινοκολπίτιδας 

Η συνολική αξιολόγηση της σοβαρότητας της ρινοκολπίτιδας µπορεί να γίνει ή 
βαθµολογώντας συνολικά την κατάσταση ή αθροίζοντας τις επιµέρους βαθµολογίες των 
συµπτωµάτων του κάθε ασθενούς. Και οι δυο τρόποι είναι συχνά χρησιµοποιούµενοι, αλλά 
σύµφωνα µε µία παλιά µελέτη που αξιολογεί τη σοβαρότητα της ρινίτιδας, η βαθµολόγηση 
που δείχνει την πορεία των επιµέρους συµπτωµάτων δεν θα πρέπει να αθροίζεται, αλλά να 
χρησιµοποιείται η συνολική εκτίµηση της κατάστασης του ασθενούς (484). Οι µέθοδοι που 
αξιολογούν την ποιότητα της ζωής (QoL) έχουν αναπτύξει έγκυρα ερωτηµατολόγια που 
µετράνε την συνολική επίπτωση των συµπτωµάτων της ρινοκολπίτιδας στην καθηµερινή ζωή 
του ασθενούς (461). 
6-1-3-6 Αξιολόγηση Χρόνιας Κολπίτιδας (CSS) 

Αυτή συµπεριλαµβάνει την παρακολούθηση 6 παραµέτρων της κολπίτιδας και περιλαµβάνει 
και τη συστηµατική και τη φαρµακευτική πορεία του ασθενούς (485). Σε σύγκριση µε άλλα 
ερωτηµατολόγια, είναι µάλλον καλλίτερη στην αξιολόγηση της σχετικής επίπτωσης της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας σχετικά µε άλλα νοσήµατα, παρά σαν µέτρο βελτίωσης µετά από 
θεραπευτική παρέµβαση, σε κάθε περίπτωση όµως µπορεί να αποτελέσει ένα χρήσιµο 
εργαλείο (462,486) [Evidence Level IIb]. O µέσος όρος των αποτελεσµάτων ένα χρόνο µετά 
από ενδοσκοπική επέµβαση στο µετωπιαίο κόλπο έδειξε σηµαντική βελτίωση στα 
συµπτώµατα του πόνου, της ρινικής συµφόρησης, της παροχέτευσης, ενώ περιορίστηκε 
σηµαντικά η ανάγκη φαρµακευτικής αγωγής (487). 
6-1-3-7 Ειδικό ερωτηµατολόγιο του τύπου της Χρόνιας Ρινοκολπίτιδας 

Το τεστ αυτό περιλαµβάνει τρεις φόρµες. Η φόρµα 1 συλλέγει στοιχεία για τα συµπτώµατα 
της ρινός και των παραρρινίων πριν από την θεραπεία, η φόρµα 2 συλλέγει στοιχεία από την 
κλινική αξιολόγηση της νόσου των παραρρινίων και η φόρµα 3 συλλέγει στοιχεία για τα 
συµπτώµατα της ρινός και των παραρρινίων µετά από επέµβαση. Οι Hoffman και συν. 
χρησιµοποίησαν το ερωτηµατολόγιο αυτό σε συνδυασµό µε το SF-36, παρόλο που ήταν 
χρονοβόρο, προκειµένου να αξιολογήσουν την πορεία των ασθενών µετά από χειρουργική 
επέµβαση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας (488). 
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6-2 Εξέταση 
6-2-1 Πρόσθια ρινοσκόπηση 
Η πρόσθια ρινοσκόπηση από µόνη της είναι ανεπαρκής, παραµένει όµως το πρώτο βήµα 
στην αξιολόγηση ασθενών µε τέτοιου τύπου νοσήµατα. 

 
6-2-2 Ενδοσκόπηση 
Αυτή µπορεί να γίνει µε ή χωρίς αποσυµφόρηση και µπορούν να ληφθούν ηµι-ποσοτικές 
βαθµολογίες (457) για τους ρινικούς πολύποδες, το οίδηµα, την καταρροή, τις κρούστες και 
τις µετεγχειρητικές ουλές (Πίνακας 6-1) κατά την έναρξη της θεραπείας και κατά τακτά 
διαστήµατα µετά από θεραπευτικές παρεµβάσεις π.χ. σε 3,6,9 και 12 µήνες. Έχουν προταθεί 
πολλά συστήµατα για τη σταδιοποίηση των ρινικών πολυπόδων (490-492). Ο Johansson 
απέδειξε µια καλή συσχέτιση µεταξύ του συστήµατος βαθµολόγησης 0-3 και του δικού τους 
συστήµατος, σύµφωνα µε το οποίο αξιολογείται το ποσοστό της προβολής των πολυπόδων 
από το πλάγιο ρινικό τοίχωµα και το ποσοστό της ρινικής κοιλότητας που καταλαµβάνεται 
από τους πολύποδες. Τελικά δεν κατάφεραν να βρουν σχέση µεταξύ µεγέθους των 
πολυπόδων και έντασης των συµπτωµάτων (Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙΙ). 

 
Πίνακας 6-1. Βαθµολόγηση ενδοσκοπικής εικόνας. 

Χαρακτηριστικά Έναρξη Follow up   
Πολύποδες αριστερά (0,1,2,3)     
Πολύποδες δεξιά (0,1,2,3)     
Οίδηµα αριστερά (0,1,2)     
Οίδηµα δεξιά (0,1,2)     
Εκκρίσεις αριστερά (0,1,2)     
Εκκρίσεις δεξιά (0,1,2)     
Μετ/κή βαθµολόγηση, χρήση µόνο για 
αξιολόγηση αποτελέσµατος 

    

Ουλές αριστερά (0,1,2)     
Ουλές δεξιά (0,1,2)     
Κρούστες αριστερά (0,1,2)     
Κρούστες δεξιά (0,1,2)     
Σύνολο     
 
0-Έλλειψη πολυπόδων 
1-Πολύποδες µόνο στο µέσο ρινικό πόρο 

2-Πολύποδες πέραν του µέσου ρινικού πόρου χωρίς πλήρη κατάληψη της ρινικής θαλάµης 
3- Πολύποδες που αποφράζουν πλήρως την µύτη 

Οίδηµα: 0-χωρίς οίδηµα, 1- ήπιο, 2-σοβαρό 
Εκκρίσεις: 0-χωρίς εκκρίσεις, 1-καθαρές λεπτόρρευστες εκκρίσεις, 2-παχύρρευστες, πυώδεις 
εκκρίσεις 
Ουλές: 0-χωρίς ουλές, 1- ήπιες, 2-σοβαρές 

Κρούστες: 0-χωρίς κρούστες, 1-ήπιες, 2-σοβαρές (457,493) 
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Πίνακας 6-2. Μικροβιολογία Ρινοκολπίτιδας. Συσχετισµός µέσου ρινικού πόρου µε γναθιαίο άντρο. 

Συγγραφείς Αριθµός 
Δειγµάτων 

Τύπος 
ρινοκολπίτιδας 

Τεχνική Συµφωνία 

Gold & Tami, 1997 (271) 21 Χρόνια Δείγµα ενδοσκοπικά 
από ΜΡΠ/ αναρρόφηση 
από γναθιαίο άντρο 
κατά τη διάρκεια ΕSS 

85,7% 

Klossek et al., 1998(270) 65 Χρόνια Ενδοσκοπικά κ/α από 
ΜΡΠ/ αναρρόφηση από 
γναθιαίο άντρο κατά τη 
διάρκεια ΕSS 
 

72,8% 

Vogan et al.,  2000(272) 16 Οξεία Ενδοσκοπικά κ/α από  
ΜΡΠ/ Δείγµα από 
γναθιαίο άντρο 

93% 

Casiano et al., 2001(273) 29 Οξεία 
(εντατική) 

Ενδοσκοπικά κ/α ιστού 
από ΜΡΠ/ Δείγµα από 
γναθιαίο άντρο 
 
 

60% 

Talbot et al., 2001 (274) 46 Οξεία Ενδοσκοπικά κ/α από 
ΜΡΠ/ Δείγµα από 
γναθιαίο άντρο 
 

90,6% 

ΜΡΠ: Μέσος ρινικός πόρος, ESS: ενδοσκοπική χειρουργική µύτης 

 

6-2-3 Ρινική κυτταρολογία, βιοψία και βακτηριολογία 
Γενικά δεν έχει αποδειχθεί ότι η κυτταρολογική εξέταση αποτελεί ένα χρήσιµο εργαλείο για 
τη διάγνωση της ρινοκολπίτιδας, παρόλο που η βιοψία µπορεί να είναι απαραίτητη 
προκειµένου να αποκλειστούν πιο απειλητικές και σοβαρές καταστάσεις όπως νεοπλάσµατα 
και αγγειίτιδες. 
Διάφορες µικροβιολογικές µελέτες (494-498) (Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙβ) 
έχουν δείξει λογική συσχέτιση µεταξύ των δειγµάτων που ελήφθησαν από την περιοχή του 
µέσου ρινικού πόρου υπό ενδοσκοπικό έλεγχο και µε δοκιµαστική παρακέντηση, οδηγώντας 
έτσι στη µικροβιολογική επιβεβαίωση τόσο των παθογόνων όσο και της ανταπόκρισης στη 
θεραπεία (Πίνακας 6-2). Σε µία µετανάλυση καλλιεργειών από το µέσο ρινικό πόρο υπό 
ενδοσκοπικό έλεγχο βρέθηκε ακρίβεια της τάξης του 87% µε χαµηλότερο επίπεδο 
αξιοπιστίας το 81,3% συγκριτικά µε δείγµατα από το γναθιαίο κόλπο σε περιπτώσεις οξείας 
γναθιαίας κολπίτιδας (499). 
 

6-2-4 Απεικόνιση 
Για τη διάγνωση της ρινοκολπίτιδας οι απλές ακτινογραφίες των παραρρινίων είναι 
περιορισµένης αξίας και αυτό οφείλεται στο µεγάλο αριθµό των ψευδώς θετικών και 
αρνητικών αποτελεσµάτων (501-503). Παρόλα αυτά µπορεί να φανεί χρήσιµη σε διάφορες 
µελέτες για να τεκµηριωθεί η ARS. 
Η διαφανοσκόπηση προτάθηκε το 1970 ως µία φθηνή και αποτελεσµατική µέθοδος εξέτασης 
για τα παραρρίνια (504). Η χαµηλή της ευαισθησία και ειδικότητα την καθιστούν όµως 
αναξιόπιστη για τη διάγνωση της ρινοκολπίτιδας (505). 

H υπερηχογραφική απεικόνιση των κόλπων έχει χαµηλή ευαισθησία και περιορισµένη 
χρησιµότητα για τη διάγνωση της ρινοκολπίτιδας εξαιτίας του µεγάλου αριθµού ψευδώς 



 63 

θετικών και αρνητικών αποτελεσµάτων. Στη διάγνωση της ARS τα αποτελέσµατα του 
υπερηχογραφήµατος σε καλά εκπαιδευµένα χέρια είναι συγκρίσιµα µε αυτά της απλής 
ακτινογραφίας (41,506,507). 
Η αξονική τοµογραφία αποτελεί την απεικονιστική µέθοδο εκλογής αναδεικνύοντας την 
ανατοµία της περιοχής και την παθολογία της. Δεν θα πρέπει όµως σε καµία περίπτωση να 
θεωρείται το πρώτο βήµα για τη διάγνωση της νόσου, εκτός από τις περιπτώσεις που έχουµε 
ενοχλήµατα και συµπτώµατα ή άλλα απειλητικά σηµεία µονόπλευρα, αλλά θα πρέπει να 
επικουρεί το ιστορικό και την ενδοσκοπική εξέταση επί αποτυχίας της φαρµακευτικής 
αγωγής. Η ανάδειξη της ανατοµίας του συµπλέγµατος της ρινός και των παραρρινίων 
θεωρείται σηµαντική για την επιβεβαίωση των µεταβολών εξαιτίας της φλεγµονής (508-
510). Μπορούν να αναδειχθούν σηµαντικές διαφορές στην ανατοµία τόσο µεταξύ των 
διαφόρων ατόµων όσο και µεταξύ των εθνοτήτων. Έχουν περιγραφεί πολλά πρωτόκολλα 
αξονικής αλλά τώρα τελευταία το ενδιαφέρον επικεντρώνεται στη βελτίωση της ευκρίνειας 
και τη µείωση της δόσης της ακτινοβολίας (512). 

 
Πίνακας 6-3. Αξιολόγηση αξονικής τοµογραφίας (264). 

Παραρρίνιοι κόλποι Αριστερά Δεξιά 
Γναθιαίος  (0,1,2)   
Πρόσθια ηθµοειδή (0,1,2)   
Οπίσθια ηθµοειδή (0,1,2)   
Σφηνοειδής (0,1,2)       
Μετωπιαίος (0,1,2)   
Σύµπλεγµα ostiomeatal (0 ή 2 µόνο)*   
Σύνολο   

0- χωρίς ανωµαλίες, 1- Μερική θολερότητα, 2- πλήρης θολερότητα 
    *0- χωρίς απόφραξη, 2- αποφραγµένο 
 
Στη χρόνια ρινοκολπίτιδα η µαγνητική τοµογραφία δεν είναι η απεικονιστική µέθοδος 
εκλογής και συνήθως χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε την αξονική τοµογραφία για τον 
έλεγχο πιο σοβαρών καταστάσεων όπως οι νεοπλασίες. 

Έχει χρησιµοποιηθεί κατά καιρούς µεγάλος αριθµός συστηµάτων για τη σταδιοποίηση της 
νόσου τα οποία βασίζονται στα ευρήµατα από την αξονική τοµογραφία, χρησιµοποιώντας 
στάδια από 0 έως 4 και τα οποία ήταν συνήθως περίπλοκα (59,490,513-517). 
Το σύστηµα κατά Lund-Mackay στηρίζεται σε µία βαθµολόγηση από 0-2 ανάλογα µε την 
έλλειψη, τη µερική ή την πλήρη θολερότητα του κάθε συστήµατος των παραρρινίων και του  
ostiomeatal συµπλέγµατος, φτάνοντας σε µία µέγιστη βαθµολογία 12 για κάθε πλευρά 
(Πίνακας 3) (490). 
Η εγκυρότητα αυτής της µεθόδου έχει εξακριβωθεί µε διάφορες µελέτες (518) (Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β) και έχει υιοθετηθεί από την Rhinosinusitis Task Force 
Committee of the American Academy of Otolaryngology Head and Neck Surgery το 1996 
(5). Η συσχέτιση µεταξύ ευρηµάτων στην αξονική τοµογραφία και ενδοσκοπικής εικόνας 
είναι καλή (519), όµως η συσχέτιση µεταξύ ευρηµάτων στην αξονική τοµογραφία και 
βαθµολόγησης των συµπτωµάτων φάνηκε να είναι ιδιαίτερα φτωχή και δεν αποτελεί καλό 
δείκτη για την έκβαση της νόσου (133,520,521) (Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β). 

Οι Wabnitz και συν. βρήκαν συσχέτιση µεταξύ VAS και CT score, όχι όµως και µεταξύ CT 
score και QOL σύµφωνα µε τη βαθµολόγηση Chronic Sinusitis Score (522). O Bhattacharyya 
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συνέκρινε τρία συστήµατα σταδιοποίησης µε το Rhinosinusitis Symptom Inventory (523) και 
βρήκε ότι η βαθµολόγηση κατά Lund συνδέεται καλλίτερα µε τη βαθµολόγηση των 
συµπτωµάτων, όµως ο βαθµός της σύνδεσης παραµένει χαµηλός. Θα πρέπει να αναφερθεί 
ότι µε την αξονική τοµογραφία, στο ένα πέµπτο του φυσιολογικού πληθυσµού βρίσκονται 
τυχαίες ανωµαλίες (64). Ο µέσος όρος βαθµολόγησης µε το σύστηµα LM είναι 4,26 για τους 
άνδρες (524) και 2,81 για τα παιδιά ηλικίας 1-18 ετών (525). 

Επιπλέον για λόγους δεοντολογίας η αξονική τοµογραφία εκτελείται µόνο µετεγχειρητικά 
και όταν επιµένουν τα ενοχλήµατα, ως εκ τούτου η σταδιοποίηση ή η βαθµολόγηση της 
αξονικής τοµογραφίας αποτελεί µονάχα κριτήριο για την εισαγωγή ή όχι σε µια µελέτη και 
όχι προγνωστικό παράγοντα για την έκβαση της νόσου. 

 
6-2-5 Λειτουργία βλεννοκροσσωτού επιθηλίου 
6-2-5-1 Κάθαρση βλεννοκροσσωτού επιθηλίου ρινός 
Προκειµένου να µετρηθεί ο χρόνος µεταφοράς από το βλεννοκροσσωτό  επιθήλιο, τα 
τελευταία τριάντα χρόνια περίπου χρησιµοποιούνται σακχαρίνη, χρωστικές ή ραδιενεργά 
σωµατίδια (526-528). Οι τεχνικές αυτές µας επιτρέπουν να αναγνωρίζουµε έγκαιρα 
µεταβολές στην οµοιόσταση της ρινός και των παραρρινίων. Παρά το γεγονός ότι η µέθοδος 
αξιολογεί χονδρικά τη λειτουργία του βλεννοκροσσωτού επιθηλίου, έχει το πλεονέκτηµα της 
συνολικής εκτίµησης του συστήµατος των κροσσών και η πληροφορία που λαµβάνεται είναι 
ιδιαίτερα χρήσιµη εφόσον ο χρόνος κάθαρσης κυµαίνεται εντός φυσιολογικών ορίων (<30 
λεπτά). Σε περίπτωση τώρα που είναι παρατεταµένος δεν υπάρχει δυνατότητα διάκρισης 
µεταξύ πρωτοπαθούς και δευτεροπαθούς αιτίας δυσλειτουργίας του βλεννοκροσσωτού  
επιθηλίου. 
Η κάθαρση του βλεννοκροσσωτού επιθηλίου έχει επίσης µετρηθεί, χρησιµοποιώντας ένα 
µίγµα σκόνης vegetable charcoal powder και 3% σακχαρίνης προκειµένου να αποδειχθεί µια 
επιβράδυνση σε ασθενείς µε CRS και υπερτροφία της κάτω ρινικής κόγχης και σκολίωση του 
ρινικού διαφράγµατος, συγκριτικά µε τα φυσιολογικά άτοµα (529). 
6-2-5-2 Συχνότητα παλµού των κροσσών 

Σε πολλές µελέτες προκειµένου να αξιολογηθεί το θεραπευτικό αποτέλεσµα έχουν 
χρησιµοποιηθεί ειδικές µετρήσεις για τη δραστηριότητα των κροσσών µε τη χρήση phase 
contrast µικροσκοπίου µε φωτοµετρικά κύτταρα (530,531,532,533) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β]. Η φυσιολογική διακύµανση στην περιοχή της κάτω ρινικής 
κόγχης είναι πάνω από 8 Hz, όµως οι τεχνικές αυτές µέτρησης είναι διαθέσιµες σε λίγα µόνο 
κέντρα στα οποία θα πρέπει να παραπέµπονται άτοµα µε πιθανή πρωτοπαθή δυσκινησία 
κροσσών. Διάφορες τεχνικές καλλιέργειας αποτελούν τη µέθοδο εκλογής για την αξιολόγηση 
της λειτουργίας των κροσσών (529). 

6-2-5-3 Έλεγχος µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο 
Το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο µπορεί να χρησιµοποιηθεί προκειµένου να επιβεβαιωθεί η 
ύπαρξη ειδικών συγγενών διαταραχών των κροσσών, όπως η πρωτοπαθής δυσκινησία των 
κροσσών. 

6-2-5-4 Οξείδιο του αζώτου 
Αυτός ο µεταβολίτης ανευρίσκεται στο ανώτερο και το κατώτερο αναπνευστικό σύστηµα και 
αποτελεί ευαίσθητο δείκτη ύπαρξης φλεγµονής και δυσλειτουργίας των κροσσών, είναι 
αυξηµένος κατά τη φλεγµονή και µειωµένος στη δυσκινησία των κροσσών. Είναι γρήγορος 
και εύκολος στη µέτρηση, απαιτεί µικρή συνεργασία από τον ασθενή, όµως η χρήση της 
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µεθόδου περιορίζεται από τη µικρή διαθεσιµότητα µέχρι στιγµής του απαραίτητου 
εξοπλισµού. Η µεγαλύτερη ποσότητα του οξειδίου του αζώτου παράγεται στους 
παραρρίνιους κόλπους (θώρακας <20 ppb, µύτη 400-900ppb, παραρρίνιοι κόλποι 20-25ppm), 
µετρηµένη µε LR 2000 Logan Sinclair αναλυτή αερίων (οι µετρήσεις µπορεί να διαφέρουν 
µεταξύ των αναλυτών). Ποσότητες µικρότερες από 100ppb από το ανώτερο και <10 ppb από 
το κατώτερο θα πρέπει να θέτουν ισχυρή υποψία PCD. Τελικά ενώ πολύ χαµηλά επίπεδα στη 
µύτη µπορεί να είναι συµβατά µε πρωτοπαθή δυσκινησία κροσσών, µπορεί και να οφείλονται 
σε σηµαντική απόφραξη των παραρρινίων ή σοβαρή CRS µε ρινικούς πολύποδες. 
Απεναντίας υψηλά επίπεδα υποδηλώνουν ρινική φλεγµονή µε εντόπιση στο ostiomeatal 
σύµπλεγµα (535) [Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β]. Παρόλα αυτά η µέτρηση του 
µπορεί χρησιµοποιηθεί για την αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας µιας θεραπείας (536) 
[Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ α]. Τελευταία έχουν διατυπωθεί ορισµένα αντίθετα 
αποτελέσµατα σχετικά µε το ρόλο του ρινικού ΝΟ στη ρινική φλεγµονή (311). 
 

6-2-6 Αξιολόγηση της ρινικής αεροφόρου οδού 
6-2-6-1 Μέγιστη ρινική εισπνευστική ροή 

Με τη φθηνή γρήγορη και εύκολη αυτή δοκιµασία µπορεί να γίνει αξιολόγηση της ροής του 
αέρα τόσο στο νοσοκοµείο, όσο και στο σπίτι από τους ίδιους τους ασθενείς. Με τη µέθοδο 
αυτή µετριέται η ροή του αέρα και από τα δύο ρουθούνια ταυτόχρονα, ενώ ο ρόλος της είναι 
περιορισµένος στην αξιολόγηση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Μπορεί να χρησιµοποιηθεί σε 
περίπτωση µεγάλης απόφραξης της αεροφόρου οδού όπως π.χ. στους πολύποδες, ενώ ως 
µέθοδος συγκρίνεται ικανοποιητικά µε τη ρινοµανοµετρία (537,538) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β]. Από την Καυκάσια φυλή είναι διαθέσιµα σε ενήλικες τα 
φυσιολογικά επίπεδα (539). Η µέγιστη ρινική εκπνευστική ροή χρησιµοποιείται λιγότερο 
συχνά λόγω αποβολής βλέννας στη µάσκα, ενώ η τεχνική µπορεί να συσχετίζεται µε 
δυσλειτουργία της ευσταχιανής σάλπιγγας. 

Επιπλέον σε περιπτώσεις µη αλλεργικής, µη φλεγµονώδους εµµένουσας ρινίτιδας και 
συγκριτικά µε τις οµάδες ελέγχου, η επαναλαµβανόµενη PNIF οδήγησε στους ασθενείς µε 
ρινίτιδα, σε σύντοµη µα στατιστικά αξιόλογη αύξηση της αντίστασης του ρινικού αεραγωγού 
υποδεικνύοντας ένα νευρωνικό µηχανισµό για το φαινόµενο (540). 

6-2-6-2 Ρινοµανοµετρία (ενεργός πρόσθια και οπίσθια) 
Η µέτρηση της αντίστασης του ρινικού αεραγωγού, αξιολογώντας την υπό σταθερή πίεση 
ρινική ροή αέρα, είναι και πάλι περιορισµένης χρησιµότητας για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
τους ρινικούς πολύποδες, µπορεί όµως να είναι ωφέλιµη προκειµένου να επιβεβαιωθεί ότι η 
βελτίωση της ρινικής συµφόρησης είναι αποτέλεσµα του περιορισµού της φλεγµονής στην 
περιοχή του µέσου ρινικού πόρου και όχι αποτέλεσµα µηχανικής απόφραξης (532) 
[Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β]. 
6-2-6-3 Ακουστική ρινοµανοµετρία 

Η παραµόρφωση ενός ηχητικού κύµατος από την τοπογραφία της ρινικής θαλάµης επιτρέπει 
ποσοτικό προσδιορισµό του όγκου αέρα της περιοχής σε συγκεκριµένα σηµεία της µύτης. Η 
µέθοδος µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να αναδείξει µικρές µεταβολές ως αποτέλεσµα 
φαρµακευτικής ή χειρουργικής επέµβασης (536,538,541,542) [Κατηγορία Αποδεικτικών 
στοιχείων ΙΙα, ΙΙ β, ΙΙΙ]. 
6-2-6-4 Ρινοστερεοµετρία 
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Με τη µέθοδο αυτή γίνονται λεπτές µετρήσεις για την αξιολόγηση του οιδήµατος του 
βλεννογόνου στην περιοχή κυρίως της κάτω ρινικής κόγχης (543,544) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙβ] και ως εκ τούτου δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί στην εκτίµηση 
της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 

 
6-2-7 Όσφρηση 
6-2-7-1 Έλεγχος ουδού 
Σε πολλές µελέτες έχει γίνει αξιολόγηση των ουδών όσφρησης µε τη χρήση σειράς 
διαλυµάτων καθαρών οσµών όπως pm carbinol (533,541,545-547) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙ β, ΙΙΙ]. 

6-2-7-2 Άλλες ποσοτικές δοκιµασίες όσφρησης 
Υπάρχουν δοκιµασίες που αποτελούνται από µικρές θήκες (patches) γεµισµένες µε 
µικροσφαιρίδια οσµογόνων ουσιών (548) οι οποίες ξύνονται και οσφραίνονται και έχουν 
χρησιµοποιηθεί σε µελέτες για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες 
(538). Μία γενικότερη δοκιµασία αξιολόγησης το Zurich Smell Diskette test µπορεί επίσης 
να χρησιµοποιηθεί και έχει το πλεονέκτηµα της εικονογραφηµένης παρουσίασης των 
διαφόρων ειδών (549,550). Επίσης σε εθνικό επίπεδο έχει αναπτυχθεί το Barcelona Smell 
test που περιλαµβάνει τον έλεγχο 24 οσµών και τα αποτελέσµατα του είναι συγκρίσιµα µε το 
Zurich Smell Diskette test (480). Υπάρχουν και περισσότερο σύνθετα τεστ αξιολόγησης 
(551) π.χ. Sniff and sticks, τα οποία όµως έχουν περιορισµένη εφαρµογή για ερευνητικούς 
σκοπούς. Πρόσφατα επινοήθηκε µία σύνθετη µέθοδος υπερουδικής ανίχνευσης και ταύτισης 
οσµών η οποία χρησιµοποιείται ως εργαλείο διασταύρωσης των πολιτισµών του Ευρωπαϊκού 
πληθυσµού. Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται στο παράρτηµα (552) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙΙ]. 

Στο παράρτηµα αναφέρονται επίσης εµπορικές πηγές για την προµήθεια έγκυρων τεστ 
όσφρησης. 

 
6-2-8 Ρινική πρόκληση µε ασπιρίνη και άλλα 
Έχουν γίνει αντικειµενικά πειράµατα µε τη χρήση ρινικής πρόκλησης µε ισταµίνη ή 
µεταχολίνη προκειµένου να διαχωριστούν οι οµάδες των ασθενών ανάλογα µε την αιτιολογία 
ή τη βαρύτητα της ρινοκολπίτιδας. Με τα πειράµατα αυτά αξιολογείται η 
υπεραντιδραστικότητα του ρινικού βλεννογόνου και διαχωρίζονται στατιστικά αξιόλογες 
οµάδες του πληθυσµού, δεν έχουν όµως καταλάβει την θέση που τους αναλογεί στην 
αξιολόγηση της σοβαρότητας της ρινίτιδας (σε σχέση µε την βρογχική πρόκληση) εξαιτίας 
της σηµαντικής επικάλυψης των αποτελεσµάτων. 
Η τεκµηρίωση της διάγνωσης της υπερευαισθησίας στην ασπιρίνη είναι σηµαντική, καθώς 
µπορούµε να δώσουµε στον ασθενή µια µεγάλη λίστα µε κοινά φάρµακα τα οποία πρέπει να 
αποφεύγει προκειµένου να µην έχουµε σοβαρές αντιδράσεις. Γίνεται διάγνωση ενός ειδικού 
τύπου άσθµατος και νόσου της ρινός και των παραρρινίων και επιπλέον επιτρέπει την 
επιλογή ειδικής θεραπείας, π.χ. απευαισθητοποίηση στην ασπιρίνη. 

Η δοκιµασία στοµατικής πρόκλησης µε ασπιρίνη εισήχθη στην κλινική πρακτική τα πρώτα 
χρόνια της δεκαετίας το 70 (555), ενώ τα επόµενα χρόνια καθιερώθηκε και έγινε πιο συχνή η 
χρήση της (556-558). Το 1977 εισήχθη στην κλινική πρακτική ένα εισπνεόµενο τεστ από τον 
S Bianco. H πρόκληση αυτή, παρόλο που είναι λιγότερο ευαίσθητη, είναι ασφαλέστερη και 
γρηγορότερη στην εκτέλεση της (559-561) και σε αντίθεση µε τη στοµατική πρόκληση δεν 
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προκαλεί συστηµατικές αντιδράσεις. Οι δοκιµασίες ρινικής πρόκλησης χρησιµοποιήθηκαν τα 
τέλη της δεκαετίας του 80 (562,563) και έχουν ένδειξη σε ασθενείς µε επικράτηση των 
ρινικών συµπτωµάτων και σε αυτούς που η στοµατική πρόκληση δεν επιτρέπεται λόγω της 
σοβαρότητας του άσθµατος. Μια αρνητική δοκιµασία ρινικής πρόκλησης θα πρέπει να 
συνοδεύεται από στοµατική πρόκληση. Η Lysine Aspirin η µόνη πραγµατικά διαλυόµενη 
µορφή ασπιρίνης θα πρέπει να χρησιµοποιείται και για τις δύο αναπνευστικές οδούς. 
Πρόσφατα έχει γίνει µία λεπτοµερής ανασκόπηση της διαδικασίας της ρινικής πρόκλησης 
(564). Οι ευαισθησία και ειδικότητα των δοκιµασιών φαίνεται στον πίνακα 6-4. 

 
Πίνακας 6-4. Διάγνωση ευαισθησίας στην ασπιρίνη 

Ιστορικό ± Ευαισθησία (%) Ειδικότητα (%) 
Στοµατική 77 93 
Βρογχική 77 93 
Ρινική 73 94 
 
6-2-9 Εργαστηριακή αξιολόγηση - C αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) 
Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) είναι γνωστή από το 1930 ως τµήµα των πρωτεϊνών που 
συνδέονται µε την οξεία φάση της φλεγµονής. Τα κύρια χαρακτηριστικά της είναι βραχύς 
χρόνος ηµίσειας ζωής (6-8 ώρες), ταχεία ανταπόκριση (εντός 6 ωρών) και υψηλά επίπεδα 
(χ500 του φυσιολογικού) µετά από τραυµατισµό. Ενεργοποιεί την κλασσική οδό του 
συµπληρώµατος οδηγώντας σε επιλογή οψωνοποίησης των µικροβίων. Μελέτες έχουν 
αποδείξει ότι τα επίπεδα της CRP είναι χρήσιµα για τη διάγνωση µικροβιακών λοιµώξεων 
(565). Σε ασθενείς ύποπτους για λοίµωξη,  επίπεδα της CRP έως τα 100 mg/l είναι συµβατά 
µε όλους τους τύπους λοιµώξεων (µικροβιακές, ιογενείς, µυκητιασικές και από πρωτόζωα) 
(566). 
Επαναλαµβανόµενες µετρήσεις της CRP έχουν µεγαλύτερη διαγνωστική αξία από ότι µία 
µόνο µέτρηση και επίσης οι µεταβολές των τιµών της CRP συχνά αντικατοπτρίζουν την 
κλινική πορεία της νόσου. Κατά τη γενική της χρήση η µέτρηση των επιπέδων της CRP 
φαίνεται να έχει µεγάλη διαγνωστική αξία σε ενήλικες µε πνευµονία, αµυγδαλίτιδα και 
ρινοκολπίτιδα. Η µέτρηση της CRP είναι ένα χρήσιµο διαγνωστικό τεστ, δεν πρέπει όµως να 
αξιολογείται από µόνο του αλλά σε συνδυασµό µε το ιστορικό του ασθενούς και την κλινική 
εξέταση (567). 

Η µέτρηση της CRP είναι πιο ακριβής δείκτης για τον αποκλεισµό µικροβιακών λοιµώξεων: 
δύο µετρήσεις κάτω του 10mg/l σε διάστηµα 8-12 ωρών είναι αρκετές για να αποκλειστεί 
µικροβιακή λοίµωξη (566). 
 

6-3 Ποιότητα ζωής 
Κατά τη διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας έχει δοθεί µεγάλη προσοχή, όχι µόνο στα 
συµπτώµατα, αλλά και στην ποιότητα ζωής (QoL) των ασθενών (462) ή πιο σωστά ποιότητα 
ζωής σχετικά µε την κατάσταση της υγείας (HRQoL). Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι η 
σοβαρότητα των ρινικών συµπτωµάτων ή ευρηµάτων δεν συµφωνεί πάντα µε τις κλίµακες 
αξιολόγησης της ποιότητας της ζωής των ασθενών (522,568) [Κατηγορία Αποδεικτικών 
στοιχείων ΙΙ β]. 
Με τα ερωτηµατολόγια σχετικά µε την QoL µπορούν να αξιολογηθούν η γενική κατάσταση 
της υγείας ή πώς αυτή επηρεάζεται από µία συγκεκριµένη νόσο. 
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6-3-1 Έγγραφο αξιολόγησης (γενικής) κατάστασης υγείας 
Οι γενικές µετρήσεις δίνουν τη δυνατότητα να συγκριθούν ασθενείς που πάσχουν από χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε άλλες οµάδες ασθενών. Από αυτές η Medical Outcomes Study Short Form 
36 (SF36) (463) είναι µακράν η πιο ευρέως χρησιµοποιούµενη και έγκυρη και έχει 
χρησιµοποιηθεί στη χρόνια ρινοκολπίτιδα και προ- αλλά και µετεγχειρητικά (536,569) 
[Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙβ, ΙΙα]. Αυτή περιλαµβάνει οκτώ ενότητες: Φυσική 
ικανότητα, Φυσική ικανότητα σε συγκεκριµένο έργο, Σωµατικό άλγος, Γενική κατάσταση 
υγείας, Ζωτικότητα, Κοινωνικότητα, Ανταπόκριση σε συγκεκριµένο έργο, Πνευµατική και 
συναισθηµατική υγεία. Είναι επίσης διαθέσιµες πολλές άλλες γενικές µετρήσεις (464). Για 
παράδειγµα οι EuroQOL, Short Form-12 και Quality of Well-Being Scale έχουν 
χρησιµοποιηθεί σε µελέτες για την κολπίτιδα (570). 

Στη χρόνια ρινοκολπίτιδα και τη θεραπεία της έχει χρησιµοποιηθεί επίσης η Glasgow Benefit 
Inventory, καθώς επίσης και τα ερωτηµατολόγια για τον πόνο EuroQOL και McGill 
(572,573). Ερωτηµατολόγια εξειδικευµένα για τη νόσο χρησιµοποιούνται συνήθως 
προκειµένου να αξιολογηθεί η ανταπόκριση της νόσου σε επεµβάσεις και είναι συνήθως πιο 
ευαίσθητα από τα εργαλεία για τη γενική κατάσταση της υγείας. 
 

6-3-2 Έγγραφο αξιολόγησης της κατάστασης της υγείας ειδικά για κάποιο νόσηµα 
Έχουν δηµοσιευθεί πολλά εξειδικευµένα ερωτηµατολόγια για την αξιολόγηση της ποιότητας 
της ζωής των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. Σε αυτά τα ερωτηµατολόγια 
περιλαµβάνονται ειδικά συµπτώµατα για τη ρινοκολπίτιδα όπως κεφαλαλγία, προσωπαλγία 
και πίεση, καταρροή οπισθορρινικές εκκρίσεις και ρινική συµφόρηση. 
6-3-2-1 Αποτελέσµατα µετρήσεων για τη ρινοκολπίτιδα (RSOM) 

Αυτή περιλαµβάνει 31 θέµατα ταξινοµηµένα σε 7 πεδία και απαιτούνται περίπου είκοσι 
λεπτά για να συµπληρωθεί (574). Η RSOM είναι καλά αξιολογηµένη και επιτρέπει την 
µέτρηση της σοβαρότητας των συµπτωµάτων, καθώς και τη σπουδαιότητα τους για τον 
ασθενή. Οι κλίµακες σοβαρότητας και σπουδαιότητας είναι σχετικά δύσκολο να 
συµπληρωθούν από τον ασθενή (575). Η RSOM-31 έχει χρησιµοποιηθεί επίσης σε ιατρικές 
µελέτες (576). 

6-3-2-2 Sinοnasal Outcome Test 20 
Ένα τροποποιηµένο έγγραφο που αναφέρεται ως “The Sinοnasal Outcome Test 20 (SNOT 
20) είναι έγκυρο και εύκολο στην χρήση (465). Αυτό έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως σε µεγάλο 
αριθµό µελετών, τόσο παθολογικών όσο και χειρουργικών (536,577) [Κατηγορία 
Αποδεικτικών στοιχείων ΙΙβ, Ιβ]. Οι ελλείψεις που παρουσιάζει το SNOT 20 είναι ότι δεν 
περιλαµβάνει ερωτήσεις σχετικά µε τη ρινική συµφόρηση και την απώλεια όσφρησης και 
γεύσης. Οι ερωτήσεις αυτές περιλαµβάνονται στο ερωτηµατολόγιο SNOT-22 το οποίο δεν 
βρίσκεται σε ισχύ. Το τεστ αυτό προέκυψε από την µεγαλύτερη µελέτη αξιολόγησης (audit) 
που έγινε µέχρι σήµερα, της χειρουργικής για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς 
πολύποδες (520). 

6-3-2-3 Sinοnasal Outcome Test 16 
Το Sinοnasal Outcome Test 16 (SNOT 16) είναι επίσης ένα έγγραφο µε το οποίο 
αξιολογείται η ποιότητα της ζωής ειδικά στη ρινοκολπίτιδα (578). 
6-3-2-4 Δείκτης Ανικανότητας σχετικά µε τη Ρινοκολπίτιδα (RSDI) 
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Το ερωτηµατολόγιο αυτό περιλαµβάνει 30 θέµατα και ο ασθενής καλείται να συνδέσει τα 
συµπτώµατα από τη µύτη και τα παραρρίνια µε τον περιορισµό στην εκτέλεση των 
καθηµερινών δραστηριοτήτων (461,579). Είναι ίδια µε τη RSOM 31 σχετικά µε τον τύπο των 
ερωτήσεων που περιλαµβάνει. Μπορεί να συµπληρωθεί εύκολα και γρήγορα, αλλά δεν 
επιτρέπει στον ασθενή να υποδείξει τα πιο σηµαντικά συµπτώµατα, ενώ επίσης έχει µερικές 
κοινές ερωτήσεις µε την SF-36. 

6-3-2-5 Ερωτηµατολόγιο QoL για τη ρινοεπιπεφυκίτιδα (RQLQ) 
Αυτό είναι ένα ιδιαίτερα έγκυρο ερωτηµατολόγιο, αλλά εντοπίζεται ειδικά στην αλλεργία και 
δεν έχει ισχύ στην οξεία και CRS µε ή χωρίς ΝΡ (580). Είναι επίσης διαθέσιµη µία νεότερη 
τυποποιηµένη έκδοση η RQLQ(S), η οποία έχει χρησιµοποιηθεί για παράδειγµα σε µία 
µελέτη ρινικών εκπλυµάτων σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. 
6-3-2-6 Ρινο QοL 

To Ρινο QοL είναι ένα ειδικό εργαλείο για την κολπίτιδα µε το οποίο µετράται η συχνότητα 
των συµπτωµάτων, η ενόχληση και η επίπτωση τους στον ασθενή. Μπορεί να 
χρησιµοποιηθεί για την οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα (582). 
6-3-2-7 Δείκτης χρησιµότητας συµπτωµάτων ρινίτιδας (RSUI) 

Αυτό αποτελείται από δέκα ερωτήσεις σχετικά µε τη σοβαρότητα και τη συχνότητα της 
βουλωµένης ή της µπουκωµένης µύτης, της καταρροής, του φταρνίσµατος, της φαγούρας, 
της δακρύρροιας και της φαγούρας στη µύτη ή στο λαιµό. Το RSUI είναι σχεδιασµένο για 
µελέτες σχετικά µε τη σχέση κόστους αποτελεσµατικότητας. Η καταγραφή δύο εβδοµάδων 
του RSUI ήταν πτωχή πιθανά αντανακλώντας την καθηµερινή µεταβολή των συµπτωµάτων 
της ρινίτιδας (583). 

6-3-2-8 SN-5 
Το SN-5 είναι ένα έγκυρο HRQoL εργαλείο που µπορεί να χρησιµοποιηθεί προκειµένου να 
αξιολογηθεί η παιδική QοL σε σχέση µε τα συµπτώµατα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
(584,585). Οι ερωτήσεις που περιλαµβάνει το SN-5 αφορούν λοίµωξη των παραρρινίων, 
ρινική απόφραξη, συµπτώµατα αλλεργίας, συγκινησιακό φόρτο και περιορισµό 
δραστηριοτήτων. Οι πληροφορίες για το ερωτηµατολόγιο δίνονται από ένα παιδαγωγό. 

 
6-3-3 Αποτελέσµατα 

6-3-3-1 Γενικά ερωτηµατολόγια 
Σε τρία γενικά ερωτηµατολόγια SF-36 η βαθµολογία των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
συγκρίθηκε µε αυτή του υγιούς πληθυσµού. Τα αποτελέσµατα έδειξαν στατιστικά αξιόλογες 
διαφορές σε επτά από τα οκτώ πεδία (572,586,587). Σε δύο µελέτες αναφέρεται ότι οι 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα έχουν περισσότερο σωµατικό άλγος και χειρότερη 
κοινωνική δραστηριότητα από π.χ. ασθενείς µε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, 
καρδιακή συµφόρηση ή οσφυαλγία (572,588). 
Τα ερωτηµατολόγια σχετικά µε τον πόνο Euro QoL, SF-36 και McGill χρησιµοποιήθηκαν 
προκειµένου να αξιολογηθούν 56 ασθενείς µε ανθεκτική CRS σε µία RCT που ερεύνησε την 
χρήση filgrastim. Τα αποτελέσµατα σε γενικές γραµµές επιβεβαίωσαν ότι η QoL των 
ασθενών ήταν κάτω του φυσιολογικού και έδειξαν βελτίωση στην οµάδα που ελάµβανε 
αγωγή (572). 

Η επίδραση της χειρουργικής θεραπείας µελετήθηκε προεγχειρητικά µε γενικά 
ερωτηµατολόγια και µετεγχειρητικά συνήθως 3, 6 ή 12 µήνες µετά την επέµβαση 
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(512,573,587). Μετά από ενδοσκοπική επέµβαση στη µύτη το ερωτηµατολόγιο SF-36 
κατέδειξε επιστροφή σε φυσιολογικά επίπεδα και στα οκτώ πεδία, κατάσταση που 
διατηρήθηκε και δώδεκα µήνες µετά την επέµβαση (569). Σε µία µελέτη από τους Gliklich 
και Metson µετά από επέµβαση στα παραρρίνια, βρέθηκε σηµαντική βελτίωση σχετικά µε 
την ύφεση των συµπτωµάτων και την ανάγκη για φαρµακευτική αγωγή (486). Επίσης όσον 
αφορά στη γενική κατάσταση της υγείας  παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση σε έξι από τις 
οκτώ κατηγορίες, βελτίωση που σχεδόν έφτανε στα επίπεδα του φυσιολογικού. Επίσης 
σύµφωνα µε το SF-36, η θεραπεία µε από του στόµατος στεροειδή έχει την ίδια επίδραση 
στην HRQoL όπως και η επέµβαση (587). 
Οι Radenne και συν. µελέτησαν την QoL σε ασθενείς µε ρινική πολυποδίαση 
χρησιµοποιώντας το γενικό ερωτηµατολόγιο SF-36 (568). H ρινική πολυποδίαση επηρεάζει 
την QoL περισσότερο από όσο για παράδειγµα η εµµένουσα ρινίτιδα. Η θεραπεία βελτιώνει 
ιδιαίτερα τα συµπτώµατα και την QoL σε ασθενείς µε ρινική πολυποδίαση. Η ενδοσκοπική 
χειρουργική της µύτης σε ασθµατικούς ασθενείς µε µαζική πολυποδίαση βελτιώνει τη ρινική 
αναπνοή και την QoL, ενώ περιορίζει την ανάγκη φαρµακευτικής αγωγής για το άσθµα 
(589). 

Σε µία πρόσφατη µελέτη κατά την οποία, µε τη χρήση των ερωτηµατολογίων σχετικά µε τον 
πόνο SF-36 και McGill, αξιολογήθηκε η επίδραση της ριζικής χειρουργικής στην QoL 23 
ασθενών που υπεβλήθησαν στην διαδικασία Denker. Και τα δύο ερωτηµατολόγια εµφάνισαν 
βελτίωση στις περισσότερες ερωτήσεις κατά την αξιολόγηση των µετεγχειρητικών 
αποτελεσµάτων 1 και 2 χρόνια µετά την επέµβαση συγκριτικά µε την αρχική κατάσταση 
(573). 

6-3-3-2 Ερωτηµατολόγια εξειδικευµένα για κάποια νόσο 
Ένα ερωτηµατολόγιο εξειδικευµένο για συγκεκριµένη νόσο φαίνεται να είναι πιο ευαίσθητο 
από τα γενικά ερωτηµατολόγια που χρησιµοποιούνται για την παρακολούθηση ασθενών µετά 
από επέµβαση επί των ηθµοειδών (319). Ποσοστό ασθενών 76% ανέφερε µετά από 
επέµβαση ενδοσκοπικής χειρουργικής ανακούφιση από τα συµπτώµατα σε δύο τουλάχιστον 
από τα πεδία που αξιολογήθηκαν (459). 

Παρά τις οµοιότητες των αντικειµενικών µετρήσεων σχετικά µε την νόσο, οι θηλυκοί 
ασθενείς πριν και µετά από επέµβαση FESS και σύµφωνα µε το ερωτηµατολόγιο RSDI 
εµφάνισαν σηµαντικά χειρότερα αποτελέσµατα QoL (590). 
Σε µία µελέτη κατά την οποία συγκρίθηκε η επίδραση 50mg πρεδνιζολόνης ηµερησίως για 
14 ηµέρες, µε placebo, έγινε χρήση του ερωτηµατολογίου RSOM (576). Και µε τις δύο 
θεραπείες παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση στη βαθµολογία του ερωτηµατολογίου (53% 
έναντι 21%). Με την παρεµβολή ειδικών για τη µύτη RSOM scores (6 παράµετροι) 
σηµαντική βελτίωση εµφάνισε µόνο η οµάδα που έκανε χρήση πρεδνιζολόνης. 

Σε µία πρόσφατη τυχαιοποιηµένη µελέτη ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινική 
πολυποδίαση, οι ασθενείς αντιµετωπίστηκαν είτε µε ενδοσκοπική χειρουργική µύτης είτε µε 
φαρµακευτική αγωγή µε µακρολίδη, όπως π.χ. ερυθροµυκίνη για διάστηµα τριών µηνών 
(536). Οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν σε διάστηµα 3, 6, 9 και 12 µηνών αξιολογώντας 
διάφορες παραµέτρους µεταξύ των οποίων περιλαµβανόταν οπτική αναλογική κλίµακα των 
ρινικών συµπτωµάτων, SNOT 20, SF- 36, µέτρηση οξειδίου του αζώτου του εκπνεόµενου  
αέρα από το ανώτερο και κατώτερο αναπνευστικό, ακουστική ρινοµετρία, κάθαρση 
σακχαρίνης και ενδοσκόπηση της µύτης. Τυχαιοποιήθηκαν 90 ασθενείς, 45 σε κάθε άξονα 
της µελέτης και µε την πάροδο ενός έτους, στον άξονα της φαρµακευτικής θεραπείας ήταν 
διαθέσιµοι 38 ασθενείς για ανάλυση και 40 ασθενείς για τον άξονα της χειρουργικής 
αντιµετώπισης. Η µελέτη έδειξε ότι υπήρξε βελτίωση σε όλες τις υποκειµενικές και 
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αντικειµενικές παραµέτρους (p<0,01), όµως δεν υπήρχε διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων 
εκτός από το συνολικό όγκο της ρινικής θαλάµης, που ήταν µεγαλύτερος στην οµάδα που 
αντιµετωπίστηκε χειρουργικά και µε µετρήσεις που έγιναν µε ακουστική ρινοµετρία. Η 
µελέτη αυτή αναδεικνύει τη χρησιµότητα των αντικειµενικών µετρήσεων για την 
επαλήθευση των υποκειµενικών εντυπώσεων (Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων Ι β). 
Σε µία προοπτική πολυκεντρική cohort µελέτη 3128 ασθενών που υπεβλήθησαν σε επέµβαση 
για χρόνια ρινοκολπίτιδα/ρινικούς πολύποδες, συγκρίθηκε µε τη χρήση του 
ερωτηµατολογίου SNOT-22 η QoL σχετικά µε την κατάσταση της υγείας τους, 12 και 36 
µήνες µετά την επέµβαση. Αυτό είναι µια µη ισχύουσα µεταβολή του SNOT-20 στο οποίο 
έχουν προστεθεί δύο ερωτήσεις σχετικά µε το µπούκωµα της µύτης και την αίσθηση της 
γεύσης και της όσφρησης και ήταν χρήσιµη προκειµένου να αναδειχθεί σηµαντική βελτίωση 
µετά από επέµβαση η οποία διατηρείται µεταξύ των 12 και 36 µηνών (520). Παρόλα αυτά 
δεν κατέστη δυνατό µε αυτά τα αποτελέσµατα να τεκµηριωθεί πλεονέκτηµα από τον εκτενή 
καθαρισµό του βλεννογόνου των κόλπων συγκριτικά µε την απλή πολυπεκτοµή. Στις ηµέρες 
µας υπάρχουν πολλά, γενικά και εξειδικευµένα για την νόσο, ερωτηµατολόγια HRQoL για 
τις µελέτες της ρινοκολπίτιδας, τα περισσότερα όµως από αυτά δεν είναι ακόµα σε ισχύ. 

Η µέτρηση της ποιότητας της ζωής είναι ένα σχεδόν καινούργιο εργαλείο µε το οποίο 
αξιολογείται η επίπτωση της νόσου και η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας. Σε µελέτες 
σχετικά µε τη ρινοκολπίτιδα, όταν αξιολογήθηκε η επίπτωση της φαρµακευτικής αγωγής ή 
της χειρουργικής θεραπείας, η QoL θεωρήθηκε ότι αποτελεί µία σηµαντική µέτρηση για την 
έκβαση της νόσου ανεξάρτητα από την παράµετρο των συµπτωµάτων της κλασσικής 
ρινοκολπίτιδας. Από ένα µεγάλο αριθµό µελετών προκύπτει ότι η χρόνια ρινοκολπίτιδα 
επηρεάζει την QoL [Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων Ιβ] (465,572,584,591,592), η οποία 
βέβαια φαίνεται να βελτιώνεται σηµαντικά µε τη θεραπεία [Κατηγορία Αποδεικτικών 
στοιχείων ΙΙβ] (459,486,585,587,593,594). 
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7. Διαχείριση 

 
7-1 Θεραπεία της ρινοκολπίτιδας µε κορτικοστεροειδή 
Η θεραπεία των φλεγµονών του ανώτερου (ρινίτιδα, ρινικοί πολύποδες) και κατώτερου 
(άσθµα) αναπνευστικού έχει βελτιωθεί µε την εισαγωγή στη θεραπεία των τοπικά 
χορηγούµενων γλυκοκορτικοειδών. Η κλινική αποτελεσµατικότητα των γλυκοκορτικοειδών 
εξαρτάται εν µέρει από την ικανότητα τους να περιορίζουν τη διείσδυση ηωσινοφίλων στον 
αεραγωγό περιορίζοντας την αυξηµένη ενεργοποίηση και τη βιωσιµότητα τους. Τόσο τα 
τοπικά όσο και τα συστηµατικά χορηγούµενα γλυκοκορτικοειδή επηρεάζουν τη δράση των 
ηωσινοφίλων, επιδρώντας άµεσα στη µείωση, τόσο της ενεργοποίησης όσο και της 
βιωσιµότητας τους (370,427,595,596) ή έµµεσα µειώνοντας την έκκριση χηµειοτακτικών 
κυτοκινών από το ρινικό βλεννογόνο και από τα επιθηλιακά κύτταρα των πολυπόδων 
(368,597-599). Η δυναµική αυτών των επιπτώσεων είναι χαµηλότερη στους ρινικούς 
πολύποδες από ότι στο ρινικό βλεννογόνο, θέτοντας την υποψία προκλητής ανθεκτικότητας 
της φλεγµονής στη θεραπεία µε στεροειδή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα και στη ρινική 
πολυποδίαση (596,597). 

Στη βιολογική δράση των γλυκοκορτικοειδών µεσολαβεί η ενεργοποίηση των ενδοκυττάριων 
υποδοχέων (GR) (600) που ευρίσκονται σε πολλούς ιστούς και κύτταρα (601). Στον άνθρωπο 
δύο ισότυποι υποδοχέων (GR) έχουν αναγνωριστεί, οι GRalpha και GRbeta, οι οποίοι 
προέρχονται από το ίδιο γονίδιο µε εναλλασσόµενη συγκόλληση του πρωταρχικού 
αντιγράφου του GR (602). Σχετικά µε τη δέσµευση πρωτεϊνών, η GRα επαυξάνει την 
αντιφλεγµονώδη ή καταστέλλει την προφλεγµονώδη αντιγραφή του γονιδίου και ασκεί τη 
µέγιστη αντιφλεγµονώδη δράση των γλυκοκορτικοειδών δια της αλληλεπίδρασης πρωτεϊνών 
µεταξύ GR παραγόντων αντιγραφής, όπως οι AP-1 και NF-kB. Ο ισότυπος GRβ δεν 
δεσµεύει στεροειδή, αλλά µπορεί να επεµβαίνει στη λειτουργία του GRα. Μπορεί να 
ενοχοποιούνται πολλοί µηχανισµοί για την ανθεκτικότητα στις αντιφλεγµονώδεις δράσεις 
των γλυκοκορτικοειδών, οι οποίες περιλαµβάνουν µια υπερέκφραση του GRβ ή µια 
υποέκφραση του GRα. Αυξηµένη έκφραση του GRβ αναφέρεται σε ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες (603,604), ενώ µετά από θεραπεία µε γλυκοκορτικοειδή η χαµηλή ρύθµιση των 
επιπέδων του GRα (605,606) αποτελεί µια πιθανή εξήγηση για το φαινόµενο της 
δευτεροπαθούς ανθεκτικότητας στα γλυκοκορτικοειδή. 

Η αντιφλεγµονώδης δράση των κορτικοστεροειδών θα µπορούσε θεωρητικά να εµφανιστεί 
τόσο σε µη αλλεργική (λοιµώδη) όσο και σε αλλεργική ρινίτιδα. Στην εµµένουσα 
ρινοκολπίτιδα παρατηρείται ηωσινοφιλία στους ιστούς (259). 
 

Ενδείξεις κορτικοστεροειδών στη ρινοκολπίτιδα: 
• Οξεία ρινοκολπίτιδα 

• Προφυλακτική θεραπεία στην οξεία υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα 
• Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς NP 

• Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε NP 
• Μετεγχειρητική θεραπεία χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ή χωρίς ΝΡ 

 
7-1-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα  
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Οι περισσότερες µελέτες για τα στεροειδή στην ARS καθορίζουν την επίδραση της τοπικής 
θεραπείας µε στεροειδή ως συµπληρωµατικής θεραπείας των αντιβιοτικών. Πρόσφατα 
δηµοσιεύθηκε µία µελέτη στην οποία η µονοθεραπεία µε τοπικά στεροειδή συγκρίνεται µε 
την αντιβιοτική αγωγή. 

7-1-1-1 Μονοθεραπεία µε τοπικά στεροειδή στην οξεία ρινοκολπίτιδα 
Πρόσφατα στην ARS έχει χρησιµοποιηθεί mometasone furoate (MF) και έχει συγκριθεί µε 
αγωγή µε αµοξικιλλίνη και placebo (607). Η MF 200µg, δύο φορές ηµερησίως, ήταν 
σηµαντικά ανώτερη στη βελτίωση των συµπτωµάτων από την αµοξικιλλίνη και το placebo. 
Με χρήση MF µία φορά ηµερησίως τα αποτελέσµατα ήταν καλλίτερα από την χορήγηση 
placebo, όχι όµως και από τη χορήγηση αµοξυκιλλίνης. Αυτή η µελέτη αφορούσε 981 άτοµα 
και ήταν τυχαιοποιηµένη, διπλή τυφλή. Είναι η πρώτη µελέτη στην οποία φαίνεται ότι στην 
ARS η χρήση τοπικά στεροειδών δύο φορές ηµερησίως ως µονοθεραπεία είναι 
αποτελεσµατική και επίσης είναι αποτελεσµατικότερη της χορήγησης αµοξυκιλλίνης όταν 
χρησιµοποιείται δύο φορές ηµερησίως. 

7-1-1-2 Τοπικά στεροειδή ως συµπληρωµατική θεραπεία της οξείας ρινοκολπίτιδας 
Οι Qvarnberg και συν. (608) µε µία διπλή τυφλή τυχαιοποιηµένη µελέτη υπολόγισαν την 
κλινική δράση της βουδεσονίδης (BUD) έναντι εικονικού φαρµάκου ως συµπληρωµατική 
θεραπεία της ερυθροµυκίνης και της πλύσης του κόλπου σε ασθενείς που παραπέµφθηκαν 
για επέµβαση στα παραρρίνια λόγω χρόνιας ή υποτροπιάζουσας οξείας γναθιαίας κολπίτιδας. 
Δόθηκε τρίµηνη θεραπεία σε δύο οµάδες ασθενών 20 ατόµων χωρίς ρινική πολυποδίαση. Οι 
ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε BUD παρουσίασαν σηµαντική βελτίωση των ρινικών 
συµπτωµάτων, της προσωπαλγίας και της ευαισθησίας. Στην απλή ακτινογραφία δεν 
παρατηρήθηκε απεικονιστική βελτίωση της πάχυνσης του ρινικού βλεννογόνου. Η τελική 
έκβαση της νόσου δεν διαφέρει µεταξύ των δύο οµάδων των ασθενών, ενώ δεν 
παρατηρήθηκαν ανεπιθύµητες ενέργειες από τις θεραπείες. Σε αυτήν τη µελέτη δεν υπάρχει 
δυνατότητα διάκρισης µεταξύ χρόνιας και οξείας ρινοκολπίτιδας, όλα όµως τα περιστατικά 
είχαν διαλείποντα επεισόδια κολπίτιδων τα τελευταία δύο έτη. 
Οι Meltzer και συν. (609) σε µία πολυκεντρική µελέτη χρησιµοποίησαν σε ασθενείς µε ARS 
ή CRS φλουνισολίδη ως συµπληρωµατική θεραπεία στην αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό για 21 
ηµέρες και συµπληρωµατικά τέσσερις εβδοµάδες µόνο φλουνισολίδη. Η συνολική 
αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας της θεραπείας έδειξε καλλίτερα αποτελέσµατα στην 
οµάδα ασθενών που έλαβαν θεραπεία µε φλουνισολίδη συγκριτικά µε αυτούς που έλαβαν 
εικονικό φάρµακο, τόσο µετά από τρείς (p=0,007), όσο και µετά από τέσσερις (p=0,08) 
συµπληρωµατικές εβδοµάδες αγωγής. Στην απλή ακτινογραφία δεν υπήρχαν µεταβολές, 
στους ασθενείς όµως που έλαβαν θεραπεία µε φλουνισολίδη υπήρχε σηµαντική µείωση των 
κυττάρων της φλεγµονής συγκριτικά µε την οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο. 

Oι Barlan και συν. (610) χρησιµοποίησαν σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µε εικονικό 
φάρµακο µελέτη BUD ως συµπληρωµατική θεραπεία στην αµοξυκιλλίνη µε κλαβουλανικό 
σε παιδιά µε οξεία υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα και για διάστηµα τριών εβδοµάδων. Στο 
τέλος της δεύτερης εβδοµάδας παρατηρήθηκε βελτίωση του βήχα και των ρινικών εκκρίσεων 
στην οµάδα των ασθενών που έλαβε θεραπεία µε BUD (p<0,05) συγκριτικά µε την οµάδα 
που έλαβε εικονικό φάρµακο. Στο τέλος των τριών εβδοµάδων δεν υπήρχαν διαφορές µεταξύ 
των δύο οµάδων των ασθενών. 
7-1-1-3 Από του στόµατος στεροειδή ως συµπληρωµατική θεραπεία της οξείας 
ρινοκολπίτιδας 
Οι Gehanno και συν. (614) δοκίµασαν σε ασθενείς µε ARS (κριτήρια: συµπτώµατα<10 
ηµερών, κρανιοπροσωπικό άλγος, πυώδεις ρινικές εκκρίσεις µε πυώδεις παροχετεύσεις από 
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το µέσο ρινικό πόρο, θολερότητα των παραρρινίων στην Α/α και Υ/Τ) 8mg 
µεθυλπρεδνιζολόνης τρεις φορές ηµερησίως για 5 ηµέρες ως συµπληρωµατική θεραπεία της 
δεκαήµερης αγωγής µε αµοξυκιλλίνη και κλαβουλανικό και τη συνέκριναν µε οµάδα που 
έλαβε placebo. Κατά τη δέκατη τέταρτη ηµέρα δεν υπήρχε διαφορά στο θεραπευτικό 
αποτέλεσµα µεταξύ των οµάδων (n=417), όµως κατά την τέταρτη ηµέρα υπήρχε σηµαντική 
µείωση της κεφαλαλγίας και της προσωπαλγίας στην οµάδα που ελάµβανε στεροειδή. 

Σε µία πολυκεντρική, διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µε παράλληλες οµάδες µελέτη, οι 
Klossek και συν. αξιολόγησαν την αποτελεσµατικότητα και την ανοχή στη χορήγηση 
πρεδνιζολόνης για τρεις ηµέρες συµπληρωµατικά µε κεφπροδοξίµη σε ενήλικες ασθενείς που 
παρουσιάστηκαν µε οξεία µικροβιακή ρινοκολπίτιδα (αποδεδειγµένη µε κ/α) και σοβαρό 
πόνο. Η αξιολόγηση κατά τις πρώτες τρεις ηµέρες της θεραπείας, έδειξε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά προς όφελος της οµάδας που έλαβε πρεδνιζολόνη, όσον αφορά τον πόνο, 
τη ρινική απόφραξη και την κατανάλωση παρακεταµόλης. Μετά το πέρας της αντιβιοτικής 
αγωγής δεν υπήρχε διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων. Η ανοχή στην θεραπεία ήταν περίπου 
ίδια στις δύο οµάδες. 
Κατά τη διάρκεια της θεραπείας µε πρεδνιζολόνη υπάρχει σηµαντική ανακούφιση του πόνου, 
µετά όµως από δεκαήµερη θεραπεία µε αντιβιοτικά δεν υπάρχει διαφορά µεταξύ των δύο 
οµάδων. Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων για τα στεροειδή ως µέσο ανακούφισης του 
πόνου I, δεν υπάρχουν όµως αποδεικτικά στοιχεία για µακράς διάρκειας θετικά 
αποτελέσµατα συγκριτικά µε τη χορήγηση placebo. 

 
7-1-2 Προφυλακτική θεραπεία υποτροπιαζόντων επεισοδίων οξείας ρινοκολπίτιδας 
Σε µία µελέτη που έγινε για να αξιολογηθεί η προφυλακτική επίδραση της FP στην 
πιθανότητα ανάπτυξης οξείας ρινοκολπίτιδας, οι Puhakka και συν. (616) χορήγησαν FP 
(200mg τέσσερις φορές ηµερησίως) ή εικονικό φάρµακο για 6 ηµέρες σε 199 ασθενείς µε 
οξύ κοινό κρυολόγηµα και 24- 48 ώρες µετά από την έναρξη των συµπτωµάτων. Σε ασθενείς 
θετικούς για ρινοϊό, η συχνότητα της κολπίτιδας κατά την έβδοµη ηµέρα ήταν 18,4% και 
34,9% για τις οµάδες FP και εικονικού φαρµάκου αντίστοιχα (p=0,07). H διάγνωση της 
νόσου βασίστηκε στην απλή ακτινογραφία. Από τη µελέτη δεν προέκυψε τελικά αξιόλογη 
επίδραση της FP. 

Οι Cook και συν. τυχαιοποίησαν ασθενείς µε τουλάχιστον δύο επεισόδια ρινοκολπίτιδας τους 
προηγούµενους έξι µήνες ή τουλάχιστον 3 επεισόδια τους τελευταίους 12 µήνες µετά από 
ένα επεισόδιο οξείας ρινοκολπίτιδας, για µία διπλή τυφλή ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο 
µελέτη. Σε αυτή συµπεριλήφθηκαν 227 άτοµα και τους χορηγήθηκε FP, 200 mcg τέσσερις 
φορές ηµερησίως, ενώ κατά τις πρώτες 20 ηµέρες της θεραπείας λάµβαναν συµπληρωµατικά 
cefuroxime axetil 250 mg BID. Κατά τη διάρκεια των επτά εβδοµάδων παρακολούθησης 
25% (p=0.016) στην οµάδα FP και 39% της οµάδας που έλαβε εικονικό φάρµακο εµφάνισαν 
υποτροπή. 

Ο µέσος όρος των ηµερών που µεσολάβησαν µέχρι την πρώτη υποτροπή ήταν 97,5 και 116,6 
αντίστοιχα (p= 0,011) (376). 

Τελικά οι ενδείξεις για την αποτελεσµατικότητα της προφυλακτικής θεραπείας µε ρινικά 
κορτικοστεροειδή για την πρόληψη της υποτροπής της οξείας ρινοκολπίτιδας είναι πολύ 
περιορισµένες. 
 

7-1-3 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
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7-1-3-1 Τοπικά στεροειδή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Σε ασθενείς µε εµµένουσα ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες οι Parikh και συν. (618) 
διενήργησαν µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, 
στην οποία συµµετείχαν δύο οµάδες ασθενών 9 και 13 ατόµων αντίστοιχα (2 άτοµα σε κάθε 
οµάδα είχαν ρινικούς πολύποδες) προκειµένου να δοκιµάσουν τη χορήγηση fluticasone 
propionate για 16 εβδοµάδες. Από την καθηµερινή βαθµολόγηση των συµπτωµάτων, την 
ακουστική ρινοµετρία και την ενδοσκόπηση δεν προκύπτει σηµαντική βελτίωση των 
συµπτωµάτων. Σε καµία από τις οµάδες ελέγχου δεν παρατηρήθηκαν ανεπιθύµητες 
ενέργειες. 
Σε µία άλλη διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες και αλλεργία στα ακάρεα της σκόνης του σπιτιού, 
οι οποίοι είχαν πρόσφατα χειρουργηθεί συνέχιζαν όµως να έχουν συµπτώµατα της νόσου, 
έγινε έγχυση 256µg βουδεσονίδης (BUD) ή εικονικού φαρµάκου στο γναθιαίο κόλπο µία 
φορά την ηµέρα και για διάστηµα τριών εβδοµάδων (619). Σε 11 από τους 13 ασθενείς που 
έλαβαν βουδεσονίδη (BUD) υπήρξε ύφεση της τάξης του 50% στη συνολική βαθµολόγηση 
των ρινικών συµπτωµάτων, ενώ το ποσοστό αυτό επιτεύχθηκε στην οµάδα που έλαβε 
εικονικό φάρµακο µόνο σε 4 από τους 13 ασθενείς. Το αποτέλεσµα είχε µεγαλύτερη διάρκεια 
στην οµάδα που έλαβε βουδεσονίδη (BUD) 2-12 µήνες, συγκριτικά µε τους 2 µήνες ή 
λιγότερο από αυτούς που είχαν κάποιο αποτέλεσµα από την οµάδα που έλαβε εικονικό 
φάρµακο. Επίσης στην οµάδα που έλαβε βουδεσονίδη (BUD) παρουσιάστηκε µείωση των 
CD- 3, ηωσινοφίλων και των κυττάρων που εκφράζουν IL-4, IL-5, µετά από τρεις εβδοµάδες 
θεραπείας. 

Σε µία διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα, οι Cuenant και συν. (620) δοκίµασαν έγχυση ενδορρινικά tixocortol pivalate 
σε συνδυασµό µε χορήγηση νεοµυκίνης για 11 ηµέρες. Στην οµάδα που έλαβε tixocortol 
υπήρξε σηµαντική βελτίωση της κατάστασης του γναθιαίου πόρου και του αισθήµατος της 
απόφραξης, συγκριτικά µε την οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο. Οι ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και χωρίς αλλεργία ανταποκρίθηκαν καλλίτερα στη θεραπεία µε τοπικά 
στεροειδή από τους ασθενείς που είχαν θετικό ιστορικό αλλεργικής ρινίτιδας. 
Από τους Sykes και συν. (621) έγινε µία διπλή τυφλή µελέτη σε 50 ασθενείς µε χρόνια 
βλεννοπυώδη ρινοκολπίτιδα. Αυτοί χωρίστηκαν σε τρείς οµάδες που έλαβαν τοπική αγωγή 
µε spray, δηλ. dexamethasone+ tramazoline+ neomycin, ή dexamethasone+ tramazoline ή 
εικονικό φάρµακο, τέσσερις φορές ηµερησίως για διάστηµα τεσσάρων εβδοµάδων. Η 
αξιολόγηση έδειξε ότι σε κάθε περίπτωση η φαρµακευτική αγωγή ήταν αποτελεσµατικότερη 
έναντι του εικονικού φαρµάκου στα συµπτώµατα της καταρροής, της ρινικής συµφόρησης, 
της προσωπαλγίας, ενώ η εικόνα αυτή επιβεβαιώθηκε και από τα απεικονιστικά ευρήµατα 
στην απλή ακτινογραφία. Από την άλλη πλευρά δεν παρατηρήθηκε µεταβολή από την 
επιπλέον χορήγηση νεοµυκίνης συµπληρωµατικά της δεξαµεθαζόνης. 

Μία πρόσφατη πολυκεντρική διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό 
φάρµακο µελέτη 134 ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες, οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε τοπική θεραπεία µε βουδεσονίδη για διάστηµα 20 εβδοµάδων, έδειξε 
σηµαντική βελτίωση σε µεγάλο αριθµό παραµέτρων, όπως βαθµολόγηση συµπτωµάτων και 
µέτρηση µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα (622). Η αξιολόγηση της ποιότητας της ζωής 
δεν παρουσίασε µεταβολή. 

Υπάρχουν ορισµένες ενδείξεις για κάποια επίδραση της τοπικής έγχυσης στεροειδών στην 
χρόνια ρινοκολπίτιδα ειδικά µε την έγχυση εντός του γναθιαίου κόλπου. Με την ενδορρινική 
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χορήγηση κορτικοστεροειδών δεν παρατηρήθηκαν ανεπιθύµητες ενέργειες, όπως  π.χ. 
επιδείνωση της λοίµωξης. 

7-1-3-2 Από του στόµατος στεροειδή για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ΝΡ 
Δεν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν αποτελεσµατικότητα των από του στόµατος 
στεροειδών στη χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες. 
 

7-1-4 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ΝΡ 
Σε µελέτες που έχουν γίνει σχετικά µε τη θεραπεία της ρινικής πολυποδίασης αξίζει τον κόπο 
να αξιολογηθεί ξεχωριστά η επίδραση της θεραπείας στα συµπτώµατα της νόσου, αλλά και η 
επίδραση της στο µέγεθος των ρινικών πολυπόδων. Αναφέρονται µόνο µελέτες στις οποίες οι 
ασθενείς συγκρίθηκαν µε οµάδα που έλαβε αγωγή µε εικονικό φάρµακο. 
7-1-4-1 Τοπικά κορτικοστεροειδή για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ΝΡ 
Οι Mygind και συν. (623) σε µία µελέτη 19 ασθενών µε ρινικούς πολύποδες βρήκαν ότι η 
χρήση 400µg ηµερησίως Beclomethasone dipropionate (BDP) και για διάστηµα τριών 
εβδοµάδων κατάφερε να περιορίσει τα ρινικά συµπτώµατα, συγκριτικά µε µία οµάδα 16 
ασθενών που έλαβε αγωγή µε spray εικονικού φαρµάκου. Με αυτή τη βραχεία θεραπεία δεν 
παρατηρήθηκε µείωση του µεγέθους των πολυπόδων. 
Σε µία παράλληλη, διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, 
οι Holopainen και συν. (625) χορήγησαν 400mcg βουδεσονίδης (n=19) για διάστηµα 4 
µηνών και παρατήρησαν βελτίωση της συνολικής αξιολόγησης των συµπτωµάτων και 
αύξηση του µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα, ενώ επίσης παρατηρήθηκε µείωση του 
µεγέθους των ρινικών πολυπόδων. 

Οι Tos και συν. (626) παρατήρησαν ότι η χρήση βουδεσονίδης σε spray 128mcg και σκόνη 
140mcg ήταν και στις δύο περιπτώσεις αποτελεσµατικότερη από τη χορήγηση εικονικού 
φαρµάκου, όσον αφορά τη µείωση του µεγέθους των πολυπόδων, τη βελτίωση της 
όσφρησης, την ύφεση των συµπτωµάτων και τη βελτίωση της συνολικής κατάστασης  των 
ασθενών συγκριτικά µε την οµάδα των ασθενών που έλαβε αγωγή µε εικονικό φάρµακο. 
Σε µία πολυκεντρική διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µελέτη σε ασθενείς µε µικρού-µεσαίου 
µεγέθους πολύποδες ηωσινοφιλικού τύπου (σταδίου 1-2), ο Vendelo Johansen (627) 
δοκίµασε βουδεσονίδη (BUD) 400µg ηµερησίως για τρεις µήνες, έναντι οµάδας που έλαβε 
εικονικό φάρµακο. Στην οµάδα που έλαβε βουδεσονίδη παρατηρήθηκε µείωση του µεγέθους 
των πολυπόδων, ενώ στην οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο διαπιστώθηκε αύξηση του 
µεγέθους τους. Σηµαντική ήταν η διαφορά στο αποτέλεσµα της αξιολόγησης των πολυπόδων 
στις δύο οµάδες (p<0,01). Επίσης στην οµάδα που έλαβε αγωγή µε βουδεσονίδη 
βελτιώθηκαν σηµαντικά τα συµπτώµατα (µπούκωµα, καταρροή, φτάρνισµα), αλλά και η 
µέτρηση (PNIF) του µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα. 

Από τους Lildholt και συν. (491) συγκρίθηκε η χορήγηση βουδεσονίδης (BUD) 400 και 
800 µg ηµερησίως και εικονικού φαρµάκου για διάστηµα τεσσάρων εβδοµάδων (n =40,34,42 
αντίστοιχα). Και στις δυο οµάδες ασθενών που έλαβαν βουδεσονίδη καταγράφηκε 
σηµαντική ύφεση των συµπτωµάτων, δεν υπήρξε όµως µεταβολή στο µέγεθος των ρινικών 
πολυπόδων, όπως αυτοί µετρήθηκαν από τους ερευνητές. Επίσης στις δυο οµάδες ασθενών 
που έλαβαν βουδεσονίδη παρατηρήθηκε βελτίωση του µέγιστου όγκου του εκπνεόµενου 
αέρα. Δεν παρατηρήθηκε µεταβολή στην αίσθηση της όσφρησης, ενώ η µεταβολή στη 
δοσολογία δεν επηρέασε το αποτέλεσµα. 
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Σε µία µονοκεντρική, διπλή τυφλή, παράλληλη µελέτη οι Holmberg και συν. (628) 
χορήγησαν Fluticasone Propionate, Budesonide 400 µg ηµερησίως και εικονικό φάρµακο για 
διάστηµα 26 εβδοµάδων. Διερευνήθηκαν ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες αµφοτερόπλευρα, 
σταδίου 1-2, n =19,18,18 αντίστοιχα. Στις οµάδες ασθενών που έλαβαν στεροειδή υπήρξε 
βελτίωση των συµπτωµάτων, καθώς και του µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα, συγκριτικά 
µε την οµάδα ασθενών που έλαβαν εικονικό φάρµακο. Στατιστικά δεν υπήρχε διαφορά 
µεταξύ των δύο οµάδων των ασθενών που έλαβαν αγωγή µε στεροειδή. 
Σε µία παράλληλη, πολυκεντρική, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, 
οι Keith και συν. (629) χορήγησαν ρινικές σταγόνες Fluticasone Propionate 400 µg 
ηµερησίως για διάστηµα 12 εβδοµάδων (n =52 και στις δύο οµάδες). Το µπούκωµα και η 
µέτρηση του µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα (PNIF) βελτιώθηκαν σηµαντικά, ενώ δεν 
υπήρξε µεταβολή στο µέγεθος των πολυπόδων. Δεν παρατηρήθηκαν ανεπιθύµητες ενέργειες, 
παρά µόνο λίγο µεγαλύτερος αριθµός ρινορραγιών µεταξύ των ασθενών που έλαβαν ρινικές 
σταγόνες. 

Σε µία πολυκεντρική διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µελέτη για τον έλεγχο της ανταπόκρισης 
στη θεραπεία ανάλογα µε τη δόση, οι Penttila και συν. (630) χορήγησαν 400 και 800µg για 
12 ηµέρες σε µία οµάδα ασθενών, ενώ η οµάδα ελέγχου έλαβε αγωγή µε εικονικό φάρµακο. 
Τα ρινικά συµπτώµατα βελτιώθηκαν σηµαντικά και στις δύο οµάδες που έλαβαν αγωγή, ενώ 
επίσης βελτιώθηκε και η µέτρηση του µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα (PNIF). Η 
παράµετρος αυτή βελτιώθηκε περαιτέρω στους ασθενείς που έλαβαν δόση 800?g, ενώ 
µειώθηκε σηµαντικά και το µέγεθος των πολυπόδων (p<0,01), κάτι το οποίο δεν 
παρατηρήθηκε στην οµάδα που έλαβε αγωγή µε 400µg. 

Σε µία µονοκεντρική, παράλληλη, διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µελέτη, οι Lund και συν. 
(538) συνέκριναν δόση Fluticasone Propionate 400ug, Budesonide 400µg και εικονικού 
φαρµάκου (n=10,10,9 αντίστοιχα). Στους ασθενείς που έλαβαν Fluticasone Propionate 
βελτιώθηκε σηµαντικά η βαθµολόγηση των πολυπόδων, ενώ και στις δύο ενεργείς οµάδες 
υπήρξε βελτίωση του όγκου της ρινικής κοιλότητας όπως αυτός µετρήθηκε µε ακουστική 
ρινοµετρία. Επίσης και στις δύο ενεργείς οµάδες υπήρξε βελτίωση της πρωινής µέτρησης του 
µέγιστου όγκου εισπνεόµενου αέρα (PNIF), η οποία όµως ήταν ταχύτερη στην οµάδα που 
έλαβε αγωγή µε Fluticasone Propionate. Μετά από 12 εβδοµάδες θεραπείας δεν υπήρξε 
στατιστική διαφορά στην αξιολόγηση των συµπτωµάτων της ρινίτιδας. 
Σε µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, οι Hadfield 
και συν. (631) αξιολόγησαν τη θεραπεία των ρινικών πολυπόδων σε ασθενείς µε κυστική 
ίνωση. Χορηγήθηκαν σταγόνες betamethasone σε 46 ασθενείς για διάστηµα 6 εβδοµάδων, 
από τους οποίους µόνο 22 ολοκλήρωσαν την θεραπεία. Παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση 
του µεγέθους των πολυπόδων στους ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε betamethasone, ενώ 
στην οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο δεν παρατηρήθηκε µεταβολή στο µέγεθος. 
Όπως αναφέρεται από τους Small και συν. (632) η mometasone furoate (MF) έχει 
χρησιµοποιηθεί σε πλήθος µελετών. Σε τρείς οµάδες χωρίστηκαν 354 άτοµα και έλαβαν 
200ug MF µία ή δύο φορές ηµερησίως και placebo για τέσσερις µήνες. Και στις δύο οµάδες 
που έλαβαν MF σηµειώθηκε σηµαντική µείωση των πολυπόδων, καθώς και βελτίωση της 
όσφρησης, της καταρροής και της ρινικής συµφόρησης. Η χορήγηση δύο φορές ηµερησίως 
ήταν ανώτερη της µίας όσον αφορά την συµφόρηση/απόφραξη, ενώ και µε τις δύο δόσεις 
αυξήθηκε σηµαντικά η PNIF. 

Οι Stjarne και συν. (633) διενήργησαν µία συγκριτική µελέτη κατά την οποία βρέθηκε ότι η 
χορήγηση  200µg δύο φορές ηµερησίως είχε σηµαντική επίδραση στη µείωση του µεγέθους 
των πολυπόδων, ενώ η χορήγηση ίδιας ποσότητας µία φορά ηµερησίως δεν εµφάνισε 
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διαφορά στην αποτελεσµατικότητα συγκριτικά µε τη χορήγηση placebo. Και οι δυο δόσεις 
MF βελτίωσαν σηµαντικά τη συµφόρηση/απόφραξη και την PNIF, δεν είχαµε όµως µετά 
από 4 µήνες διαφορά στην όσφρηση. 
Σε µία τρίτη µελέτη επίσης από τους Stjarne και συν. (634) σε 298 άτοµα µε ήπια προς 
µέτρια ρινική πολυποδίαση, συγκρίθηκε θεραπεία µε ρινικό spray mometasone furoate 
(MFNS) 200µg µία φορά ηµερησίως (QD) το πρωί µε την χορήγηση placebo. Βρέθηκε 
σηµαντική µείωση στη ρινική συµφόρηση, το µέγεθος των πολυπόδων και βελτίωση στην 
όσφρηση, τη PNIF και την ποιότητα ζωής (QoL). 

Οι Aukema και συν. (635) σκέφτηκαν να ερευνήσουν σε µία διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε 
placebo µελέτη διάρκειας 12-εβδοµάδων, εάν η θεραπεία µε ρινικές σταγόνες Fluticasone 
propionate (FPNDs) µπορεί να περιορίσει την ανάγκη επέµβασης, σύµφωνα µε τις µετρήσεις 
των σηµείων και των συµπτωµάτων της ρινικής πολυποδίασης και της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας, σε 54 ασθενείς µε σοβαρή ρινική πολυποδίαση/χρόνια ρινοκολπίτιδα που 
ήταν σε λίστα αναµονής για FESS. Δεν υπήρξε ανάγκη για FESS σε 13 από τους 27 ασθενείς 
που έλαβαν FPNDs έναντι 6 από 27 πού έλαβαν placebo (P<0,05). Έξι ασθενείς από την 
οµάδα που έλαβε placebo εγκατέλειψε τη µελέτη, έναντι ενός από την οµάδα που έλαβε 
FPNDs. Στην οµάδα FPNDs υπήρξε µείωση των συµπτωµάτων της ρινικής απόφραξης, της 
ρινόρροιας, των οπισθορρινικών εκκρίσεων και της απώλειας της όσφρησης (Ρ<0.05). 
Επίσης υπήρξε σηµαντική αύξηση της PNIF (Ρ<0,01). 
Η τοπική χρήση spray στεροειδών έχει αποδεδειγµένη επίδραση στην αµφοτερόπλευρη 
ρινική πολυποδίαση και επίσης στα συµπτώµατα που συνδέονται µε τους ρινικούς 
πολύποδες, όπως ρινική συµφόρηση, εκκρίσεις, φτάρνισµα, έχουν όµως περιορισµένη 
επίδραση στην αίσθηση της όσφρησης. Η κατηγορία αποδεικτικών στοιχείων για την 
επίδραση στο µέγεθος των ρινικών πολυπόδων και των ρινικών συµπτωµάτων που 
συνδέονται µε τους ρινικούς πολύποδες είναι (Ia). Για κάθε σύµπτωµα ξεχωριστά η 
δυσχέρεια ρινικής αναπνοής ανταποκρίνεται καλλίτερα στα στεροειδή, ενώ δεν ισχύει το ίδιο 
και για την όσφρηση. Οι ρινικές σταγόνες είναι αποτελεσµατικότερες από τα ρινικά spray 
και έχουν σηµαντική επίδραση στην όσφρηση (Ib). 

7-1-4-2 Ανεπιθύµητες ενέργειες των στεροειδών τοπικά στη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε 
ρινικούς πολύποδες 

Η ενδορρινική χορήγηση στεροειδών συνδέεται σε µικρό ποσοστό µε µικρο-ρινορραγίες. Το 
φαινόµενο αυτό αποδίδεται στην αγγειοσυσπαστική δράση των µορίων των στεροειδών και 
επίσης εµπλέκεται στην πολύ σπάνια διάτρηση του ρινικού διαφράγµατος (636). Θα πρέπει 
όµως να θυµόµαστε ότι µικρο-ρινορραγίες είναι συχνές στον πληθυσµό και συµβαίνουν σε 
ποσοστό 16,5%, σε µία µελέτη 2197 γυναικών ηλικίας από 50 έως 64 ετών που διάρκεσε 
πάνω από ένα έτος (637). Οι µελέτες µε ρινικές βιοψίες δεν αναδεικνύουν µεταβολές στη 
δοµή του ρινικού βλεννογόνου µετά από µακροχρόνια χορήγηση στεροειδών ενδορρινικά 
(638). Μεγαλύτερη προσοχή δόθηκε στη συστηµατική επίδραση της χρήσης ρινικών spray 
στεροειδών. Η συστηµατική βιοδιαθεσιµότητα των ρινικών στεροειδών κυµαίνεται από <1% 
έως 40-50% και εµπεριέχει τον κίνδυνο συστηµατικών ανεπιθύµητων ενεργειών (636). 
Πιθανές ανεπιθύµητες ενέργειες που συνδέονται µε τη χορήγηση ρινικών στεροειδών είναι η 
επίπτωση στην ανάπτυξη, στους οφθαλµούς, στα οστά και στον άξονα υποθαλάµου-
υπόφυσης (639). Επειδή η δόση που χορηγείται είναι πολύ µικρή, η πιθανότητα να συµβεί 
κάτι τέτοιο είναι περιορισµένη, ενώ εκτεταµένες µελέτες δεν έχουν αναδείξει σε µακρά 
χορήγηση επίπτωση στον άξονα υποθαλάµου-υπόφυσης. Σε µία µελέτη σε παιδιά που 
λάµβαναν συγκεκριµένη δόση για πάνω από ένα χρόνο, υπήρξε µικρή επίδραση στην 
ανάπτυξη τους. Παρόλα αυτά κάτι τέτοιο δεν έχει βρεθεί σε προοπτικές µελέτες µε ρινικά 
στεροειδή που έχουν χαµηλή συστηµατική βιοδιαθεσιµότητα. Πρέπει να γίνεται προσεκτική 



 79 

επιλογή του ενδορρινικού σκευάσµατος στεροειδών ειδικά εάν συνυπάρχει ταυτόχρονη 
εισπνοή στεροειδών για άσθµα (640). Συνολικά τα ρινικά στεροειδή είναι ιδιαίτερα 
αποτελεσµατικά, δεν είναι όµως απαλλαγµένα από συστηµατικές ανεπιθύµητες ενέργειες. 
Πρέπει λοιπόν να χορηγούνται µε προσοχή, ειδικά σε παιδιά, κατά τη συνταγογράφηση επί 
µακρό χρονικό διάστηµα. 
 

Πίνακας 7-1. Θεραπεία µε κορτικοστεροειδή στην οξεία ρινοκολπίτιδα 
Μελέτη Φαρµ. ουσία      Αντιβιοτικό Αριθµός Επίδραση Ακτινογραφία Επίπεδο 

Απόδειξης 
Qvarnberg, 1992 
(608) 

Budesonide Ερυθροµυκίνη 20 Σηµαντική επί της 
προσωπαλγίας και της 
ευαισθησίας. Τελική κλινική 
έκβαση χωρίς διαφορά 

Πάχυνση 
βλεννογόνου= καµία 
επίδραση 

Ib 

Meltzer, 1993 
(609) 

Flunisolide Αµοξ/κλαβουλανικό 180 Σηµαντική επίδραση. 
Συνολική αξιολόγηση 
αποτελεσµατικότητας 
υψηλότερη στην οµάδα µε 
flunisolide 

Καµία επίδραση στην 
απλή ακτινογραφία 

Ib 

Barlan, 1997 
(610) 

Budesonide Αµοξ/κλαβουλανικό 89 
Παιδιά 

Βελτίωση στο βήχα και τις 
ρινικές εκκρίσεις κατά το 
τέλος της δεύτερης 
εβδοµάδας θεραπείας µε 
BUD. 

Δεν έγινε Ib 

Meltzer, 2000 
(611) 

Mometasone 
furoate 

Αµοξ/κλαβουλανικό 407 Σηµαντική επί της ρινικής 
συµφόρησης, προσωπαλγίας, 
κεφαλαλγίας, ρινόρροιας. 
Όχι σηµαντική στις 
οπισθορρινικές εκκρίσεις 

Καµία στατιστική 
διαφορά στην C/T 

Ib 

Dolor, 2001 
(612) 

Fluticasone  
Propionate 

Κεφουροξίµη 
Ακετίλη 

95 Σηµαντική επίδραση. Ως 
επίδραση αξιολογήθηκε η 
κλινική αποτελεσµατικότητα 
σύµφωνα µε την εκτίµηση 
από τον ίδιο τον ασθενή της 
βελτίωσης των 
συµπτωµάτων 

Δεν έγινε Ib 

Nayak, 2002 
(613) 

Mometasone 
furoate 

Αµοξ/κλαβουλανικό 967 Βελτίωση total symptom 
score (TSS) (ρινικής 
συµφόρησης, προσωπαλγίας, 
ρινόρροιας, οπισθορρινικών 
εκκρίσεων 

Καµία στατιστική 
διαφορά στην C/T 

Ib 

Meltzer, 2005 
(607) 

Mometasone 
furoate  981 Βελτίωση total symptom 

score (TSS) (ρινικής 
συµφόρησης, προσωπαλγίας, 
µετωπιαίας, κεφαλαλγίας, 
σηµαντικά υψηλότερη από 
αµοξυκιλλίνη και placebo 

Δεν έγινε Ib 

 
Πίνακας 7-2 Θεραπεία από του στόµατος µε στεροειδή στην οξεία ρινοκολπίτιδα 
Μελέτη Φαρµ. ουσία      Αντιβιοτικό Αριθµός Επίδραση Ακτινογραφία Επίπεδο 

Απόδειξης 
Gehanno, 2000 
(614) 

8 mg 
µεθυλπρεδνιζολόνης 
TDS 

Αµοξ/κλαβουλανικό 417 Σηµαντική µείωση 
κεφαλαλγίας , 
προσωπαλγίας 

Χωρίς στατιστικές 
διαφορές στις 14 
ηµέρες 

Ib 

Klossek, 2004 
(615) 

p.o. πρεδνιζολόνη Κεφπροδοξίµη 289 Βελτίωση πόνου, 
ρινικής απόφραξης 
και κατανάλωσης 
παρακεταµόλης 
κατά τις πρώτες 3 
ηµέρες 

Χωρίς στατιστική 
διαφορά κατά το 
πέρας της µελέτης 

Ib 

 
Πίνακας 7-3 Θεραπεία µε ρινικά στεροειδή προφυλακτικά για την οξεία ρινοκολπίτιδα 
Μελέτη Φαρµ. ουσία Αριθµός Χρόνος 

 (εβδοµάδες) 
Επίδραση Σχόλια Επίπεδο Απόδειξης 

Puhakka, 1998 (616) FP 199 1 N.S Κοινό κρυολόγηµα Ib 
Cook, 2002 (617) FP 227 7 Αυξηµένος χρόνος πρώτης 

υποτροπής, µειωµένη συχνότητα 
ARS 

 Ib 

 
Πίνακας 7-4 Θεραπεία µε ρινικά στεροειδή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Μελέτη Φαρµ. ουσία Αριθµός Διάστηµα Συµπτώµατα Επίδραση Επίπεδο 
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Απόδειξης 
Cuenant, 1986 
(620) 

Tixocortol 
Irrigation 
 

60 11wks Σηµαντική 
βελτίωση 
Ρινικής απόφραξης 

Σηµαντική βελτίωση 
εύρους γναθιαίου πόρου 

Ib 

Sykes, 1986 
(621) 

Dexamethasone + 
tramazoline 

50 4wks Σηµαντική 
βελτίωση 
Καταρροής 
απόφραξης 
προσωπαλγίας 

Σηµαντική βελτίωση 
Απλής Α/ας, κάθαρσης 
βλεννοκροσσωτού 
επιθηλίου και ρινικής 
αντίστασης 

IIa 

Parikh, 2001 
(618) 

Fluticasone  
Propionate 

22 16wks Όχι ιδιαίτερα Ακουστική ρινοµετρία 
χωρίς βελτίωση 

Ib 
Lavigne, 2002 
(619) 

Intrasinus 
Budesonide 

26 3wks Σηµαντική 
βελτίωση 
Total symptom 
score 

Σηµαντική βελτίωση 
T-cells, eosinofils, mRNA 
for IL-4,IL-5 

Ib 

Lund et al., 2004 
(622) 

Budesonide 134 20wks Σηµαντική 
βελτίωση 
συµπτωµάτων 

Σηµαντική βελτίωση 
Αεραγωγού σε µέτρηση 
µε NIPF 

Ib 

 
Πίνακας 7-5 Θεραπεία µε ρινικά στεροειδή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Μελέτη Φαρµ. Αγωγή Αριθµός Χρόνος 

θεραπείας 
εβδοµάδες 

Επίδραση επί των ρινικών 
συµπτωµάτων 

Αντικειµενικές 
µετρήσεις 

Επίδραση επί 
των πολυπόδων 

Επίπεδο 
Απόδειξης 

Mygind, 1975 
(623) 

Beclomethasone 
dipropionate 

35 3 Συνολική βαθµολόγηση*  Δεν 
διαπιστώθηκε 

Ib 

Deuschl, 1977 
(624) 

Beclomethasone 
dipropionate 

20 2Χ4 
εβδοµάδες 

Μπούκωµα* Ρινοµανοµετρία * Δεν 
διαπιστώθηκε 

Ib 

Holopainen, 
1982 (625) 

Budesonide 19 16 Συνολική βαθµολόγηση* ΝΙPF* 
ηωσινοφιλία 

Ναι  Ib 

Vendelbo 
Johansen 1993 
(627) 

Budesonide 91 12 Μπούκωµα*, Φτάρνισµα*, 
Εκκρίσεις* Όσφρηση N.S. 

ΝΙPF* 
 

Ναι Ib 

Lildholt, 1995 
(265) 

Budesonide 116 4 Μπούκωµα*, Φτάρνισµα*, 
Εκκρίσεις* Όσφρηση N.S. 

ΝEPF* 
 

Ναι Ib 

Holmberg, 
1997 (628) 

Beclomethasone 
dipropionate/ 
Fluticasone 
propionate 

55 26 Συνολική αξιολόγηση ΝIPF* 
 

Ναι στη 
Beclomethasone 
dipropionate 

Ib 

Tos, 1998 
(626) 

Budesonide 138 6 Όσφρηση* 
Συνολική βαθµολόγηση* 

 Ναι Ib 

Lund, 1998 
(538) 

Beclomethasone 
dipropionate/ 
Fluticasone 
propionate 

29 12 Μπούκωµα*, Ακουστική 
ρινοµετρία, Συµπτώµατα 
ρινίτιδας N.S. 

ΝΙPF* 
 

Ναι Fluticasone 
propionate 

Ib 

Keith, 2000 
(629) 

Fluticasone 
propionate nasal 
drops 

104 12 Μπούκωµα*, Συµπτώµατα 
ρινίτιδας* Όσφρηση N.S. 

ΝΙPF* 
Δοκιµασίες 
όσφρησης N.S. 

Δεν 
διαπιστώθηκε 

Ib 

Penttila, 2000 
(630) 

Fluticasone 
propionate 

142 12 Μπούκωµα*, Συµπτώµατα 
ρινίτιδας* Όσφρηση N.S. 

ΝΙPF* 
Δοκιµασίες 
όσφρησης 

Ναι Ib 

Hadfield, 2000 
(631) 

Betamethasone 46 CF 
παιδιά 

6 Δεν διαπιστώθηκαν  Ναι  Ib 

Aukema 2005 
(635) 

Fluticasone 
Propionate nasal 
drops 

54 12 Μπούκωµα*, ρινόρροια* 
Οπισθορρινικές εκκρίσεις*, 
απώλεια όσφρησης* 

ΝΙPF*, C/T scan Ναι Ib 

Small et al 
2005(632) 

Mometasone 354 16 Μπούκωµα*, ρινόρροια* 
απώλεια όσφρησης* 

ΝΙPF* Ναι Ib 

Stjarne et al 
2006(633) 

Mometasone 310 16 Μπούκωµα*, ρινόρροια* 
απώλεια όσφρησης N.S 

ΝΙPF* 200µgOD όχι 
200µgBID ναι 

Ib 

Stjarne et al 
2006(634) 

Mometasone 298 16 Μπούκωµα*, ρινόρροια* 
απώλεια όσφρησης* QoL 

ΝΙPF* Ναι Ib 

* Στατιστικά αξιόλογο 

 

7-1-4-3 Συστηµατική χορήγηση στεροειδών στη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Παραδοσιακά, χρησιµοποιούνται συστηµατικά στεροειδή σε ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες, παρόλο που δεν υπάρχουν placebo-controlled ή dose-effect µελέτες που να 
υποστηρίζουν αυτή την τακτική. Η κλινική αποδοχή ότι η συστηµατική χορήγηση 
στεροειδών έχει σηµαντική επίδραση στους ρινικούς πολύποδες υποστηρίζεται από ανοικτές 
µελέτες κατά τις οποίες µια απλή έγχυση 14mg betamethasone συγκρίνεται µε επέµβαση 
πολυπεκτοµής µε βρόγχο (493,641). Στις µελέτες αυτές αξιολογήθηκε η επίδραση στο 
µέγεθος των ρινικών πολυπόδων, στη βαθµολόγηση των ρινικών συµπτωµάτων και στη 
µέγιστη ροή εκπνεόµενου αέρα, είναι όµως δύσκολο να διαχωρίσεις την επίδραση των 
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συστηµατικών στεροειδών, από την επίδραση της τοπικής αγωγής, καθώς και οι δύο 
θεραπείες χρησιµοποιούντο ταυτόχρονα. Κατά τη διάρκεια της µελέτης οι οµάδες ελέγχου 
υποβλήθηκαν σε επέµβαση. 
Σε µία άλλη ανοικτή µελέτη σε 25 ασθενείς µε σοβαρή ρινική πολυποδίαση χορηγήθηκε 
πρεδνιζολόνη από το στόµα σε δόσεις των 60 mg για τέσσερις ηµέρες, ενώ κάθε µέρα από τις 
επόµενες 12 η δόση µειωνόταν ηµερησίως κατά 5 mg. Επίσης χορηγήθηκαν 
συµπληρωµατικά αντιβιοτικά και αντιόξινα. Ποσοστό 72% ανέφερε σαφή βελτίωση λόγω 
υποστροφής των πολυπόδων (642), ενώ σε ποσοστό 52% παρατηρήθηκε επίσης σαφής 
βελτίωση και στην αξονική τοµογραφία. Ειδικά αναφέρθηκε βελτίωση στη ρινική απόφραξη 
και στην αίσθηση της όσφρησης. Σε διάστηµα 2 εβδοµάδων έως δύο µήνες µετά τη θεραπεία, 
βάσει των ευρηµάτων από την πρόσθια ρινοσκόπηση, από τους 22 ασθενείς 10 ήταν 
ελεύθεροι πολυπόδων. 

Οι Damm και συν.(643) έδειξαν ικανοποιητικό αποτέλεσµα από τη συνδυασµένη θεραπεία 
µε τοπικά στεροειδή (budesonide, άγνωστης δόσης) και από του στόµατος χορήγησης 
fluocortolone 560mg ή 715mg σε δύο διαφορετικές οµάδες ασθενών µε 20 περιπτώσεις 
σοβαρής χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες. Αυτή η µελέτη δεν ήταν 
ελεγχόµενη. Μεγάλη βελτίωση των συµπτωµάτων παρατηρήθηκε σε ποσοστό 80%, ενώ 
βελτίωση στην απεικόνιση µε MRI παρατηρήθηκε σε ποσοστό 50% (>30% µείωση της 
παθολογίας στην µαγνητική τοµογραφία). 
Πρόσφατα δύο καλά σχεδιασµένες µελέτες έδειξαν την επίδραση της συστηµατικής 
χορήγησης στεροειδών στους ρινικούς πολύποδες. Οι Benitez και συν. (644) διενήργησαν 
µία τυχαιοποιηµένη placebo-controlled µελέτη, χορηγώντας πρεδνιζόνη για δύο εβδοµάδες 
(30mg 4 ηµέρες και ακολούθως µείωση κατά 5mg ανά δύο ηµέρες). Μετά από δύο 
εβδοµάδες χορήγησης πρεδνιζόνης ή placebo, η οµάδα που ελάµβανε πρεδνιζόνη συνέχισε 
αγωγή για 10 εβδοµάδες µε ενδορρινική χορήγηση BUD. Έπειτα από δύο εβδοµάδες 
θεραπείας παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση των πολυπόδων, βελτίωση διαφόρων 
συµπτωµάτων και βελτίωση πρόσθιας ρινοµανοµετρίας, συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου. 
Έπειτα από 12 εβδοµάδες στην οµάδα που έλαβε αγωγή µε στεροειδή παρατηρήθηκε 
σηµαντική µείωση των µεταβολών στην αξονική τοµογραφία. 
Σε µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, placebo-controlled µελέτη, οι Hissaria και συν. 
συνέκριναν 50mg πρεδνιζολόνης ηµερησίως για 14 ηµέρες µε οµάδα που λάµβανε placebo 
(576). Παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση στα ρινικά συµπτώµατα (απόφραξη, εκκρίσεις, 
φτάρνισµα, όσφρηση), στο µέγεθος των ρινικών πολυπόδων µε ενδοσκόπηση και στη 
βαθµολόγηση της MRI, τεκµηριώνοντας έτσι την επίδραση της συστηµατικής χορήγησης 
στεροειδών στους ρινικούς πολύποδες. 
Επίσης δεν υπάρχει διαθέσιµη µελέτη σχετικά µε τη χορήγηση ένεσης depot 
κορτικοστεροειδών ή τοπικής ένεσης στους πολύποδες ή στην κάτω ρινική κόγχη. Αυτοί οι 
τύποι θεραπείας είναι απαρχαιωµένοι, εξαιτίας της πιθανότητας νέκρωσης του λίπους στο 
σηµείο της έγχυσης ή ακόµα και της τύφλωσης µετά από ενδορρινική ένεση 
κορτικοστεροειδών. 

Πρόσφατα έχουν δηµοσιευθεί µελέτες σχετικά µε την επίδραση της συστηµατικής 
χορήγησης στεροειδών στους ρινικούς πολύποδες, µε τις οποίες στηρίζεται η κλινική 
εντύπωση ότι η θεραπεία είναι αποτελεσµατική µετά από δύο εβδοµάδες χορήγηση 
αποδεκτών δόσεων για την πλειονότητα των ασθενών. Εκτός από την ανακούφιση από τα 
συµπτώµατα, αναφέρεται επίδραση και στο µέγεθος των πολυπόδων και στις µεταβολές στην 
MRI. Κατηγορία Αποδεικτικών στοιχείων: Ib. 
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7-1-4-4 Ανεπιθύµητες ενέργειες από τη συστηµατική χορήγηση στεροειδών στη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 

Η αντιφλεγµονώδης δράση των στεροειδών δεν µπορεί να διαχωριστεί από τη µεταβολική 
τους δράση, καθώς όλα τα κύτταρα χρησιµοποιούν τον ίδιο υποδοχέα για τα 
γλυκοκορτικοειδή. Ως εκ τούτου κάθε φορά που συνταγογραφούνται στεροειδή θα πρέπει να 
λαµβάνονται προφυλάξεις προκειµένου να ελαχιστοποιηθούν οι ανεπιθύµητες ενέργειες. 
Είναι προφανές ότι η πιθανότητα ανεπιθύµητων ενεργειών αυξάνει µε την αύξηση της δόσης 
και της διάρκειας της θεραπείας, ως εκ τούτου θα πρέπει να χορηγείται πάντα η ελάχιστη 
ποσότητα προκειµένου να ελεγχθεί η νόσος. 
Σαν οδηγός της από του στόµατος αγωγής, παρατίθεται η ισοδύναµη δόση των κυριότερων 
στεροειδών σε σχέση µε τις γλυκοκορτικοειδείς τους (αντιφλεγµονώδεις) ιδιότητες (645). 
 
Πίνακας 7-6 Θεραπεία µε συστηµατική χορήγηση στεροειδών στη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ΝΡ 
Μελέτη Φαρµ. Αγωγή Αριθµός Χρόνος θεραπείας 

εβδοµάδες 
Επίδραση επί 
των ρινικών 
συµπτωµάτων 

Επίδραση επί 
των πολυπόδων 

Επίπεδο 
Απόδειξης 

Lildholt, 1988(641) Betamethasone/BDP 53 ?/52w Ναι Ναι III 
Lildholt, 1988(641) Betamethasone/budesonide 16 14mg/52w Ναι Ναι III 
Van Camp, 1994(642) Prednisolone 60mg 25 2weeks 72% Ναι(10/22) III 
Lildholt, 1988(641) Betamethasone/budesonide 16 14mg/52w Ναι Ναι III 
Damm, 1999 (643) Budesonide+ fluocortolone 20 ? Ναι ? III 
Benitez, 2006 (644) Prednisone+ Budesonide 84 2weeks/10weeks Ναι Ναι Ib 
Hissaria, 2006 (576) Prednisolone 41 50mg/2weeks Ναι Ναι Ib 
 
7-1-5 Μετεγχειρητική θεραπεία µε τοπικά κορτικοστεροειδή, σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες προκειµένου να αποφευχθεί υποτροπή των πολυπόδων 
Σε µία διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, οι Drettner και συν. (646) 
χορήγησαν flunisolide 200µg ηµερησίως για διάστηµα 3 µηνών. Και οι δύο οµάδες 
αποτελούντο από 11 ασθενείς. Παρατηρήθηκε στατιστικά αξιόλογο ποσοστό βελτίωσης των 
ρινικών συµπτωµάτων όχι όµως και της βαθµολόγησης των ρινικών πολυπόδων. 
Σε µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, οι Virolainen 
και Puhakka (647) δοκίµασαν 400 µg BDP σε 22 ασθενείς, ενώ σε 18 χορηγήθηκε εικονικό 
φάρµακο. Μετά από ένα χρόνο θεραπείας 54% των ασθενών από την οµάδα που έλαβε BDP 
ήταν ελεύθερο πολυπόδων, ενώ µεταξύ των ασθενών που έλαβαν εικονικό φάρµακο ποσοστό 
13% είχε το ίδιο αποτέλεσµα (Δεν έχουν δοθεί στατιστικά στοιχεία). Στην οµάδα που έλαβε 
BDP, 86% των ασθενών ήταν ελεύθερο συµπτωµάτων, ενώ στην οµάδα που έλαβε εικονικό 
φάρµακο ποσοστό 60% είχε το ίδιο αποτέλεσµα. 

Οι Karlsson και Rundkrantz (648) χορήγησαν BDP σε 20 ασθενείς ενώ άλλοι 20 παρέµειναν 
χωρίς αγωγή για τους ρινικούς πολύποδες (όχι θεραπεία µε εικονικό φάρµακο) και τους 
παρακολούθησαν για 2,5 χρόνια. Η BDP χορηγήθηκε σε δόση 400µg για τον πρώτο µήνα και 
στην συνέχεια σε δόση 200µg ηµερησίως για το υπόλοιπο διάστηµα της θεραπείας. Μετά 
από παρέλευση 6 µηνών υπήρχε στατιστικά αξιόλογη διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων µε 
υπεροχή της οµάδας που έλαβε BDP, η οποία διευρύνθηκε κατά τη διάρκεια των 30 µηνών 
που κράτησε η µελέτη. 
Οι Dingsor και συν. (649) χορήγησαν µετά από επέµβαση σε µία ελεγχόµενη µε εικονικό 
φάρµακο µελέτη flunisolide 2X25µg αµφοτερόπλευρα δύο φορές ηµερησίως (200µg) και για 
διάστηµα 12 µηνών (n=41). Σχετικά µε τον αριθµό και το µέγεθος των πολυπόδων, η 
flunisolide ήταν αποτελεσµατικότερη του εικονικού φαρµάκου στους 6 αλλά και στους 12 
µήνες µετά από την επέµβαση. 
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Σε µία παράλληλη διπλή τυφλή µελέτη, οι Hartwig και συν. (650) χορήγησαν budesonide 
µετά από πολυπεκτοµή σε 73 ασθενείς και για χρονικό διάστηµα έξι µηνών. Σε αξιολόγηση 
που έγινε στους 3 και στους 6 µήνες η οµάδα των ασθενών που έλαβε budesonide εµφάνισε 
σηµαντικά χαµηλότερη βαθµολόγηση των πολυπόδων συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου. Η 
διαφορά αυτή ήταν υπολογίσιµη σε ασθενείς µε υποτροπιάζουσα ρινική πολυποδίαση και σε 
αυτούς που χειρουργήθηκαν για πρώτη φορά. 

Σε µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο µελέτη, οι Dijkstra 
και συν. (651) αξιολόγησαν έπειτα από FESS 162 ασθενείς µε χρόνια κολπίτιδα µε ή χωρίς 
ρινικούς πολύποδες, λόγω αποτυχίας ελέγχου της νόσου µε τοπική χορήγηση στεροειδών. Οι 
ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν και χορηγήθηκε FPANS 400 µg b.i.d., FPANS 800 µg b.i.d. ή 
εικονικό φάρµακο b.i.d για διάστηµα ενός έτους µετά από FESS, συνδυασµένη µε 
περιεγχειρητική χορήγηση κορτικοστεροειδών συστηµατικά. Μεταξύ των ασθενών που 
έλαβαν FPANS και εικονικό φάρµακο δεν παρατηρήθηκε διαφορά στον αριθµό αυτών που 
αποσύρθηκαν από τη µελέτη λόγω υποτροπής ή εµµονής της νόσου. Επίσης δεν 
διαπιστώθηκε θετική επίδραση της FPANS συγκριτικά µε τη χορήγηση εικονικού φαρµάκου 
σε διάφορες υποοµάδες, όπως ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες, υψηλή βαθµολόγηση κατά 
την FESS ή έλλειψη προηγούµενης επέµβασης. 
Οι Rowe Jones και συν. (652) σε µία προοπτική µελέτη αξιολόγησαν µία ίδια οµάδα 109 
ασθενών µετεγχειρητικά για διάστηµα 5 ετών. Από αυτούς 72 παρακολουθήθηκαν για 
διάστηµα 5 ετών. Οι ασθενείς εισήχθησαν σε µία τυχαιοποιηµένη, stratified, προοπτική διπλή 
τυφλή placebo-controlled µελέτη και έλαβαν ρινικό spray Fluticasone propionate 200µg δύο 
φορές ηµερησίως για διάστηµα 6 εβδοµάδων µετά από FESS. Οι µεταβολές στη VAS ήταν 
σηµαντικά καλλίτερες στην οµάδα που έλαβε FPANS για 5 χρόνια. Οι µεταβολές κατά την 
ενδοσκόπηση στο οίδηµα και την βαθµολόγηση των πολυπόδων, καθώς και στους 
συνολικούς ρινικούς όγκους ήταν σηµαντικά καλλίτερες στην οµάδα που έλαβε FPANS για 
4, όχι όµως για 5 χρόνια. Οι τελευταίες τιµές οδήγησαν σε περαιτέρω ανάλυση κατά την 
οποία φάνηκε ότι ενδοσκοπικά η βαθµολόγηση των πολυπόδων και οι συνολικοί ρινικοί 
όγκοι ήταν καλλίτεροι στην οµάδα που έλαβε FPANS για 5 χρόνια. Στην οµάδα που έλαβε 
placebo χορηγήθηκε περισσότερες φορές αγωγή µε πρεδνιζολόνη. 
Η χορήγηση ενδορρινικά στεροειδών µετεγχειρητικά έχει θετική επίδραση στο ρυθµό 
υποτροπής των ρινικών πολυπόδων µετά από πολυπεκτοµή και η κατηγορία αποδεικτικών 
στοιχείων είναι Ιb. Μόνο µία µελέτη περιγράφει την επίδραση µετά από FESS σε µία οµάδα 
ασθενών που υποβλήθηκε στην επέµβαση µετά από χορήγηση ενδορρινικά στεροειδών χωρίς 
αποτέλεσµα. Δεν εµφανίστηκε θετική επίδραση έναντι της χορήγησης εικονικού φαρµάκου. 

 
Πίνακας 7-7 Ισοδυναµία από του στόµατος στεροειδών 

Betamethasone 0,75mg 
Cortisone acetate 25mg 
Dexamethasone 0,75mg 
Hydrocortisone 20mg 
Methylprednisolone 4mg 
Prednisolone 5mg 
Prednisone 5mg 
Triamcinolone 4mg 
 
Πίνακας 7-8. Ρινικά κορτικοστεροειδή στη µετεγχειρητική θεραπεία της εµµένουσας ρινοκολπίτιδας µε 
ρινικούς πολύποδες, προκειµένου να προληφθεί η υποτροπή των ρινικών πολυπόδων 
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Μελέτη Φάρµακο Αριθµός Διάρκεια 
θεραπείας 
(εβδοµάδες) 

Επίδραση επί των 
ρινικών 
συµπτωµάτων 

Επίδραση επί της 
υποτροπής των ρινικών 
πολυπόδων (µέθοδος 
ελέγχου) 

Επίπεδο Απόδειξης 

Virolainen, 1980 
(647) 

Beclomethasone 
dipropionate 

40 52 Μπούκωµα Ναι 
Πρόσθια ρινοσκόπηση  

IV 

Drettner, 1982 
(646) 

Flunisolide 22 12 Συνολική 
βαθµολόγηση* 
Μπούκωµα*, 
Φτάρνισµα*, 
Εκκρίσεις* 

Χωρίς επίδραση 
Πρόσθια ρινοσκόπηση 

Ib 

Karlsson, 
1982(648) 

Beclomethasone 
dipropionate 

40 120 Δεν διαπιστώθηκε Ναι 
Πρόσθια ρινοσκόπηση 

IIa 

Dingsor, 
1985(649) 

Flunisolide 41 52 Μπούκωµα*, 
Φτάρνισµα* 

Ναι 
Πρόσθια ρινοσκόπηση 

Ib 

Hartwig, 
1988(650) 

Budesonide 73 26 Δεν διαπιστώθηκε 
Μπούκωµα 

Ναι 
Πρόσθια ρινοσκόπηση 

Ib 

Dijkstra 2004(651) Fluticasone 
propionate 

162 52 Δεν διαπιστώθηκε Χωρίς επίδραση 
ενδοσκόπηση 

Ib 

Rowe-Jones 2005 
(652) 

Fluticasone 
propionate 

109 5 χρόνια Συνολικά VAS Βαθµολόγηση πολυπόδων 
ενδοσκοπικά και συνολικά 
ρινικοί όγκοι 

Ib 

 
7-1-6 Ανεπιθύµητες ενέργειες στεροειδών 
Στην ιατρική βιβλιογραφία έχει γίνει αντικείµενο συζήτησης η ασφάλεια χορήγησης ρινικών 
και από του στόµατος στεροειδών, καθώς πολλοί ασθενείς µε χρόνια νόσο των παραρρινίων 
λαµβάνουν αυτά τα φάρµακα εξαιτίας της αποτελεσµατικότητας τους. Οι κυριότερες 
ανεπιθύµητες ενέργειες στην θεραπεία µε κορτιζόνη είναι η καταστολή του άξονα 
υποθαλάµου-υπόφυσης, η οστεοπόρωση ή µεταβολή στην πυκνότητα των µετάλλων των 
οστών, επιβράδυνση της ανάπτυξης στα παιδιά, καταρράκτης και γλαύκωµα (653). Είναι 
προφανές ότι σε σχέση µε τις ανεπιθύµητες ενέργειες των στεροειδών πρέπει να γίνει σαφής 
διαχωρισµός µεταξύ ρινικών και από του στόµατος σκευασµάτων. 

Η θεραπεία µε ρινικά στεροειδή αντιπροσωπεύει µία από τις µακράς διάρκειας θεραπευτικές 
προτάσεις σε ασθενείς µε χρόνια νόσο των παραρρινίων. Είναι τεκµηριωµένο ότι µε µακρά 
χορήγηση των ρινικών στεροειδών υπάρχει απορρόφηση στη συστηµατική κυκλοφορία. Η 
απορρόφηση αυτή επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες, όπως τα µοριακά χαρακτηριστικά 
του στεροειδούς, η χορηγούµενη δόση του φαρµάκου, ο τρόπος λήψης του φαρµάκου και 
τέλος η σοβαρότητα της υποκείµενης νόσου (653). Από τη βιβλιογραφία δεν προκύπτουν 
επαρκείς αποδείξεις που να ενοχοποιούν τα ρινικά στεροειδή, στις επιτρεπόµενες δόσεις, για 
µεταβολές στη βιολογία των οστών, για καταρράκτη και γλαύκωµα. Με ορισµένα ρινικά 
στεροειδή µπορεί να έχουµε καταστολή της έκκρισης αδρεναλίνης, στις επιτρεπόµενες 
δόσεις η κλινική σηµασία του φαινοµένου παραµένει όµως αδιευκρίνιστη. Η κατάχρηση των 
ρινικών στεροειδών µπορεί να ενοχοποιηθεί για την ανεπάρκεια των αλατοκορτικοειδών που 
οδηγούν σε µείωση της πυκνότητας των οστών (654). Στους ασθενείς µε άσθµα (παιδιά και 
ενήλικες) τα εισπνεόµενα στεροειδή αποτελούν τη βασική  θεραπεία και είναι συχνότερα 
συνδεδεµένα µε ανεπιθύµητες ενέργειες, συγκριτικά µε τη ρινική χορήγηση στεροειδών για 
τη  ρινοκολπίτιδα (655). 

Στη βιβλιογραφία σπάνια περιγράφεται διάτρηση του ρινικού διαφράγµατος εξαιτίας της 
χορήγησης ρινικών στεροειδών (656). Παραµένει αδιευκρίνιστο αν η διάτρηση του ρινικού 
διαφράγµατος σχετίζεται µε επαναλαµβανόµενα τραύµατα του ρινικού βλεννογόνου και του 
χόνδρινου διαφράγµατος από το ρύγχος της ρινικής συσκευής, µε την υποκείµενη νόσο για 
την οποία συνταγογραφήθηκαν τα στεροειδή ή µε απευθείας βλάβη του φαρµάκου στο ρινικό 
βλεννογόνο. 

Η βραχείας διάρκειας θεραπεία µε από του στόµατος στεροειδή είναι αποτελεσµατική στη 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες. Είναι προφανές ότι παρατεταµένη ή 
επαναλαµβανόµενη χρήση από του στόµατος στεροειδών είναι συνδεδεµένη µε αυξηµένο 
κίνδυνο εµφάνισης των προαναφερθέντων ανεπιθύµητων ενεργειών (657). 
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7-2 Θεραπεία της ρινοκολπίτιδας µε αντιβιοτικά 
7-2-1 Οξεία επίκτητη ρινοκολπίτιδα της κοινότητας 
Παρά το γεγονός ότι έχουν δηµοσιευθεί πάνω από 2000 µελέτες σχετικά µε την αντιβιοτική 
θεραπεία της οξείας ρινοκολπίτιδας, µόνο 49 από αυτές στις οποίες περιλαµβάνονται 13.600 
ασθενείς, πληρούν τα κριτήρια του Cochrane Board για ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο, 
στατιστική ανάλυση, επαρκές µέγεθος δειγµάτων και περιγραφή της κλινικής βελτίωσης και 
των ποσοστών επιτυχίας (40). 

Κύρια αποτελέσµατα ήταν: 
a. Ίαση 
b. Ίαση ή βελτίωση 

Δευτερεύοντα αποτελέσµατα: 
a. Ακτινολογική βελτίωση 
b. Υποτροπή 
c. Εγκατάλειψη λόγω ανεπιθύµητων ενεργειών. 

Οι περισσότερες συγκρίσεις ήταν µεταξύ αντιβιοτικών έναντι οµάδων ελέγχου (n=3) (658-
660), νεότερα µη πενικιλινούχα αντιβιοτικά έναντι πενικιλινούχων (n=10) και αµοξικιλλίνης 
και κλαβουλανικού έναντι άλλων ευρέως φάσµατος αντιβιοτικών (n=17), όπου n είναι ο 
αριθµός των µελετών. Οι περισσότερες µελέτες διενεργήθηκαν σε ΩΡΛ περιβάλλον. Μόνο 8 
µελέτες περιέγραψαν ικανοποιητική κατανοµή και απόκρυψη. Oι 20 από αυτές ήταν διπλές 
τυφλές. 
Συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου, η πενικιλίνη βελτίωσε την κλινική θεραπεία [Σχετικός 
κίνδυνος (RR) 1.72 95% διάστηµα εµπιστοσύνης (confidence interval, CI) 1.00 προς 2,96]. 
Για τη θεραπεία ή τη βελτίωση, 77,2% των συµµετεχόντων που έλαβαν πενικιλίνη και 61,5% 
των οµάδων ελέγχου έδωσαν απάντηση. Φαίνεται ότι τα άτοµα που έλαβαν πενικιλίνη 
εµφάνισαν µεγαλύτερα ποσοστά ίασης [RR 1.72 95% CI 1.00 προς 2,96] ή ίασης/βελτίωσης 
[RR 1.24 95% CI 1.00 προς 1,53]. Τα ποσοστά ίασης ή βελτίωσης ήταν 82,3% για την 
αµοξυκιλλίνη και 68,6 για την οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο. Οι συµµετέχοντες που 
έλαβαν αµοξυκιλλίνη δεν φάνηκε να έχουν µεγαλύτερα ποσοστά ίασης από την οµάδα που 
έλαβε εικονικό φάρµακο [RR 2,06 95% CI 0,65 προς 6,53] ή ίασης/βελτίωσης [RR 1.26 95% 
CI 0,91 προς 7,94], αλλά µε σηµαντική διακύµανση µεταξύ των µελετών. Επίσης µε την 
αντιβιοτική αγωγή υπήρχε βελτίωση της ακτινολογικής εικόνας (40). 

Συγκριτικές µελέτες µεταξύ νεότερων µη πενικιλινούχων αντιβιοτικών (κεφαλοσπορίνες, 
µακρολίδες, µονοκυκλίνη) και πενικιλίνης (αµοξυκιλλίνης, πενικιλίνης V) δεν έδειξαν 
σηµαντικές διαφορές [RR για ίαση 1,07, 95% CI 0,99 έως 1,17]. Το ποσοστό ίασης ή 
βελτίωσης ήταν 84% και για τις δύο κατηγορίες αντιβιοτικών. Ασυνήθεις ήταν οι εξαιρέσεις 
λόγω ανεπιθύµητων ενεργειών και χωρίς διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες [RR 0,61, 95% 
CI 0,33 έως 1,11]. Αθροιστική µετανάλυση των µελετών ανάλογα µε το έτος δηµοσίευσης 
τους (αντιπροσωπευτική για την πλειονότητα των οργανισµών που παράγουν βήτα 
λακταµάση) δεν έδειξε τάση περιορισµένης αποτελεσµατικότητας της αµοξυκιλλίνης 
συγκριτικά µε νεότερα µη πενικιλινούχα αντιβιοτικά. 
Επειδή οι µακρολίδες είναι βακτηριοστατικά και οι κεφαλοσπορίνες βακτηριοκτόνα, έγινε 
ανάλυση υποοµάδων προκειµένου να καθοριστεί αν κάποια από τις δύο αυτές υποοµάδες 
είναι ανώτερη από την πενικιλίνη. Κατά την ανάλυση αυτή οι µακρολίδες και οι 
κεφαλοσπορίνες εµφάνισαν παρόµοια ανταπόκριση συγκριτικά µε τις πενικιλίνες. 
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Σε δεκαέξι µελέτες στις οποίες συµµετείχαν 4,818 άτοµα, έγινε σύγκριση µεταξύ ενός 
νεότερου µη πενικιλινούχου αντιβιοτικού (κεφαλοσπορίνη ή µακρολίδη) και της 
αµοξυκιλλίνης µε κλαβουλανικό. Τρεις από τις µελέτες αυτές ήταν διπλές τυφλές. Τα 
ποσοστά ίασης ή βελτίωσης κυµάνθηκαν στο 72,7% και 72,9% για τις νεότερες µη 
πενικιλίνες και την αµοξυκιλλίνη µε κλαβουλανικό αντίστοιχα. Μεταξύ των δύο οµάδων δεν 
υπήρχαν διαφορές ούτε στο ποσοστό θεραπείας [RR για ίαση 1,03, 95% CI 0,96 έως 1,11] 
ούτε στο ποσοστό ίασης ή βελτίωσης [RR 0,98, 95% CI 0,95 έως 1,01]. Τα ποσοστά 
εξαίρεσης λόγω ανεπιθύµητων ενεργειών ήταν σηµαντικά χαµηλότερα για τις 
κεφαλοσπορίνες [RR 0,47, 95% CI 0,30 έως 0,73]. Τα ποσοστά υποτροπής ένα µήνα µετά 
από επιτυχή θεραπεία ήταν της τάξης του 7,7% και δεν διέφεραν µεταξύ των δύο οµάδων. 

Έξι µελέτες από τις οποίες οι δύο ήταν διπλές τυφλές και στις οποίες συµµετείχαν 1,067 
άτοµα συνέκριναν τις τετρακυκλίνες (δοξυκικλίνη, τετρακυκλίνη, µινοκυκλίνη) µε ένα 
ετερογενές µίγµα αντιβιοτικών (κεφαλοσπορίνη, ή µακρολίδη, αµοξυκιλλίνη, αναστολείς 
folate). Δεν παρατηρήθηκαν όµως αξιόλογες διαφορές. 

Κατά τους µελετητές σε περίπτωση οξείας γναθιαίας κολπίτιδας, τεκµηριωµένης 
ακτινολογικά ή µε αναρρόφηση πύου και παρά τις ανεπαρκείς αποδείξεις, θεραπεία εκλογής 
είναι ή χορήγηση πενικιλίνης ή αµοξυκιλλίνης και κλαβουλανικού για διάστηµα από 7 έως 
14 ηµέρες. Οι κλινικοί γιατροί θα πρέπει να σταθµίζουν σε µια αντιβιοτική αγωγή µε 
περιορισµένο όφελος την πιθανότητα εκδήλωσης ανεπιθύµητων ενεργειών (40). 
Αξίζει να προσέξει κανείς ότι σε αυτή την ανασκόπηση οι τοπικές διαφορές στην ευαισθησία 
των µικροοργανισµών στα αντιβιοτικά δεν είναι αναγνωρισµένη, παρόλο που η συνολική 
αθροιστική µετανάλυση των µελετών κατά έτος δηµοσίευσης δεν έδειξε τάση µειωµένης 
αποτελεσµατικότητας της αµοξυκιλλίνης συγκριτικά µε τα νεότερα µη πενικιλινούχα 
αντιβιοτικά. Διαφέρουν σηµαντικά τα επίπεδα ανθεκτικότητας των επικρατέστερων 
παθογόνων όπως Streptococcus Pneumonia, Haemophilus influenza και Moraxella catarrhalis 
(47,48). Παγκοσµίως αυξάνεται η ανθεκτικότητα στην αντιµικροβιακή αγωγή των 
συνηθέστερων αναπνευστικών παθογόνων. Είναι ευρέως αποδεκτό ότι υπάρχει σχέση µεταξύ 
της υπερκατανάλωσης αντιβιοτικών και της επικράτησης της ανθεκτικότητας των µικροβίων 
(50). Ως εκ τούτου η επιλογή του αντιβιοτικού µπορεί να µην είναι η ίδια σε όλες τις 
περιοχές καθώς η επιλογή εξαρτάται από τα τοπικά χαρακτηριστικά της ανθεκτικότητας, και 
της αιτιολογίας της νόσου (50,661). Επιπλέον θα πρέπει να έχουµε υπόψη µας ότι δεν πρέπει 
να επικρατούν τα περιορισµένα οφέλη από τη χρήση ενός αντιβιοτικού, του κινδύνου 
ανάπτυξης αντοχής στα αντιβιοτικά. Στις ΗΠΑ το 1995 οι λοιµώξεις του ανώτερου 
αναπνευστικού ήταν η συχνότερη αιτία προσέλευσης στα νοσοκοµεία. Έγιναν περίπου 37 
εκατοµµύρια επισκέψεις σε παθολόγους και τµήµατα επειγόντων περιστατικών (662). 
Μετά τη δηµοσίευση της ανασκόπησης Cochrane (40), έχει δηµοσιευθεί µεγάλος αριθµός 
νέων µελετών. Οι περισσότερες είναι µελέτες non-inferiority, συγκρίνοντας δύο ή τρία 
αντιβιοτικά (663-668). Στις µελέτες αυτές αποδεικνύεται ότι βραχεία θεραπεία µε 
αντιβιοτικά είναι εξίσου αποτελεσµατική µε τη µακρά χορήγηση των ίδιων φαρµάκων 
(665,669-671). 

Δύο µελέτες που συνέκριναν την εµπειρική, «real life» θεραπεία για την ARS, µε τη 
διάγνωση που βασίστηκε στα συµπτώµατα και δεν είναι τεκµηριωµένη µικροβιολογικά, 
έδειξαν ότι δεν ωφελούνται από τη χρήση αντιβιοτικών οι ασθενείς µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
(607,672). Όλο και περισσότερα στοιχεία αναδεικνύουν την πολύ περιορισµένη δράση των 
αντιβιοτικών στην ARS, παραµένει όµως µία οµάδα ασθενών, αυτοί µε ανοσοκαταστολή, 
που ωφελούνται από την χορήγηση αντιβιοτικών. Στην καθηµερινή πράξη έχουµε ανάγκη 
απλών δοκιµασιών για να καθοριστεί η µικρή οµάδα των ασθενών που θα ωφελείτο από τα 
αντιβιοτικά, µε αυτά όµως επιβαρύνονται τα προβλήµατα ανθεκτικότητας. 
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Η πρόσφατα δηµοσιευµένη µελέτη από τη Rhinosinusitis Initiative: Rhinosinusitis: 
Developing guidance for clinical trials (6,673) είναι σχετική µε την αποτελεσµατικότητα των 
αντιβιοτικών στην ARS. Η οµάδα αυτή των ειδικών έδωσε οδηγία να καθοριστεί η επίδραση 
της θεραπευτικής παρέµβασης στην πορεία της ARS, υπολογίζοντας το χρόνο που απαιτείται 
για την εξάλειψη των συµπτωµάτων. Καθώς οι περισσότερες κλινικές µελέτες για τα 
αντιµικροβιακά δείχνουν ποσοστά κλινικής ίασης που κυµαίνονται στο 80% έως 90% µε 14 
ηµέρες θεραπεία, η Rhinosinusitis Initiative Committee πιστεύει ότι είναι χρήσιµο να 
αναδειχθεί η υπεροχή των υφιστάµενων θεραπειών, προβάλλοντας τη σηµαντική διαφορά 
στο χρόνο που απαιτείται για την εξάλειψη των συµπτωµάτων ή τη διαφορά στο χρόνο που 
απαιτείται για την κλινική βελτίωση βάσει της συνολικής βαθµολόγησης των συµπτωµάτων. 

 
7-2-2 Αντιβιοτική αγωγή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 
7-2-2-1 Εισαγωγή 
Είναι σηµαντικά πιο δύσκολο να αξιολογηθεί η αποτελεσµατικότητα της αντιβιοτικής 
αγωγής στη χρόνια ρινοκολπίτιδα συγκριτικά µε την οξεία, εξαιτίας της αντίθεσης στη 
βιβλιογραφία, της ονοµατολογίας και της περιγραφής της κλινικής εικόνας της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Στις περισσότερες µελέτες δεν συµπεριλαµβάνεται ακτινολογική διάγνωση, 
π.χ. µε αξονική τοµογραφία, προκειµένου να τεκµηριωθεί η διάγνωση της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Τα διαθέσιµα στοιχεία που στηρίζουν τη χρήση αντιβιοτικών για αυτή την 
περίπτωση είναι περιορισµένα και ελλιπή όσον αφορά τυχαιοποιηµένες, ελεγχόµενες µε 
εικονικό φάρµακο, κλινικές µελέτες. 
` 

 
Εικόνα 7-1. Προσαρµοσµένη από τη Ρινοκολπίτιδα: Ανάπτυξη οδηγιών για τις κλινικές δοκιµές (6,673). Η 
λογική της εικονογραφηµένης σχεδίασης µελετών είναι να καθοριστεί η επίδραση της θεραπευτικής 
παρέµβασης στην κλινική πορεία της ARS, ανάλογα µε τον χρόνο που απαιτείται για την εξάλειψη των 
συµπτωµάτων. Στον κάθετο οριζόντιο άξονα µετρώνται τα συµπτώµατα των ασθενών και η QoL ή και τα δύο, 
ενώ στον οριζόντιο µετράται ο χρόνος. Η θεραπευτική παρέµβαση που πρόκειται να αξιολογηθεί µπορεί να 
συγκριθεί µε placebo ή συγκρινόµενο φάρµακο. Η επιτυχία της θεραπευτικής παρέµβασης έγκειται στη 
στατιστικά σηµαντική διαφορά του ρυθµού εξάλειψης των συµπτωµάτων (ή QoL) µεταξύ των συγκρινόµενων 
θεραπειών. Το γράφηµα αυτό έχει σκοπό να αποδώσει τη λογική του τύπου σχεδίασης µιας µελέτης. Οι 
διάφορες µεταβλητές όπως, χρόνος έναρξης θεραπείας, είδος θεραπευτικής παρέµβασης, διάρκεια θεραπείας 
και ολοκλήρωση της µελέτης, µπορεί να τροποποιηθούν ανάλογα µε τις ιδιαιτερότητες της προτεινόµενης 
µελέτης. Τροποποίηση από Meltzer και συν. Ρινοκολπίτιδα, αναπτύσσοντας οδηγούς για κλινικές δοκιµές. 
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7-2-2-2 Βραχείας διάρκειας αντιβιοτική αγωγή για την χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Σε µία αναδροµική cohort µελέτη, οι Mc Nally και συν. (674) ανέφεραν τα συµπτώµατα και 
τα ευρήµατα από τη φυσική εξέταση 200 ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα που 
αντιµετωπίστηκαν µε το συνδυασµό αντιβιοτικής αγωγής από το στόµα για τέσσερις 
εβδοµάδες, τοπικών κορτικοστεροειδών και άλλων συµπληρωµατικών φαρµάκων. 
Υποκειµενικά όλοι οι ασθενείς βελτιώθηκαν µετά από ένα µήνα αντιβιοτικής αγωγής. 
Οι Subramanian και συν. (675) µελέτησαν αναδροµικά µία οµάδα 40 ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα που αντιµετωπίστηκαν µε συνδυασµό αντιβιοτικής αγωγής από το στόµα για 
τέσσερις έως έξι εβδοµάδες και δεκαήµερης συστηµατικής αγωγής µε κορτικοστεροειδή. Τα 
αποτελέσµατα των µετρήσεων, συµπεριλαµβανοµένης σύγκρισης αξονικής τοµογραφίας 
προ- και µετεγχειρητικά, καθώς και βαθµολόγησης των συµπτωµάτων, ανέδειξαν βελτίωση 
και στις δύο παραµέτρους, σε 36 από τους 40 ασθενείς. Στην τελευταία µελέτη, 24 από τους 
40 ασθενείς είχαν διατήρηση του αποτελέσµατος για τουλάχιστον 8 εβδοµάδες, το οποίο 
φαίνεται να υποδηλώνει πως οποιαδήποτε φλεγµονή υπήρχε εκριζώθηκε πλήρως. 
Σε µία προοπτική διπλή τυφλή µελέτη οι Legent και συν. (676) χορήγησαν σε 251 ασθενείς 
µε χρόνια ρινοκολπίτιδα σιπροφλοξασίνη και αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό για 9 ηµέρες. Από 
αυτούς µόνο 141 είχαν κατά την έναρξη της µελέτης θετικές καλλιέργειες από το µέσο ρινικό 
πόρο. Κατά το τέλος της θεραπείας οι ρινικές εκκρίσεις εξαφανίστηκαν σε 60% των ασθενών 
που έλαβε σιπροφλοξασίνη και 56% αυτών που έλαβαν αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό. Τα 
ποσοστά εκρίζωσης των µικροβίων και κλινικής ίασης ήταν 89% και 59% για τη 
σιπροφλοξασίνη και 51% και 91% για την αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό. Οι διαφορές αυτές 
δεν θεωρούνται σηµαντικές. Μεταξύ των ασθενών µε θετική αρχική καλλιέργεια, οι οποίοι 
αξιολογηθήκαν και έπειτα από 40 ηµέρες, τα ποσοστά ίασης ήταν σαφώς µεγαλύτερα σε 
αυτούς που έλαβαν σιπροφλοξασίνη συγκριτικά µε αυτούς που έλαβαν αµοξυκιλλίνη/ 
κλαβουλανικό (83,3% έναντι 67,6%, p=0,043). Η σιπροφλοξασίνη ήταν καλλίτερα ανεκτή 
(p=0,012) κυρίως λόγω του µεγάλου ποσοστού ανεπιθύµητων ενεργειών από το 
γαστρεντερικό στην οµάδα των ασθενών που έλαβαν  αµοξυκιλλίνη/ κλαβουλανικό (n=35). 
Η σιπροφλοξασίνη αποδείχτηκε εξίσου αποτελεσµατική µε την αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό. 
Μία οµάδα Πολωνών σε µία πολυκεντρική, ανοικτή, τυχαιοποιηµένη, µε ανοικτές οµάδες 
µελέτη, χορήγησε σε 206 ασθενείς µε χρόνια ή οξεία υποτροπιάζουσα σε έδαφος χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας, αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό (AMX/CA) (875/125 mg bid για 14 ηµέρες) και 
κεφουροξίµη (500 mg bid για 14 ηµέρες) προκειµένου να συγκρίνει την αποτελεσµατικότητα 
και την ασφάλεια τους. Η κλινική ανταπόκριση ήταν ίδια, µε κλινικά αξιολογηµένα ποσοστά 
θεραπείας 95% για την οµάδα που έλαβε AMX/CA και 88% για την οµάδα της 
κεφουροξίµης. Σε ασθενείς µε µικροβιακή λοίµωξη τα ποσοστά ίασης, που ορίζονται ως 
εκρίζωση του αρχικού παθογόνου µε ή χωρίς επαναποίκηση µε µη παθολογική χλωρίδα ήταν 
παρεµφερή, µε 65% ίαση για την οµάδα που έλαβε AMX/CA και 68% ίαση για την οµάδα 
της κεφουροξίµης. Κλινική υποτροπή της νόσου ήταν σηµαντικά υψηλότερη στην οµάδα της 
κεφουροξίµης 8% (7/89) συγκριτικά µε το 0% για την AMX/CA (0/98) (p=0,0049) (677). 

Σε µία τυχαιοποιηµένη, διπλή τυφλή µελέτη οι Huck και συν. συνέκριναν κεφακλόρη και 
αµοξυκιλίνη σε 56 ασθενείς µε οξεία, 25 µε υποτροπιάζουσα και 15 µε χρόνια γναθιαία 
κολπίτιδα. Οποιαδήποτε ουσία και αν χρησιµοποιήθηκε, η κλινική βελτίωση των ασθενών 
ήταν της τάξης του 86% στους ασθενείς µε οξεία και 56% στους ασθενείς µε 
υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα. Στους ασθενείς µε χρόνια κολπίτιδα δεν έγινε στατιστική 
ανάλυση λόγω µικρού αριθµού συµµετεχόντων. Η ευαισθησία των µικροοργανισµών που 
αποµονώθηκαν στις ουσίες της µελέτης είναι ανεξάρτητη της τελικής έκβασης (678). 
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Συνοψίζοντας µέχρι σήµερα, δεν υπάρχουν ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο µελέτες για 
την αποτελεσµατικότητα της αντιβιοτικής αγωγής. Οι υπάρχουσες µελέτες συγκρίνουν 
αντιβιοτικά, έχουν Κατηγορία Αποδεικτικών Στοιχείων II και δεν καταγράφουν σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ σιπροφλοξασίνης και αµοξυκιλίνης/κλαβουλανικού ή κεφουροξίµης. Οι 
λίγες διαθέσιµες προοπτικές µελέτες δείχνουν επίδραση επί των συµπτωµάτων σε ποσοστό 
56% έως 95% των ασθενών. Λόγω έλλειψης ελεγχόµενων µε εικονικό φάρµακο µελετών δεν 
είναι γνωστό τι ποσοστό αυτής της επίδρασης υποτροπιάζει στην αρχική ένταση των 
συµπτωµάτων. 

Προβάλλει επιτακτική η ανάγκη για τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο 
µελέτες προκειµένου να µελετηθεί η αποτελεσµατικότητα της αντιβιοτικής αγωγής στη 
χρόνια και στην οξεία υποτροπιάζουσα σε έδαφος χρόνιας ρινοκολπίτιδα. 
 
Πίνακας 7-9 Βραχείας διάρκειας αντιβιοτική αγωγή στη Χρόνια Ρινοκολπίτιδα 
Μελέτη Φαρµ. ουσία Αριθµός  Χρόνος/ 

Δοσολογία 
Επίδραση επί των συµπτωµάτων Evidence 

Huck et al., 1993 (678) Κεφακλόρη vs. Αµοξυκιλλίνης 56 Οξεία 
ρινοκολπίτιδα, 
25 Υποτροπιάζουσα 
ρινοκολπίτιδα,  
15 Χρόνια Γναθιαία 
κολπίτιδα 

2x 500 mg 
3x 500 mg 
Για 10 ηµέρες 

Κλινική βελτίωση: 
Οξεία ρινοκολπίτιδα 86% 
Υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα 
56% 
Χρόνια Γναθιαία κολπίτιδα (χωρίς 
στοιχεία 

Ib(-)= 
µελέτη µε 
αρνητική 
έκβαση 

Legent et al., 
1994(676) 

Σιπροφλοξασίνη vs. 
Αµοξυκιλλίνης/κλαβουλανικού 

251 9 ηµέρες Εξάλειψη εκκρίσεων: 
Σιπροφλοξασίνη 60% 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 56% 
Κλινική ίαση: 
Σιπροφλοξασίνη 59% 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 51% 
Εκρίζωση µικροβίου: 
Σιπροφλοξασίνη 91% 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 89% 

Ib(-)= 
µελέτη µε 
αρνητική 
έκβαση 

Mc Nally et al., 
1997(674) 

P.os. αντιβιοτικά  200 4 εβδοµάδες Ναι, υποκειµενικά µετά 4 
εβδοµάδες. 

III 
Subramanian et al., 
2002 (675) 

Αντιβιοτική αγωγή, 
10 ηµέρες κορτικοστεροειδή 

40 4-6 εβδοµάδες Ναι, Βελτίωση C/T προ-µετά 
αγωγής σε 24 ασθενείς περαιτέρω 
βελτίωση µετά 8 εβδοµάδες 

III 

Namyslowski et al., 
2002 (677) 

Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 
vs. Κεφουροξίµης  

206 875/125mg για 
14ηµέρες  
500 mg για 
14ηµέρες  

 

Κλινική ίαση: 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 5% 
Κεφουροξίµη 88% 
Εκρίζωση µικροβίου: 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 65% 
Κεφουροξίµη 68% 
Υποτροπή: 
Αµοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό 0/98 
Κεφουροξίµη 7/89 

Ib(-)= 
µελέτη µε 
αρνητική 
έκβαση 

 

7-2-2-3 Μακράς διάρκειας αγωγή µε αντιβιοτικά στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Η αποτελεσµατικότητα της µακράς θεραπείας µε αντιβιοτικά, σε περιπτώσεις µε διάχυτη 
βρογχιολίτιδα, µίας νόσου µε άγνωστη αιτιολογία που χαρακτηρίζεται από προοδευτική 
χρόνια φλεγµονή των βρογχιολίων, ενέπνευσε τους Ασιάτες την τελευταία δεκαετία να 
χορηγήσουν κατά τον ίδιο τρόπο αγωγή για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα (679,680). Ακολούθως 
πολλές κλινικές µελέτες επιβεβαίωσαν ότι η επί µακρό διάστηµα χορήγηση χαµηλής δόσης 
µακρολίδης είναι αποτελεσµατική για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα η οποία δεν έχει ανταποκριθεί 
στη χειρουργική ή φαρµακευτική θεραπεία µε γλυκοκορτικοειδή. Με την αγωγή αυτή 
παρατηρήθηκε βελτίωση των συµπτωµάτων που κυµάνθηκε σε διαφορετικές µελέτες µεταξύ 
60% και 80% (23,679,681,682). Τα αποτελέσµατα της θεραπείας µε µακρολίδη είχαν 
βραδεία έναρξη µε προοδευτική βελτίωση έως και 4 µήνες µετά από την έναρξη της 
θεραπείας. 

Σε µελέτες που έγιναν σε πειραµατόζωα οι µακρολίδες αύξησαν τη µεταφορά βλέννης από 
τους κροσσούς, µείωσαν την έκκριση των λαγηνοειδών κυττάρων και επιτάχυναν την 
απόπτωση των ουδετεροφίλων, όλων δηλαδή των παραγόντων που θα µπορούσαν να 



 90 

περιορίσουν τα συµπτώµατα της χρόνιας φλεγµονής. Επίσης σε in vitro µελέτες, υπάρχουν 
ενδείξεις για αντιφλεγµονώδη δράση της µακρολίδης. Διάφορες µελέτες έδειξαν ότι οι 
µακρολίδες αναστέλλουν τη γονιδιακή έκφραση της ιντερλευκίνης για την IL-6, IL-8, 
αποτρέπουν την έκφραση συγκολλητικών µορίων µεταξύ των κυττάρων που είναι 
απαραίτητα για την ανάδραση των κυττάρων της φλεγµονής. Παραµένει να επιβεβαιωθεί ότι 
ο µηχανισµός αυτός µπορεί να τεκµηριωθεί κλινικά (683-689). 

Εκτός από την κλινική εµπειρία υπάρχουν και in vitro ενδείξεις ότι η χρήση µακρολίδων 
µειώνει την τοξικότητα και την καταστροφή των ιστών που προκαλείται από το χρόνιο 
αποικισµό από µικρόβια, παρά του ότι δεν τα εκριζώνει. Επιπλέον η µακρά θεραπεία µε 
αντιβιοτικά έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την συχνότητα κίνησης των κροσσών (690). 

Σε µία προοπτική RCT µελέτη από την ίδια οµάδα (536), τυχαιοποιήθηκαν 90 ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες και υποβλήθηκαν σε φαρµακευτική αγωγή µε 
µακρολίδη για τρεις µήνες (ερυθροµυκίνη) ή υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέµβαση και 
παρακολουθήθηκαν για διάστηµα πάνω από ένα έτος. Η αξιολόγηση της έκβασης 
περιλάµβανε οπτική αναλογική κλίµακα (VAS), Sinonasal Outcome Test (SNOT20), Short 
Form 36 Health Survey (SF36), µέτρηση οξειδίου του αζώτου, ακουστική ρινοµετρία, χρόνο 
κάθαρσης σακχαρίνης και ενδοσκόπηση µύτης. Τόσο η φαρµακευτική όσο και η χειρουργική 
θεραπεία της χρόνιας ρινοκολπίτιδας βελτίωσε σηµαντικά τις υποκειµενικές και 
αντικειµενικές παραµέτρους, χωρίς σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες, ούτε 
µεταξύ χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ή χωρίς πολύποδες, εκτός από το συνολικό όγκο της 
ρινικής κοιλότητας ο οποίος ήταν µεγαλύτερος µετά από επέµβαση στους ασθενείς µε τους 
ρινικούς πολύποδες. 

Οι Wallwork και συν. (691) διενήργησαν µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, placebo-
controlled κλινική µελέτη σε 64 ασθενείς µε CRS. Οι ασθενείς έλαβαν 150mg 
ροξιθροµυκίνης ηµερησίως για 3 µήνες, ή placebo. Είναι περιορισµένη η περιγραφή του 
πληθυσµού των ασθενών, από την µελέτη όµως είχαν εξαιρεθεί οι ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες. Παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση στην πρώτη οµάδα σχετικά µε τους 
ασθενείς που έλαβαν placebo. Οι άλλες συγκρίσεις αφορούσαν την κατάσταση του ασθενούς 
πριν και µετά την θεραπεία. Σύµφωνα µε αυτήν τη σύγκριση, στην οµάδα που έλαβε 
µακρολίδη βρέθηκε σηµαντική βελτίωση στη βαθµολόγηση του SNOT-20, στην 
ενδοσκόπηση της µύτης, στο τεστ σακχαρίνης και στα επίπεδα IL-8 στα ρινικά εκπλύµατα 
(Ρ<0,05). Επίσης παρατηρήθηκε συσχέτιση µεταξύ κλινικής βελτίωσης και επιπέδων IgE. 

Το όφελος από τη µακροχρόνια χορήγηση µακρολίδης σε χαµηλή δόση φαίνεται να είναι σε 
επιλεγµένες περιπτώσεις ικανοποιητικό και ειδικά όταν έχει αποτύχει η χορήγηση 
στεροειδών. Ο ακριβής µηχανισµός δράσης δεν είναι γνωστός, πιθανώς όµως περιλαµβάνει 
τη µείωση στον ξενιστή της ανοσολογικής απάντησης, καθώς και την υποβάθµιση της 
τοξικότητας των µικροβίων. Πρέπει να γίνουν ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο µελέτες 
προκειµένου να αποδειχθεί η αποτελεσµατικότητα των µακρολίδων σε περίπτωση που η 
θεραπεία αυτή πρόκειται να γίνει αποδεκτή ως evidence based medicine. 
 
Πίνακας 7-10. Μακράς διάρκειας αντιβιοτική αγωγή στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Μελέτη Φαρµ. Ουσία. Αριθµός ασθενών. Χρόνος/Δοσολογία Επίδραση επί των συµπτωµάτων Evidence 
Gahdhi et al., 1993 
(682) 

Προφυλακτική 
αντιβιοτική αγωγή. 
Δεν δόθηκαν 
λεπτοµέρειες 

26 Δεν αναφέρεται 19/26 µείωση των εξάρσεων οξείας 
κατά 50% 
7/26 µείωση των εξάρσεων οξείας 
<50% 

ΙΙΙ 

Nishi et al., 1995 (681) Κλαριθροµυκίνη 32 400 mg/d Προ-µετά αγωγής αξιολόγηση 
καθαρισµού µύτης 

ΙΙΙ 
Scadding et al., 1995 
(690) 

Από του στόµατος 
αντιβιοτική αγωγή 

10 3 µήνες  Αύξηση κίνησης των κροσσών ΙΙΙ 
Ichimura et al., 1996 
(23) 

Ροξιθροµυκίνη 
 

20 
 

150mg/d, για 
τουλάχιστον 8 

Κλινική βελτίωση και συρρίκνωση 
ρινικών πολυπόδων σε 52%,            

ΙΙΙ 
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Ροξιθροµυκίνη και 
Αζελαστίνη 

20 εβδοµάδες, 
1mg/d 

Κλινική βελτίωση και συρρίκνωση 
ρινικών πολυπόδων σε 68% 

Hashiba et al., 1996 
(679) 

Κλαριθροµυκίνη 45 150mg/d, για 8 έως 12 
εβδοµάδες 

Κλινική βελτίωση 71% ΙΙΙ 
Suzuki et al., 1997 
(680) 

Ροξιθροµυκίνη 12 150mg/d C/T  προ-µετά αγωγής βελτίωση 
αερισµού παραρρινίων 

ΙΙΙ 
Ragab et al., 2004 
(536) 

Ερυθροµυκίνη vs. ESS 45 σε κάθε 
βραχίονα 

3 µήνες Βελτίωση συµπτωµάτων ανώτερου 
κατώτερου αναπνευστικού, SF36, 
SNOT-22, NO, Ac Rhin, SCT, 
ενδοσκόπηση σε 6 και 12 µήνες 

Ib 

Wallwork, 2006 (691) Ροξιθροµυκίνη 64 3 µήνες Βελτίωση της συνολικής 
βαθµολόγησης των ασθενών 

Ib 
RT: respiratory tract, SF 36: Short Form 36, QoL, SNOT-22: Sinonasal Outcome Test, NO: εκπνεόµενο οξείδιο 
του αζώτου, Ac Rhin: ακουστική ρινοµετρία, SCT: Χρόνος κάθαρσης σακχαρίνης. 

 
7-2-3 Υποτροπή χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
7-2-3-1 Βραχείας διάρκειας αγωγή µε από του στόµατος αντιβιοτικά στην οξεία έξαρση της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας 

Σε ανοικτές µελέτες η χορήγηση αντιβιοτικών έχει επίδραση στη συµπτωµατολογία της 
οξείας επιδείνωσης της χρόνιας ρινοκολπίτιδας (677,692). Σε µερικές από αυτές τις µελέτες 
αναµίχθηκαν ασθενείς µε οξεία ή χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ασθενείς µε οξεία επιδείνωση 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας (693,694). Σε διπλές τυφλές ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο 
µελέτες που έγιναν δεν επιβεβαιώθηκε η αποτελεσµατικότητα της αντιβιοτικής αγωγής στην 
οξεία επιδείνωση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 

Συµπερασµατικά, τα στοιχεία για την αντιµετώπιση της, οξείας επιδείνωσης της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας είναι κυρίως Κατηγορίας Αποδεικτικών Στοιχείων IV και συµπεριλαµβάνουν 
από του στόµατος χορήγηση και τοπική χρήση αντιβιοτικών. Στοιχεία από διπλές τυφλές 
µελέτες δείχνουν θετική επίδραση της συµπληρωµατικής αγωγής µε τοπικά 
κορτικοστεροειδή, στην από του στόµατος χορήγηση αντιβιοτικών για την αντιµετώπιση της 
οξείας επιδείνωσης της  χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 
7-2-3-2 Εξάρσεις οξείας σε έδαφος χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Βραχείας διάρκειας τοπική 
αντιβιοτική αγωγή 

Μερικές µελέτες επιχείρησαν σύγκριση της επίδρασης της τοπικής αντιβιοτικής αγωγής στη 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και σε εξάρσεις οξείας σε έδαφος χρόνιας ρινοκολπίτιδας (620,695-
697). 
Σε µία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µελέτη, ο Desrosiers σύγκρινε τη χορήγηση διαλύµατος 
τοµπραµυκίνης-φυσιολογικού ορού, έναντι χορήγησης µόνο φυσιολογικού ορού, τρεις φορές 
ηµερησίως µε τη χρήση νεφελοποιητή για διάστηµα 4 εβδοµάδων σε 20 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα ανθεκτική σε φαρµακευτική και χειρουργική αγωγή. Μεταξύ των δύο οµάδων 
δεν παρατηρήθηκε σηµαντική διαφορά και έτσι κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η θεραπεία µε 
εκνεφώµατα µεγάλων σωµατιδίων µπορεί να προσφέρει ασφαλή και αποτελεσµατική 
εναλλακτική θεραπεία για τους ασθενείς µε ανθεκτική χρόνια ρινοκολπίτιδα ανεξάρτητα από 
την προσθήκη ή όχι γενταµυκίνης (698). 
Ο Sykes δεν βρήκε µε την προσθήκη νεοµυκίνης, επιπλέον δράση σε spray που περιείχε 
δεξαµεθαζόνη και τραµαζολίνη, όταν αυτό χορηγήθηκε και στα δύο ρουθούνια τέσσερις 
φορές ηµερησίως για 2 εβδοµάδες (621). 

Οι Mosges και Leonard δεν βρήκαν διαφορά µεταξύ χορήγησης τοπικών αντιβιοτικών και 
εικονικού φαρµάκου (695,697). Ο Mosges ανέφερε θετική επίδραση από τη χρήση ρινικού 
spray fusafungine από το πρώτο κιόλας εικοσιτετράωρο της θεραπείας, κάτι που δεν φάνηκε 
στην οµάδα που έλαβε εικονικό φάρµακο. Η αντιµικροβιακή δράση αυτού του διαλύµατος 
είναι αδιευκρίνιστη. 
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Οι Schienberg και συν. µελέτησαν την αποτελεσµατικότητα της χορήγησης σε spray 
αντιβιοτικών σε 41 ασθενείς µε χρόνια υποτροπιάζουσα ρινοκολπίτιδα που επέµενε παρά την 
ενδοσκοπική χειρουργική και δεν είχε ανταποκριθεί σε επανειληµµένη χορήγηση πλήρους 
δόσεως από του στόµατος αντιβιοτικής αγωγής. Μετά από 3 έως 6 εβδοµάδες θεραπείας, 34 
ασθενείς (ποσοστό 82,9%) εµφάνισαν από καλή έως εξαιρετική ανταπόκριση στη θεραπεία. 
Οι ανεπιθύµητες ενέργειες ήταν ασυνήθεις, ήπιες και παροδικές. Έτσι κατέληξαν στο 
συµπέρασµα ότι η χρήση εκνεφώµατος αντιβιοτικών θα πρέπει να χρησιµοποιείται σε όλους 
τους ασθενείς που πάσχουν από χρόνια ρινοκολπίτιδα και οι οποίοι έχουν υποβληθεί σε 
επέµβαση ενδοσκοπικής χειρουργικής και χορήγηση αντιβιοτικών χωρίς αποτέλεσµα ή σε 
αυτούς που δεν µπορούν να λάβουν από το στόµα αντιβιοτική αγωγή (699). 

Είναι απαραίτητες περεταίρω µελέτες µε καλλίτερα χαρακτηρισµένες οµάδες ασθενών. 
 

7-2-4 Ανεπιθύµητες ενέργειες αντιβιοτικών 
Οι συνήθεις ανεπιθύµητες ενέργειες των αντιβιοτικών είναι αδιαθεσία, διάρροια και στις 
γυναίκες κολπική µυκητίαση. Μερικές ανεπιθύµητες ενέργειες είναι πιο σοβαρές και 
ανάλογα µε το αντιβιοτικό µπορεί να επηρεάσουν τη νεφρική και την ηπατική λειτουργία, 
ενώ σπάνια µπορεί να προσβληθούν τα οστά ή άλλα όργανα. Προκειµένου να ελεγχθούν 
αυτές οι ανεπιθύµητες ενέργειες µπορούν να γίνουν εξετάσεις αίµατος. 

Μερικοί άνθρωποι που κάνουν χρήση αντιβιοτικών αναπτύσσουν κολίτιδα, µια φλεγµονή 
του παχέος εντέρου. Η κολίτιδα οφείλεται σε µία τοξίνη που παράγεται από το µικρόβιο 
Clostridium difficile, το οποίο αναπτύσσεται ανεξέλεγκτα όταν άλλα µικρόβια σκοτώνονται 
από τα αντιβιοτικά. 

Τα αντιβιοτικά µπορούν να προκαλέσουν αλλεργική αντίδραση. Οι περισσότερες είναι ήπιες 
αλλεργικές αντιδράσεις και αφορούν κνησµό, ερυθρότητα ή ήπιο ποµφό του δέρµατος. 

Συνήθως οι ασθενείς που επικαλούνται αλλεργική αντίδραση στα αντιβιοτικά πρακτικά 
εννοούν ανεπιθύµητες ενέργειες. Αυτό είναι σηµαντικό να διαχωριστεί γιατί από τη µια 
πλευρά σοβαρές αλλεργικές αντιδράσεις (αναφυλαξία) µπορεί να απειλήσουν την ζωή του 
ασθενούς και από την άλλη πολλοί ασθενείς επικαλούνται αλλεργική αντίδραση σε πολλές 
διαφορετικές κατηγορίες αντιβιοτικών, γεγονός που δυσκολεύει τη θεραπεία. Οι 
περισσότερες ανεπιθύµητες ενέργειες που σχετίζονται µε τα αντιβιοτικά υποχωρούν πλήρως 
µε τη διακοπή της θεραπείας. Στις µη αναστρέψιµες τοξικότητες περιλαµβάνεται 
ωτοτοξικότητα οφειλόµενη στις αµινογλυκοσίδες, σύνδροµο Stevens-Johnson και τοξικότητα 
που αποδίδεται στη νιτροφουραντοΐνη. 
Άλλη µια σηµαντική συνέπεια της χρήσης αντιβιοτικών είναι η ανάπτυξη αντοχής σε αυτά. 
Το φαινόµενο αυτό αποτελεί µείζον κοινωνικό-υγειονοµικό πρόβληµα και αποδίδεται στην 
κατάχρηση των αντιβιοτικών. Η συνταγογράφηση αντιβιοτικών στην Ευρώπη παρουσιάζει 
µεγάλη διακύµανση, ο υψηλότερος ρυθµός ήταν στη Γαλλία και ο µικρότερος στην 
Ολλανδία (700). Η µετάβαση από τα παλιά περιορισµένου φάσµατος αντιβιοτικά, στα 
ευρέως φάσµατος καινούργια είναι πλέον γεγονός. Στις χώρες µε µεγαλύτερη κατανάλωση 
ανευρίσκονται υψηλότερα επίπεδα αντοχής των µικροβίων. 

 
7-3 Άλλη θεραπευτική αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας 
Η καθιερωµένη συντηρητική θεραπεία για την οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα βασίζεται σε 
βραχείας και µακράς διάρκειας χορήγηση αντιβιοτικών και τοπικών στεροειδών µε την 
προσθήκη αποσυµφορητικών - κυρίως µικρής διάρκειας αγωγή, καθώς και για την οξεία 
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προσβολή αυτή καθεαυτή. Η χρήση πολλών άλλων φαρµακευτικών παρασκευασµάτων έχει 
διερευνηθεί, αλλά  δεν υπάρχουν αξιόλογες αποδείξεις για το όφελός τους. Σε αυτές τις 
φαρµακευτικές αγωγές περιλαµβάνονται πλύσεις των ιγµορείων άντρων, ισότονα/ υπέρτονα 
διαλύµατα για ρινοπλύσεις, αντιισταµινικά, αντιµυκητιασιακά, βλεννολυτικοί παράγοντες/ 
φυτικά παρασκευάσµατα, ανοσορρυθµιστές, ανοσοδιεγέρτες και βακτηριολυτικά 
σκευάσµατα. Έχει µελετηθεί επίσης η επίδραση της αγωγής της γαστροοισοφαγικής 
παλινδρόµησης στα συµπτώµατα από τους κόλπους σε επιλεγµένους ασθενείς που πάσχουν 
από εµµένουσα ρινοκολπίτιδα και γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση. Τέλος, για τη θεραπεία 
των ρινικών πολυπόδων και την αποφυγή των υποτροπών έχει µελετηθεί η τοπική 
ενδορρινική χρήση φουροσεµίδης και καπσικίνης. 

 
7-3-1 Αποσυµφορητικά 
7-3-1-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 
Τα ρινικά αποσυµφορητικά χορηγούνται στη θεραπεία της οξείας ρινοκολπίτιδας για την 
ελάττωση της συµφόρησης, µε σκοπό τον καλύτερο αερισµό και παροχέτευση των κόλπων. 
Πειραµατικές µελέτες µε χρήση CT (701) και MRI (702) όσον αφορά την επίδραση τοπικών 
αποσυµφορητικών στη βατότητα των στοµίων των κόλπων και του ostiomeatal 
συµπλέγµατος, έδειξαν σηµαντική αποσυµφόρηση του βλεννογόνου της µέσης,  της κάτω 
ρινικής κόγχης και της ηθµοειδούς χώνης, ενώ δεν παρατηρήθηκε καµιά επίδραση στο 
βλεννογόνο των ηθµοειδών κυψελών και των ιγµορείων άντρων. Επίσης µετά από 
πειραµατικές µελέτες προτάθηκε η αντιφλεγµονώδης επίδραση της ξυλοµεταζολίνης και 
οξυµεταζολίνης προκαλώντας µείωση της συνθετάσης νιτρικού οξειδίου (703) και 
παρουσιάζοντας αντιοξειδωτική δράση (705). Σε αντίθεση µε προηγούµενες in vitro µελέτες 
για την επίδραση των αποσυµφορητικών στην βλεννοκροσωτή µεταφορά, µία ελεγχόµενη  
κλινική µελέτη (ΙΙ) των Inanli και συν. (705), ανέδειξε in vivo βελτίωση της 
βλεννοκροσσωτής κάθαρσης σε οξεία βακτηριακή ρινοκολπίτιδα µετά από χορήγηση 
οξυµεταζολίνης επί 2 εβδοµάδες, σε σύγκριση µε εφαρµογή φλουτικαζόνης, φυσιολογικού 
ορού ή υπέρτονου διαλύµατος. Η ίδια µελέτη δεν έδειξε σηµαντική βελτίωση της 
βλεννοκροσσωτής κάθαρσης µετά από χορήγηση οξυµεταζολίνης, σε σύγκριση µε την οµάδα 
που δεν έλαβε τοπική ρινική αγωγή και η κλινική πορεία της νόσου µεταξύ των δύο οµάδων 
δεν διέφερε σηµαντικά. Αυτό έρχεται σε συµφωνία µε προηγούµενη τυχαιοποιηµένη µελέτη 
σε οξεία ιγµορίτιδα ενηλίκων (Ib), όπου δεν αποδείχθηκε σηµαντική επίδραση του 
αποσυµφορητικού όταν προστέθηκε στην αντιβιοτική αγωγή όσον αφορά τα συµπτώµατα 
της κεφαλαλγίας και απόφραξης, καθώς τις ακτινογραφίες ιγµορείων αν και το 
αποσυµφορητικό και το placebo σκεύασµα  χορηγήθηκαν µε τη χρήση ψεκαστήρα/ συσκευής 
spray, ο οποίος επέτρεπε καλύτερη διασπορά του διαλύµατος στη ρινική κοιλότητα (706). 
Επιπλέον, η αποσυµφορητική αγωγή δεν αποδείχθηκε καλύτερη σε σύγκριση µε τη χρήση 
φυσιολογικού ορού όταν προστέθηκε στην αντιβιοτική ή αντιισταµινική αγωγή σε µία 
τυχαιοποιηµένη διπλή-τυφλή placebo-ελεγχόµενη µελέτη οξείας ρινοκολπίτιδας σε 
παιδιατρικό πληθυσµό (Ib) (707). Παρόλα αυτά, µία διπλή τυφλή µελέτη µε χρήση placebo 
ανέδειξε µία σηµαντική προστατευτική επίδραση της 14ήµερης χρήσης αποσυµφορητικών 
(συνδυασµένων µε βουδεσονίδη µετά την 7η ηµέρα) στην ανάπτυξη νοσοκοµειακής 
ιγµορίτιδας σε µηχανικά αεριζόµενους ασθενείς της µονάδας εντατικής θεραπείας (708). 
Ιγµορίτιδα επιβεβαιωµένη ακτινολογικά βρέθηκε στο 54% των ασθενών που λάµβαναν 
αποσυµφορητικά σε σχέση µε το 82% της οµάδας ελέγχου, ενώ κλινικά τα ποσοστά ήταν 
αντίστοιχα 8% και 20% (708). Η κλινική εµπειρία, παρόλα αυτά, υποστηρίζει την τοπική 
χρήση των αποσυµφορητικών στο µέσο ρινικό πόρο στην οξεία ρινοκολπίτιδα, αλλά όχι µε 
τη µορφή σταγόνων ή sprays (επίπεδο αποδεικτικών στοιχείων IV) . 
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7-3-1-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Η χρήση των αποσυµφορητικών για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα ενηλίκων δεν έχει ακόµη 
αξιολογηθεί σε τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη. Τα αποσυµφορητικά και η παροχέτευση 
των κόλπων δεν φαίνεται να είναι καλύτερα από τη χρήση ορού σε παιδιατρικούς ασθενείς 
µε χρόνια ιγµορίτιδα όσον αφορά τα υποκειµενικά συµπτώµατα και τα ευρήµατα από τις 
απλές ακτινογραφίες (709). 

7-3-1-3 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Μελέτες µε CT πριν και µετά την εφαρµογή αποσυµφορητικών σε ασθενείς µε ρινική 
πολυποδίαση, έδειξαν µόνο αποσυµφόρηση των κάτω ρινικών κογχών και όχι µεταβολές 
πυκνότητας στους κόλπους ή τους πολύποδες (710). Μία τυχαιοποιηµένη διπλή τυφλή 
ελεγχόµενη µε placebo µελέτη δεν έδειξε κάποια διαφορά µεταξύ του εικονικού φαρµάκου, 
της επινεφρίνης και της ναφαζολίνης, όσον αφορά το µέγεθος των πολυπόδων στην 
ενδοσκόπηση και την απεικόνιση του πλαγίου τοιχώµατος (711). 
7-3-1-4 Ανεπιθύµητες ενέργειες των αποσυµφορητικών 

Το πιο συχνό ανεπιθύµητο γεγονός που σχετίζεται µε τη χρήση των τοπικών 
αποσυµφορητικών είναι το φαινόµενο rebound της ρινικής συµφόρησης σε ασθενής µε 
µακρόχρονη ή υπερβολική χρήση τοπικών αγγειοσυσπαστικών σκευασµάτων. Το φαινόµενο 
συµβαίνει µετά από 5 έως 7 ηµέρες χρήσης των εν λόγω φαρµάκων. Η µικρότερη 
αποσυµφορητική επίδραση και το φαινόµενο rebound οδηγούν σε χρήση µεγαλύτερης 
ηµερήσιας δόσης και µπορεί να καταλήξει σε φαρµακευτική ρινίτιδα (712). Μετά από 
µερικές εβδοµάδες χρήσης ρινικών αποσυµφορητικών έχει αναδειχθεί σηµαντικά 
µεγαλύτερη ρινική αντιδραστικότητα. 

Μείζονες ανεπιθύµητες επιδράσεις σχετίζονται περισσότερο µε τα συστηµατικά 
αποσυµφορητικά, ποικίλλοντας σε σοβαρότητα από τρόµο και κεφαλαλγία µέχρι αναφορές 
εγκεφαλικών επεισοδίων, εµφράγµατος του µυοκαρδίου, θωρακικού άλγους, επιληψίας, 
αϋπνίας, ναυτίας και εµέτου, κόπωσης και ζάλης. Υπάρχουν κάποιες αναφορές περιστατικών 
µε παρόµοιες ανεπιθύµητες ενέργειες µετά από τοπική χρήση αποσυµφορητικών κυρίως σε 
ασθενείς µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο (713-716). 

 
7-3-2 Βλεννολυτικά 
7-3-2-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 
Τα βλεννολυτικά σκευάσµατα έχουν χρησιµοποιηθεί µαζί µε την αντιβιοτική και 
αποσυµφορητική αγωγή στη θεραπεία της οξείας ρινοκολπίτιδας µε στόχο τη µείωση του 
ιξώδους των κολπικών εκκρίσεων. Το πλεονέκτηµα αυτής της θεραπείας δεν έχει µελετηθεί 
ευρέως. Μία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη (RCT) (Ib) δεν ανέδειξε την εισπνοή µε 
µπροµεξίνη (bromhexine) ανώτερη από τη χρήση φυσιολογικού ορού σε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα παίδων (717). Μία δεύτερη RCT  (Ib) ανέδειξε καλύτερα αποτελέσµατα µε τη 
χρήση της µπροµεξίνης σε σχέση µε εικονικό φάρµακο (718). 

7-3-2-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Μία cohort µελέτη σε µικτό πληθυσµό 45 ασθενών µε οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα 
κατέληξε στο συµπέρασµα της ευεργετικής επίδρασης της προσθήκης βλεννολυτικών στην 
καθιερωµένη θεραπεία της ρινοκολπίτιδας ελαττώνοντας το χρόνο θεραπείας (719) (IΙΙ). 

7-3-2-3 Ρινικοί πολύποδες 
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Δεν υπάρχουν κλινικές µελέτες για την επίδραση βλεννολυτικών σκευασµάτων στη θεραπεία 
των ρινικών πολυπόδων. 

 
7-3-3 Αντιισταµινικά, cromones (χρωµογλυκικό νάτριο) 
7-3-3-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 
Η ωφέλιµη επίδραση της λοραταδίνης όσον αφορά τη µείωση των συµπτωµάτων στη 
θεραπεία της οξείας ρινοκολπίτιδας σε ασθενείς µε αλλεργική ρινίτιδα έχει επιβεβαιωθεί σε 
µία πολυκεντρική τυχαιοποιηµένη διπλή-τυφλή, ελεγχόµενη µελέτη µε εικονικό φάρµακο 
(Ib) (720). Οι ασθενείς που έλαβαν µαζί µε την αντιβιοτική αγωγή λοραταδίνη είχαν 
σηµαντικά λιγότερο πταρµό και απόφραξη σύµφωνα µε την καθηµερινή βαθµολογία VAS, 
ενώ και η συνολική βελτίωση τους επιβεβαιώθηκε από τον ιατρό τους. Η χρήση 
χρωµογλυκικού νατρίου δεν αποδείχθηκε καλύτερη σε σύγκριση µε τη χρήση φυσιολογικού 
ορού σε µία RCT (Ib) για τη θεραπεία της οξείας υπεραντιδραστικής ρινοκολπίτιδας 
σύµφωνα µε υποκειµενικά κριτήρια και υπερηχογραφικά δεδοµένα, οδηγώντας σε 50% 
βελτίωση και των δύο οµάδων (721). Μία RCT (Ib) για διαλείπουσα ρινοκολπίτιδα σε παιδιά 
δεν ανέδειξε κάποιο όφελος από τη χρήση αντιισταµινικών από του στόµατος και ρινικών 
αποσυµφορητικών σταγόνων (707). 
7-3-3-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Αν και γενικά δεν συνιστώνται στη θεραπεία της ρινοκολπίτιδας, µία µελέτη στις ΗΠΑ για 
τη θεραπεία της χρόνιας ρινοκολπίτιδας έδειξε ότι πράγµατι τα αντιισταµινικά 
συνταγογραφούνται σε µεγάλο βαθµό σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (σε διάστηµα 12 
µηνών, µέσος όρος αντιβιοτικής αγωγής 2.7, ρινικά στεροειδή 18.3 εβδοµάδες, 
αντιισταµινικά 16.3 εβδοµάδες) (722). Παρόλα αυτά, δεν υπάρχει ένδειξη για την ωφέλιµη 
επίδραση των αντιισταµινικών στη θεραπεία της εµµένουσας ρινοκολπίτιδας, αφού δεν 
υπάρχουν ελεγχόµενες µελέτες που να αξιολογούν τέτοιου είδους θεραπεία. 
7-3-3-3 Ρινικοί πολύποδες 

Η σετιριζίνη σε ηµερήσια δόση 20 mg για διάστηµα 3 µηνών περιορίζει σηµαντικά τον 
πταρµό, την καταρροή και τη ρινική απόφραξη σε σύγκριση µε εικονικό φάρµακο όσον 
αφορά την µετεγχειρητική περίοδο της υποτροπιάζουσας πολυποδίασης, αλλά δεν φαίνεται 
να  έχει επίδραση στο µέγεθος των πολυπόδων (Ib) (723). 

7-3-3-4 Αντιισταµινικά 
Η συχνότητα των ανεπιθύµητων ενεργειών των αντιισταµινικών δεύτερης γενιάς είναι µικρή 
σε σύγκριση µε τους παλαιότερους εκπροσώπους της κατηγορίας που εµφάνιζαν 
ανεπιθύµητες περιφερικές µουσκαρινικές ενέργειες, καθώς και ανεπιθύµητες ενέργειες από 
το ΚΝΣ. Οι πιο συχνά αναφερόµενες ανεπιθύµητες ενέργειες κατά τη θεραπεία µε τα 
αντιισταµινικά δεύτερης γενιάς είναι λοίµωξη του ανωτέρου αναπνευστικού, συριγµός, 
βήχας, κεφαλαλγία, ηµικρανία, ξηρότητα βλεννογόνων, καταστολή και τραυµατισµοί σε 
ποσοστά από 1% έως 5%. Επιπλέον η χρήση νεότερων φαρµάκων όπως η δεσλοραταδίνη, 
λεβοσετιριζίνη και φεξοφεναδίνη δεν παρουσιάζουν τον κίνδυνο της καρδιοτοξικότητας και 
της πιθανής αλληλεπίδρασης µε φάρµακα που µεταβολίζονται από το ήπαρ µέσω του 
κυτοχρώµατος Ρ450 όπως συνέβαινε µε παλαιότερα χρησιµοποιούµενα φάρµακα όπως η 
τερφεναδίνη και αστεµιζόλη. 

 
7-3-4 Αντιµυκητιασικά 
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Τα αντιµυκητιασικά χρησιµοποιούνται ως τοπική ή συστηµατική θεραπεία επιπρόσθετα στη 
χειρουργική αντιµετώπιση της αλλεργικής µυκητιασικής και διηθητικής µυκητιασικής 
ρινοκολπίτιδας, ειδικά σε ανοσοκατασταλµένους ασθενείς (724). Η χειρουργική επέµβαση 
θεωρείται θεραπεία πρώτης γραµµής για την αλλεργική µυκητιασική (725) και την  
διηθητική µυκητιασική ρινοκολπίτιδα (726). Αν και η χρήση αντιµυκητιασικών στη θεραπεία 
της αλλεργικής µυκητιασικής ρινοκολπίτιδας δεν έχει µελετηθεί σε ελεγχόµενες µελέτες, 
µεγάλες δόσεις ιτρακοναζόλης σε συνδυασµό µε στεροειδή από του στόµατος και τοπικά, σε 
µελέτη cohort 139 ασθενών µε αλλεργική µυκητιασική ρινοκολπίτιδα, ελάττωσε την ανάγκη 
για νέα επέµβαση στο 20.5% (727).  Η state-of-art θεραπεία της διηθητικής µυκητιασικής 
κολπίτιδας βασίζεται σε µικρές σειρές και περιγραφές  µεµονωµένων περιπτώσεων που δεν 
καλύπτουν τα κριτήρια για στατιστική µετα-ανάλυση και µπορούν να θεωρηθούν επίπεδο IV. 
7-3-4-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 

Δεν υπάρχουν στο Medline ελεγχόµενες µελέτες που να αφορούν την αντιµυκητιασική 
θεραπεία για την οξεία ρινοκολπίτιδα. 

7-3-4-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 
 Η µυκητιασική υπόθεση, βασιζόµενη στη θεωρία ύπαρξης µιας εναλλακτικής τοπικής 
ανοσολογικής (µη-αλλεργικής) απάντησης στην παρουσία µυκήτων στις εκκρίσεις 
ρινός/παραρρινίων προκαλώντας τη δηµιουργία χρόνιας ηωσινοφιλικής ρινοκολπίτιδας και 
ρινικής πολυποδίασης (148), οδήγησε στην ιδέα της θεραπείας κάθε εµµένουσας 
ρινοκολπίτιδας/ρινικής πολυποδίασης µε τοπικά αντιµυκητιασικά. Αν και παρουσία µυκήτων 
στις εκκρίσεις των κόλπων βρέθηκε, σε κάποια κέντρα, σε υψηλό ποσοστό (<90%) ασθενών 
µε εµµένουσα ρινοκολπίτιδα, όπως και σε πληθυσµό ελέγχου –ελεύθερου νόσου (148,149), 
δεν µπορεί να θεωρηθεί σαν αιτιοπαθογενετική απόδειξη. Μέχρι τώρα διεξάγονται λίγες 
µόνο µελέτες (επίπεδο ΙV) (728,729). Ο Ponikau, σε µία οµάδα 51 ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα συµπεριλαµβανοµένων των ασθενών µε πολύποδες, χορήγησε τοπικές πλύσεις 
ρινός/κόλπων µε αµφοτερικίνη Β, χωρίς να χρησιµοποιήσει εικονικό φάρµακο ή άλλη 
θεραπεία ελέγχου. Η αγωγή οδήγησε σε 75% υποκειµενική βελτίωση και σε 74% 
ενδοσκοπική βελτίωση (728). Όπως αναφέρουν οι συγγραφείς, η αντιµυκητιασική θεραπεία 
πρέπει να εκτιµηθεί σε ελεγχόµενη µελέτη για να εξακριβωθεί το πλεονέκτηµα της 
χορήγησής της. Σε µία πρόσφατη µικρή τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε placebo, διπλή 
τυφλή µελέτη, οι Ponikau και συν. χρησιµοποιώντας αµφοτερικίνη Β σε 30 ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες, δεν ανέδειξαν σηµαντική επίδραση στη 
συµπτωµατολογία, αν και βρέθηκε ελαττωµένη φλεγµονώδης πάχυνση του βλεννογόνου στη  
CT και κατά την ενδοσκόπηση, καθώς και ελαττωµένα επίπεδα ρινικών δεικτών για την 
ηωσινοφιλική φλεγµονή σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (730). Η µελέτη των Weschta 
και συν. (731) δεν ανέδειξε διαφορά µεταξύ της αµφοτερικίνης Β και του placebo στη 
µείωση της ηωσινοφιλικής κατιονικής πρωτεΐνης και της τρυπτάσης, όπως επίσης δε βρέθηκε 
διαφορά στους δείκτες κυτταρικής ενεργοποίησης ανεξάρτητα από το αν περιορίστηκαν οι 
µύκητες ή όχι (σε ασθενείς που είχαν αναγνωριστεί τµήµατα µυκήτων), γεγονός που 
υποστηρίζει την υπόθεση ότι οι µύκητες είναι «αθώοι παρόντες» και όχι το έναυσµα για τη 
φλεγµονώδη (κυρίως ηωσινοφιλική) κυτταρική ενεργοποίηση (731). Και οι δύο µελέτες 
χρησιµοποίησαν αντιµυκητιασικά διαλύµατα σε δόση υψηλότερη από την ελάχιστη 
ανασταλτική συγκέντρωση για τον περιορισµό των µυκήτων. Παρόλα αυτά ο Ponikau 
χρησιµοποίησε ρινική πλύση δύο φορές ηµερησίως για 6 µήνες (µε σηµαντική ενδοσκοπική 
βελτίωση µετά από 3 και 6 µήνες), ενώ ο Weschta χρησιµοποίησε ρινικό spray 4 φορές 
ηµερησίως για 3 µήνες. Ενώ ο διαφορετικός τρόπος εφαρµογής και το µικρό δείγµα ασθενών 
των δύο µελετών δηµιούργησαν τα ερωτήµατα όσον αφορά την επιτυχία της θεραπείας και 
τα διαφορετικά αντικειµενικά αποτελέσµατα, µία πολυκεντρική, τυχαιοποιηµένη, διπλή 
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τυφλή, ελεγχόµενη µε placebo (156) µελέτη σε 120 ασθενείς (80% µε πολύποδες) 
χρησιµοποίησε ρινική πλύση επί 3 µήνες και δεν κατάφερε να αναδείξει πλεονέκτηµα της 
αµφοτερικίνης Β σε σχέση µε το placebo για τη θεραπεία της χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ή 
χωρίς πολύποδες. Δεν βρέθηκαν διαφορές ανάµεσα στην αµφοτερικίνη Β και το placebo 
όσον αφορά την αντικειµενική και υποκειµενική βελτίωση, δηλαδή τη µέση βαθµολογία 
VAS, Sf-36, Rhinosinusitis Outcome Measure-31 (RSOM-31), scores ενδοσκοπικών 
ευρηµάτων, Sf-36, PNIF και scores πολυπόδων. Οι ασθενείς που έλαβαν placebo έδειξαν 
βελτίωση στη συνολική βαθµολογία VAS, την οπισθορρινική VAS, ρινόρροια VAS (σε 
υποοµάδα χωρίς άσθµα). Το PNIF επιβαρύνθηκε σηµαντικά στους ασθενείς που έλαβαν 
αµφοτερικίνη Β, ενώ δεν συνέβη το ίδιο στην οµάδα ελέγχου (156). 

Σε µία τυχαιοποιηµένη, διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε placebo, πολυκεντρική µελέτη, η από 
του στόµατος αντιµυκητιασική αγωγή µε µεγάλες δόσεις τερφεναδίνης για 6 εβδοµάδες δεν 
ανέδειξε κάποιο υποκειµενικό ή αντικειµενικό πλεονέκτηµα της αντιµυκητιασικής αγωγής 
συγκρίνοντας τα αποτελέσµατα σε 53 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (732). Δεν βρέθηκε 
διαφορά όσον αφορά τα απεικονιστικά δεδοµένα στη CT, τα scores των συµπτωµάτων από 
τους κόλπους και τη θεραπευτική αξιολόγηση και έτσι επιβεβαιώθηκαν τα ευρήµατα των 
Weschta και συν., ότι δηλαδή η παρουσία των µυκήτων στη ρινική βλέννη (41/53 ασθενείς 
θετικοί για µύκητες) δεν επηρέαζε το αποτέλεσµα της θεραπείας (732). 

7-3-4-3 Ρινική πολυποδίαση 
Σε µελέτη 74 ασθενών µε ρινική πολυποδίαση χορηγήθηκε συνδυασµένη τοπική αγωγή µε 
στεροειδή και αµφοτερικίνη Β για 4 εβδοµάδες (733) και βρέθηκε σε ποσοστό 48% 
εξαφάνιση των πολυπόδων κατά την ενδοσκόπηση σε προηγούµενα χειρουργηµένους 
ενδοσκοπικά ασθενείς. 
Σε µία τυχαιοποιηµένη, διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε placebo µελέτη σε 60 ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες, η τοπική θεραπεία µε αµφοτερικίνη Β δεν 
φάνηκε να πλεονεκτεί συγκριτικά µε τον ορό όσον αφορά τα απεικονιστικά αποτελέσµατα 
(p=0.2) και τα υποκειµενικά συµπτώµατα, τα οποία ήταν µάλιστα σηµαντικά χειρότερα στην 
οµάδα που ελάµβανε τη δραστική θεραπεία (731). 

Μία πρόσφατη ανοιχτή τυχαιοποιηµένη µελέτη συγκρίνει τη προστατευτική επίδραση της 
λυσίνης, της ασπιρίνης (LAS) και της προσθήκης LAS στην αµφοτερικίνη Β σε ασθενείς µε 
υποτροπή ρινικών πολυπόδων οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε φαρµακευτική (im στεροειδή 
depot) ή χειρουργική πολυπεκτοµή. Βρέθηκε ότι ο συνδυασµός µπορεί να εµφανίζει κάποιο 
πλεονέκτηµα όσον αφορά την προστασία από τις υποτροπές (734).  Βρέθηκε υποτροπή µετά 
από 20 µήνες σε 13/25 ασθενείς που έλαβαν LAS µετά από χειρουργική επέµβαση, σε 15/25 
ασθενείς που έλαβαν LAS µετά από φαρµακευτική πολυπεκτοµή, σε 5/16 ασθενείς που 
έλαβαν LAS και αµφοτερικίνη Β µετά από χειρουργική επέµβαση και 7/23 ασθενείς που 
έλαβαν LAS και αµφοτερικίνη Β µετά από φαρµακευτική πολυπεκτοµή. Βρέθηκαν µύκητες 
σε 8/39 ασθενείς που έλαβαν LAS και αµφοτερικίνη Β, ενώ δεν βρέθηκαν µύκητες σε 
κανέναν ασθενή από αυτούς που έλαβαν LAS. Το µικρό ποσοστό της ανεύρεσης µυκήτων 
υποδηλώνει ότι η προστατευτική δράση της αµφοτερικίνης Β όταν προστίθεται στη LAS 
µπορεί να µην οφείλεται στις αντιµυκητιασικές ιδιότητες αυτές καθ’ εαυτές, αλλά η 
πολυπλοκότητα της µελέτης κάνει δύσκολη την εξαγωγή συµπερασµάτων (734). 

 
Πίνακας 7-11. Θεραπεία µε αντιµυκητιασικά στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Μελέτη Ένδειξη Θεραπεία Ν Διάρκεια Συµπτώµατα Αντικειµενικά  
ευρήµατα 

Επίπεδο 

Weschta, 
2004 (731) 

Ρινικοί 
πολύποδες 

Spray 
αµφοτερικίνης 

60 8 
εβδοµάδες 

Σηµαντικά 
χειρότερα στην 

Καµία διαφορά 
στη CT, ECP 

Ib (-) 



 98 

Β vs. placebo  
x4 ηµερησίως 

οµάδα 
αµφοτερικίνης 

και στην 
τρυπτάση  

Ponikau, 
2005 (730) 

Χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 
και ρινικοί 
πολύποδες 

Ρινοπλύση 
αµφοτερικίνη 
Β vs. placebo  
x2 ηµερησίως 

30 6 µήνες Καµία διαφορά Λιγότερη 
πάχυνση 

βλεννογόνου  
και EDN αλλά 
όχι Il-5 στις 
εκπλύσεις για 
την οµάδα 
δραστικής 
θεραπείας 

Ib (+ µόνο 
για τη CT) 

Kennedy, 
2005 (732) 

Χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 

625 mg/ηµέρα 
τερφεναδίνη 
vs. placebo 

53 6 
εβδοµάδες 

+9 
εβδοµάδες 
παρακολού
θηση 

Καµιά διαφορά στα 
συµπτώµατα και 

RSDI ασθενούς και 
ιατρού 

Καµία διαφορά 
στη CT, MRI, 
ενδοσκόπηση 

Ib (-) 

Ebbens, 
2006 (156) 

Χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 
και ρινικοί 
πολύποδες 

Ρινοπλύση µε 
αµφοτερικίνη 
Β vs. placebo 

116 3 µήνες Καµία διαφορά Όχι διαφορά 
στα scores 
πολυπόδων, 

PNIF, RSOM-
31, SF-36 

Ib (-) 

 
7-3-4-4 Ανεπιθύµητες ενέργειες αντιµυκητιασικών 

Οι συχνότερες ανεπιθύµητες ενέργειες που αναφέρονται µετά από µακρόχρονη από του 
στόµατος αγωγή µε αντιµυκητιασικά είναι ναυτία, κεφαλαλγία, δερµατικό εξάνθηµα, έµετος, 
κοιλιακό άλγος και διάρροια. Μείζονες ανεπιθύµητες ενέργειες όπως σοβαρή ηπατική 
δυσλειτουργία είναι σπάνιες, και κυρίως εµφανίζονται σε υψηλού κινδύνου ασθενείς καθώς 
και σαν συνέπεια φαρµακευτικών αλληλεπιδράσεων. 
Η συχνότητα των ανεπιθύµητων ενεργειών µε τοπική χορήγηση αµφοτερικίνης Β για χρονικό 
διάστηµα από 3 έως 6 µήνες σε τρεις τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µε placebo µελέτες ήταν 
παρόµοια για την οµάδα που έλαβε τη δραστική ουσία και για την οµάδα που έλαβε placebo 
θεραπεία. Παρόλα αυτά, οι µείζονες ανεπιθύµητες ενέργειες ήταν συχνότερες στην οµάδα 
που έλαβε τη δραστική ουσία (9% στην οµάδα που έλαβε αµφοτερικίνη vs. 0% στην οµάδα 
που έλαβε placebo), αν και µόνο µία (ασθµατική κρίση) θεωρήθηκε ότι οφειλόταν στη 
φαρµακευτική ουσία που χορηγήθηκε. Η από του στόµατος χορήγηση τερφεναδίνης επί 6 
εβδοµάδες δεν προκάλεσε περισσότερες ανεπιθύµητες ενέργειες συγκρινόµενη µε placebo, 
καµία δεν σχετίστηκε µε το φάρµακο και δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην ηπατική 
λειτουργία στους ασθενείς που έλαβαν τη δραστική ουσία και σε εκείνους που έλαβαν 
placebo. 

Η επίδραση της αµφοτερικίνης Β στο βλεννογόνο των κόλπων µπορεί να εξηγηθεί µε 
κάποιους διαφορετικούς τρόπους δράσης. Όπως και άλλα polyene αντιβιοτικά και 
αντιµυκητιασικά, η αµφοτερικίνη Β επιδρά στην διαπερατότητα της κυτταρικής µεµβράνης, 
µειώνοντας το µέγεθος των ρινικών πολύποδων µέσω ελάττωσης του οιδήµατος και οδηγεί 
µε αυτό τον τρόπο σε βελτίωση των υποκειµενικών συµπτωµάτων (735). Οι σχετικές µελέτες 
δεν ήταν ελεγχόµενες µε placebo και είχαν µικρές περιόδους παρακολούθησης. Η 
αµφοτερικίνη Β είναι ένα κυτταροτοξικό φάρµακο και η επί  µακρόν τοπική χορήγηση της 
µπορεί να εµφανίσει συστηµατικές επιδράσεις. Επιπλέον, οι ρινοπλύσεις µε υπέρτονο 
διάλυµα (χωρίς αντιµυκητιασική αγωγή) προσφέρουν µέχρι και 60% βελτίωση (βλέπε κεφ. 
7-4-7). 

Μία άλλη επίσης σκέψη για την ευρεία χρήση της αµφοτερικίνης Β ως τοπική θεραπεία στη 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και τη ρινική πολυποδίαση είναι η πιθανότητα ανάπτυξης αντοχής. Η 
αµφοτερικίνη Β παραµένει ένα πολύ χρήσιµο αντιµυκητιασικό φάρµακο για τη συστηµατική 
θεραπεία επικίνδυνων για τη ζωή διηθητικών µυκητιάσεων και η ευρεία εφαρµογή της 
µπορεί να προκαλέσει αύξηση στην αντοχή στο φάρµακο όσον αφορά κοινά µυκητιασικά 
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παθογόνα όπως η Candida (736-738). Αυτή είναι µια πραγµατική απειλή λόγω της 
διαφορετικής κατανοµής του φαρµάκου στις κοιλότητες των κόλπων (κάποιοι χώροι 
εµφανίζουν υποθεραπευτικές συγκεντρώσεις φαρµάκου) και µπορεί να οδηγηθούµε σε 
απώλεια ενός πολύτιµου αντιµυκητιασικού που µέχρι τώρα παρουσιάζει χαµηλή αντίσταση. 

 
7-3-5 Σκευάσµατα βακτηριολυτικών προϊόντων 
Η τροποποιηµένη τοπική (και συστηµατική) ανοσολογική απάντηση σε βακτηριακή 
φλεγµονή (αντιγόνα) µπορεί να είναι υπεύθυνη για τη συχνή υποτροπή της ρινοκολπίτιδας. Η 
ευεργετική επίδραση της αντιβιοτική θεραπείας µειώνεται παράλληλα µε την αυξανόµενη 
αντίσταση των µικροβίων µετά από επαναλαµβανόµενες θεραπείες. Αυτοί οι ασθενείς συχνά 
αναφέρονται ως δύσκολα θεραπεύσιµοι και παρουσιάζονται ως µακροχρόνια µη 
ανταποκρινόµενοι στη συντηρητική και χειρουργική θεραπεία. Καθώς η τροποποιηµένη 
ανοσολογική απάντηση θεωρείται υπεύθυνη για τις συχνές υποτροπές σε αυτούς τους 
ασθενείς, δοκιµάζονται διαφορετικοί ανοσολογικοί ρυθµιστές και ανοσολογικοί διεγέρτες. 
Τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα είναι τα βακτηριολυτικά προϊόντα. Σε πολυκεντρικές 
τυχαιοποιηµένες µελέτες, ελεγχόµενες µε placebo (739-741), έχει µελετηθεί η µείωση του 
αριθµού των οξέων υποτροπών στην εµµένουσα ρινοκολπίτιδα, η περίοδος µεταξύ των 
υποτροπών και η ανάγκη για αντιβιοτική θεραπεία µετά από χορήγηση σκευασµάτων 
βακτηριολυτικών (Enteroccoccus faecalis autolysate (739), ριβοσωµικά κλάσµατα από 
Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, και µεµβρανικό κλάσµα  Kp (740), καθώς και µικτά βακτηριολυτικά (741)). 
7-3-5-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 

Η χρήση σκευασµάτων βακτηριολυτικών έχει µελετηθεί στην οξεία υποτροπιάζουσα 
ρινοκολπίτιδα και οι παράγοντες που αξιολογήθηκαν ήταν η ελάττωση του ρυθµού των 
οξέων επεισοδίων και της αντιβιοτικής θεραπείας. Θεραπεία µε Enteroccoccus faecalis 
autolysate για 6 µήνες σε 78 ασθενείς  (3Χ 30 σταγόνες ηµερησίως) οδήγησε σε 50 
υποτροπές σε διάστηµα 6 µηνών θεραπείας και 8 µηνών παρακολούθησης, σε σύγκριση µε 
την οµάδα ελέγχου (79 ασθενείς) που έλαβε placebo και εµφάνισε 90 υποτροπές. Το 
διάστηµα µέχρι την πρώτη υποτροπή ήταν ξεκάθαρα µεγαλύτερο για την οµάδα που λάµβανε 
Enteroccoccus faecalis autolysate (513 ηµέρες) σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου που 
λάµβανε εικονικό φάρµακο (311 ηµέρες) (739). Μία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη 327 
ασθενών µε οξεία υποτροπιάζουσα ρινίτιδα (4.3 επεισόδια ανά έτος) µελέτησε τη δράση της 
6µηνης αγωγής µε ριβοσωµικά κλάσµατα από Klebsiella pneumoniae, Streptococcus 
pyogenes, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, και µεµβρανικό κλάσµα  Kp. 
Την αγωγή αυτή έλαβαν οι 168 ασθενείς, ενώ οι 159 έλαβαν εικονικό φάρµακο. Τα 
αποτελέσµατα ήταν για τους ασθενείς που λάµβαναν το σκεύασµα, ελάττωση κατά 39% των 
αντιβιοτικών θεραπειών και κατά 32% των ηµερών της αντιβιοτικής αγωγής κατά τη 
διάρκεια της εξάµηνης θεραπείας (740). 

7-3-5-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Η θεραπεία επί 6 µήνες µε µικτά βακτηριολυτικά εξετάστηκε σε µία πολυκεντρική, 
τυχαιοποιηµένη, διπλή τυφλή, ελεγχόµενη µε placebo, µελέτη σε 284 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα (διαγνωσµένη µε εµµένουσα ρινική έκκριση, κεφαλαλγία και ακτινολογικά 
κριτήρια). Κατά τη διάρκεια της αγωγής παρατηρήθηκε βελτίωση των συµπτωµάτων και της 
σοβαρότητας της νόσου, συµπεριλαµβανοµένου του βήχα και της απόχρεµψης (741). 

7-3-5-3 Ρινική πολυποδίαση 
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Δεν υπάρχουν στοιχεία για την επίδραση σκευασµάτων βακτηριολυτικών στη ρινική 
πολυποδίαση. 

 
Πίνακας 7-11. Θεραπεία µε αντιµυκητιασικά στη χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Μελέτη Ένδειξη Θεραπεία Ν Διάρκεια Συµπτώµατα Αντικειµενικά  
ευρήµατα 

Επίπεδο 

Habermann, 
2002 (739) 

Υποτροπιάζουσα 
οξεία 

ρινοκολπίτιδα 

Enterococcus 
faecalis 

157 6+8 
µήνες 

Μείωση των 
οξέων 

επεισοδίων 

50 vs. 90 υποτροπές, 
513 vs. 311 ηµέρες 

µέχρι την πρώτη 
υποτροπή 

Ib 

Serrano, 
1997 (740) 

Υποτροπιάζουσα 
οξεία 

ρινοκολπίτιδα 

Ribomunil 327 6 µήνες Μείωση των 
οξέων 

επεισοδίων 

39% µείωση της 
χρήσης αντιβιοτικών 
και 32% µείωση των 
ηµερών αντιβιοτικής 

αγωγής 

Ib 

Heintz, 1989 
(741) 

Χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 

Bronchovaxom 284 6 µήνες Βελτίωση των 
ανώτερων και 
κατώτερων 
αεραγωγών 

Μείωση του 
αριθµού των 

ασθενών µε ολική 
σκίαση στην α/α 
(9/54 δραστικό 

φάρµακο vs. 25/46 
placebo) 

Ib 

 
7-3-6 Ανοσορρυθµιστές /ανοσοδιεγέρτες 
Σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη (Ib) οµάδας ασθενών µε εµµένουσα 
ρινοκολπίτιδα ανθεκτική στη συµβατική θεραπεία, µελετήθηκε η θεραπεία µε filgrastim 
(ανασυνδυασµένος ανθρώπινος παράγοντας ενεργοποίησης κοκκιοκυττάρων, h-GCSF), η 
οποία δεν ανέδειξε σηµαντικά ποσοστά βελτίωσης µετά από µια τόσο δαπανηρή αγωγή 
(572). Μία πιλοτική µελέτη (ΙΙΙ) χρησιµοποιώντας γ –ιντερφερόνη, ανέδειξε ότι η θεραπεία 
αυτή µπορεί να είναι ευεργετική στην ανθιστάµενη εµµένουσα ρινοκολπίτιδα, αλλά ο 
αριθµός των ασθενών δεν ήταν επαρκής ώστε να δικαιολογεί την ευρεία χρήση τέτοιας 
θεραπείας (742). Αρκετές κατηγορίες αντιβιοτικών µπορεί να θεωρηθούν ως ανοσολογικοί 
ρυθµιστές, όπως για παράδειγµα οι κινολόνες (743) και οι µακρολίδες (744). 
 

7-3-7 Πλύσεις ρινός και κόλπων (φυσιολογικός ορός, υπέρτονος ορός) 
Τυχαιοποιηµένες, ελεγχόµενες µελέτες έχουν εξετάσει τις πλύσεις ρινός και κόλπων, µε 
ισότονα και υπέρτονα διαλύµατα για τη θεραπεία της οξείας και της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 
Αν και ο φυσιολογικός ορός θεωρείται ως θεραπεία ελέγχου, σε αυτές τις τυχαιοποιηµένες 
µελέτες η σύγκριση γινόταν µεταξύ της χρήσης ισότονου ή υπέρτονου διαλύµατος, αλλά και 
µεταξύ των διαφορετικών τρόπων χορήγησης των πλύσεων. Τα αποτελέσµατα των 
περισσότερων, απέδειξαν ότι οι ρινοπλύσεις µε ισότονο ή υπέρτονο διάλυµα, βοηθούν στην 
υποχώρηση των συµπτωµάτων, βελτιώνουν τα ενδοσκοπικά ευρήµατα και HRQL (health 
related quality of life) σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. Κάποιοι συγγραφείς στις ΗΠΑ 
προτιµούν τα υπέρτονα διαλύµατα, κυρίως βασιζόµενοι σε εργασία, η οποία ανέδειξε ότι οι 
πλύσεις µε υπέρτονο διάλυµα βελτιώνουν σηµαντικά τη βλεννοκροσσωτή κάθαρση, 
εκτιµώµενη µε τη δοκιµασία σακχαρίνης σε υγιείς εθελοντές (745). 

7-3-7-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 
Οι Adam και συν. (746) σε µία τυχαιοποιηµένη µελέτη µε δύο οµάδες ελέγχου, συνέκριναν 
τη δράση του υπέρτονου διαλύµατος, του ισότονου διαλύµατος και καµίας πλύσης σε 119 
ασθενείς µε κοινό κρυολόγηµα και οξεία ρινοκολπίτιδα. Τα αποτελέσµατα που µελετήθηκαν 
ήταν τα υποκειµενικά ρινικά συµπτώµατα (συµφόρηση, έκκριση, κεφαλαλγία) την 3η ηµέρα, 
την 8η ηµέρα και τη 10η ηµέρα, καθώς και η ηµέρα που υποχώρησαν πλήρως τα 
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συµπτώµατα. Οι ασθενείς που έπασχαν από ρινοκολπίτιδα (98%) έλαβαν επίσης αντιβιοτική 
αγωγή. Δεν παρουσιάστηκε στατιστική διαφορά µεταξύ των οµάδων και µόνο το 44% των 
ασθενών που έλαβαν υπέρτονο διάλυµα θα το ξαναχρησιµοποιούσαν. Σε ποσοστό 32% 
ένιωθαν καύσο κατά τη χρήση σε σχέση µε το 13% της οµάδας που έλαβε φυσιολογικό ορό. 

Οι πλύσεις του ιγµορείου (Ιb) δεν προσέφεραν επιπλέον όφελος σε οξεία ρινοκολπίτιδα, όταν 
προστέθηκαν στην καθιερωµένη 10ήµερη αντιβιοτική αγωγή (4 αντιβιοτικά + 
αποσυµφορητικά vs. πλύσεις ιγµορείου - 50 ασθενείς ανά οµάδα), αναδεικνύοντας περίπου 
5% καλύτερο ποσοστό ίασης στις οµάδες µε τις πλύσεις από εκείνες των αποσυµφορητικών, 
το οποίο δεν θεωρήθηκε στατιστικά σηµαντικό (747). 
7-3-7-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Ο Bachmann σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη (Ιb) συνέκρινε τον ισότονο ορό µε 
EMS διάλυµα (λουτροθεραπευτικό νερό) στη θεραπεία χρόνιας κολπίτιδας, αναδεικνύοντας 
βελτίωση και στις δύο οµάδες χωρίς στατιστική διαφορά µεταξύ τους (748). Στην 
επανεξέταση µετά από 7 ηµέρες η ρινική ροή του αέρα δεν είχε βελτιωθεί σηµαντικά. Τα 
υποκειµενικά συµπτώµατα, τα ευρήµατα από την ενδοσκόπηση και τα ακτινολογικά 
ευρήµατα εµφάνισαν σηµαντική βελτίωση και στις δύο οµάδες (p=.0001). Μία παρόµοια 
µελέτη από τους Taccariello και συν. (Ιb) µε µεγαλύτερο χρόνο παρακολούθησης απέδειξε 
ότι οι ρινικές πλύσεις µε θαλασσινό νερό και οι πλύσεις µε αλκαλικά διαλύµατα είχαν 
καλύτερα αποτελέσµατα από τις καθιερωµένες θεραπείες. Αυτή κάθε αυτή η ρινική πλύση 
βελτίωνε τα ενδοσκοπικά ευρήµατα (p=.009) και την ποιότητα ζωής (p=.008) (749). Αυτές οι 
µετρήσεις δεν µεταβλήθηκαν σε µία οµάδα ελέγχου (n=22) που έλαβε καθιερωµένη θεραπεία 
για χρόνια ρινοκολπίτιδα, χωρίς όµως ρινικές πλύσεις. Υπήρχαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ 
των δύο διαλυµάτων των πλύσεων. Το αλκαλικό διάλυµα βελτίωνε την ενδοσκοπική 
εµφάνιση, αλλά δε βελτίωνε τη ποιότητα της ζωής, ενώ το αντίθετο συνέβαινε µε το 
θαλασσινό νερό. Οι Rabago και συν. (Ιb) µελέτησαν την επίδραση των καθηµερινών ρινικών 
πλύσεων µε υπέρτονο διάλυµα σε σύγκριση µε την καθιερωµένη θεραπεία της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας (οµάδα ελέγχου) επί 6 µήνες, χρησιµοποιώντας υποκειµενικές κλίµακες 
βαθµολόγησης: Medical Outcomes Survey Short Form (SF-12), Rhinosinusitis Disability 
Index (RSDI), και  Single-Item Sinus-Symptom Severity Assessment (SIA). Οι ασθενείς που 
χρησιµοποίησαν το υπέρτονο διάλυµα ανέφεραν µικρότερες περιόδους µε συµπτώµατα 
σχετιζόµενα µε τους κόλπους (p<.05), χρήση λιγότερων αντιβιοτικών (p<.05), και χρήση 
λιγότερων ρινικών sprays (p=.06) (750). Όσον αφορά τα ερωτηµατολόγια, το 93% των 
ασθενών ανέφεραν συνολική βελτίωση της ποιότητας ζωής που σχετίζεται µε τους κόλπους 
και κανείς δεν ανέφερε χειροτέρευση (p<.001). Κατά µέσο όρο οι ασθενείς ανέφεραν 57-
/+4.5% βελτίωση υπολογιζόµενη µε τα Medical Outcomes Survey Short Form (SF-12), 
Rhinosinusitis Disability Index (RSDI), και Single-Item Sinus-Symptom Severity 
Assessment (SIA). Medical Outcomes Survey Short Form (SF-12), Rhinosinusitis Disability 
Index (RSDI) και  Single-Item Sinus-Symptom Severity Assessment (SIA). Μία διπλή, 
τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µελέτη (Ιb) συνέκρινε την επίδραση των ρινικών 
πλύσεων µε φυσιολογικό ορό (0.9%) σε σχέση µε υπέρτονο διάλυµα (3.5%) για διάστηµα 4 
εβδοµάδων σε παιδιατρική χρόνια ρινοκολπίτιδα. Ως υποκειµενικοί παράµετροι 
χρησιµοποιήθηκαν ο βήχας, η ρινική έκκριση και η οπισθορρινική έκκριση, ενώ ως 
αντικειµενικός δείκτης αξιολογήθηκε ο ακτινολογικός έλεγχος (751). Το υπέρτονο διάλυµα 
βελτίωσε σηµαντικά όλες τις παραµέτρους, ενώ  ο φυσιολογικός ορός βελτίωσε µόνο την 
οπισθορρινική έκκριση. 
Σε µία πρόσφατη διπλή τυφλή τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη, 57 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ελάχιστη παραµονή των συµπτωµάτων επί ένα έτος και προηγούµενα 
ανεπιτυχώς θεραπευµένοι µε συµβατική φαρµακευτική αγωγή, παρουσίασαν σηµαντική 
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βελτίωση µετά από ρινική πλύση για 60 ηµέρες µε υπέρτονο διάλυµα αλατιού από τη Νεκρά 
Θάλασσα (DSS) σε σύγκριση µε το συµβατικό υπέρτονο διάλυµα. Η βελτίωση αφορούσε τα 
scores στα συµπτώµατα της ρινοκολπίτιδας και στην ποιότητα ζωής και αποδόθηκε στην 
παρουσία µαγνησίας και άλλων µετάλλων στο διάλυµα DSS (581). Παρόµοια αποτελέσµατα 
βρέθηκαν σε πρόσφατη µελέτη σε 31 ασθενείς µε επίµονη χρόνια ρινοκολπίτιδα (752). 
Μία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη κλινική µελέτη ρινικών πλύσεων µε φυσιολογικό ορό, 
υπέρτονο διάλυµα και καµία πλύση  σε 60 ασθενείς οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων, δεν ανέδειξε καµία από τις τρεις επιλογές να έχει 
καλύτερα αποτελέσµατα. Η χρήση υπέρτονου ορού παρουσίαζε µεγαλύτερη βαθµολογία 
στην κλίµακα του πόνου όµως δεν υπήρχε αντικειµενική αξιολόγηση σε αυτήν τη µελέτη 
(753). 
Η σύγκριση της θεραπείας των πλύσεων των κόλπων σε χρόνια ρινοκολπίτιδα ενηλίκων  
(754) και παίδων (755) δεν ανέδειξε όφελος από τέτοιου είδους θεραπεία. Σε µία 
τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη  των Pang και συν. οι ασθενείς έλαβαν είτε πλύσεις 
κόλπων ακολουθούµενες από αντιβιοτική αγωγή και τοπικά ρινικά στεροειδή ή αντιβιοτικά 
και τοπικά στεροειδή χωρίς πλύσεις. Από κάθε οµάδα, το 51.6% και 50% των ασθενών 
αντίστοιχα βελτιώθηκαν από τη θεραπεία (754). 
Αντί της χρήσης φυσιολογικού ορού ή υπέρτονου διαλύµατος, ένας µικρός αριθµός µη-
ελεγχόµενων πιλοτικών µελετών σε µικρό αριθµό ασθενών αναλύουν την επίδραση 
δραστικών φαρµάκων εντός των κόλπων. Μία µελέτη σε 12 ασθενείς χρησιµοποίησε N-
chlorotaurine, ένα ενδογενές οξειδωτικό µε αντιµικροβιακές ιδιότητες εναντίων βακτηριδίων 
και µυκήτων. Η ενδοκολπική εφαρµογή πραγµατοποιούνταν 3 φορές την εβδοµάδα για 4 
εβδοµάδες µε τη χρήση ενός καθετήρα Yamik. Αναφέρθηκε βελτίωση των συµπτωµάτων στο 
75% έως 90% των ασθενών, αν και βρέθηκε βελτίωση στις CT πριν και µετά τη θεραπεία 
(756). 
Αν και οι πλύσεις µε ορό συνιστώνται ευρέως µετά τη χειρουργική θεραπεία, δεν υπάρχουν 
δεδοµένα που να υποστηρίζουν τη χρήση του. 
7-3-7-3 Ρινικοί πολύποδες 

Οι ρινοπλύσεις µε ορό έχουν χρησιµοποιηθεί ως θεραπεία ελέγχου σε ασθενείς µε ρινικούς 
πολύποδες, συγκρινόµενη µε τοπικά στεροειδή. Δεν υπάρχουν ελεγχόµενες µελέτες που να 
συγκρίνουν τη δράση φυσιολογικού ορού και υπέρτονου διαλύµατος στους ρινικούς 
πολύποδες. 

7-3-7-4 Ανεπιθύµητες ενέργειες 
Ανεπιθύµητες ενέργειες µε τις ρινοπλύσεις µε φυσιολογικό ορό ή υπέρτονο διάλυµα δεν 
αναφέρονται συχνά. Παρόλα αυτά, τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη η οποία συνέκρινε το 
ισότονο και το υπέρτονο διάλυµα για την οξεία ρινοκολπίτιδα ή το κοινό κρυολόγηµα, 
ανέδειξε υψηλότερα ποσοστά ρινικού ερεθισµού µε τη χρήση του υπέρτονου διαλύµατος 
(32% vs. 13%), ενώ η ρινική ξηρότητα  ήταν συχνότερη στους ασθενείς που χρησιµοποίησαν 
φυσιολογικό ορό (36%) σε σύγκριση µε εκείνους που χρησιµοποίησαν υπέρτονο διάλυµα 
(21%) (746). 

Σπάνιες ανεπιθύµητες ενέργειες είναι η ναυτία, το αίσθηµα καύσου, ο βήχας, η ρήξη του 
βλεννογόνου. Ενδιαφέρον είναι ότι οι ανεπιθύµητες ενέργειες του υπέρτονου διαλύµατος  
ήταν λιγότερο συχνές για τη θεραπεία της χρόνιας ρινοκολπίτιδας (6 µήνες): ο ρινικός 
ερεθισµός, το αίσθηµα καύσου, η ρήξη βλεννογόνου, οι ρινορραγίες, η κεφαλαλγία 
αναφέρθηκαν από το 23% των ασθενών, 80% από τους οποίους δεν θεωρούσαν ότι ήταν 
σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες (750). 
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Πίνακας 7-13. Τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες ρινικών πλύσεων 

Μελέτη Ένδειξη Θεραπεία Ν Διάρκεια Συµπτώµατα Αντικειµενικά  
ευρήµατα 

Επίπεδο 

Adam, 1998 (746) ARS Ορός vs. HS 
vs. NT 

119 10 µέρες Καµία 
διαφορά 

Δεν έγινε 
εκτίµηση 

Ib 

Bachmann, 2000 
(748) 

CRS Ορός vs. 
EMS 

40 7 µέρες Βελτίωση, 
χωρίς 
διαφορά ορού 
vs. EMS 

Βελτίωση 
ενδοσκοπικά 
και στις α/ες 

Ib 

Taccariello, 1999 CRS Θαλασσινό 
νερό vs. 
αλκαλικό 
vs. NT 

62 30 µέρες Βελτίωση Βελτίωση 
ενδοσκοπικά 
και HRQL 

Ib 

Rabago, 2002 
(749) 

CRS ΗΤ vs. NT 76 6 µήνες Βελτίωση Σηµαντικά 
µικρότερη 
χρήση 
αντιβιοτικών 
και ρινικών 
sprays 

Ib 

Shoseyov, 1998 
(751) 

CRS σε 
παιδιά 

Ορός vs. HS 40 4 εβδοµάδες HS βελτίωση 
σε όλα τα 
συµπτώµατα, 
ορός µόνο 
PND 

Ακτινογραφική 
βελτίωση µε 
HS 

Ib 

Friedman, 2006 
(581) 

CRS HS vs. DSS 57 2 µήνες DSS 
σηµαντική 
βελτίωση, 
καλύτερα 
από ότι HS 

Σηµαντική 
βελτίωση 
HRQL µε DSS 

Ib 

Pinto, 2006 (753) CRS µετά 
ESS 

Ορός vs. HS 
vs. NT 

60 5 
µετεγχειρητικές 
µέρες 

Μεγαλύτερη 
έκκριση και 
άλγος για την 
οµάδα HS 

Δεν έγινε 
εκτίµηση 

Ib 

HS: υπέρτονο διάλυµα, DSS: διάλυµα αλατιού από τη Νεκρά Θάλασσα, ΝΤ: χωρίς θεραπεία, ESS: 
ενδοσκοπική χειρουργική κόλπων, HRQL: ποιότητα ζωής σε σχέση µε την κατάσταση υγείας 

 
7-3-8 Καψικίνη 
Η καψικίνη είναι το ενεργό συστατικό των κόκκινων καυτερών πιπεριών. Πρόκειται για µία 
νευροτοξίνη η οποία µειώνει την ουσία Ρ µαζί µε άλλες νευροκινίνες και νευροπεπτίδια, 
οδηγώντας σε παρατεταµένη καταστροφή των αµύελων αξόνων και των λεπτών εµµύελων  
αξόνων, όταν εφαρµόζεται επαναλαµβανόµενα στον αναπνευστικό βλεννογόνο. Η καψικίνη 
βρέθηκε να είναι δραστική στη µείωση των ρινικών συµπτωµάτων µετά από αθροιστικές 
τοπικές εφαρµογές στη θεραπεία της µη-αλλεργικής υπεραντιδραστικής ρινίτιδας, πιθανά 
δρώντας ως απευαισθητοποιητής του ρινικού βλεννογόνου λόγω της µείωσης της ουσίας Ρ 
και των νευροκινών. Η υπόθεση, ότι η νευρογενής φλεγµονή µπορεί να παίζει κάποιο ρόλο 
στην παθογένεια των ρινικών πολυπόδων, έχει οδηγήσει σε µελέτες µε χρήση καψικίνης. 

7-3-8-1 Οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Δεν υπάρχουν µελέτες θεραπείας οξείας ή χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε καψικίνη. 

7-3-8-2 Ρινικοί πολύποδες 
Μελέτη των Filiaci και συν. (ΙΙΙ), απέδειξε σηµαντική µείωση του µεγέθους των ρινικών 
πολυπόδων µετά από πέντε (εβδοµαδιαίες) τοπικές ρινικές εφαρµογές διαλύµατος καψικίνης 
(30mmol/L) (757). Οι συγγραφείς παρατήρησαν αυξηµένη ρινική ηωσινοφιλία µετά τη 
θεραπεία, η οποία δεν συσχετίστηκε µε το µέγεθος των πολυπόδων. Μία µελέτη των Baudoin 
και συν. ανέδειξε σηµαντική µείωση των πολυπόδων σε ασθενείς µε µαζική πολυποδίαση, 
µετά από θεραπεία αυξανόµενων δόσεων τοπικής εφαρµογής καψικίνης (30-100mmol/L) σε 
5 συνεχόµενες ηµέρες. Η εκτίµηση γινόταν µε αξονική τοµογραφία κατά την έναρξη της 
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θεραπείας και 4 εβδοµάδες αργότερα (ΙΙΙ) (758). Η ηωσινοφιλική κατιονική πρωτεΐνη στο 
ρινικό έκπλυµα δεν επηρεαζόταν από τη θεραπεία. Οι Zheng και συν. σε µία τυχαιοποιηµένη, 
διπλή, τυφλή, ελεγχόµενη µελέτη (Ib), απέδειξαν µετά από 9µηνη παρακολούθηση 51 
ασθενών, ότι 5 τοπικές εφαρµογές καψικίνης µετεγχειρητικά οδηγούν σε σηµαντική 
προστασία από τις υποτροπές πολυπόδων και σε σηµαντικά καλύτερη ρινική βατότητα (759). 
Οι συγγραφείς χρησιµοποίησαν 70% αιθανόλη 3Χ10-6Ε ml διάλυµα καψικίνης, ενώ η οµάδα 
ελέγχου έλαβε µόνο διάλυµα 70% αιθανόλης. Μετά από 9µηνη παρακολούθηση από οµάδα 
που έλαβε καψικίνη, ποσοστό 40% ήταν σε στάδιο 0 (Malm) και 45% σε στάδιο 1, ενώ στην 
οµάδα ελέγχου το 45% ήταν σε στάδιο 2 και 40% σε στάδιο 3. Το χαµηλό κόστος της 
καψικίνης θεωρήθηκε ως πλεονέκτηµα σε σύγκριση µε άλλες χρησιµοποιούµενες 
µετεγχειρητικές αγωγές. Καθώς η καψικίνη είναι in vitro ανταγωνιστής της NF kappa B, 
µπορεί να προταθούν στο µέλλον και άλλοι µηχανισµοί δράσης (760). 

7-3-8-3 Ανεπιθύµητες ενέργειες 
Η πιο συχνή ανεπιθύµητη ενέργεια µετά από ρινική εφαρµογή καψικίνης, αν δεν έχει 
προηγηθεί τοπική αναισθησία, είναι το έντονο αίσθηµα καύσου στη µύτη και τα χείλη και η 
δακρύρροια. Παρόλα αυτά η προηγηθείσα τοπική αναισθησία µε spray ξυλοκαΐνης 10% σε 
µία µελέτη ελεγχόµενη µε placebo ήταν ικανή για την αποφυγή των ανεπιθύµητων ενεργειών 
της δραστικής ουσίας (761). Στις µελέτες της χρήσης καψικίνης για την ιδιοπαθή ρινίτιδα 
έχουν αναφερθεί επίσης: δύσπνοια, κεφαλαλγία, βήχας, επίσταξη, ξηρότητα ρινικού 
βλεννογόνου και εξάνθηµα (762, 763). 

 
7-3-9 Φουροσεµίδη 
Η προστασία ασθµατικών από υπεραντιδραστική αντίδραση σε διάφορα ερεθίσµατα 
[προπανολόλη (764), metabisulphite (765), άσκηση (766)] µετά από εισπνοή φουροσεµίδης, 
οδήγησε στο συµπέρασµα της βρογχοπροστατευτικής δράσης του φαρµάκου, παρόµοιας µε 
εκείνη των cromones. 

7-3-9-1 Οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Δεν υπάρχουν µελέτες για τη δράση της φουροσεµίδης στην οξεία ή χρόνια ρινοκολπίτιδα. 

7-3-9-2 Ρινικοί πολύποδες 
Σε µία προοπτική, µη-τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µελέτη (ΙΙa), οι Passali και συν. (767) 
συγκρίνοντας τη δράση της φουροσεµίδης και της στεροειδών, µελέτησαν την προστασία 
από υποτροπή ρινικών πολυπόδων µετεγχειρητικά, µε διάστηµα παρακολούθησης από 1 έως 
9 έτη. Σε 97 ασθενείς έγινε τοπική εφαρµογή φουροσεµίδης µετεγχειρητικά και σε 33 
ασθενείς έγινε τοπική εφαρµογή mometasone furoate. Υποτροπές εµφανίστηκαν σε ποσοστό 
17.5% στην οµάδα που έλαβε φουροσεµίδη, 24.2% στην οµάδα που έλαβε το στεροειδές και 
30% στην οµάδα ελέγχου. Η τοπική χορήγηση φουροσεµίδης ως λιγότερο δαπανηρή 
θεραπεία από εκείνη των τοπικών στεροειδών πρέπει να ληφθεί υπόψη ως προφυλακτική των 
υποτροπών µετεγχειρητική αγωγή. 

Μία πρόσφατη τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη συνέκρινε την επίδραση της βραχύχρονης 
προεγχειρητικής αγωγής µε µεθυλπρεδνιζολόνη (1mg/kg) σε σχέση µε την εισπνοή 10 ml, 
6.6 mmol διαλύµατος φουροσεµίδης σε 40 ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες. Και οι δύο 
θεραπείες ήταν δραστικές, αλλά δεν βρέθηκε διαφορά µεταξύ τους µετά από 7 ηµέρες αγωγή 
όσον αφορά τη µείωση των πολυπόδων ενδοσκοπικά, τα ρινικά συµπτώµατα (εκτός από την 
όσφρηση όπου υπερτερούσαν τα στεροειδή) και τη διεγχειρητική αιµορραγία. Η ιστολογική 
ανάλυση των πολυπόδων ανέδειξε ισχυρή αντιφλεγµονώδη δράση των στεροειδών από του 
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στόµατος (µείωση των ηωσινοφίλων), ενώ η φουροσεµίδη έδειξε επίδραση µόνο κατά του 
οιδήµατος (768). 

Τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µε placebo µελέτες µακρόχρονης αγωγής δεν έχουν µέχρι 
τώρα γίνει. 

 
7-3-10 Αναστολείς αντλίας πρωτονίων 
Μεγάλος αριθµός µελετών κατά την περασµένη δεκαετία ανέδειξε µία συσχέτιση ανάµεσα 
στη γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση και τη νόσο των αεραγωγών, µε συνέπεια να προταθεί 
η ευεργετική δράση των αναστολέων αντλίας πρωτονίων PPI στα συµπτώµατα από τον 
ανώτερο αεραγωγό, συµπεριλαµβανοµένων κάποιων συµπτωµάτων της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Η οπισθορρινική έκκριση, ένα σύµπτωµα σχετικό µε τη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα, βρέθηκε να είναι ένα από τα συµπτώµατα που ανταποκρίνονται στην αγωγή 
µε PPI. Παρόλα αυτά η αίσθηση της οπισθορρινικής έκκρισης επιβεβαιώθηκε σε οµάδες 
ασθενών µε ιδιοπαθή ρινίτιδα, χωρίς ένδειξη ρινοκολπίτιδας, καθώς και σε ασθενείς χωρίς 
ρινίτιδα και κολπίτιδα (769) και βρέθηκε µεγαλύτερη έκθεση σε γαστρικό υγρό σε ασθενείς 
µε οπισθορρινική έκκριση από ότι στην οµάδα ελέγχου. Καθώς η αγωγή µε PPI µειώνει την 
οξύτητα, παραµένει ένα δίληµµα για το αν δρα στη ρινίτιδα, τη ρινοκολπίτιδα ή το αίσθηµα 
οπισθορρινικής έκκρισης. Οι περισσότερες ανασκοπήσεις σχετικά µε τις ενδείξεις της 
συσχέτισης ανάµεσα στην αναγωγή και τη νόσο των κόλπων συνηγορούν υπέρ της 
εκτέλεσης καλύτερα σχεδιασµένων ελεγχόµενων µελετών όσον αφορά την αιτιολογία και τη 
θεραπεία, σε πληθυσµούς ενηλίκων και παιδιών. Καθώς η αγωγή µε PPI της νόσου  άνωθεν 
του οισοφάγου (π.χ. λαρυγγίτιδα) βασίζεται σε µακρόχρονη και µεγάλης δόσης 
φαρµακευτική αγωγή, πρέπει να έχουµε υπόψη τις ανεπιθύµητες ενέργειες. 
7-3-10-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 

Δεν υπάρχουν µελέτες για τη δράση των αναστολέων αντλίας πρωτονίων στην οξεία 
ρινοκολπίτιδα. 

7-3-10-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 
Δεν υπάρχει ένδειξη ωφέλειας από τη θεραπεία µε αναστολείς αντλίας πρωτονίων στο γενικό 
πληθυσµό που υποφέρει από ρινοκολπίτιδα, ενώ αναφέρεται υποκειµενική βελτίωση σε 
ασθενείς µε λαρυγγοφαρυγγική παλινδρόµηση (επιβεβαιωµένη µε pH-µετρία) και 
ρινοκολπίτιδα. Ένδειξη βαθµού C έχει βρεθεί σε µία µετα-ανάλυση της βιβλιογραφίας για τη 
θετική συσχέτιση µεταξύ της γαστροοισοφαγικής παλινδρόµησης και της ρινοκολπίτιδας 
(770, 771). Ένας αριθµός κλινικών µελετών ρινοκολπίτιδας, ειδικά σε παιδιατρικούς 
πληθυσµούς (770), έχει ελέγξει την επίδραση της θεραπείας κατά της παλινδρόµησης µε 
αναστολείς της αντλίας πρωτονίων στην κλινική πορεία και τα συµπτώµατα της 
ρινοκολπίτιδας. Αυξηµένη συχνότητα παλινδρόµησης διαπιστώθηκε σε ενήλικες που δεν 
ανταποκρίνονταν στην καθιερωµένη θεραπεία ρινοκολπίτιδας (772, 773).  Περαιτέρω έρευνα 
αναµένεται σε αυτό το πεδίο και αυτού του είδους η θεραπεία µπορεί να καθιερωθεί µετά 
από τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες. 
Μη ελεγχόµενες µελέτες ειδικά σε παιδιά, αναδεικνύουν την επίδραση σε κάποια 
συµπτώµατα της ρινοκολπίτιδας, κυρίως στην οπισθορρινική έκκριση και το βήχα. Παρόλα 
αυτά, µία πρόσφατη µετα-ανάλυση τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων µελετών για τα 
αποτελέσµατα της θεραπείας του µη ειδικού βήχα µε PPI, ανέδειξε ότι δεν υπάρχουν 
επαρκείς αποδείξεις για την ευεργετική επίδραση της αγωγής της γαστροοισοφαγικής 
παλινδρόµησης στον βήχα ενηλίκων που πάσχουν από τη νόσο. Η βελτίωση βρέθηκε µόνο 
σε µία υπο-ανάλυση και η δράση αυτή ήταν µικρή (774). 
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7-3-10-3 Ρινικοί πολύποδες 
Δεν υπάρχουν µελέτες για τη δράση των αναστολέων αντλίας πρωτονίων στη ρινική 
πολυποδίαση. 
 

7-3-11 Αντιλευκοτριένια 
Ο ρόλος των λευκοτριενίων στην παθογένεση του βρογχικού άσθµατος είναι τεκµηριωµένος. 
Αυξηµένα επίπεδα αυτών των µεσολαβητών έχουν ανιχνευθεί σε ασθενείς µε ρινοκολπίτιδα 
και ρινικούς πολύποδες. Η θεραπεία µε αντιλευκοτριένια έχει µελετηθεί στους ασθµατικούς 
και ειδικά σε εκείνους που πάσχουν από την «τριάδα της ασπιρίνης». 
7-3-11-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 

Δεν υπάρχουν µελέτες για τη δράση των αντιλευκοτριενίων στην οξεία ρινοκολπίτιδα. 
7-3-11-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικοί πολύποδες 

Ανοιχτές µελέτες προτείνουν ότι τα αντιλευκοτριένια µπορεί να προσφέρουν κάποιο όφελος 
στη ρινική πολυποδίαση (775-777). 

Η προσθήκη αντιλευκοτριενίων στην καθιερωµένη θεραπεία σε 36 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και ρινική πολυποδίαση οδήγησε σε στατιστικά σηµαντική βελτίωση στους 
παρακάτω παράγοντες: κεφαλαλγία, προσωπαλγία, αίσθηµα πίεσης στο πρόσωπο, ενόχληση 
ή ήπιο ωτικό άλγος, οδονταλγία, πυώδης ρινική έκκριση, οπισθορρινική έκκριση, ρινική 
συµφόρηση, διαταραχή όσφρησης και πυρετός. Συνολική βελτίωση εµφανίστηκε στο 72% 
των ασθενών, ενώ ανεπιθύµητες αντιδράσεις εµφανίστηκαν σε ποσοστό 11% (778). Σε 
επιλεγµένο δείγµα  15 ασθενών µε τριάδα ασπιρίνης, η προσθήκη αντιλευκοτριενίων είχε ως 
αποτέλεσµα βελτίωση της κολπίτιδας στους 9 ασθενείς, ενώ οι 12 από τους 15 εµφάνισαν 
γενικά βελτίωση των συµπτωµάτων τους, επιβεβαιωµένη και ενδοσκοπικά (779). Σε οµάδα 
ασθενών µε ρινικούς πολύποδες µετά από χορήγηση αντιλευκοτριενίων σηµειώθηκε 
σηµαντική βελτίωση των υποκειµενικών συµπτωµάτων στο 64% των ασθενών µε αντοχή 
στην ασπιρίνη και στο 50% των ασθενών που ήταν ευαίσθητοι στην ασπιρίνη. Σηµαντική 
βελτίωση στη µέγιστη ροή αέρα βρέθηκε µόνο στους ασθενείς µε αντοχή στην ασπιρίνη, ενώ 
στην ακουστική ρινοµετρία η µέγιστη ρινική εισπνευστική ροή και τα επίπεδα νιτρικού 
οξειδίου δεν µεταβλήθηκαν (777). Μία προοπτική διπλή τυφλή συγκριτική µελέτη σε 40 
ασθενείς συνέκρινε την επίδραση του ανταγωνιστή των λευκοτριενίων montelucast και το 
ρινικό spray µπεκλοµεθαζόνης στη µετεγχειρητική πορεία ασθενών µε πολύποδες ρινός- 
παραρρινίων. Δεν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο µετεγχειρητικών 
θεραπειών ένα χρόνο µετά τη χειρουργική επέµβαση (780). 
Τα αποτελέσµατα αυτών µελετών επισηµαίνουν την αναγκαιότητα διενέργειας 
(µεγαλύτερων) ελεγχόµενων µελετών µε αντιλευκοτριένια σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινική πολυποδίαση. 

 
7-3-12 Απευαισθητοποίηση ασπιρίνης 
7-3-12-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα και χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Δεν υπάρχουν ελεγχόµενες µελέτες της συστηµατικής απευαισθητοποίησης ασπιρίνης στην 
οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα. 
7-3-12-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικοί πολύποδες µε δυσανεξία ασπιρίνης 
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Η συστηµατική απευαισθητοποίηση ασπιρίνης ή η τοπική θεραπεία µε λυσίνη ασπιρίνης (η 
µόνη πραγµατικά υδατοδιαλυτή µορφή της ασπιρίνης) µπορεί να βοηθά στην προστασία 
ενάντια στις υποτροπές της χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ρινικούς πολύποδες. 
Εξήντα πέντε ασθενείς ευαίσθητοι στην ασπιρίνη και πάσχοντες από άσθµα υποβλήθηκαν σε 
πρόκληση µε ασπιρίνη, ακολουθούµενη από απευαισθητοποίηση µε καθηµερινή χορήγηση 
ασπιρίνης για 1 έως 6 έτη (µέσος όρος 3.1 έτη). Υπήρχε σηµαντική µείωση του αριθµού των 
φλεγµονών των κόλπων ανά έτος καθώς και βελτίωση της όσφρησης. Επίσης µειώθηκε ο 
αριθµός των επεµβάσεων στους κόλπους και των επεµβάσεων για πολύποδες ανά έτος και 
ελαττώθηκαν σηµαντικά οι δόσεις των ρινικών κορτικοστεροειδών. Επιπλέον υπήρχε µείωση 
των νοσηλειών για κρίσεις άσθµατος ανά έτος και ελάττωση της χρήση συστηµατικών 
κορτικοστεροειδών (781-783). 
Οι Nucera και συν. παρακολούθησαν τρεις οµάδες ασθενών µε ρινική πολυποδίαση (περίπου 
το 50% ευαίσθητοι στην ασπιρίνη). Στην πρώτη οµάδα ανήκαν 76 ασθενείς που είχαν 
υποβληθεί σε πολυπεκτοµή και στη συνέχεια έλαβαν τοπική θεραπεία µε λυσίνη-
ακετυλοσαλικυλικό, στη δεύτερη οµάδα ανήκαν 49 ασθενείς που έλαβαν 40mg triamsinolone 
retard και επιπλέον τοπική θεραπεία µε λυσίνη-ακετυλοσαλικυλικό και τέλος η τρίτη οµάδα, 
η οµάδα ελέγχου, αποτελούνταν από 191 ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν µόνο σε 
πολυπεκτοµή και δεν έλαβαν κανένα placebo. Η οµάδα που έλαβε λυσίνη- 
ακετυλοσαλικυλικό µετεγχειρητικά εµφάνισε υποτροπή σε ποσοστό 6.9% στον πρώτο χρόνο 
και 65% έξι χρόνια µετά την επέµβαση. Στην οµάδα ελέγχου τα ποσοστά υποτροπής ήταν 
αντίστοιχα 51.3% και 93.5%, υποδηλώνοντας ότι η τοπική θεραπεία µε λυσίνη-
ακετυλοσαλικυλικό προσφέρει σηµαντική προστασία έναντι των υποτροπών. Η συστηµατική 
θεραπεία µε κορτικοστεροειδή και η τοπική θεραπεία µε λυσίνη-ακετυλοσαλικυλικό είχε ως 
αποτέλεσµα αµετάβλητο µέγεθος πολυπόδων σε ποσοστό 33% µετά από τρία χρόνια σε 
σύγκριση µε το 15% στην οµάδα που χειρουργήθηκε, αλλά δεν έλαβε αγωγή µετεγχειρητικά, 
η διαφορά όµως δε θεωρείται στατιστικά σηµαντική (784). 

Μία ελεγχόµενη µελέτη θεραπείας µε λυσίνη ασπιρίνης στον ένα ρώθωνα και placebo στον 
άλλο σε 13 ασθενείς µε αµφοτερόπλευρη ρινική πολυποδίαση κατέληξε σε καθυστέρηση 
υποτροπής των πολυπόδων, ενώ 8 ασθενείς έµειναν ελεύθεροι συµπτωµάτων στους 15 µήνες 
παρακολούθησης. Τα αποτελέσµατα αυτά ήταν σηµαντικά καλύτερα από εκείνα των 
ασθενών που είχαν λάβει στεροειδή ως προφύλαξη των υποτροπών. Η ενδοσκόπηση και η 
ακουστική ρινοµετρία ανέδειξε ελάχιστο µέγεθος πολυπόδων στην πλευρά που εφαρµόστηκε 
η θεραπεία ασπιρίνης (785). 
Μία διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε placebo µελέτη δεν ανέδειξε κάποια 
επίδραση στο ρινικό αεραγωγό µε τη χρήση 16mg ενδορρινικής λυσίνης ασπιρίνης κάθε 48 
ώρες, σε σύγκριση µε θεραπεία µε placebo επί 6 µήνες, σε ασθενείς ευαίσθητους στην 
ασπιρίνη (786). Τα αποτελέσµατα περιλάµβαναν υποκειµενικά συµπτώµατα, ακουστική 
ρινοµετρία, PNIF και PEF. Παρόλα αυτά, τα τελικά αποτελέσµατα αναλύθηκαν σε µόνο 11 
ασθενείς και οι ιστολογική ανάλυση ανέδειξε σηµαντική µείωση του υποδοχέα CylLT 1 στο 
βλεννογόνο των κογχών ασθενών που λάµβαναν δραστικά αγωγή, σε σχέση µε εκείνους που 
λάµβαναν placebo και έτσι απαιτούνται περαιτέρω έρευνες. Παρόλα αυτά, η προσθήκη 
ενδορρινικής λυσίνης της ασπιρίνης σε δόσεις ως και 50 mg ηµερησίως µείωσε το µέγεθος 
των πολυπόδων και δεν επέδρασε βλαπτικά στο άσθµα (Ogata N, Darby Y, Scadding G. 
Intranasal lysine-acetylsalicylate (LAS) administration decreases polyp volume in patients 
with aspirin intolerant asthma. J Laryngol Otol 2007 in press). Ο µηχανισµός της 
απευαισθητοποίησης πιθανά περιλαµβάνει µείωση των υποδοχέων λευκοτριενίων (392). 
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7-3-13 Φυτοθεραπεία 
Η θεραπεία της ρινοκολπίτιδας µε την εναλλακτική ιατρική περιλαµβάνει σκευάσµατα 
βοτάνων που είναι αρκετά διαδεδοµένη στο γενικό πληθυσµό. Μία µελέτη µε τηλεφωνική 
επικοινωνία σε ένα τυχαίο δείγµα πληθυσµού που έπασχε από χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
άσθµα ανέδειξε ότι το 24% ελάµβανε κάποιο σκεύασµα βοτάνων (787). Παρόλα αυτά 
λείπουν τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες που να συγκρίνουν αυτή τη θεραπεία µε την 
κλασσική αγωγή της ρινοκολπίτιδας. 
7-3-13-1 Οξεία ρινοκολπίτιδα 

Το σκεύασµα µυρτέλαιου βρέθηκε να είναι καλύτερο από άλλα αιθέρια έλαια και αυτά 
καλύτερα από placebo σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη σε µη επιπλεγµένη οξεία 
ρινοκολπίτιδα. Η ανάγκη για αντιβιοτική αγωγή ήταν 23% στους ασθενείς που έλαβαν 
µυρτέλαιο σε σύγκριση µε το 40% των ασθενών που έλαβαν placebo (788). 

Η Andrographis paniculata είχε σηµαντικά καλύτερα αποτελέσµατα όσον αφορά τα ρινικά 
συµπτώµατα και την κεφαλαλγία σε σύγκριση µε placebo σε ασθενείς µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
(789). 
7-3-13-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα 

Η Guaifenesin, γνωστή για τις βλεννολυτικές ιδιότητές της µελετήθηκε σε µία 
τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη  σε έναν επιλεγµένο πληθυσµό µε HIV και χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και φάνηκε να έχει 20% µεγαλύτερη υποκειµενική βελτίωση σε σχέση µε το 
placebo (790). 

7-3-13-3 Ρινικοί πολύποδες 
Δεν υπάρχουν ελεγχόµενες µελέτες για τη φυτοθεραπεία σε ρινικούς πολύποδες. 

 
7-3-14 Αντισώµατα Anti-Il-5 
Η πρώτη µικρή µελέτη που χρησιµοποίησε ανθρωποποιηµένα αντισώµατα Anti-Il-5 ποντικού 
σε ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες δεν έδειξε σηµαντική θεραπευτική επίδραση. Παρόλα 
αυτά θεωρείται ότι η τοπική συγκέντρωση Il-5, αλλά όχι των υποδοχέων Il-5,  είναι 
προγνωστικός δείκτης της κλινικής ανταπόκρισης. 

 
7-3-15 Συµπέρασµα 
Τα αποτελέσµατα συνοψίζονται στον ακόλουθο πίνακα (7-14). 
 
Πίνακας 7-14. Άλλη θεραπευτική αντιµετώπιση για τη ρινοκολπίτιδα. Σύνοψη αποτελεσµάτων των µελετών 
θεραπείας  

 Οξεία  Χρόνια χωρίς ρινικούς πολύποδες Χρόνια µε ρινικούς πολύποδες  
Θεραπεία  Μελέτη  

Επίπεδο Κλινική 
σηµασία  

Μελέτη  
Επίπεδο  Κλινική 

σηµασία 
Μελέτη Επίπεδο  Κλινική 

σηµασία 
αποσυµφορητικά  1 RCT, 1 CT  Ib (-)  όχι  Όχι µελέτη κανένα όχι  όχι κανένα  όχι  
βλεννολυτικά  2 RCT  Ib (µία +, 

µία -)  
όχι 1 cohort  III (-)  όχι  Όχι 

µελέτη  
κανένα όχι  

φυτοθεραπεία  1 RCT  Ib  όχι 1 CT  Ib  όχι  Όχι 
µελέτη  

κανένα όχι  
ανοσορρυθµιστικά  Όχι µελέτη κανένα όχι 1 RCT  Ib (-)  όχι  Όχι 

µελέτη  
κανένα όχι  

αντιισταµινικά  1 RCT 
allergic 

Ib  Ναι (σε 
αλλεργία 

Όχι µελέτη κανένα όχι  1 RCT 
allergic  

Ib  Ναι (σε 
αλλεργία 
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µόνο) µόνο) 

αντιλευκοτριένια  Όχι µελέτη  κανένα όχι 1 cohort  III  όχι  3 cohort  III  όχι 

αναστολείς αντλίας 
πρωτονίων  

Όχι µελέτη  κανένα όχι 3 cohort  III  όχι  Όχι 
µελέτη 

κανένα όχι 

Απευαισθητοποίηση 
ασπιρίνης 

Όχι µελέτη  κανένα όχι no trial  κανένα όχι  1 RCT 
2CT  

Ib  ναι  

φουροσεµίδη  Όχι µελέτη  κανένα όχι no trial  κανένα όχι  1 RCT 
1CT  

Ib (-)  ναι  

καψικίνη  Όχι µελέτη  κανένα όχι no trial  κανένα όχι  1 RCT  Ib  όχι  
anti-Il-5  Όχι µελέτη  κανένα όχι no trial  κανένα όχι  1 RCT  Ib (-)  όχι  

 

7-4  Evidence based χειρουργική για τη ρινοκολπίτιδα 
7-4-1 Εισαγωγή 
Σε αυτό το κεφάλαιο γίνεται αρχικά µια ανασκόπηση της αποτελεσµατικότητας της 
χειρουργικής θεραπείας στη χρόνια ρινοκολπίτιδα και ακολουθεί µια περιγραφή των 
συγκριτικών µελετών της χειρουργικής των κόλπων και της φαρµακευτικής αγωγής. Στη 
συνέχεια συνοπτικά αναφέρονται οι διάφορες χειρουργικές τεχνικές καθώς και οι επιδράσεις 
των συνοδών νοσηµάτων στα αποτελέσµατα της χειρουργικής επέµβασης των κόλπων. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι η χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς ρινικούς πολύποδες είναι 
ξεχωριστές υποοµάδες των χρόνιων φλεγµονωδών νοσηµάτων του βλεννογόνου του 
ανώτερου αναπνευστικού συστήµατος (βλέπε κεφάλαια 2 έως 4). Περίπου 20% των ασθενών 
µε χρόνια ρινοκολπίτιδα αναπτύσσουν ρινικούς πολύποδες (792), οι οποίοι µπορεί να 
προδιαθέτουν σε λιγότερο ικανοποιητικά αποτελέσµατα των επεµβάσεων των κόλπων (793, 
794). Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τα άρθρα τα οποία έχουν ανασκοπηθεί να έχουν χωριστεί σε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες εφόσον οι 
συγγραφείς διαφοροποιούσαν τις δύο υποοµάδες. Με την εξαίρεση λίγων περιπτώσεων 
επεµβάσεων για την υποτροπιάζουσα οξεία ρινοκολπίτιδα (795), οι χειρουργικές επεµβάσεις 
των κόλπων γίνονται αποκλειστικά για τις περιπτώσεις χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Έτσι λοιπόν 
τα µέχρι τώρα δεδοµένα δεν επαρκούν ώστε να δικαιολογήσουν το ρόλο της χειρουργικής 
των κόλπων σε περιπτώσεις οξείας ή οξείας υποτροπιάζουσας ρινοκολπίτιδας. Για τις 
επεµβάσεις σε περιπτώσεις επιπλοκών οξείας ρινοκολπίτιδας βλέπε κεφάλαιο 8, για τις 
επεµβάσεις στον παιδιατρικό πληθυσµό βλέπε κεφάλαιο 9, για λεπτοµερή αναφορά στις 
επιπλοκές των επεµβάσεων των κόλπων βλέπε κεφάλαιο 7 και για την προεγχειρητική 
φαρµακευτική αγωγή βλέπε στο τµήµα 7-1-5 του κεφαλαίου 7. 
Είναι δύσκολο να γενικεύσει κανείς τα συµπεράσµατα των µελετών των χειρουργικών 
επεµβάσεων των κόλπων, γιατί οι επεµβάσεις ενδείκνυνται σε επιλεγµένους ασθενείς που δεν 
ανταποκρίνονται επιτυχώς στη φαρµακευτική αγωγή. Επιπλέον, µόνο ένας µικρός αριθµός 
µελετών αξιολογεί βάσει αποδείξεων (796) και συχνά οι εργασίες που περιλαµβάνονται σε 
συστηµατικές ανασκοπήσεις σχετίζονται µε χαµηλό επίπεδο τεκµηρίωσης (797-799). Αυτό 
οφείλεται εν µέρει στα ειδικά προβλήµατα που παρουσιάζουν οι χειρουργικές µελέτες. 
Γενικά, η χειρουργική επέµβαση είναι δύσκολο να υπολογιστεί ή να καθοριστεί, ειδικά όταν 
η µελέτη είναι πολυκεντρική και είναι δύσκολο να είναι «τυφλός» (blinding) ο τύπος της 
επέµβασης. Η τυχαιοποίηση µπορεί να εγείρει ηθικά διλήµµατα εκτός και αν τεθούν στενά 
κριτήρια εισόδου στη µελέτη (514). 
Επιπλέον, µια ποικιλία παραγόντων κάνει δύσκολη τη χρήση οµοιογενών οµάδων ασθενών 
µε συγκρίσιµες θεραπευτικές διαδικασίες για την αντικειµενική αξιολόγηση των 
αποτελεσµάτων της χειρουργικής των κόλπων. Πιθανοί παράγοντες της επέµβασης που 
επηρεάζουν το αποτέλεσµα είναι η χρήση ενδορρινικής ή εξωτερικής προσπέλασης, αν 
πρόκειται για λειτουργική ή συµβατική χειρουργική επέµβαση, αν η έκταση της επέµβασης 
είναι περιορισµένη, εκτεταµένη ή ριζική και τέλος το είδος των εργαλείων που 
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χρησιµοποιούνται. Οι παράγοντες εκ µέρους του ασθενή περιλαµβάνουν την ηλικία, την 
έκταση και τη διάρκεια της νόσου, τις προηγούµενες επεµβάσεις, την παρουσία πολυπόδων, 
τις συνοδές νόσους όπως άσθµα, δυσανεξία ασπιρίνης ή κυστική ίνωση και ειδικές 
καταστάσεις όπως οδοντικές, αυτοάνοσες, ανοσολογικές και µυκητιασικές νόσους (800-803). 
Επιπλέον το είδος και η διάρκεια της προ- και µετεγχειρητικής φαρµακευτικής αγωγής 
µπορεί να µεταβάλλει το αποτέλεσµα. 

 
7-4-2 Δραστικότητα της χειρουργικής των κόλπων και σύγκριση µε τη φαρµακευτική αγωγή 
7-4-2-1 Συστηµατικές ανασκοπήσεις και αποτελέσµατα των εργασιών της δραστικότητας της 
χειρουργικής των κόλπων 

Αρκετές µελέτες δεν διαφοροποιούν τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες, 
όπως οι Terris και Davidson οι οποίοι ανάλυσαν 10 σειρές περιπτώσεων. Η αξιολόγηση των 
ασθενών έγινε µε τη χρήση µίας λεκτικής κλίµακας τριών βαθµίδων (804). Ένα «πολύ καλό» 
αποτέλεσµα ορίστηκε ως η οριστική υποχώρηση των συµπτωµάτων ή λιγότερα από δύο 
επεισόδια ρινοκολπίτιδας ανά έτος, ως «καλό» αποτέλεσµα ορίστηκε η βελτίωση των 
συµπτωµάτων, αλλά όχι η πλήρης υποχώρηση αυτών ή 2-5 επεισόδια ρινοκολπίτιδας ανά 
έτος και τέλος, ως «φτωχό» αποτέλεσµα ορίστηκε η έλλειψη βελτίωσης των αποτελεσµάτων 
ή η χειροτέρευσή τους. Αξιολογήθηκαν άρθρα που περιλάµβαναν 1713 ασθενείς. 
Υποκειµενικά, το 63% των ασθενών ανέφεραν ένα «πολύ καλό» αποτέλεσµα, το 28% 
ανέφερε «καλό» αποτέλεσµα και το 9% ένα µη ικανοποιητικό αποτέλεσµα. Επανεπέµβαση 
χρειάστηκε το 12% των ασθενών και στο 1.6% των ασθενών εµφανίστηκαν επιπλοκές. Η πιο 
συχνή επιπλοκή ήταν η αιµορραγία µε ποσοστό 1.5% (IV). 

Σε µία συστηµατική ανασκόπηση αξιολογήθηκαν 12 σειρές ασθενών που υποβλήθηκαν σε 
ενδοσκοπική χειρουργική επέµβαση κόλπων και συγκρίθηκαν µε 6 σειρές περιπτώσεων 
συµβατικών χειρουργικών επεµβάσεων (797). Σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή 
χωρίς πολύποδες τα ποσοστά της συνολικής επιτυχίας ήταν µεταξύ 70% και 90%. Το 
ποσοστό των επανεπεµβάσεων κυµαινόταν από 7% έως 10%. Εφ’ όσον αναφέρονταν, οι 
επιπλοκές ήταν κάτω του 1% (IV). 

Σε µία πρόσφατη µετα-ανάλυση, αξιολογήθηκε η επίδραση της ενδοσκοπικής χειρουργικής 
των κόλπων στα συµπτώµατα από τους κόλπους και την ποιότητα της ζωής σε ενήλικες 
στους οποίους είχε αποτύχει η φαρµακευτική αγωγή (803). Συµπεριλήφθηκαν άρθρα στα 
οποία διαχωρίζονταν ή όχι η χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες. Σαράντα πέντε από 
τα 886 άρθρα που ανιχνεύθηκαν αρχικά συµπεριλήφθησαν στην πλήρη αξιολόγηση. Από 
αυτά τα άρθρα, 1 αξιολογήθηκε ως απόδειξη επιπέδου ΙΙ, 42 ως επιπέδου IV και δύο ως 
επιπέδου V. Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι η ενδοσκοπική χειρουργική είναι δραστική 
όσον αφορά τα συµπτώµατα και την ποιότητα ζωής των ενηλίκων µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. 

Σε µία πρόσφατη ανασκόπηση συµπεριλήφθησαν 3 τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες 
χειρουργικής των κόλπων (796). Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι η FESS δεν είναι ανώτερη 
της φαρµακευτικής αγωγής µε ή χωρίς πλύση των κόλπων σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα. 

7-4-2-1-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 
Το 2001 η Κλινική Μονάδα Δραστικότητας του Βασιλικού Κολεγίου Χειρουργών της 
Αγγλίας πραγµατοποίησε µία εθνική συγκριτική µελέτη αποδοτικότητας για τις χειρουργικές 
επεµβάσεις της ρινικής πολυποδίασης και της χρόνιας ρινοκολπίτιδας καλύπτοντας την 
εργασία 298 ιατρών consultants οι οποίοι εργάζονταν σε 87 νοσοκοµειακές περιοχές της 
Αγγλίας και της Ουαλίας (521). Οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργική των κόλπων 
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συµµετείχαν προοπτικά στη µελέτη παρακολούθησης στους 3, 12 και 36 µήνες 
µετεγχειρητικά, χρησιµοποιώντας το SNOT-22 ως κύριο µέτρο αξιολόγησης των 
αποτελεσµάτων. Το 1/3 (952) από τους 3128 ασθενείς που συµµετείχαν στη µελέτη είχαν 
χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες και 2176 έπασχαν από χρόνια ρινοκολπίτιδα 
µε πολύποδες. Τα αποτελέσµατα αναφέρθηκαν ξεχωριστά για τις δύο υπο-οµάδες. Οι 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες έπασχαν λιγότερο συχνά από άσθµα και 
δυσανεξία ασπιρίνης, είχαν λιγότερες προηγούµενες επεµβάσεις στα παραρρίνια, το µέσο 
score στις CT ήταν χαµηλότερο και το µέσο score SNOT-22 ήταν ελάχιστα υψηλότερο σε 
σχέση µε τους ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και πολύποδες. Όλοι οι τύποι των 
χειρουργικών επεµβάσεων συµπεριλήφθησαν αν και οι περισσότερες ήταν ενδοσκοπικές. 
Συνολικά, υπήρχε υψηλό επίπεδο ικανοποίησης µε τη χειρουργική επέµβαση, καθώς και 
σηµαντική κλινική βελτίωση στα scores του SNOT-22, στους 3, 12 και 36 µήνες 
µετεγχειρητικά. Επανεπέµβαση χρειάστηκε στο 4,1% των ασθενών στους 12 µήνες και στο 
10,4% των ασθενών στους 36 µήνες (IIc). 

Επιπλέον, 2 πρόσφατες σειρές ασθενών παρουσίασαν συµπληρωµατικά δεδοµένα 
αποτελεσµάτων για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες. Σε µία αναδροµική ανάλυση 
αξιολογήθηκαν 123 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες που 
υποβλήθηκαν σε FESS µε ελάχιστο χρόνο παρακολούθησης 1 έτος (793). Οι παράµετροι που 
αξιολογήθηκαν περιλάµβαναν το ερωτηµατολόγιο SNOT-20, το σύστηµα βαθµονόµησης 
των CT κατά Lund-Mackay, καθώς και την ανάγκη για επανεπέµβαση. Τα scores του SNOT-
20 ήταν προεγχειρητικά 26.5 µε σηµαντική βελτίωση στο 5.1 στους 6 µήνες και στο 5.0 
στους 12 µήνες µετεγχειρητικά (85% βελτίωση) (IV). Σε µία σειρά 77 ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες παρακολουθήθηκαν τα συµπτώµατα και τα scores της 
ενδοσκόπησης µεταξύ 3ου και 9ου έτους µετά τη FESS (805). Πλύσεις µε ορό και ρινικά 
στεροειδή συνταγογραφήθηκαν µετεγχειρητικά όπου κρίθηκε αναγκαίο. Μετά από 
τουλάχιστον 3 έτη, περισσότεροι από το 90% των ασθενών ανέφεραν βελτίωση των 
συµπτωµάτων τους κατά 80% ή περισσότερο. Επανεπέµβαση πραγµατοποιήθηκε στο 15%. 
Στο τέλος της περιόδου παρακολούθησης, 5 ασθενείς (7%) έλαβαν ρινικά στεροειδή. 

7-4-2-1-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 
Η κλινική δραστικότητα της FESS στη θεραπεία χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε πολύποδες 
ανασκοπήθηκε στα πλαίσια του NHS R&D Health Technology Assessment Programme. Οι 
συγγραφείς ανίχνευσαν 444 άρθρα, από τα οποία αξιολόγησαν 33 άρθρα δηµοσιευµένα 
µεταξύ 1978 και 2001 (806). Κύριοι λόγοι για απόρριψη από τη µελέτη ήταν ο αφηγηµατικός 
χαρακτήρας της δηµοσίευσης ή αριθµός ασθενών λιγότερο από 50. Οι συγγραφείς 
ανασκόπησαν 3 τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες που συνέκριναν τη FESS µε τη 
Caldwell-Luc ή άλλες συµβατικές ενδορρινικές χειρουργικές µεθόδους (n=240), 3 µη-
τυχαιοποιηµένες µελέτες που επίσης συνέκριναν διαφορετικές χειρουργικές τεχνικές 
(n=2699) και 27 σειρές ασθενών (n=8208). Οι ασθενείς σε ποσοστό 75% έως 95% έκριναν 
τα συµπτώµατά τους ως «βελτιωµένα» ή «πολύ βελτιωµένα» (IV). Το ποσοστό των 
συνολικών επιπλοκών ήταν 1,4% για τη FESS ενώ για τις συµβατικές χειρουργικές τεχνικές 
0,8%. 
Τα δύο τρίτα (2176) από τους 3128 ασθενείς που συµµετείχαν στην εθνική συγκριτική 
έρευνα αποδοτικότητας είχαν χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες (521). Οι 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες δεν είχαν µεγαλύτερο χρονικό 
διάστηµα νόσου, δεν έλαβαν περισσότερη προεγχειρητική αγωγή µε στεροειδή, ούτε είχαν 
χειρότερη γενική κατάσταση υγείας πριν το χειρουργείο σε σχέση µε τους ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες. Ανεξάρτητα της έκτασης της επέµβασης, βρέθηκε 
σηµαντική κλινική βελτίωση µε τη χρήση του ερωτηµατολογίου SNOT-22 στους 3, 12 και 
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36 µήνες. Οι ασθενείς µε πολύποδες ωφελήθηκαν περισσότερο από τη χειρουργική επέµβαση 
από εκείνους µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες. Επανεπέµβαση χρειάστηκε το 3,6% 
στους 12 µήνες και το 11,8% των ασθενών στους 36 µήνες. Οι µείζονες επιπλοκές ήταν 
σπάνιες (IIc). 

Άξια λόγου στο σηµείο αυτό είναι µία σειρά ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
εκτεταµένη ρινοκολπίτιδα (807). Από τους 118 ασθενείς, οι 59 (50%) είχαν άσθµα και οι 93 
(79%) είχαν επιβεβαιωµένη αλλεργία. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εκτεταµένη 
πολυπεκτοµή, πρόσθια και οπίσθια ηθµοειδεκτοµή και µέση αντροστοµία. Εκατό ασθενείς 
(85%) υποβλήθηκαν επιπλέον σε διάνοιξη των στοµίων των µετωπιαίων ή του σφηνοειδούς 
κόλπου. Η παρακολούθηση κυµαινόταν από 12 έως 168 (µέση 40) µήνες. Ανεξάρτητα από 
την εφαρµογή προ- και µετεγχειρητικά ρινικών και συστηµατικών στεροειδών στην 
πλειονότητα των ασθενών, οι 71 (60%) εµφάνισαν υποτροπή των πολυπόδων, στους 55 
(47%) έγινε υπόδειξη για επανεπέµβαση και τέλος 32 (27%) υποβλήθηκαν σε νέα 
χειρουργική επέµβαση. Το ιστορικό προηγούµενης επέµβασης ή άσθµατος φάνηκε να 
προδιαθέτει σε µεγαλύτερη πιθανότητα υποτροπής και υψηλότερα ποσοστά επανεπέµβασης. 
Συµπέρασµα: µία µεγάλη µελέτη έρευνας αποτελεσµάτων (II) κα περισσότερες από 100 
ανασκοπηµένες σειρές ασθενών (IV) µε σύµφωνα αποτελέσµατα καταλήγουν στο 
συµπέρασµα ότι οι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες βελτιώνονται 
µετά από χειρουργική των παραρρινίων. Μείζονες επιπλοκές συµβαίνουν σε λιγότερο από 
1% και επανεπέµβαση γίνεται στο 10% µέσα στην 3ετία. 

7-4-2-2 Συνδυασµένη χειρουργική και φαρµακευτική αγωγή vs. φαρµακευτικής θεραπείας 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα µπορεί να θεραπευτεί µε µόνη τη φαρµακευτική αγωγή. Επιπλέον, 
της χειρουργικής των κόλπων συνήθως προηγείται και /ή ακολουθεί φαρµακευτική αγωγή σε 
διάφορες µορφές, συµπεριλαµβανοµένων ρινικών πλύσεων, ρινικών στεροειδών, 
συστηµατικών στεροειδών και συστηµατικών αντιβιοτικών. Λίγες µελέτες συγκρίνουν τη 
χειρουργική θεραπεία, η οποία πάντα συνδυάζεται µε τη φαρµακευτική αγωγή, µε τη 
συντηρητική αγωγή µόνη της. 
Σε µία προοπτική µελέτη συµπεριλήφθησαν 160 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή 
χωρίς πολύποδες οι οποίοι αντιµετωπίστηκαν είτε µόνο µε φαρµακευτική αγωγή είτε µε 
φαρµακευτική αγωγή σε συνδυασµό µε ενδορρινική χειρουργική των κόλπων (486). Ο 
διαχωρισµός των οµάδων δεν ήταν τυχαιοποιηµένος και η οµάδα που δεν υποβλήθηκε σε 
χειρουργική επέµβαση είχε λιγότερους άνδρες, λιγότερες συνοδές νόσους, λιγότερους 
πολύποδες και λιγότερο σοβαρή νόσο. Οι παράµετροι που αξιολογήθηκαν ήταν το SF-36 και 
το ερωτηµατολόγιο CSS (chronic rhinosinusitis survey). Κατά την παρακολούθηση µετά από 
3 µήνες, η οµάδα που υποβλήθηκε σε χειρουργική επέµβαση βελτιώθηκε περισσότερο από 
ότι η οµάδα που έλαβε τη συντηρητική αγωγή, παρόλα αυτά η βελτίωση δεν συσχετιζόταν µε 
τα προεγχειρητικά scores (επίπεδο IV). 
Σε µία προοπτική µελέτη που οργανώθηκε από την Αµερικανική Ακαδηµία 
Ωτορινολαρυγγολογίας Χειρουργικής Κεφαλής και Τραχήλου, 31 ωτορινολαρυγγολόγοι 
συµπεριέλαβαν 276 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες (808). Η 
παρακολούθηση ήταν σε 207, 164 και 117 ασθενείς µετά από 3, 6 και 12 µήνες αντίστοιχα. Η 
επιτυχία ορίστηκε ως η βελτίωση κατά 40% ή περισσότερο σε κάποιο από τα τµήµατα του 
ερωτηµατολογίου CSS. Βάσει της εκτίµησης του εκάστοτε ωτορινολαρυγγολόγου, 83 
ασθενείς υποβλήθηκαν σε FESS και 118 ασθενείς έλαβαν µόνο φαρµακευτική αγωγή. Οι 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέµβαση είχαν 3 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα 
για επιτυχία από ότι οι ασθενείς που έλαβαν µόνο φαρµακευτική αγωγή (p<0.01), παρόλα 



 113 

αυτά αυτή η αναλογία δεν ισχύει όταν γίνεται διόρθωση για τα βασικά scores του CSS σε 
παλίνδροµη λογιστική προσέγγιση (IV). 

7-4-2-2-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 
Σε µία προοπτική, τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µελέτη οι Ragab και συν., συµπεριέλαβαν 90 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (536). Από τους 90 ασθενείς, οι 55 ασθενείς έπασχαν από 
χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες και θα αναφερθούν χωριστά.  Όλοι οι ασθενείς 
έλαβαν επί 6 εβδοµάδες το συνδυασµό dexamethasone-21-isonicotinate και tramazoline 
hydrochloride (DRS) και αλκαλική ρινική πλύση. Οι ασθενείς που παρέµεναν 
συµπτωµατικοί µετά από αυτήν την αγωγή τυχαιοποιούνταν για φαρµακευτική θεραπεία ή 
χειρουργική αντιµετώπιση. Στην οµάδα της φαρµακευτικής αγωγής οι ασθενείς έλαβαν επί 
12 εβδοµάδες ερυθροµυκίνη, αλκαλική ρινική πλύση και ενδορρινικά στεροειδή. Στην οµάδα 
της χειρουργικής αντιµετώπισης οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε FESS ανάλογα µε την έκταση 
της νόσου. Μετά τη FESS όλοι οι ασθενείς έλαβαν επί 2 εβδοµάδες ερυθροµυκίνη, DRS 
spray και αλκαλική ρινική πλύση και ακολούθησε αγωγή µε ρινικό spray fluticasone 
propionate επί 3 µήνες. Στη συνέχεια χρησιµοποιήθηκε ρινικό spray στεροειδών αναλόγως 
των αναγκών του ασθενή. Οι παράµετροι που αξιολογήθηκαν περιελάµβαναν το 
ερωτηµατολόγιο SNOT-20, το SF-36, το ρινικό οξείδιο του αζώτου και την ακουστική 
ρινοµετρία. Κατά την παρακολούθηση µετά από 6 µήνες και ένα έτος, βρέθηκαν σηµαντικά 
βελτιωµένα αποτελέσµατα και στις δύο οµάδες ασθενών χωρίς σηµαντικές διαφορές 
(p>0.05), εκτός από την εκτίµηση του ολικού ρινικού όγκου στην ακουστική ρινοµετρία, η 
οποία βρέθηκε σηµαντικά βελτιωµένη στην οµάδα των ασθενών που υποβλήθηκαν σε 
χειρουργική επέµβαση (Ib). 

7-4-2-2-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 
Οι Lidholdt και συν. συµπεριέλαβαν 53 ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες σε µία ανοιχτή 
τυχαιοποιηµένη µελέτη (641). Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ρινικό spray στεροειδών τους 12 
µήνες της διάρκειας της µελέτης. Πολυπεκτοµή µε χρήση βρόγχου έγινε επιπλέον σε 26 
ασθενείς, ενώ 27 ασθενείς έλαβαν ενδοµυϊκά ένεση betamethasone depot. Μετά από ένα έτος 
δεν βρέθηκε διαφορά στα αποτελέσµατα των παραµέτρων που µελετήθηκαν, 
περιλαµβανοµένων της αίσθησης της όσφρησης, του PNIF και της υποτροπής της νόσου (Ib). 
Σε µία δεύτερη ανοιχτή τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη, οι Lidholdt και συν. 
συµπεριέλαβαν 34 ασθενείς, οι οποίοι δεν βελτιώθηκαν κατά τη συµµετοχή τους σε µελέτη 
ελεγχόµενη µε placebo, όπου συγκρίθηκαν δύο δόσεις ενδορρινικής budesonide (493). 
Δεκαέξι ασθενείς έλαβαν µία depot ένεση 14mg betamethasone και 18 ασθενείς 
υποβλήθηκαν σε ενδορρινική πολυπεκτοµή µε βρόγχο. Τα αποτελέσµατα αξιολογήθηκαν 
µετά από 11µηνη χρήση ενδορρινικών στεροειδών, ακολουθούµενη από 12 µήνες χωρίς 
καµία θεραπεία. Και οι δύο θεραπείες είχαν παρόµοια αποτελέσµατα όσον αφορά το µέσο 
score ρινικής βελτίωσης, το score πολυπόδων ή το µέσο score της αίσθησης της όσφρησης 
(p>0.05). Μέσα σε ένα χρόνο χωρίς θεραπεία ενδορρινικών στεροειδών, 50% των ασθενών 
εµφάνισαν ρινικούς πολύποδες, όµως οι συγγραφείς δεν διαφοροποιούν την υποτροπή των 
πολυπόδων στην οµάδα της φαρµακευτικής αγωγής ή της χειρουργικής αντιµετώπισης (Ib). 

Σε µία µελέτη των Blomqvist και συν., 32 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς 
πολύποδες έλαβαν αρχικά αγωγή µε συστηµατικά στεροειδή (prednisolone για 14 ηµέρες) 
και budesonide για 4 εβδοµάδες (809). Στη συνέχεια πραγµατοποιήθηκε FESS στη µία 
πλευρά, ενώ η άλλη πλευρά έµεινε ανέπαφη. Μετά το χειρουργείο χορηγήθηκαν ενδορρινικά 
στεροειδή για 12 µήνες αµφοτερόπλευρα. Η αίσθηση της όσφρησης ελέγχθηκε σε κάθε 
πλευρά ξεχωριστά. Η όσφρηση βελτιώθηκε µετά τη θεραπεία µε συστηµατικά και τοπικά 
στεροειδή χωρίς περαιτέρω βελτίωση στη χειρουργηµένη πλευρά. Η χειρουργική επέµβαση 
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είχε ένα επιπλέον ευεργετικό αποτέλεσµα στη ρινική απόφραξη και έκκριση το οποίο 
παρέµενε σε όλη την περίοδο της µελέτης. Παρόλα αυτά, το 25% των ασθενών ζήτησαν 
χειρουργική επέµβαση και στην ανεγχείρητη πλευρά. Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι η 
χειρουργική επέµβαση ενδείκνυται µετά τη θεραπεία µε στεροειδή αν επιµένει η ρινική 
απόφραξη, αλλά όχι αν το κυρίαρχο σύµπτωµα είναι η υποσµία (Ib). 
Στην προοπτική, ελεγχόµενη µελέτη των Ragab και συν. που έχει ήδη περιγραφεί (536), 
τυχαιοποιήθηκαν 35 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες, οι οποίοι 
παρέµειναν συµπτωµατικοί µετά από εντατική φαρµακευτική αγωγή διάρκειας 6 εβδοµάδων. 
Κατά την παρακολούθηση τους στους 6 και 12 µήνες, βρέθηκε ότι και οι δύο θεραπευτικές 
προσεγγίσεις παρουσίαζαν σηµαντικά βελτιωµένες παραµέτρους, χωρίς σηµαντική διαφορά 
µεταξύ της φαρµακευτικής και της χειρουργικής αντιµετώπισης (p<0.05), εκτός από το 
συνολικό ρινικό όγκο στον οποίο η χειρουργική επέµβαση παρουσίασε µεγαλύτερη βελτίωση 
(Ib). 
Σε µία πρόσφατη τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µελέτη συµπεριλήφθησαν 109 ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και εκτεταµένη ρινική πολυποδίαση (587). Πενήντα τρεις ασθενείς 
έλαβαν από του στόµατος prednisone για 2 εβδοµάδες (30mg/ηµέρα για 4 ηµέρες και στη 
συνέχεια µείωση κατά 5 mg κάθε 2 µέρες) και 56 ασθενείς υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική 
χειρουργική των κόλπων. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν επιπλέον ενδορρινικά για 12 µήνες 
budesonide. Οι ασθενείς αξιολογήθηκαν βάσει των ρινικών συµπτωµάτων, του µεγέθους των 
πολυπόδων και της ποιότητας ζωής σύµφωνα µε το ερωτηµατολόγιο SF-36. Στους 6 και 12 
µήνες παρακολούθησης, παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση σε όλες τις ενότητες του SF-36, 
στα ρινικά συµπτώµατα και στο µέγεθος των πολυπόδων και στις δύο οµάδες ασθενών. Ένα 
σηµαντικό πλεονέκτηµα της οµάδας που υποβλήθηκε σε χειρουργική θεραπεία 
παρατηρήθηκε όσον αφορά τη ρινική απόφραξη, την απώλεια όσφρησης και το µέγεθος των 
πολυπόδων 6 µήνες µετά την τυχαιοποίηση, ενώ στους 12 µήνες η σηµαντική βελτίωση 
παρέµενε µόνο στο µέγεθος των πολυπόδων (Ib). 

Συµπέρασµα: Στους περισσότερους ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, η κατάλληλη 
φαρµακευτική θεραπεία είναι το ίδιο δραστική µε τη χειρουργική θεραπεία. Η χειρουργική 
των κόλπων πρέπει να εφαρµόζεται σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται ικανοποιητικά στη 
φαρµακευτική αγωγή. 

 
7-4-3 Χειρουργικές µέθοδοι 
7-4-3-1 Ενδορρινική vs. εξωτερικής προσπέλασης 
Οι ενδορρινικές τεχνικές περιλαµβάνουν µεθόδους που πραγµατοποιούνται διαµέσου των 
ρωθώνων, ανεξάρτητα από την έκταση της επέµβασης και τον τρόπο που επισκοπείται το 
χειρουργικό πεδίο. Σήµερα, οι ενδορρινικές µέθοδοι εκτελούνται κυρίως µε τη χρήση 
ενδοσκοπίων. Η πιο συχνή εξωτερική προσπέλαση που εφαρµόζεται στη χειρουργική των 
κόλπων είναι η Caldwell-Luc µε ή χωρίς δια-αντρική ηθµοειδεκτοµή και σφηνοειδεκτοµή 
και η µετωποηθµοειδεκτοµή (transfacial frontoethmoidectomy). Σε µικρό αριθµό εργασιών 
συγκρίνονται τα αποτελέσµατα των ενδορρινικών και εξωτερικών προσπελάσεων, αν και δεν 
διαφοροποιούν τους ασθενείς σε εκείνους µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες και σε 
εκείνους µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες. 

Οι Penttila και συν. τυχαιοποίησαν 150 ασθενείς αφού είχε αποτύχει η αντιβιοτική αγωγή και 
οι πλύσεις των ιγµορείων για τη θεραπεία χρόνιας ιγµορίτιδας είτε σε ενδοσκοπική 
χειρουργική των κόλπων (n=75) είτε σε εξωτερική προσπέλαση Caldwell-Luc (n=75). 
Αξιολογήθηκε το ποσοστό µεταβολής των scores των συµπτωµάτων προεγχειρητικά και ένα 
έτος µετά την επέµβαση (Ib). Η λειτουργική ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων ανέδειξε 
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σηµαντική βελτίωση της ρινικής απόφραξης, της υποσµίας και της ρινόρροιας, αλλά όχι της 
προσωπαλγίας. Η συνολική αξιολόγηση των ασθενών και τα ποσοστά των επιπλοκών ήταν 
επίσης υπέρ της ενδοσκοπικής προσέγγισης (810, 811). Το δείγµα της µελέτης αξιολογήθηκε 
εκ νέου 5 έως 9 έτη αργότερα και το 85% των ασθενών απάντησε σε ένα ερωτηµατολόγιο. 
Και στις δύο οµάδες ασθενών το 80% των ασθενών ήταν ασυµπτωµατικοί ή σαφώς 
βελτιωµένοι (812). Παρόλα αυτά, το 23% των ασθενών της οµάδας της Caldwell-Luc 
επέµβασης ανέφερε µετεγχειρητικό άλγος παρειάς και παραισθησία, τα οποία είναι συχνές 
επιπλοκές σε αυτού του είδους την προσπέλαση (813). Οι Forsgren και συν. µελέτησαν την 
ιστοπαθολογία των δειγµάτων βλεννογόνου του ιγµορείου προεγχειρητικά και 1 έτος µετά 
την επέµβαση στους ασθενείς της εργασίας των Penttila και συν. και ανέφεραν ότι υπήρχε 
µια µεγαλύτερη µείωση των φλεγµονωδών παραµέτρων στο βλεννογόνο του ιγµορείου µετά 
την Caldwell-Luc (814). 

Σε µία αναδροµική µελέτη οι Unlu και συν. επέλεξαν τυχαία 37 ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε Caldwell-Luc και 40 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ενδορρινική επέµβαση. Τα 
αποτελέσµατα των επεµβάσεων αξιολογήθηκαν µε τη χρήση ενδοσκόπησης και CT (815). Η 
CT ήταν φυσιολογική στο 12% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε Caldwell-Luc σε 
σύγκριση µε το 75% των ασθενών που χειρουργήθηκαν ενδοσκοπικά. Κατά την 
ενδοσκόπηση το ποσοστό βατότητας του γναθιαίου “παραθύρου” ήταν 48% για την 
Caldwell-Luc και 86.7% για την ενδοσκοπική τεχνική. Οι συγγραφείς συµπεραίνουν την 
ανωτερότητα της ενδορρινικής προσπέλασης (επίπεδο IV). 

Οι Videler και συν. αντιµετώπισαν 23 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα που δεν 
ανταποκρίνονταν σε επαναλαµβανόµενες ενδορρινικές επεµβάσεις, Caldwell-Luc και 
εντατική φαρµακευτική αγωγή δια µέσου Caldwell-Luc προσπέλασης και αφαίρεσης του 
έσω τοιχώµατος του ιγµορείου (573). Παρατηρήθηκε κλινική βελτίωση στην πλειονότητα 
των ασθενών (επίπεδο IV). 
7-4-3-1-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 

Δεν υπάρχουν µελέτες που να συγκρίνουν την ενδορρινική χειρουργική µε την εξωτερική 
µετωποηθµοειδεκτοµή ή την Caldwell-Luc σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς 
ρινικούς πολύποδες. 
7-4-3-1-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 

Δεν βρέθηκαν µελέτες που να συγκρίνουν την ενδορρινική χειρουργική µε την εξωτερική 
µετωποηθµοειδεκτοµή. Σε αρκετές εργασίες ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς 
πολύποδες συγκρίνεται η ενδορρινική χειρουργική των κόλπων µε την προσπέλαση κατά 
Caldwell-Luc. Στα πλαίσια του NHS R&D Health Technology Assessment Programme 
βρέθηκε µια συνολική βελτίωση των συµπτωµάτων περίπου 80% µετά από ενδοσκοπική 
χειρουργική των κόλπων και 43% έως 84% µετά από συµβατικές µεθόδους 
συµπεριλαµβανοµένης της Caldwell-Luc. Η υποτροπή της νόσου ήταν 8% για τη FESS και 
14% για την Caldwell-Luc (806). 

Οι McFadden και συν. εκτίµησαν τα µακρόχρονα αποτελέσµατα (µέχρι 11 έτη) σε 25 
ασθενείς µε εκτεταµένη πολυποδίαση και δυσανεξία ασπιρίνης. Δεκαέξι ασθενείς 
υποβλήθηκαν σε εκτεταµένη ενδορρινική επέµβαση και 9 υποβλήθηκαν σε Caldwell-Luc µε 
ριζική σφηνοηθµοειδεκτοµή. Έξι από τους ασθενείς που υποβλήθηκαν στην ενδορρινική 
επέµβαση χρειάστηκε να ξαναχειρουργηθούν µε προσπέλαση Caldwell-Luc, ενώ κανένας 
από τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εξωτερική προσπέλαση δεν χρειάστηκε να 
ξαναχειρουργηθεί (432). 
Συµπέρασµα: Η µακρόχρονη υποχώρηση των συµπτωµάτων µπορεί να επιτευχθεί τόσο µε 
ενδοσκοπική τεχνική όσο και µε την Caldwell-Luc προσπέλαση, όµως τα αποτελέσµατα 
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φαίνεται να είναι υπέρ των ενδοσκοπικών επεµβάσεων. Η προσπέλαση κατά Caldwell-Luc 
έχει τον κίνδυνο µετεγχειρητικού οιδήµατος του προσώπου και τραυµατισµού του 
υποκόγχιου νεύρου.  
7-4-3-2 Συµβατικές ενδορρινικές µέθοδοι vs. λειτουργικής ενδορρινικής τεχνικής 

Ο όρος συµβατική χειρουργική των κόλπων, περιλαµβάνει τις χειρουργικές τεχνικές που 
χρησιµοποιούνταν πριν την ανάπτυξη και ευρεία εφαρµογή της λειτουργικής χειρουργικής 
των κόλπων. Περιλαµβάνει τις εξωτερικές προσπελάσεις, την πλύση του ιγµορείου, την απλή 
πολυπεκτοµή µε βρόγχο, την κάτω ρινοαντροστοµία και τη ριζική σφηνοηθµοειδεκτοµή µε ή 
χωρίς εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης. Οι συµβατικές τεχνικές δεν ακολουθούν τις 
φυσιολογικές οδούς αερισµού των κόλπων και της βλεννοκροσσωτής κάθαρσης όπως 
υπέδειξαν οι µελέτες του Messerklinger (816). Η αποκατάσταση του αερισµού και της 
βλεννοκροσσωτής κάθαρσης µε τη λειτουργική τεχνική µέσω των φυσικών στοµίων, 
επιτρέπει την βελτίωση της κατάστασης του βλεννογόνου των κόλπων ο οποίος δεν 
αφαιρείται (817, 818). Συγχρόνως µε την ανάπτυξη της λειτουργικής προσέγγισης 
αναπτύχθηκαν άκαµπτα ενδοσκόπια τα οποία βελτίωσαν την επισκόπηση κατά τη διάρκεια 
της ενδορρινικής επέµβασης. Η επαναστατική ιδέα της λειτουργικής ενδοσκοπικής 
χειρουργικής των κόλπων διαδόθηκε παγκόσµια λόγω της δουλειάς δύο καταξιωµένων 
χειρουργών του Stammberger και του Kennedy (819, 820). Σε δύο µελέτες συγκρίθηκε µία 
συµβατική τεχνική µε τη λειτουργική επέµβαση των κόλπων σε ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες. 

Σε µία προοπτική ελεγχόµενη µελέτη, οι Arnes και συν. πραγµατοποίησαν µία κάτω 
ρινοαντροστοµία στη µία πλευρά και µία µέση αντροστοµία στην άλλη πλευρά, σε 38 
ασθενείς οι οποίοι έπασχαν από υποτροπιάζουσα οξεία ή χρόνια ιγµορίτιδα (821). Η πλευρά 
στην οποία γινόταν η µία ή άλλη επέµβαση ήταν τυχαία. Δεν βρέθηκαν διαφορές όσον 
αφορά τα score των συµπτωµάτων και τα ακτινολογικά ευρήµατα στις δύο πλευρές µετά από 
παρακολούθηση ενός έως 5 έτη (Ib). 

Σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη, 25 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε λειτουργική 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων συγκρίθηκαν µε 25 ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε 
συµβατική χειρουργική επέµβαση. Η συµβατική επέµβαση περιελάµβανε παρακέντηση του 
ιγµορείου, ενδορρινική ηθµοειδεκτοµή και Caldwell-Luc. Η παρακολούθηση κυµάνθηκε από 
15-33 µήνες (µέσος χρόνος 19 µήνες), στο τέλος της οποίας το 76% των ασθενών µε τη 
FESS ανέφεραν πλήρη υποχώρηση των συµπτωµάτων τους, 16% µερική ύφεση και 8% 
καµία βελτίωση σε σύγκριση µε τα αντίστοιχα 60%, 16% και 24% ποσοστά των ασθενών της 
συµβατικής επέµβασης (822). Παρόλα αυτά, η µελέτη δε δίνει πληροφορίες για την 
οµοιογένεια των οµάδων των ασθενών, παρουσιάζει µεγάλη ποικιλία στις χειρουργικές 
τεχνικές που εφαρµόστηκαν και δεν παρουσιάζει σωστή µέθοδο τυχαιοποίησης. 

7-4-2-3-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 
Ογδόντα εννέα ασθενείς µε χρόνια ιγµορίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες συµπεριλήφθηκαν 
σε µία προοπτική τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη (823). Πριν την εισαγωγή στη µελέτη 
οι ασθενείς είχαν λάβει αντιβιοτική αγωγή για τουλάχιστον 4 εβδοµάδες. Σαράντα πέντε 
ασθενείς υποβλήθηκαν στη συνέχεια µόνο σε πλύση των κόλπων, ενώ 44 ασθενείς 
υποβλήθηκαν σε πλύση κόλπων και FESS. Οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν σε τακτική βάση 
για ένα χρόνο. Αναλύθηκαν τελικά 36 ασθενείς που έκαναν µόνο πλύσεις και 41 ασθενείς 
από την οµάδα «πλύση + FESS». Επανεπέµβαση χρειάστηκε σε 13 ασθενείς από την πρώτη 
οµάδα και 2 ασθενείς από τη 2η οµάδα λόγω έλλειψης δραστικότητας (p<0.001). Επιπλέον, 
τα αποτελέσµατα όσον αφορά την πυώδη έκκριση και την απώλεια όσφρησης έδειξαν 
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σηµαντική βελτίωση στην οµάδα «πλύση + FESS» στον ένα χρόνο παρακολούθησης. Τα 
scores για τα άλλα συµπτώµατα της κολπίτιδας δεν διέφεραν µεταξύ των δύο οµάδων (Ib). 

7-4-3-2-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 
Κατά την αξιολόγηση του NHS R&D Health Technology Assessment Programme (806), η 
υποτροπή των πολυπόδων βρέθηκε σε ποσοστό 28% µετά από λειτουργική ενδοσκοπική 
ηθµοειδεκτοµή συγκρινόµενο µε το 35% µετά από ενδορρινική πολυπεκτοµή. Το ποσοστό 
των επιπλοκών ήταν 1,4% για τη FESS και 0,8% για τις συµβατικές µεθόδους. 
Οι Hopkins και συν. ανέλυσαν 1848 ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες οι οποίοι αποτελούσαν 
υποοµάδα των 3128 ασθενών που συµµετείχαν στον Εθνικό Συγκριτικό Έλεγχο 
Αποτελεσµατικότητας των χειρουργικών επεµβάσεων για τη ρινική πολυποδίαση και 
ρινοκολπίτιδα (824). Οι συγγραφείς συνέκριναν το SNOT-20 συµπληρωµένο µε 2 επιπλέον 
στοιχεία (SNOT- 22) µετά από απλή ενδοσκοπική πολυπεκτοµή και µετά από περισσότερο 
εκτεταµένη ενδοσκοπική επέµβαση. Τα scores του SNOT δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ 
των δύο οµάδων στους 12 και 36 µήνες παρακολούθησης. Επανεπέµβαση χρειάστηκε σε 
µεγαλύτερη συχνότητα στην οµάδα της απλής πολυπεκτοµής στους 12 µήνες 
παρακολούθησης (p=0.04), αλλά η διαφορά αυτή δεν ήταν σηµαντική στους 36 µήνες. 
Επίσης τα ποσοστά των επιπλοκών µεταξύ των δύο οµάδων δεν διέφεραν σηµαντικά. 
Συµπέρασµα: Η FESS είναι ανώτερη από τις περιορισµένες συµβατικές µεθόδους όπως η 
πολυπεκτοµή και οι πλύσεις των κόλπων, αλλά η ανωτερότητα ως προς την κάτω 
αντροστοµία ή τη συµβατική σφηνοειθµοειδεκτοµή δεν έχει ακόµη αποδειχθεί. 

7-4-3-3 Έκταση της επέµβασης 
Η έκταση της επέµβασης µπορεί να ποικίλει από απλή εκτοµή του ηθµοειδούς αγκίστρου 
µέχρι ριζική σφηνοηθµοειδεκτοµή µε εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης. Έχει ερευνηθεί η 
έκταση της επέµβασης σε ποικίλες παραµέτρους για ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή 
χωρίς πολύποδες. Σε µία προοπτική µελέτη, 65 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς 
πολύποδες τυχαιοποιήθηκαν για να υποβληθούν είτε σε περιορισµένη ενδορρινική 
λειτουργική επέµβαση (εκτοµή ηθµοειδούς αγκίστρου) είτε σε εκτεταµένη λειτουργική 
επέµβαση περιλαµβάνοντας σφηνοειθµοειδεκτοµή και ευρεία διάνοιξη του ρινοµετωπιαίου 
κολπώµατος (frontal recess). Η έκταση της νόσου ήταν παρόµοια και στις δύο οµάδες. Οι 
παράµετροι που εκτιµήθηκαν ήταν τα scores των συµπτωµάτων, τα scores της ρινοσκόπησης 
και ο χρόνος µεταφοράς της σακχαρίνης (825). Δεν βρέθηκαν διαφορές µεταξύ των οµάδων  
στους 3,6 και 12 µήνες µετεγχειρητικής παρακολούθησης (Ib). 

Κάποιοι συγγραφείς προτείνουν ελάχιστα επεµβατική χειρουργική των κόλπων (MIST) 
βασισµένοι στην ιδέα ότι οι νοσούντες προθάλαµοι (prechambers) των κόλπων και όχι τα 
στενωµένα στόµιά τους, είναι η αιτία της χρόνιας φλεγµονής των κόλπων (826). Βασικά, τα 
στόµια των κόλπων αποκαλύπτονται µε τη MIST, αλλά δεν διευρύνονται. Σε µία προοπτική, 
µη-ελεγχόµενη µελέτη οι Catalano και Roffman παρακολούθησαν 85 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα για µέσο χρόνο 24 µήνες. Οι µεταβολές του score του CSS χρησίµευσε ως 
παράµετρος αποτελέσµατος και αναδείχθηκε σηµαντική βελτίωση, παρόµοια µε τις µελέτες 
που αφορούσαν FESS (IV). 

Κάποιοι συγγραφείς υποστηρίζουν τη µερική εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης για τη 
βελτίωση της χειρουργικής προσέγγισης (827), ενώ άλλοι προφυλάσσουν όσο γίνεται 
περισσότερο τη µέση ρινική κόγχη ως οδηγό σηµείο για πιθανή µελλοντική επανεπέµβαση 
(817). Οι Giachi και συν. συµπεριέλαβαν σε µία αναδροµική αξιολόγηση 100 ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε FESS και στους οποίους η µέση ρινική κόγχη είχε διατηρηθεί στη µία 
πλευρά, ενώ είχε µερικώς αφαιρεθεί από την άλλη πλευρά (828). Δεν βρέθηκαν διαφορές 
στις παραµέτρους που µελετήθηκαν µεταξύ των δύο πλευρών (Ib). 



 118 

Σε µία τυχαιοποιηµένη µελέτη 1106 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς 
πολύποδες, υποβλήθηκαν σε παρόµοια λειτουργική ενδορρινική επέµβαση µε (509 ασθενείς) 
και χωρίς (597 ασθενείς) µερική εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης (829). Η µερική εκτοµή 
της µέσης ρινικής κόγχης σχετίστηκε µε λιγότερες συνέχειες (p<0.05) και λιγότερες 
επανεπεµβάσεις (p<0.05). Δεν παρατηρήθηκαν επιπλοκές που να οφείλονταν στη µερική 
εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης (Ib). 

Σε µία προοπτική, τυχαιοποιηµένη µελέτη, πραγµατοποιήθηκε αφαίρεση του ηθµοειδούς 
αγκίστρου σε 295 ασθενείς µε χρόνια ιγµορίτιδα. Σε 140 ασθενείς δηµιουργήθηκε ένα 
µεγάλο στόµιο (διάµετρος>16mm) µονόπλευρα ή αµφοτερόπλευρα, ενώ σε 140 ασθενείς 
δηµιουργήθηκαν µικρά “παράθυρα” στο µέσο ρινικό πόρο (διάµετρος <6mm). Σε 170 
ασθενείς δεν ήταν διαθέσιµη προεγχειρητική CT. Μετεγχειρητική παρακολούθηση 
πραγµατοποιήθηκε σε 133 (45%) ασθενείς 12 έως 38 µήνες µετά την επέµβαση. Οι 
παράµετροι που αξιολογήθηκαν ήταν η υποκειµενική κρίση των ασθενών για τα συµπτώµατά 
τους (απουσία, βελτίωση, χωρίς µεταβολή, επιδείνωση) και τα ενδοσκοπικά ευρήµατα. Η 
υποχώρηση των συµπτωµάτων, τα ενδοσκοπικά ευρήµατα και το µέγεθος του στοµίου του 
ιγµορείου, δεν φάνηκε να εξαρτώνται από το µέγεθος του “παραθύρου” που δηµιουργείται 
κατά την επέµβαση (830). 
7-4-3-3-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 

Δεν υπάρχουν µελέτες που να συγκρίνουν λιγότερο ή περισσότερο εκτεταµένες χειρουργικές 
επεµβάσεις σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες. 

7-4-3-3-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 
Σε 60 ασθενείς µε χρόνια ιγµορίτιδα και ρινικούς πολύποδες αµφοτερόπλευρα, µελετήθηκε 
το ποσοστό βατότητας µετά από τη δηµιουργία ενδοσκοπικά µεγάλης µέσης 
ρινοαντροστοµίας από τη µία πλευρά, ενώ από την άλλη πλευρά πραγµατοποιήθηκε µόνο 
εκτοµή του ηθµοειδούς αγκίστρου. Η επιλογή της κάθε πλευράς ήταν τυχαία. Τα ποσοστά 
βατότητας ήταν σηµαντικά υψηλότερα για την πλευρά µε την ευρεία ρινοαντροστοµία  στους 
τρεις µήνες µετά την επέµβαση σε σχέση µε την πλευρά όπου δεν είχε µεταβληθεί το µέγεθος 
του στοµίου. Η διαφορά αυτή όµως δεν ήταν σηµαντική 12 µήνες µετά την επέµβαση (IV). 

Οι Jankowski και συν. µελέτησαν αναδροµικά µία σειρά 37 ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και εκτεταµένη ρινική πολυποδίαση που υποβλήθηκαν σε FESS σε σύγκριση 
µε 36 ασθενείς που είχαν παρόµοια έκταση της νόσου και είχαν υποβληθεί σε ριζική 
σφηνοηθµοειδεκτοµή και εκτοµή της µέσης ρινικής κόγχης (832). Η αξιολόγηση έγινε 5 
χρόνια µετά την επέµβαση βάσει ερωτηµατολογίου που αφορούσε τα ρινικά συµπτώµατα, 
τον αριθµό των ασθενών που χρειάστηκαν εκ νέου επέµβαση και τα scores της 
ενδοσκόπησης σε µία τακτική επίσκεψη. Η ανταπόκριση στο ερωτηµατολόγιο ήταν κάτω του 
80% και διέφερε σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων. Η οµάδα µε τη ριζική επέµβαση 
παρουσίασε καλύτερα scores συµπτωµάτων, λιγότερες υποτροπές και καλύτερα ενδοσκοπικά 
scores κατά την επίσκεψη παρακολούθησης (IV). 

Συµπέρασµα: Σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα οι οποίοι δεν έχουν υποβληθεί σε 
χειρουργείο, οι εκτεταµένες επεµβάσεις δεν φαίνεται να έχουν καλύτερα αποτελέσµατα από 
τις περιορισµένες τεχνικές. Αν και δεν υπάρχει επαρκής απόδειξη, συνήθως η έκταση της 
επέµβασης αντιστοιχεί στην έκταση της νόσου. Σε προηγούµενα µη χειρουργηµένους 
ασθενείς συστήνεται συντηρητική επέµβαση. 
7-4-3-4 Επανεπέµβαση (revision surgery) 

Περίπου το 10% των ασθενών δεν ανταποκρίνονται επαρκώς στη χειρουργική των κόλπων 
και τη φαρµακευτική αγωγή που ακολουθεί και τελικά χρειάζονται δεύτερη χειρουργική 
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επέµβαση (833). Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε επανεπέµβαση συχνά ευρήµατα 
αποτελούν η πλάγια µετατόπιση της µέσης ρινικής κόγχης, ο σχηµατισµός συνεχειών και 
ουλών στο µέσο ρινικό πόρο, η µη πλήρης εκτοµή του ηθµοειδούς αγκίστρου και η 
παραµονή ανέπαφων ηθµοειδών κυψελών (834-836). Προδιαθεσικοί παράγοντες για 
επανεπέµβαση αποτελούν οι πολλαπλές προηγούµενες επεµβάσεις, η εκτεταµένη 
πολυποδίαση, το βρογχικό άσθµα, η δυσανεξία στην ασπιρίνη και η κυστική ίνωση (793, 
801, 837-840). Σηµαντική είναι και η συµµετοχή στη φλεγµονή του υποκείµενου οστού 
(159). Οι Cohen και Kennedy έχουν πρόσφατα αναφέρει σηµαντικές πληροφορίες για τις 
τεχνικές που απαιτούνται στις επανεπεµβάσεις (841). Μπορεί να απαιτείται µια πιο 
εκτεταµένη ενδοσκοπική επέµβαση ή ακόµη και εξωτερική προσπέλαση (573, 832, 842). Τα 
ποσοστά επιτυχίας της επανεπέµβασης της ενδοσκοπικής χειρουργικής αναφέρονται µεταξύ 
50 και 70% (514, 838) (IV). Τα ποσοστά των επιπλοκών είναι υψηλότερα από ότι στις 
πρωταρχικές ενδοσκοπικές επεµβάσεις και είναι περίπου 1%, αλλά µπορεί να φτάσουν µέχρι 
και 7% (833, 840). 

7-4-3-4-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 
Σε µία σειρά ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες, το 15% των επεµβάσεων 
ήταν επανεπεµβάσεις (805). Αυτοί οι ασθενείς παρουσίαζαν υψηλότερα scores στη CT πριν 
την αρχική επέµβαση, καθώς επίσης και πριν την επανάληψη της επέµβασης, σε σύγκριση µε 
τους ασθενείς που υποβάλλονταν σε πρώτη επέµβαση (IV). Οι McMains και Kountakis 
ανέφεραν σειρά 125 ασθενών οι οποίοι υποβλήθηκαν σε επανεπέµβαση ενδορρινικής 
χειρουργικής κόλπων µε χρόνο παρακολούθησης τουλάχιστον 2 χρόνια (839). Οι παράµετροι 
που αξιολογήθηκαν ήταν το SNOT-20 και τα scores της ενδοσκόπησης. Από αυτούς τους 
ασθενείς οι 66 έπασχαν από χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες. Αυτοί οι 
ασθενείς είχαν σηµαντική βελτίωση των εξεταζόµενων παραµέτρων, συγκρίσιµη µε εκείνη 
ασθενών που υποβάλλονταν σε πρώτη επέµβαση και αναφέρονται σε άλλες εργασίες (IV). 
7-4-3-4-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 

Οι McMains και Kountakis δηµοσίευσαν επίσης τα αποτελέσµατα επανεπέµβασης σε 59 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες (839). Σύµφωνα και µε τα 
αποτελέσµατα του Εθνικού Συγκριτικού Ελέγχου (824) και τη συγκριτική µελέτη των Deal 
και συν. (793), οι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες είχαν 
χαµηλότερα scores στο SNOT προεγχειρητικά (λιγότερο σοβαρά συµπτώµατα), 
περισσότερες προηγούµενες επεµβάσεις και υψηλότερο score στη CT προεγχειρητικά από 
ότι οι ασθενείς χωρίς πολύποδες. Παρόλα αυτά η βελτίωση των παραµέτρων που 
αξιολογήθηκαν µετά την επανεπέµβαση ήταν σηµαντική και συγκρίσιµη µε τη βελτίωση των 
ασθενών χωρίς πολύποδες. 
Συµπέρασµα: Η ενδορρινική επανεπέµβαση στους παραρρίνιους κόλπους ενδείκνυται µόνο 
όταν η φαρµακευτική αγωγή δεν είναι ικανοποιητικά δραστική. Αξιόλογη βελτίωση των 
συµπτωµάτων γενικά παρατηρείται τόσο στους ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
ρινικούς πολύποδες, όσο και σε εκείνους χωρίς πολύποδες, αν και η βελτίωση είναι 
µικρότερη από ότι στην αρχική επέµβαση. Τα ποσοστά επιπλοκών και υποτροπής είναι 
γενικά υψηλότερα από ότι στην αρχική επέµβαση. Κάποιοι ασθενείς συνεχίζουν να 
υποφέρουν από συµπτώµατα χρόνιας ρινοκολπίτιδας µετά από αρκετές εκτεταµένες 
χειρουργικές επεµβάσεις. Οι CT αναδεικνύουν σε αυτές τις περιπτώσεις ένα εκτεταµένα 
χειρουργηµένο σύστηµα παραρρινίων µε  µεταβολές του βλεννογόνου που υπέρκεινται σε 
υπέρπυκνα οστικά όρια. Σαν γενικός κανόνας, δεν υπάρχει ένδειξη για επανεπέµβαση σε 
αυτούς τους ασθενείς. 

7-4-3-5 Εργαλεία 
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Τα τελευταία χρόνια ένας µεγάλος αριθµός εργαλείων έχει δηµιουργηθεί για τη χειρουργική 
των κόλπων. Οι κόπτουσες λαβίδες επιτρέπουν τον έλεγχο της εκτοµής βλεννογόνου και 
βοηθούν στην αποφυγή σκισίµατος του. Τα “powered” εργαλεία βοηθούν την ελεγχόµενη 
εκτοµή, ειδικά σε περίπτωση µεγάλων ρινικών πολυπόδων. Η συνεχόµενη αναρρόφηση/ 
καταιονισµός του microdebrider βελτιώνει την ορατότητα στο χειρουργικό πεδίο. Επιπλέον, 
τα lasers έχουν χρησιµοποιηθεί για εκτοµές βλεννογόνου και εξαίρεση οστικών δοµών. Σε 
σχέση µε τον αριθµό των εργαλείων που έχουν δηµιουργηθεί, υπάρχει ένας µικρός αριθµός 
συγκριτικών µελετών που έχουν δηµοσιευθεί και σε αυτές δεν διαφοροποιούνται οι ασθενείς 
ανάλογα µε την παρουσία ή όχι πολυπόδων. 
7-4-3-6 Κόπτοντα εργαλεία 

Σε µία προοπτική, διπλή, τυφλή µελέτη, 100 συνεχόµενοι ασθενείς παρακολουθήθηκαν µετά 
από ενδοσκοπική χειρουργική παραρρινίων (843). Κόπτουσες λαβίδες χρησιµοποιήθηκαν 
τυχαία στη µία πλευρά, ενώ στην άλλη πλευρά χρησιµοποιήθηκαν µη-κόπτοντα εργαλεία. 
Ένα χρόνο µετεγχειρητικά, αξιολογήθηκαν για τις δύο πλευρές τα συµπτώµατα (κεφαλαλγία, 
αίσθηµα πίεσης στο ιγµόρειο, ρινική απόφραξη και εκκρίσεις), καθώς και τα ενδοσκοπικά 
ευρήµατα (έκκριση, πύον, κρούστες, αίµα, οίδηµα, πολύποδες και συνέχειες). Και οι δύο 
τύποι εργαλείων εµφάνισαν ικανοποιητικές συνθήκες επούλωσης. Δε βρέθηκε σηµαντική 
διαφορά στα συµπτώµατα και το score της ενδοσκόπησης µεταξύ των δύο ειδών εργαλείων 
(Ib). 
7-4-3-7 Powered εργαλεία 

Τα microdebriders αρχικά δηµιουργήθηκαν για την αρθροσκοπική χειρουργική. Κόβοντας 
και αφαιρώντας µόνο ιστό, ο οποίος αναρροφάται από το άνοιγµα της λαβής, ενώ το αίµα και 
τα ιστικά debris αποµακρύνονται µε καταιονισµό/αναρρόφηση, προσφέρουν εξαιρετικό 
έλεγχο και ακρίβεια εκτοµής των µαλακών ιστών (844). 

Σε µία αναδροµική µελέτη, µία οµάδα 250 ασθενών  που υποβλήθηκαν σε επέµβαση µε 
microdebrider συγκρίθηκε µε µία οµάδα 225 ασθενών οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
ενδοσκοπική χειρουργική µε συµβατικά εργαλεία (845). Ο χωρισµός των ασθενών στις δύο 
οµάδες δεν ήταν τυχαίος και η πλειοψηφία των ασθενών που υποβλήθηκαν στην 
ενδοσκοπική χειρουργική µε συµβατικά εργαλεία χειρουργήθηκαν νωρίτερα στη µελέτη. Η 
χρήση του microdebrider ανέδειξε ταχύτερη επούλωση και λιγότερο σχηµατισµό κρουστών, 
καθώς και λιγότερη αιµορραγία, λιγότερες συνέχειες, πλάγια µετατόπιση της µέσης ρινικής 
κόγχης και εκ νέου αποκλεισµού των στοµίων των κόλπων (IV). 

Σε µία προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη, 24 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
χειρουργήθηκαν µε τη χρήση microdebrider στη µία πλευρά και µε συµβατικά εργαλεία στην 
άλλη πλευρά (846). Οι συγγραφείς δεν στάθηκε δυνατό να αναδείξουν κάποιο πλεονέκτηµα 
της χρήσης microdebrider έναντι των συµβατικών εργαλείων (Ib). 

Οι Hackman και Ferguson ανασκόπησαν τις θετικές και αρνητικές ιστικές επιδράσεις ως 
συνέπεια της χρήσης powered εργαλείων (844). Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι τα 
microdebriders θα συνεχίσουν να προωθούν την ενδοσκοπική χειρουργική, παρέχοντας 
καθαρότερο χειρουργικό πεδίο και προκαλώντας λιγότερο ιστικό τραύµα σε έµπειρα χέρια. 
Παρόλα αυτά, η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας ανέδειξε επίσης τη σοβαρότητα των 
επιπλοκών, όταν π.χ. περιεχόµενα του κόγχου ή του κρανίου αναρροφώνται γρήγορα από τα 
powered εργαλεία. 
7-4-3-8 Laser 

Σε µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη αξιολογήθηκαν τα αποτελέσµατα της χρήσης 
holmium-YAG κατά τη διάρκεια ESS σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (847). Η µία 
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πλευρά χειρουργήθηκε µε συµβατικά εργαλεία και η άλλη µε τη χρήση laser προς χάριν της 
τυχαιοποίησης. Η χρήση του holmium-YAG οδήγησε σε σηµαντικά λιγότερη απώλεια 
αίµατος κατά τη διάρκεια της επέµβασης και λιγότερες κρούστες από ότι η συµβατική ESS, 
αλλά τα µακρόχρονα υποκειµενικά αποτελέσµατα δεν έδειξαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ 
των µεθόδων (Ib). 
Σε ένα παρόµοιο πειραµατικό µοντέλο, η εφαρµογή KTP lasers κατά τη διάρκεια ESS 
µελετήθηκε σε 24 ασθενείς (848). Η µία πλευρά χειρουργήθηκε µε συµβατικά εργαλεία και η 
άλλη µε τη χρήση laser. Καταγράφηκαν τα συµπτώµατα των ασθενών µε τη χρήση ενός 
ερωτηµατολογίου προεγχειρητικά καθώς και µετεγχειρητικά στις εβδοµάδες 1, 4, 12 και 24. 
Από τις παραµέτρους που αξιολογήθηκαν κατά τη διάρκεια της επούλωσης, το οίδηµα ήταν 
προεξάρχον στην πλευρά του laser, ενώ στην πλευρά των συµβατικών εργαλείων σηµαντική 
ήταν η δηµιουργία κρουστών. Συνολικά η FESS υποβοηθούµενη µε KTP laser ήταν το ίδιο 
δραστική όσο και η συµβατική FESS. Τα µειονεκτήµατα της χρήσης του KTP laser είναι 
κυρίως το κόστος και η µεγαλύτερη διάρκεια της χειρουργικής επέµβασης (Ib). 

Συµπέρασµα: Η υποβοηθούµενη µε laser ενδορρινική χειρουργική, τα powered εργαλεία ή οι 
κόπτουσες λαβίδες προσφέρουν κάποια πλεονεκτήµατα έναντι των συµβατικών τεχνικών, 
όµως σχετίζονται µε κάποιους ειδικούς κινδύνους. Μέχρι τώρα δεν υπάρχει ένδειξη ότι 
βελτιώνουν τα αποτελέσµατα της χειρουργικής των κόλπων. 

 
7-5 Η επίδραση της ηλικίας και των συνοδών νοσηµάτων στα αποτελέσµατα της 
χειρουργικής των κόλπων 
7-5-1 Χειρουργική των κόλπων στην τρίτη ηλικία 
Προηγούµενη έρευνα κατατάσσει τη ρινοκολπίτιδα ως την έκτη πιο συχνή χρόνια πάθηση 
στους ηλικιωµένους ασθενείς, µε συχνότητα µεγαλύτερη από του καταρράκτη, του 
σακχαρώδη διαβήτη και γενικά των προβληµάτων όρασης (849). Σε µία µελέτη 
αξιολογήθηκαν µε τη χρήση του SNOT-20, 56 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα ηλικίας από 
61 έως 80 ετών οι οποίοι υποβλήθηκαν σε FESS (849).  Τα αποτελέσµατα ήταν συγκρίσιµα 
µε αναφορές από νεότερους πληθυσµούς ασθενών και δεν καταγράφηκε κάποια σοβαρή 
επιπλοκή (IV). Σε µία αναδροµική µελέτη ελεγχόµενη µελέτη συγκρίθηκαν τα αποτελέσµατα 
της FESS σε 46 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα ηλικίας >65 ετών µε τα αποτελέσµατα της 
FESS σε 522 ασθενείς ηλικίας 18-64 ετών (850). Στην οµάδα των ηλικιωµένων ασθενών οι 
επιπλοκές ήταν σηµαντικά περισσότερες από ότι στην οµάδα των νεότερων ασθενών. Ειδικά, 
οι επιπλοκές από τους κόγχους παρατηρήθηκαν συχνότερα στους µεγαλύτερους σε ηλικία 
ασθενείς (ΙΙΙ). Οι Jiang και Su συνέκριναν αναδροµικά τα ποσοστά επιπλοκών σε 171 
ηλικιωµένους ασθενείς (>65 ετών) µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε 837 ενήλικες ασθενείς και 
104 ασθενείς <16 ετών. Βρήκαν ότι οι ηλικιωµένοι ασθενείς εµφάνιζαν ένα δυσανάλογα 
µεγάλο ποσοστό εγχειρητικών επιπλοκών. Τα αποτελέσµατα της επέµβασης ήταν παρόµοια 
και στις τρεις ηλικιακές οµάδες (851). 

Συµπέρασµα: Η χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι συχνή πάθηση µεταξύ των ηλικιωµένων. Τα 
αναφερόµενα αποτελέσµατα της χειρουργικής των κόλπων δε διαφέρουν από εκείνα των 
νεότερων ασθενών. Παρόλα αυτά, σε δύο µελέτες βρέθηκαν υψηλότερα ποσοστά 
χειρουργικών επιπλοκών. Επιπλέον, η γενική αναισθησία ενέχει µεγαλύτερους κινδύνους για 
τους ηλικιωµένους ασθενείς και η δυνατότητα ανάρρωσης από µία σοβαρή χειρουργική 
επιπλοκή όπως π.χ. διαφυγή ΕΝΥ µπορεί να είναι επηρεασµένη. 

7-5-1-1 Άσθµα 
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Το βρογχικό άσθµα συχνά σχετίζεται µε τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς 
πολύποδες και µπορεί να επηρεάσει τα αποτελέσµατα της χειρουργικής των παραρρινίων. Ο 
Kennedy έχει αναφέρει µια τάση σοβαρότερης νόσου των παραρρινίων σε ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και συνοδό άσθµα (χωρίς δυσανεξία στην ασπιρίνη) (514). Κλινικά, οι 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, ρινικούς πολύποδες και άσθµα έχουν υψηλότερα scores 
στη CT, πιο σοβαρή ρινική απόφραξη και υποσµία και πιο σοβαρού βαθµού άσθµα, ενώ οι 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες και άσθµα εµφανίζουν πιο σοβαρή 
κεφαλαλγία και οπισθορρινική έκκριση (852). Οι µελέτες της επίδρασης του άσθµατος στα 
αποτελέσµατα της χειρουργικής επέµβασης σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς 
πολύποδες έχουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα (853). 

Το συνυπάρχον άσθµα είχε συσχετιστεί µε χειρότερα µετεγχειρητικά ενδοσκοπικά ευρήµατα 
σε δύο αναδροµικές µελέτες (801, 802), αλλά δεν είχε ανεξάρτητη επίδραση σε κανένα άλλο 
αποτέλεσµα που αξιολογήθηκε (IV). 
Τα scores των συµπτωµάτων βελτιώθηκαν σηµαντικά µετεγχειρητικά τόσο σε ασθµατικούς 
ασθενείς (n=21), όσο και σε µη-ασθµατικούς ασθενείς (n=77), αλλά οι ασθµατικοί ασθενείς 
είχαν σηµαντικά χειρότερα µετεγχειρητικά ενδοσκοπικά αποτελέσµατα. Δεν βρέθηκαν 
διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων όσον αφορά τις άλλες παραµέτρους (854) (IV). 
Σε 3 άλλες µελέτες για διάφορους δείκτες επιτυχίας της χειρουργικής επέµβασης, το άσθµα 
δεν είχε ανεξάρτητη επίδραση στα αποτελέσµατα (514, 802, 855). 
7-5-1-1-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 

Το άσθµα συχνά συνυπάρχει σε ασθενείς µε ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες. Σε µία 
αναδροµική αξιολόγηση, 13 από 73 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα έπασχαν επιπλέον από 
άσθµα. Παρόλα αυτά το συνυπάρχον άσθµα σε αυτή τη µελέτη δε φάνηκε να επιδρά στα 
αποτελέσµατα της επέµβασης στους κόλπους (805). Οι Dunlop και συν. παρακολούθησαν 
µετεγχειρητικά την πορεία 50 ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και βρογχικό άσθµα (852). 
Από αυτούς τους ασθενείς οι 16 δεν είχαν ρινικούς πολύποδες και η ρινοκολπίτιδα τους  
βελτιώθηκε σηµαντικά µετά τη χειρουργική των κόλπων (IV). 
7-5-1-1-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 

Σε µία προοπτική µελέτη, 79 ασθενείς υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική χειρουργική των 
κόλπων για χρόνια ρινοκολπίτιδα και ρινικούς πολύποδες (853). Σε µία υπο-οµάδα 22 
ασθενών µε συνοδό άσθµα, παρουσιάστηκαν περισσότερες υποτροπές και µικρότερη 
βελτίωση στο score των συµπτωµάτων (IV). Στη µελέτη των Dunlop και συν. που 
αναφέρθηκε παραπάνω (852), οι 34 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, πολύποδες και 
συνοδό άσθµα, παρουσίασαν βελτίωση των συµπτωµάτων τους από τους κόλπους ένα χρόνο 
µετά την επέµβαση (IV). 
Συµπέρασµα: Μέχρι τώρα, δεν υπάρχει ένδειξη ότι οι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
άσθµα ωφελούνται λιγότερο από τη χειρουργική των κόλπων, σε σύγκριση µε τους ασθενείς 
χωρίς άσθµα. 

 
7-5-2 Επίδραση της χειρουργικής των κόλπων στο βρογχικό άσθµα 
Η συχνότητα της αναφοράς ρινοκολπίτιδας από ασθµατικούς ασθενείς έχει αξιολογηθεί 
πρόσφατα µε τη χρήση δεδοµένων από 2 µεγάλες µελέτες άσθµατος (856). Η αναφορά της 
ρινοκολπίτιδας από τους ίδιους τους ασθενείς σχετίστηκε µε βρογχικό άσθµα στο 70% από 
τους 2500 συµµετέχοντες στη µελέτη. Οι ασθενείς µε άσθµα και συνοδό ρινοκολπίτιδα είχαν 
περισσότερες εξάρσεις άσθµατος, σοβαρότερα συµπτώµατα άσθµατος, σοβαρότερου βαθµού 



 123 

βήχα και χειρότερη ποιότητα ύπνου. Οι Lund (857) και Scadding (858) διερεύνησαν το ρόλο 
της επέµβασης στους κόλπους και της φαρµακευτικής αγωγής της χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
στη µεταβολή της πορείας του βρογχικού άσθµατος. Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι η 
επέµβαση στους κόλπους και η φαρµακευτική αγωγή για χρόνια ρινοκολπίτιδα παρουσιάζει 
ευεργετικό αποτέλεσµα στην πορεία του βρογχικού άσθµατος. Σχετικές µελέτες που 
δηµοσιεύτηκαν αργότερα υποστηρίζουν αυτή την άποψη. Παρόλα αυτά για µία ακόµη φορά 
οι συγγραφείς δεν διαχώρισαν τους ασθενείς µε πολύποδες, από εκείνους χωρίς πολύποδες. 
Σε µία ανάλυση των µακροχρόνιων αποτελεσµάτων της λειτουργικής ενδοσκοπικής 
χειρουργικής των κόλπων, 72 (από 120) ασθενείς απάντησε σε ένα ερωτηµατολόγιο. 
Αξιολογήθηκε µία υπο-οµάδα 30 ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα (859). Σε 
µέσο χρόνο 6,5 έτη µετά την επέµβαση, από την πλειονότητα των ασθενών αναφέρθηκαν 
βελτίωση των συµπτωµάτων του άσθµατος, λιγότερες κρίσεις άσθµατος, λιγότερη χρήση 
εισπνεόµενων και από του στόµατος στεροειδών (IV). 
Οι Park και συν. αξιολόγησαν αναδροµικά µε τη χρήση ενός ερωτηµατολογίου, τα δεδοµένα 
από µία υπο-οµάδα 79 ασθενών µε άσθµα (από 134 ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε 
επέµβαση στους κόλπους) (860). Βελτίωση του άσθµατος διαπιστώθηκε στο 80% των 
ασθενών (IV). 
Σε µία ελεγχόµενη µελέτη, 15 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα υποβλήθηκαν σε 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων και 6 ασθενείς οι οποίοι αρνήθηκαν επέµβαση 
αντιµετωπίστηκαν µόνο µε ρινικά στεροειδή (861). Οι συγγραφείς συνέκριναν τη µέγιστη 
εκπνευστική ροή (PEF) και τη χρήση στεροειδών 6 µήνες προ- και µετεγχειρητικά. Στους 
χειρουργηµένους ασθενείς η µέση τιµή της PEF βελτιώθηκε 98+/- 45 l/min (p<0.005), ενώ δε 
βρέθηκε διαφορά στους ασθενείς που έλαβαν µόνο φαρµακευτική αγωγή. Η χρήση από του 
στόµατος στεροειδών µειώθηκε σε 7 χειρουργηµένους ασθενείς, παρέµεινε αµετάβλητη σε 2 
και αυξήθηκε σε 2 ασθενείς, ενώ δεν ήταν απαραίτητη πριν και µετά το χειρουργείο σε 4 
ασθενείς (IV). 

Σε µία αναδροµική ανάλυση συµπεριλήφθησαν τα ιατρικά ιστορικά 13 ασθενών µε χρόνιο 
βρογχικό άσθµα που υποβλήθηκαν σε FESS και έλαβαν εντατική αγωγή για το άσθµα πριν 
και µετά την επέµβαση (µέσος χρόνος: 19,3 µήνες πριν και 33,1 µήνες µετά). Τα 
αποτελέσµατα συµπεριλάµβαναν τα προ- και µετεγχειρητικά µέσα scores των συµπτωµάτων 
του άσθµατος, scores της χρήσης αγωγής, αποτελέσµατα πνευµονικών λειτουργικών 
δοκιµασιών, επισκέψεις στα τµήµατα των επειγόντων περιστατικών και νοσηλείες λόγω 
άσθµατος (862). Μετά τη FESS δεν υπήρχε σηµαντική στατιστική διαφορά στα µέσα scores 
των συµπτωµάτων του άσθµατος, στα scores χρήσης φαρµακευτικής αγωγής για το άσθµα, 
στα αποτελέσµατα των πνευµονικών λειτουργικών δοκιµασιών, στις επισκέψεις στα τµήµατα 
των επειγόντων περιστατικών και στις εισαγωγές στο νοσοκοµείο (IV). 

Σε µία µελέτη σειράς ασθενών, συµπεριλήφθησαν 50 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και 
συνυπάρχον άσθµα (852). Δώδεκα µήνες µετά την ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων, 
40% παρατήρησε βελτίωση του άσθµατος, 545 ανέφερε ότι δεν υπήρξε καµία διαφορά και 
6% ανέφερε ότι το άσθµα τους χειροτέρεψε. Το 20% των ασθενών µείωσε τα εισπνεόµενα 
στεροειδή, ενώ το 64% συνέχισε µετεγχειρητικά να λαµβάνει την ίδια δόση που λάµβανε 
προεγχειρητικά. Παρόλα αυτά, η κατανάλωση από του στόµατος στεροειδών µειώθηκε 
σηµαντικά (p<0.001) και οι εισαγωγές στο νοσοκοµείο ήταν λιγότερο συχνές στο χρόνο µετά 
την επέµβαση από ότι στο χρόνο πριν την επέµβαση (p<0.025) (IV). 

Οι Dhong και συν. παρακολούθησαν την κλινική πορεία 19 ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και άσθµα, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε ESS για τη ρινοκολπίτιδα (863). 
Παρατήρησαν µια σηµαντική βελτίωση στα ηµερήσια και νυκτερινά συµπτώµατα του 
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άσθµατος, καθώς και στα scores της αγωγής του άσθµατος. Οι πνευµονικές λειτουργικές 
δοκιµασίες δεν µεταβλήθηκαν (IV). 

Οι Ragab και συν. ανέφεραν µία προοπτική αξιολόγηση µίας υπο-οµάδας 43 ασθµατικών 
ασθενών (864), οι οποίοι συµµετείχαν σε µία τυχαιοποιηµένη µελέτη σύγκρισης της 
επίδρασης της χειρουργικής των κόλπων και της φαρµακευτικής αγωγής σε ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς πολύποδες (865). Οι παράµετροι που αξιολογήθηκαν ήταν 
τα συµπτώµατα του άσθµατος, ο έλεγχος, ο δυναµικά εκπνεόµενος όγκος στο 1 sec (FEV1), 
η µέγιστη ροή, το εκπνεόµενο οξείδιο του αζώτου, η φαρµακευτική αγωγή που 
χρησιµοποιήθηκε και οι νοσηλείες στους 6 και 12 µήνες από την έναρξη της µελέτης. Η 
φαρµακευτική αγωγή ήταν ανώτερη της χειρουργικής επέµβασης στους ασθενείς µε 
πολύποδες όσον αφορά τη µείωση του εκπνεόµενου οξειδίου του αζώτου και την αύξηση του 
FEV1. Δύο ασθενείς παρατήρησαν χειροτέρευση του άσθµατος µετεγχειρητικά. Η θεραπεία 
της χρόνιας ρινοκολπίτιδας, φαρµακευτική ή χειρουργική, ωφελεί το συνοδό άσθµα. Όταν 
συνυπάρχουν πολύποδες η βελτίωση είναι µεγαλύτερη µε τη φαρµακευτική αγωγή (Ib). 

Αν και το άσθµα συνοδεύει τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς πολύποδες, αρκετές 
µελέτες εστιάζουν την επίδραση της χειρουργικής επέµβασης των κόλπων στον κατώτερο 
αεραγωγό σε ασθενείς µε πολύποδες. Εβδοµήντα εννέα ασθενείς υποβλήθηκαν σε 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων λόγω χρόνιας ρινοκολπίτιδας, στα πλαίσια µίας 
προοπτικής ανάλυσης αποτελεσµάτων (853). Είκοσι οκτώ ασθενείς µε συµπτώµατα 
άσθµατος εκτιµήθηκαν πριν και µετά την επέµβαση, µε τη χρήση της µέγιστης ροής (peak 
flow) και των scores της φαρµακευτικής αγωγής. Οι ασθενείς παρουσίασαν βελτίωση των 
συµπτωµάτων άσθµατος, της µέγιστης ροής και των scores της αγωγής (IV). 

Οι Palmer και συν. ανασκόπησαν αναδροµικά τα στοιχεία µίας υπο-οµάδας 15 ασθενών µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα εξαρτώµενο από στεροειδή, από µία οµάδα 75 συνεχόµενων 
ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική 
χειρουργική των κόλπων (866). Οι παράµετροι που αξιολογήθηκαν ήταν ο αριθµός των 
ηµερών και η συνολική δόση από του στόµατος prednisone και αντιβιοτικών, ένα χρόνο πριν 
και ένα χρόνο µετά την επέµβαση. Δεκατέσσερις ασθενείς που πληρούσαν τα κριτήρια 
εισόδου στη µελέτη παρουσίασαν µείωση των αναγκών τους σε prednisone βάσει του 
συνολικού αριθµού αγωγής (προεγχειρητικά 84 vs. µετεγχειρητικά 63 ηµέρες (p<0.0001). 
Μετεγχειρητικά, οι ασθενείς χρειάζονταν κατά µέσο όρο 1300 mg λιγότερη prednisone 
(p<0.033). Τα αντιβιοτικά επίσης µειώθηκαν (p<0.045) µε µέση χρήση εννέα εβδοµάδων 
προεγχειρητικά vs. επτά εβδοµάδων µετεγχειρητικά (IV). 
Σε µία προοπτική µελέτη οι Lamblin και συν., συµπεριέλαβαν 46 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα, πολύποδες και συνυπάρχον βρογχικό άσθµα (n=16) ή µη συµπτωµατική 
βρογχική υπεραντιδραστικότητα (n=30). Οι παράµετροι αξιολογήθηκαν κατά την έναρξη της 
µελέτης (Τ0), ένα έτος µετά (Τ1) και 4 χρόνια µετά (Τ2) και περιελάµβαναν τα scores των 
συµπτωµάτων, διάφορες τιµές της σπιροµέτρησης και το βρογχικό ερεθισµό/ πρόκληση µε 
carbachol (867). Όλοι οι ασθενείς έλαβαν αρχικά ρινικά στεροειδή επί 6 εβδοµάδες 
(beclomethasone 600µg/d). Δεκαοκτώ ασθενείς θεραπεύτηκαν επιτυχώς µε τα ρινικά 
στεροειδή και συνέχισαν µε φαρµακευτική αγωγή κατά της χρόνιας ρινοκολπίτιδας, χωρίς να 
υποβληθούν σε επέµβαση. Σε 28 ασθενείς που δεν βελτιώθηκαν µε τα ρινικά στεροειδή, 
πραγµατοποιήθηκε ενδορρινική σφηνοηθµοειδεκτοµή σε συνδυασµό µε τη συνεχιζόµενη 
αγωγή µε ρινικά στεροειδή.  Κατά την έναρξη της µελέτης (Τ0), τα κλινικά χαρακτηριστικά 
των ασθενών που ανταποκρίθηκαν στα στεροειδή και εκείνων που δεν ανταποκρίθηκαν- 
συµπεριλαµβανοµένης της συχνότητας της τριάδας του Samter- δεν ανέδειξαν σηµαντικές 
διαφορές. Παρά τη συνδυασµένη χειρουργική και φαρµακευτική αγωγή, οι ασθενείς που δεν 
ανταποκρίθηκαν στα ρινικά στεροειδή παρουσίασαν σηµαντική µείωση στις τιµές της 
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σπιροµέτρησης στο Τ1 (p<0.05) και Τ2 (p<0.0005), ενώ δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές 
διαφορές στους ασθενείς που ανταποκρίθηκαν στα ρινικά στεροειδή. Κατά τη διάρκεια της 
4χρονης παρακολούθησης, η βρογχική υπεραντιδραστικότητα δεν µεταβλήθηκε σηµαντικά. 
Δεν σηµειώθηκαν αλλαγές στα πνευµονικά συµπτώµατα και/ή τη σοβαρότητα του άσθµατος. 

Συµπέρασµα: Δεν έχει γίνει ακόµη ξεκάθαρη η επίδραση της χειρουργικής επέµβασης για τη 
χρόνια ρινοκολπίτιδα στο συνυπάρχον άσθµα. Σε εργασίες που δηµοσιεύθηκαν πρόσφατα, 
έχουν αναφερθεί θετικές επιδράσεις της χειρουργικής θεραπείας της χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
στο συνοδό άσθµα, αλλά το επίπεδο απόδειξης είναι χαµηλό. 

7-5-2-1 Δυσανεξία ακετυλοσαλικυλικού οξέος (ASA) 
Η δυσανεξία στα παράγωγα του ακετυλοσαλικυλικού οξέος όπως η ασπιρίνη ή τα NSAIDS 
συχνά αναφέρεται ως η τριάδα του Samter και χαρακτηρίζεται από βρογχικό άσθµα, 
ευαισθησία στην ασπιρίνη και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες. Η πλειονότητα των 
ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και δυσανεξία στην ασπιρίνη παρουσιάζουν διάχυτη και 
εκτεταµένη ρινοκολπίτιδα (514). Σε µία παλιά εργασία αναφέρονται φτωχά αποτελέσµατα σε 
11 ασθενείς µε δυσανεξία ASA, σε σύνολο 120 ασθενών που υποβλήθηκαν σε χειρουργική 
επέµβαση παραρρινίων (514). Παρόλα αυτά όταν γίνεται διαχωρισµός όσον αφορά την 
έκταση της νόσου, η δυσανεξία ASA δεν επηρέασε δυσµενώς το αποτέλεσµα. Σε πιο 
πρόσφατες εργασίες η δυσανεξία ASA βρέθηκε σταθερά να επηρεάζει αρνητικά τα 
αποτελέσµατα της χειρουργικής των κόλπων. 
Σε µία µελέτη σειράς ασθενών, παρακολουθήθηκαν µετεγχειρητικά 80 ασθενείς µε 
δυσανεξία ASA και µε εκτεταµένους πολύποδες (στους περισσότερους) (868). Σε 
περισσότερο από το 80% τα συµπτώµατα από τους κόλπους και η σοβαρότητα του άσθµατος 
βελτιώθηκαν. Πριν το χειρουργείο περισσότεροι από 30% ήταν εξαρτώµενοι από στεροειδή 
λόγω του άσθµατος, ενώ µετεγχειρητικά το ποσοστό αυτό µειώθηκε σε 10%. Παρόλα αυτά 
µία σηµαντική επίπτωση επανεπέµβασης παρατηρήθηκε σε αυτήν την οµάδα ασθενών (IV). 
Ένας υψηλότερος αριθµός επαναλαµβανόµενων επεµβάσεων παρατηρήθηκε επίσης σε µία 
αναδροµική µελέτη (869) στην οποία συµµετείχαν 18 ασθενείς µε και 22 ασθενείς χωρίς 
δυσανεξία ASA (IV). 

Σε µία αναδροµική ανασκόπηση αξιολογήθηκαν 17 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ESS µε 
ρινικούς πολύποδες και άσθµα εξαρτώµενο από στεροειδή µε ή χωρίς ευαισθησία στην 
ασπιρίνη και µε ελάχιστο χρόνο παρακολούθησης 1 χρόνο µετεγχειρητικά (870). Εννέα 
ασθενείς παρουσίαζαν δυσανεξία ASA και 8 όχι. Και στους 17 ασθενείς βελτιώθηκαν 
σηµαντικά τα προεγχειρητικά scores κατά Lund-Mackay (p<0.001), η FEV1(p<0.05) και η 
χρήση συστηµατικών στεροειδών (p<0.05). Σε αντίθεση µε τους ανθεκτικούς ASA ασθενείς, 
οι 9 ασθενείς µε δυσανεξία ASA δεν είχαν σηµαντική βελτίωση στη µετεγχειρητική FEV1 
και στα συµπτώµατα από τους κόλπους (IV). 

Σε µία πολυπαραγοντική ανάλυση ποικίλων δεικτών, παρακολουθήθηκαν 119 ενήλικες 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα για 1,4+/- 0,35 χρόνια µετά την επέµβαση στους κόλπους. 
Η δυσανεξία ASA ήταν η µόνη συνοδός κατάσταση η οποία επιδείνωνε σηµαντικά τα 
αποτελέσµατα (519). 

Συµπέρασµα: Οι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και δυσανεξία ASA έχουν την τάση να 
πάσχουν από πιο εκτεταµένη νόσο των κόλπων. Ωφελούνται από τη χειρουργική των 
κόλπων, αλλά σε µικρότερο βαθµό από ότι οι ασθενείς χωρίς δυσανεξία ASA. Επιπλέον, 
εµφανίζουν µεγαλύτερη συχνότητα υποτροπών και υποβάλλονται συχνότερα σε 
επανεπεµβάσεις. 
7-5-2-2 Αλλεργία και ατοπία 
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Στις περισσότερες σειρές η διάγνωση της αλλεργίας βασιζόταν µόνο στην παρουσία µιας 
θετικής δερµατικής δοκιµασίας prick και/ή στον καθορισµό των ειδικών IgE. Αυτά 
υποδεικνύουν ατοπία, αλλά µπορεί να µην είναι επαρκή ώστε να διαγνώσουν αλλεργική 
ρινίτιδα (AR) και κυρίως την εµµένουσα AR (871). Οι Walker και συν. συνδύασαν σε µία 
cohort µελέτη 19,186 άτοµα χωρίς ωτορινολαρυγγολογική νόσο οι οποίοι εγγράφηκαν το 
1988 στο US Navy Aviation Medical Data Retrieval System, µε 678 άτοµα τα οποία έπασχαν 
από AR ως τη µόνη ωτορινολαρυγγολογική νόσο (872). Κατά την περίοδο από το 1990 έως 
1995 βρέθηκαν ιατρικοί φάκελοι 465 ασθενών µε AR και 12,628 από την οµάδα ελέγχου. Η 
συχνότητα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας στην οµάδα µε AR ήταν 5/465 σε σύγκριση µε 
30/12,628 στην οµάδα ελέγχου (αναλογία κινδύνου 4.5, 95% CI 1.7 έως 11.6). Η 
αναφερόµενη συχνότητα της ατοπίας στους ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα ποικίλει 
µεταξύ 50% και 80%, η οποία είναι υψηλότερη από ότι στο γενικό πληθυσµό. Η χρόνια 
ρινοκολπίτιδα στους ατοπικούς ασθενείς φαίνεται να είναι πιο σοβαρή (60, 873-878). Η 
ατοπία σχετίζεται µε την ίδια συχνότητα µε τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς πολύποδες 
(879). Σε ασθενείς µε θετικές prick δοκιµασίες στα ακάρεα της οικιακής σκόνης, τα 
παθολογικά ευρήµατα στη CT ήταν σηµαντικά συχνότερα, από ότι στους ασθενείς της 
οµάδας ελέγχου µε αρνητικές prick δοκιµασίες (880). 
Σε διάφορες µελέτες όπου δε διαφοροποιείται η χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες, 
η ατοπία φαίνεται να σχετίζεται µε τα αποτελέσµατα της χειρουργικής των παραρρινίων. Σε 
µία αναδροµική µελέτη φάνηκε να σχετίζεται µε µικρότερη βελτίωση των συµπτωµάτων 
(801), ενώ σε κάποια άλλη δεν είχε επίδραση στα προ- και µετεγχειρητικά ευρήµατα της CT 
και της ενδοσκόπησης ή στα scores της ποιότητας ζωής (803). 

Παρόλα αυτά η αντιαλλεργική θεραπεία φαίνεται να αντισταθµίζει τα πιθανά µειονεκτήµατα 
της χειρουργικής των κόλπων σε αλλεργικούς ασθενείς. Οι  Nishioka και συν. συνέκριναν τη 
µετεγχειρητική βατότητα της µέσης ρινοαντροστοµίας, το σχηµατισµό συνεχειών στο µέσο 
ρινικό πόρο και την υποτροπή πολυπόδων σε 211 µη-αλλεργικούς ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και 72 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα οι οποίοι θεωρήθηκαν αλλεργικοί 
βάσει του ιστορικού, των δερµατικών δοκιµασιών prick και των ειδικών IgE (879). Από τους 
72 αλλεργικούς ασθενείς, οι 66 έλαβαν ειδική ανοσοθεραπεία πριν ή µετά τη χειρουργική 
επέµβαση. Οι αλλεργικοί ασθενείς παρουσίασαν µια σηµαντικά µεγαλύτερη συχνότητα 
υποτροπιάζουσας κολπίτιδας, η οποία µπορούσε να µειωθεί µε την ανοσοθεραπεία. Οι 
συγγραφείς συµπεραίνουν ότι οι αλλεργικοί ασθενείς όταν αντιµετωπιστούν µε χειρουργική 
θεραπεία και συµπληρωµατική ανοσοθεραπεία έχουν εξίσου καλά αποτελέσµατα µε τους µη-
αλλεργικούς, ενώ η χειρουργική επέµβαση ως µόνη θεραπεία στους αλλεργικούς έχει 
χειρότερα αποτελέσµατα (IV). 
Παροµοίως, η ανοσοθεραπεία και η φαρµακευτική αλλεργική θεραπεία πριν το χειρουργείο 
βελτίωσε την επιτυχία της επέµβασης  σε παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα στον πρώτο χρόνο 
παρακολούθησης από 64% στο 84% (p=0.022) (881), φτάνοντας έτσι στα ποσοστά επιτυχίας 
που παρουσιάζουν παιδιά χωρίς αλλεργία (IV). 
Αυτό το εύρηµα αναφέρθηκε νωρίτερα και από τους Schlenter και Mann, οι οποίοι 
αντιµετώπισαν χειρουργικά 31 αλλεργικούς και 34 µη αλλεργικούς ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα (882). Από τους 31 αλλεργικούς ασθενείς, οι 15 έλαβαν ειδική 
ανοσοθεραπεία. Το χειρουργικό αποτέλεσµα ήταν συγκρίσιµο για τους µη αλλεργικούς και 
τους αλλεργικούς ασθενείς που έλαβαν συµπληρωµατική ανοσοθεραπεία, ενώ ήταν πολύ 
χειρότερο για τους αλλεργικούς ασθενείς χωρίς ανοσοθεραπεία, παρά την αντιαλλεργική 
φαρµακευτική αγωγή (IV). 

7-5-2-2-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες 
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Σε µία προοπτική µελέτη, υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική ηθµοειδεκτοµή µετά από 
φαρµακευτική αγωγή 24 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες, αλλεργικοί σε 
ετήσια αλλεργιογόνα και 82 µη αλλεργικοί ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς 
πολύποδες (883). Τα scores των συµπτωµάτων δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των δύο 
οµάδων πριν και 6 έως 18 µήνες µετά το χειρουργείο. 
Επίσης, σε µία σειρά 77 ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες, η συνοδός 
αλλεργία δεν είχε καµία επίδραση στο χειρουργικό αποτέλεσµα (805). 
Σε µία διπλή-τυφλή ελεγχόµενη µε placebo µελέτη, 26 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
χωρίς πολύποδες, µε θετικές δερµατικές prick δοκιµασίες στα ακάρεα της οικιακής σκόνης 
και επίµονα συµπτώµατα µετά τη χειρουργική επέµβαση, έλαβαν 256 µg budesonide 
ηµερησίως ή placebo µέσω ενός καθετήρα απευθείας στο ένα ιγµόρειο για 3 εβδοµάδες πριν 
την κλινική αξιολόγηση και µια δεύτερη βιοψία (619). Οι συγγραφείς βρήκαν µετά τη 
θεραπεία, βελτίωση των συµπτωµάτων σε 11 από τους 13 ασθενείς που έλαβαν budesonide, 
µείωση στα CD3+ κύτταρα (p=0.02) και στα ηωσινόφιλα (p=0.002) και µείωση στη 
συγκέντρωση των κυττάρων που εκφράζουν IL-4 (p=0.0001) και mRNA της IL-5 (p=0.006). 
7-5-2-2-2 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 

Σε ασθενείς µε εκτεταµένη πολυποδίαση (807), η διάγνωση αλλεργίας προδιέθετε σε 
χειρότερο αποτέλεσµα και αυξηµένη συχνότητα υποτροπής (IV). 

Συµπέρασµα: Η αλλεργική ρινίτιδα µπορεί να προδιαθέτει και να επιδεινώνει τη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα. Σε αρκετές µελέτες, οι θετικές δερµατικές δοκιµασίες και /ή οι ειδικές IgE σε 
εισπνεόµενα αλλεργιογόνα συσχετίστηκαν µε φτωχό χειρουργικό αποτέλεσµα, ειδικά σε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες. Αυτό το κακό αποτέλεσµα µπορεί να αντισταθµιστεί µε 
την αντιαλλεργική αγωγή. Μετά την επιβεβαίωση της αλλεργικής νόσου είτε µε το ιστορικό 
είτε µε τις κατάλληλες κλινικές δοκιµασίες, η ειδική ανοσοθεραπεία βελτιώνει τα 
χειρουργικά αποτελέσµατα σε ατοπικούς ή αλλεργικούς ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. 
7-5-2-3 Κυστική ίνωση 

Αυτή η αυτοσωµατική, υπολειπόµενη γενετική νόσος χαρακτηρίζεται από επιθηλιακή 
εκκριτική δυσλειτουργία και συχνά σχετίζεται µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. Σε ασθενείς µε 
κυστική ίνωση (CF) µπορεί να εµφανιστεί χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες (884). 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα στην κυστική ίνωση διαφέρει ανοσολογικά από τη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα σε ασθενείς χωρίς CF (425, 884). Συχνό εύρηµα είναι ο επίµονος εποικισµός 
µε Pseudomonas aeruginosa, καθώς επίσης και διαταραχές πήξης λόγω ανεπάρκειας 
βιταµίνης Κ (885). Οι αναφορές που συσχετίζουν την CF µε τη χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι 
κυρίως σε παιδιατρικούς πληθυσµούς, γεγονός που οφείλεται εν µέρει και στο µικρό 
προσδόκιµο επιβίωσης. 
Λόγω των υποκείµενων παθολογικών καταστάσεων, όπως οι διαταραχές πήξης και η 
προχωρηµένη πνευµονική νόσος, η περιεγχειρητική νοσηρότητα υπολογίζεται ότι είναι 
υψηλότερη σε αυτήν την οµάδα ασθενών (886). Σε 41 ασθενείς µε CF, οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε 52 επεµβάσεις στα παραρρίνια, από τον ίδιο χειρουργό σε διάστηµα 34 
µηνών, εµφανίστηκαν επιπλοκές σε ποσοστό 11.5%, συµπεριλαµβανοµένων δύο 
περιπτώσεων επίσταξης, µίας περίπτωσης περιοφθαλµικής εκχύµωσης και µίας περίπτωσης 
πνευµονικής αιµορραγίας. Στις όψιµες επιπλοκές αναφέρθηκε µία περίπτωση επίσταξης και 
µία περίπτωση σχηµατισµού ουλής (IV). Άλλοι συγγραφείς δεν αναφέρουν αυξηµένο 
περιεγχειρητικό κίνδυνο (887) (IV). 

Οι παραρρίνιοι κόλποι µπορεί να λειτουργούν ως δεξαµενή από όπου βακτήρια µπορούν να 
επεκταθούν προς το κατώτερο αναπνευστικό. Μετά από µεταµόσχευση πνεύµονα, η λοίµωξη 



 128 

µε Pseudomonas aeruginosa προερχόµενη από τους κόλπους, µπορεί να καταλήξει στο συχνά 
θανατηφόρο σύνδροµο αποφρακτικής βρογχιολίτιδας. Σε 37 ασθενείς µε CF 
πραγµατοποιήθηκε µετά από µεταµόσχευση πνευµόνων, χειρουργική επέµβαση στους 
κόλπους καθώς και επαναλαµβανόµενες αναρροφήσεις κόλπων και βρογχοκυψελιδικές 
εκπλύσεις για µικροβιολογικές εξετάσεις. Η επέµβαση των κόλπων ήταν επιτυχής στο 54% 
(τρεις ή λιγότερες θετικές αναρροφήσεις για Pseudomonas aeruginosa) και µερικά επιτυχής 
(4 ή 5 θετικές αναρροφήσεις) στο 27% των ασθενών (888). Παρατηρήθηκε µία σηµαντική 
συσχέτιση της ανάπτυξης βακτηρίων στις αναρροφήσεις των κόλπων και τις 
βρογχοκυψελιδικές εκπλύσεις (p=0.0001). Η επιτυχής αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας 
οδήγησε σε χαµηλότερη επίπτωση τραχειοβρογχίτιδας και πνευµονίας (p=0.009) και σε µία 
τάση χαµηλότερης συχνότητας (p=0.23) του συνδρόµου αποφρακτικής βρογχιολίτιδος (IV). 
Μία οµάδα 32 ασθενών που υποβλήθηκαν σε λειτουργική ενδοσκοπική χειρουργική και 
ακόλουθες µηνιαίες πλύσεις των κόλπων µε αντιµικροβιακά, συγκρίθηκε µε µία οµάδα 
ελέγχου που υποβλήθηκε σε συµβατική χειρουργική των κόλπων χωρίς πλύσεις (n=19). 
Συµπεριλήφθηκαν ασθενείς µε CF και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς πολύποδες. Για τις 
επαναλαµβανόµενες πλύσεις χρησιµοποιήθηκε ενδοφλέβιος καθετήρας 19G, στερεωµένος 
στο ιγµόρειο άντρο. Οι ασθενείς που χειρουργήθηκαν συµβατικά υποβλήθηκαν σε 
πολυπεκτοµή, ηθµοειδεκτοµή, αντροστοµία ή επέµβαση Caldwell Luc (889). Η οµάδα που 
υποβλήθηκε σε λειτουργική χειρουργική των κόλπων και πλύσεις είχε λιγότερες επεµβάσεις 
ανά ασθενή και µία µείωση στις επαναλαµβανόµενες επεµβάσεις στον πρώτο χρόνο (10% vs. 
47%)  και το δεύτερο χρόνο παρακολούθησης (22% vs. 72%) (IV). 
7-5-2-3-1 Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 

Αρκετές αναφορές περιγράφουν σαφώς στην CF χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες. Σε µία 
cohort µελέτη 650 ασθενών που υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων για 
χρόνια ρινοκολπίτιδα, οι 28 έπασχαν από CF (800). Η συνολική υποκειµενική βελτίωση ήταν 
91%, ενώ 54% από τους ασθενείς µε CF είχαν σηµαντικό όφελος κατά την παρακολούθηση 
6 µηνών (IV). 
Σε µία αναδροµική µελέτη, 8 ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και πολύποδες από σύνολο 
16 ενηλίκων µε CF υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέµβαση των κόλπων (890). Ο µέσος 
αριθµός των προηγούµενων επεµβάσεων στην οµάδα που αντιµετωπίστηκε χειρουργικά ήταν 
2.7. Οι συγγραφείς αναφέρουν βελτιωµένη πνευµονική λειτουργία και αντοχή άσκησης 3 
µήνες µετά το χειρουργείο, παρόλα αυτά οι πολύποδες υποτροπίασαν µέσα σε 18 µήνες (IV). 

Οι Rowe-Jones και Mackay πραγµατοποίησαν ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων σε 46 
ασθενείς µε CF οι οποίοι έπασχαν από χρόνια, πολυποειδή ρινοκολπίτιδα (891). Η µέση 
ηλικία των ασθενών κατά την πρώτη επέµβαση ήταν 23+/-7.5 έτη. Η µετεγχειρητική 
παρακολούθηση ήταν από 1 µήνα µέχρι 6 έτη (µέσος χρόνος 28.2 µήνες). Συνολικά, το 50% 
των ασθενών βρέθηκε να πάσχει από υποτροπή νόσου της ίδιας σοβαρότητας µε 
προεγχειρητικά ή έπρεπε να υποβληθεί σε δεύτερη ενδοσκοπική επέµβαση (IV). 

Συµπέρασµα: Οι ασθενείς µε CF συχνά πάσχουν από σοβαρή χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ειδικά 
εκτεταµένη πολυποδίαση ανθεκτική στη φαρµακευτική αγωγή. Λόγω της τάσης για 
υποτροπή, συχνά χρειάζονται επαναλαµβανόµενες επεµβάσεις ώστε να επιτευχθεί 
συµπτωµατική ανακούφιση. Σε ασθενείς µε CF οι παραρρίνιοι κόλποι µπορεί να λειτουργούν 
ως πηγή λοιµώξεων του κατώτερου αναπνευστικού από Pseudomonas aeruginosa. Συνεπώς, 
οι τοπικές πλύσεις µε αντιβιοτικά βοηθούν την αποφυγή των υποτροπών της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας και των πνευµονικών λοιµώξεων. 
7-5-2-4 Η χειρουργική των κόλπων στον ανοσοκατασταλµένο ασθενή 
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Οι καταστάσεις ανοσοκαταστολής συχνά συσχετίζονται µε χρόνια ρινοκολπίτιδα όπως π.χ. η 
λοίµωξη µε HIV, η µεταµόσχευση µυελού των οστών και οι χυµικές ανοσοανεπάρκειες. 

7-5-2-4-1 HIV 
Η ρινοκολπίτιδα είναι ένα συχνό πρόβληµα µε όλο και αυξανόµενη συχνότητα στους 
ασθενείς µε λοίµωξη HIV. Στη δηµιουργία ρινοκολπίτιδας µπορεί να συµβάλλουν η 
προοδευτική καταστολή της χυµικής και κυτταρικής ανοσίας, η καθυστερηµένη 
βλεννοκροσσωτή κάθαρση, η υπερπλασία του ρινοφαρυγγικού λεµφικού ιστού, καθώς και η 
τάση αύξησης των επιπέδων IgE. Ειδικότερα σε τιµές CD4 κάτω από 50 κύτταρα ανά mm3, η 
Pseudomonas aeruginosa είναι κοινός παθογόνος µικροοργανισµός (892). Ο 
κυτταροµεγαλοϊός µπορεί σε HIV ασθενείς να προκαλέσει κολπίτιδα και επίσης έχουν 
αυξηµένο κίνδυνο να αναπτύξουν διηθητική µυκητιασική ρινοκολπίτιδα. Συνεπώς, οι CT, οι 
πλύσεις των κόλπων, οι κυτταρολογικές εξετάσεις και οι καλλιέργειες είναι ιδιαίτερα 
σηµαντικές σε ασθενείς µε ανθεκτική ρινοκολπίτιδα και χαµηλά επίπεδα CD4 (893). Η 
πρώτη γραµµή αντιµετώπισης της ρινοκολπίτιδας στους HIV ασθενείς είναι η φαρµακευτική 
αγωγή και σε ανθεκτικές περιπτώσεις ειδικά εναντίον του υπεύθυνου µικροοργανισµού. Η 
χειρουργική αντιµετώπιση διαφυλάσσεται για τους ασθενείς στους οποίους αποτυγχάνει η 
εστιασµένη στο παθογόνο µικρόβιο φαρµακευτική αγωγή. 
Οι Sabini και συν. ανασκόπησαν αναδροµικά τα αποτελέσµατα από την εµπειρία τους στην 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων σε 16 ασθενείς πάσχοντες από  AIDS (117). Με µέσο 
χρόνο παρακολούθησης τους 16 µήνες, οι 14 ασθενείς ανέφεραν βελτίωση της 
προεγχειρητικής κατάστασής τους (IV). 
Σε µία αναδροµική µελέτη αξιολογήθηκαν 106 HIV+ ασθενείς, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
χειρουργική επέµβαση των παραρρινίων από το 1987 µέχρι το 1998 (894). Ανάµεσα στο 
1987 και 1991, 36 ασθενείς αντιµετωπίστηκαν µε ελάχιστα επεµβατική χειρουργική των 
κόλπων στοχεύοντας µόνο στον πάσχοντα κόλπο, παρουσιάζοντας κλινική βελτίωση στο 
20%. Από το 1992 οι συγγραφείς αντιµετώπιζαν τους HIV ασθενείς τους µε περισσότερο 
εκτεταµένες χειρουργικές επεµβάσεις, συµπεριλαµβανοµένων της σφηνοηθµοειδεκτοµής, 
της µέσης ρινοαντροστοµίας και της παροχέτευσης του µετωπιαίου κόλπου, παρουσιάζοντας 
κλινική βελτίωση στο 75%, ανεξάρτητα από τις τιµές των CD4 (IV). 
Σε δύο σειρές ασθενών οι Murphy και συν. παρατήρησαν το κλινικό αποτέλεσµα σε 30 HIV 
ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα ανθεκτική στη φαρµακευτική αγωγή (895). Οι παράµετροι 
που αξιολογήθηκαν ήταν οι οσφρητικές δοκιµασίες και η αξιολόγηση της ποιότητας ζωής. 
Τα συµπτώµατα και τα scores της ποιότητα ζωής βελτιώθηκαν σηµαντικά µετά την 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων, ενώ οι ουδοί όσφρησης δεν βελτιώθηκαν σηµαντικά 
(IV). 
Οι ασθενείς µε AIDS µπορεί να εµφανίσουν οξεία διηθητική µυκητιασική κολπίτιδα. Η 
έγκαιρη διάγνωση σε συνδυασµό µε τη φαρµακευτική και χειρουργική αντιµετώπιση µπορεί 
να είναι ευεργετική (896, 897). 

7-5-2-4-2 Μεταµόσχευση µυελού των οστών 
Η µεταµόσχευση του µυελού των οστών (ΒΜΤ) αποτελεί µία συχνή αιτία επίκτητης 
ανοσολογικής ανεπάρκειας. Επηρεάζονται τόσο η κυτταρική, όσο και η χυµική ανοσία. 
Ειδικά οι αλλογενείς BMT απαιτούν έντονη ανοσοκαταστολή, ώστε να επιτραπεί η αρχική 
ενσωµάτωση του µοσχεύµατος και να αποτραπεί η µετέπειτα απόρριψη του. Η αλλογενής 
BMT σχετίζεται µε οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα σε ποσοστό έως 40% (898). Η 
µικροβιολογία των κόλπων εξετάστηκε σε 18 ασθενείς µε BMT και οι οποίοι ανέπτυξαν 
ρινοκολπίτιδα. Βρέθηκαν 41 παθογόνοι µικροοργανισµοί είτε µετά από παρακέντηση των 
κόλπων είτε µε λήψη υλικού για καλλιέργεια από το µέσο ρινικό πόρο (899). Οι 



 130 

µικροοργανισµοί που αποµονώθηκαν µε µεγαλύτερη συχνότητα ήταν gram (-) βακτήρια 
συµπεριλαµβανοµένων της Pseudomonas aeruginosa και της Serratia marcescens. Gram (+) 
βακτήρια αποµονώθηκαν σε ποσοστό 27%, ενώ διάφορα είδη µυκήτων βρέθηκαν στο 16% 
των δειγµάτων. Από τα 41 δείγµατα, µόνο σε 5 υπήρχε συµφωνία των µικροβιολογικών 
εξετάσεων, µετά από καλλιέργεια υλικού από παρακέντηση των κόλπων και υλικού από 
ρινικό επίχρισµα. 

Οι Kennedy και συν. ανέφεραν 29 ασθενείς µε BMT και επιβεβαιωµένες διηθητικές 
µυκητιασικές λοιµώξεις των κόλπων και των παραρρινίων περιοχών (1.7% από 1692 BMT). 
Όλοι οι ασθενείς έλαβαν φαρµακευτική αγωγή όπως αµφοτερικίνη, ριφαµπικίνη και colony-
stimulating factors, επιπρόσθετα της χειρουργικής αντιµετώπισης (900). Οι χειρουργικές 
επεµβάσεις ποίκιλαν από ελάχιστα επεµβατικές µεθόδους µέχρι εκτεταµένες εκτοµές 
συµπεριλαµβανοµένης της µέσης γναθεκτοµής. Το ποσοστό θνησιµότητας της αρχικής 
µυκητιασικής φλεγµονής ήταν 62%. Τον κίνδυνο της αρχικής µυκητιασικής λοίµωξης 
ξεπέρασαν 37%, που πέθαναν από άλλη αιτία. Η πρόγνωση ήταν φτωχή όταν συνυπήρχε 
κρανιακή και οφθαλµική επέκταση και/ή οστική διάβρωση. Οι εκτεταµένες χειρουργικές 
επεµβάσεις δεν φάνηκε να έχουν καλύτερα αποτελέσµατα από ότι η λειτουργική 
ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων (IV). 
Χειρουργική επέµβαση των κόλπων πραγµατοποιήθηκε σε 28 από 311 ασθενείς µε BMT, οι 
οποίοι αξιολογήθηκαν αναδροµικά (901). Δεν βρέθηκε µυκητιασική ρινοκολπίτιδα. Οι 
περιορισµένες χειρουργικές προσπελάσεις µε εντατική µετεγχειρητική φροντίδα φάνηκαν να 
είναι επαρκείς, ενώ οι πιο εκτεταµένες επεµβάσεις εµφάνισαν υψηλά ποσοστά θνησιµότητας 
(IV). 

7-5-2-4-3 Μη επίκτητες ανοσοανεπάρκειες 
Οι ασθενείς µε χυµικές ανοσοανεπάρκειες, συµπεριλαµβανοµένων των κοινών τύπων 
ανοσοανεπάρκειας, της αταξίας τελαγγειεκτασίας ή της Χ-linked αγαµµασφαιριναιµίας, 
εµφανίζουν υψηλό κίνδυνο να εµφανίσουν χρόνια ρινοκολπίτιδα (902, 905). Σε ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα ανθεκτική στη φαρµακευτική και χειρουργική αντιµετώπιση, οι µη 
επίκτητες ανοσολογικές ανεπάρκειες µπορεί να επηρεάσουν τη χυµική, την κυτταρική και 
συχνά και τις δύο ανοσολογικές οδούς. Οι Chee και συν. επέλεξαν 79 ασθενείς από 316 µε 
και χωρίς ρινικούς πολύποδες οι οποίοι έπασχαν από σοβαρή χρόνια ρινοκολπίτιδα 
ανθεκτική στη φαρµακευτική αγωγή (114). Πενήντα επτά ασθενείς είχαν υποβληθεί σε µία ή 
περισσότερες προηγούµενες επεµβάσεις στους κόλπους. Περίπου το 30% από τους 79 
ασθενείς εµφάνιζε µειωµένη λειτουργικότητα των Τ-κυττάρων και το 20% είχε κάποια 
µορφή ανεπάρκειας ανοσοσφαιρινών. Σε ποσοστό 10% διαγνώστηκε ένας κοινός τύπος 
ανοσοανεπάρκειας. Σε ένα µεγάλο αριθµό ασθενών µε µακροχρόνια ρινοκολπίτιδα 
αναγνωρίστηκαν χυµικές ανεπάρκειες, ειδικά της υπο-οµάδας IgG3 (903, 907). Παρόλα 
αυτά, σε µη επιλεγµένους ασθενείς µε µυκητιασική λοίµωξη (fungal ball) και χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς πολύποδες, οι χυµικές ανεπάρκειες δε βρέθηκε να είναι 
συχνότερες από ότι στο γενικό πληθυσµό (908). Πρόσφατα, η απάντηση σε εµβόλια 
πρωτεϊνικά και πολυσακχαριτών κάψας έχει βρεθεί να είναι ανώτερη στην αξιολόγηση της 
λειτουργίας της χυµικής ανοσίας σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα (909-912). 
Μία δηµοσίευση αναφέρει τα αποτελέσµατα της επέµβασης στους κόλπους σε 11 ασθενείς 
µε χυµικές ανεπάρκειες (913), και η υποχώρηση των συµπτωµάτων τους παρατηρήθηκε σε 5 
από τους 9 αξιολογήσιµους ασθενείς υπό συνακόλουθη αγωγή µε ανοσοσφαιρίνη IV (IV). 

Συµπέρασµα: Σε HIV(+) ασθενείς, τρεις σειρές ασθενών προτείνουν ότι η χειρουργική 
επέµβαση έχει ευεργετικά αποτελέσµατα σε περιπτώσεις ανθεκτικές στη φαρµακευτική 
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αγωγή. Σε ασθενείς µε BMT και σε ασθενείς µε µη επίκτητες ανοσοανεπάρκειες, τα 
δεδοµένα για το ρόλο της χειρουργικής των παραρρινίων δεν είναι επαρκή. 

 
7-6 Επιπλοκές χειρουργικής θεραπείας 
7-6-1 Εισαγωγή 
Μετά την εισαγωγή της ενδοσκοπικής χειρουργικής των παραρρινίων κόλπων  επεκτάθηκαν 
οι ενδείξεις των επεµβάσεων της περιοχής, αυξήθηκε ο αριθµός των χειρουργών των 
παραρρινίων, άρα και ο αριθµός των επεµβάσεων, οδηγώντας σε αύξηση του απόλυτου 
αριθµού των ιατρογενών επιπλοκών. Ως αποτέλεσµα για µια χρονική περίοδο στις ΗΠΑ οι 
επεµβάσεις των παραρρινίων ήταν η συχνότερη αιτία ιατρονοµικών διεκδικήσεων (914). 

 
7-6-2 Επιπλοκές των επεµβάσεων στους κόλπους 
Οι παράγοντες που ευθύνονται για τις επιπλοκές είναι κυρίως η ποικιλία της ανατοµίας στην 
περιοχή, η γειτνίαση µε τον  εγκέφαλο  και τον οφθαλµικό κόγχο και τέλος η ικανότητα του 
χειρουργού να προσανατολίζεται κυρίως σε επανεπεµβάσεις. 
Οι τυπικές επιπλοκές παρουσιάζονται στον πίνακα 7-15. 

 
Πίνακας 7-15. Επιπλοκές µετά από επεµβάσεις στους παραρρίνιους κόλπους 

 

7-6-3 Επιδηµιολογία των επιπλοκών χρησιµοποιώντας µη ενδοσκοπικές τεχνικές 

Εντόπιση  Ελάσσονες επιπλοκές   Μείζονες επιπλοκές 
Οφθαλµικές Εµφύσηµα  Αιµάτωµα 
 Εκχύµωση βλεφάρου Μείωση της οπτικής οξύτητας/ Τύφλωση 
  Διπλωπία  

Ενοφθαλµία  
  Βλάβη του ρινοδακρυϊκού πόρου 
Ενδοκρανιακές  Διαφυγή ΕΝΥ- µη επιπλεγµένη Διαφυγή ΕΝΥ 
  Πνευµεγκέφαλος 
  Εγκεφαλοκήλη  
  Εγκεφαλικό απόστηµα  
  Μηνιγγίτιδα  
  Ενδοκρανιακή (υπαραχνοειδής ) αιµορραγία  
  Άµεσο τραύµα εγκεφάλου 
Αιµορραγία  Μικρής ποσότητας αιµορραγία  Τραυµατισµός της πρόσθιας ηθµοειδούς αρτηρίας 
 Επισχεθείσα µε πωµατισµό Τραυµατισµός της σφηνοϋπερώιας αρτηρίας 
 Δεν απαιτεί µετάγγιση  Τραυµατισµός της έσω καρωτίδας 
  Αιµορραγία που απαιτεί µετάγγιση 
Άλλες   Συνέχειες -συµφύσεις Toxic-shock syndrome  
 Ελαφρά επιβάρυνση προϋπάρχοντος άσθµατος Ανοσµία 
 Υποσµία Σοβαρή επιβάρυνση προϋπάρχοντος άσθµατος ή 

βρογχόσπασµος 
 Τοπική φλεγµονή (οστεΐτιδα) Θάνατος 
 Λοίµωξη µε ανθεκτικό στη µεθικιλλίνη 

σταφυλόκοκκο µετά από ESS 
 

 Ατροφική ρινίτιδα  
 Myospherulosis  
 Προσωρινός ερεθισµός του υποκόγχιου νεύρου  
 Υπεραισθησία χείλους ή οδόντων  
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Ο πίνακας 7-16 παρουσιάζει τον αριθµό των επιπλοκών σε διάφορες µελέτες όπου 
χρησιµοποιήθηκαν µη ενδοσκοπικές τεχνικές. 

 
Πίνακας 7-16. Επιδηµιολογία των επιπλοκών µετά από µη ενδοσκοπικές επεµβάσεις στους παραρρίνιους 
κόλπους 

 

7-6-4 Επιδηµιολογία των επιπλοκών µετά από ενδοσκοπικές επεµβάσεις στους παραρρίνιους 
κόλπους 
Ο πίνακας 7-17 παρουσιάζει τις επιπλοκές σε µελέτες όπου χρησιµοποιήθηκαν ενδοσκοπικές 
τεχνικές και περιλάµβαναν τουλάχιστον 100 ασθενείς. Μετα-ανάλυση αυτών των δεδοµένων 
δείχνει ότι οι µείζονες επιπλοκές συµβαίνουν σε ποσοστό περίπου 0.5% και οι ελάσσονες σε 
ποσοστό 4% των περιπτώσεων. Σε µία πρόσφατη προοπτική πολυκεντρική µελέτη 3128 
ασθενών που υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική χειρουργική κόλπων µείζονες επιπλοκές  
εµφανίστηκαν σε ποσοστό 0.4% των ασθενών. Το ποσοστό των επιπλοκών σχετίστηκε µε 
την έκταση της νόσου όσον αφορά τη σοβαρότητα των συµπτωµάτων και την ποιότητα ζωής 
σχετιζόµενη µε την κατάσταση υγείας, την έκταση των ρινικών πολυπόδων, τα επίπεδα 
διαύγασης των κόλπων στις CT και την παρουσία συνοδών νοσηµάτων, αλλά δεν σχετίστηκε 
µε τα χαρακτηριστικά της επέµβασης (521). 

 
Πίνακας 7-17. Επιδηµιολογία των επιπλοκών µετά από ενδοσκοπικές επεµβάσεις στους παραρρίνιους κόλπους 
(923) 

Συγγραφέας/ έτος  N  Οφθαλµικές   Ενδοκρανιακές * Αιµορραγία Άλλες Ελάσσονες   
Schaefer et al., 1989 (924)  100  - - - - 14  
Toffel et al., 1989 (925)  170  - - 1  - 6  
Rice, 1989 (926)  100  - - - - 10  
Stammberger & Posawetz, 1990 (927)  500  - - 1  - 22  
Salman, 1991 (928)  118  - - - - 28  
Wigand and Hoseman, 1991 (929)  500  - 10  - - όχι αριθµοί  
Lazar et al., 1992 (930)  210  - - - 3  16  
Vleming et al., 1992 (931)  593  2  2  2  1  38  
Weber and Draf, 1992 (932)  589  20  15  1  - όχι αριθµοί  
Kennedy, 1992 (514)  120  - - - - 1  
May et al., 1993 (1105) 1165  - 4  3  - 94  
Smith and Brindley, 1993 (933)  200  1  - - - 16  
Dessi et al., 1994 (934)  386  3  2  - - όχι αριθµοί  
Cumberworth et al., 994 (935)  551  1  2  - - όχι αριθµοί  
Lund and Mackay, 1994 (800)  650  1  1  - - όχι αριθµοί  
Ramadan and Allen, 1995 (936)  337  1  3  - - 34  
Danielson and Olafson, 1996 (937)  230  - - - 10  6  
Castillo et al., 1996 (938)  553  2  2  8  - 36  
Weber et al., 1997 (939)  325  4  3  30   όχι αριθµοί  

Συγγραφέας/ έτος N Οφθαλµικές  Ενδοκρανιακές Αιµορραγία  Άλλες Ελάσσονες 
Freedman and Kern, 1979 (915) 565 4 2 2 1  16 
Taylor et al, 1982 (916) 284 1 3 - - 8 
Stevens and Blair, 1988 (917) 87 3 - 3 - 8 
Eichel, 1982 (918) 123 1 2 1 - όχι αριθµοί 
Sogg, 1989 (919) 146 - - - - 4 
Friedman and Katsantonis, 1990 
(920) 1163 - 4 3 - 25 

Lawson, 1991 (921) 600 2 3 - 2 5 
Sogg and Eichel, 1991 (922) 3000 - 5 2 - 288 
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Rudert et al., 1997 (940)  1172  3  10  10  - όχι αριθµοί  
Dursum et al., 1998 (941)  415  12  1  12  - 56  
Keerl et al., 1999 (942)  1500  2  5  9  - όχι αριθµοί  
Marks, 1999 (943)  393  1  3  5  - 22  
Hopkins et al., 2006 (Laryngoscope 
2006) 3128 7 2 2 - 207 

Σύνολο   14005  60 (0.40%)  65 (0.50%)  84 (0.60%)  14 
(0.01%)  

506 
(3.60%)  

*περιλαµβάνονται οι διαφυγές ΕΝΥ 

 

7-6-5 Σύγκριση των διάφορων τεχνικών 
Η σύγκριση των ενδοσκοπικών και µη ενδοσκοπικών τεχνικών δείχνει παρόµοιες συχνότητες 
επιπλοκών. Οι διαφορές στα ποσοστά των ελασσόνων επιπλοκών, όπως για παράδειγµα των 
συµφύσεων που εµφανίζονται συχνότερα µετά από ενδοσκοπικές επεµβάσεις, ίσως να είναι 
το αποτέλεσµα της πιο λεπτοµερούς µετεγχειρητικής εξέτασης µε ενδοσκόπια σε σχέση µε 
την απλή πρόσθια ρινοσκόπηση. Από την άλλη πλευρά οι εκχυµώσεις δεν θεωρούνταν 
επιπλοκές στην περίοδο πριν την ενδοσκοπική χειρουργική. 
Σε µία µελέτη των Kennedy και συν. (944) µία έρευνα σχετικά µε τις επιπλοκές των 
επεµβάσεων στους κόλπους ταχυδροµήθηκε σε 6969 ωτορινολαρυγγολόγους. 
Παρελήφθησαν 3933 (56.44%) απαντήσεις  και 3043 από αυτούς τους ιατρούς (77.37%) 
δήλωσαν ότι πραγµατοποιούσαν ενδοσκοπική ηθµοειδεκτοµή. Συµπληρωµένα 
ερωτηµατολόγια ήταν διαθέσιµα για ανασκόπηση από το 42% των αµερικανών fellows 
(2942 ιατροί). Η έρευνα έδειξε ότι υπήρξε µεγάλη αύξηση της συχνότητας της ενδοσκοπικής 
ηθµοειδεκτοµής και της συχνότητας εκπαίδευσης στην επέµβαση αυτή από το 1985. Στην 
ίδια περίοδο η συχνότητα των εξωτερικών ηθµοειδεκτοµών, των διαντρικών και εκείνων µε 
τη βοήθεια µικροσκοπίου παρουσίασαν µείωση. Στο 86% των περιπτώσεων εκτελούνταν σε 
βάση ρουτίνας προεγχειρητική αξονική τοµογραφία. 
Η µελέτη δεν παρουσίασε ξεκάθαρη και σταθερή στατιστική σχέση ανάµεσα στη συχνότητα 
των επιπλοκών, του είδους της επέµβασης και του επιπέδου εκπαίδευσης. Επιπλέον, οι ιατροί 
που παρείχαν δεδοµένα από ανασκόπηση των φακέλων των ασθενών τους, έτειναν να 
αναφέρουν υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών από εκείνους που παρείχαν τις απαντήσεις κατά 
προσέγγιση από υπολογισµούς, λόγω έλλειψης αρχείων. Η πλειοψηφία των ιατρών 
συζητούσε µε τους ασθενείς τις πιθανές επιπλοκές και τους υπέβαλλαν σε CT πριν την 
επέµβαση. Η µελέτη έδειξε ότι οι ιατροί που είχαν υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών ήταν 
πιθανότερο να είχαν συζητήσει τις επιπλοκές µε τους ασθενείς τους πριν την επέµβαση (76% 
είχαν συζητήσει για  διαφυγή ΕΝΥ, 63% για το ενδεχόµενο µηνιγγίτιδας, 54% για µόνιµη 
διπλωπία, 66% για ενδοκογχικό αιµάτωµα, 8% για απώλεια όρασης, 46% για ενδοκρανιακές 
βλάβες, 40% για θάνατο σχετιζόµενο µε την επέµβαση). 

Η συχνότητα των επιπλοκών σε αυτή τη µελέτη ήταν σηµαντικά µικρότερη για τους 
χειρουργούς µε εµπειρία από 11 έως 20 έτη. 

Ο Kane στην Αυστραλία έκανε µία παρόµοια µελέτη (945), αναφέροντας 0.03% το ποσοστό 
της συχνότητας των  µειζόνων επιπλοκών (12 µείζονες επιπλοκές από τους οφθαλµούς και 
22 ενδοκρανιακές σε 10000 FESS) 
Τα ποσοστά των επιπλοκών που αναφέρθηκαν από το 1985 έως το 1990 φαίνονται στον 
πίνακα 7-18. 
 
Πίνακας 7-18. Σύγκριση των επιπλοκών των ενδοσκοπικών και µη ενδοσκοπικών τεχνικών 
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Τεχνική Μείζονες επιπλοκές Θάνατοι 
Ενδοσκοπική ηθµοειδεκτοµή 0.41% 3 
Ενδορρινική ηθµοειδεκτοµή µε µετωπιαίο κάτοπτρο 0.36% 23 
Εξωτερική  ηθµοειδεκτοµή 0.52% 9 
Διαντρική  ηθµοειδεκτοµή 0.18% 3 

 

7-6-6 Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση επιπλοκών στις επεµβάσεις παραρρινίων κόλπων 
Ο κίνδυνος των επιπλοκών στις επεµβάσεις παραρρινίων κόλπων εξαρτάται από διάφορους 
παράγοντες: 

• έκταση της παθολογίας (δηλαδή απαιτώντας διάνοιξη της ηθµοειδούς χώνης ή 
επέµβαση σε όλους τους κόλπους-pansinus) 

• πρώτη επέµβαση ή επανεπέµβαση (απώλεια των οδηγών σηµείων, ελλείµµατα 
παπυρώδους πετάλου) 

•  παθολογία στη δεξιά ή αριστερή πλευρά (η δεξιά πλευρά προσβάλλεται συχνότερα) 

• επέµβαση υπό τοπική ή γενική αναισθησία (επικοινωνία µε τον ασθενή!) 
• ποσότητα αιµορραγίας διεγχειρητικά 

• εµπειρία του χειρουργού (καµπύλες εκπαίδευσης). 
Συστήνεται ένα δοµηµένο πρόγραµµα εκπαίδευσης για όσους ξεκινούν την ενδοσκοπική των 
παραρρινίων κόλπων, συµπεριλαµβανοµένων επεµβάσεων σε πτωµατικά παρασκευάσµατα, 
εκπαίδευσης στην πράξη (hands-on training) και επίβλεψης στις πρώτες επεµβάσεις. 

 
Πίνακας 7-19. Παράγοντες πρόβλεψης της έκβασης της χειρουργικής των παραρρινίων 

 Παράµετροι 
αποτελεσµάτων  RP  FP  An  A  S  PO  E  Al  As  NP  AI  PS  

Chambers, 1997 
(855)  

Ερωτηµατολόγιο, 
ενδοσκόπηση  182  12  u1  - -  - όχι όχι όχι  - 

Gliklich (486)  SF-36, CSS, 
ενδοσκόπηση  108  6  m2  όχι όχι  όχι 3  - όχι όχι  - 

Kennedy (514)  verbal rating, 
ενδοσκόπηση  120   u4  - -  ναι όχι όχι - όχι όχι 

Kim (946)  score ενδοσκόπησης 98  12  m  όχι όχι - όχι όχι ναι - - όχι 

Marks  (801)  score βελτίωσης 93  12  u  όχι ναι 5  - όχι όχι όχι - - όχι 

Marks  (801)  score ενδοσκόπησης 93  12  m  όχι όχι - ναι όχι όχι - - όχι 

Marks  (801)  ανάγκη επανεπέµβασης  93  12  m  ναι όχι - όχι όχι όχι - - ναι 

Smith (803)  score ενδοσκόπησης 119  12  m  - όχι ναι 6  0.09  όχι όχι όχι ναι 7  όχι 

Smith (803)  RSDI  119  12  m  - όχι ναι 8  όχι όχι όχι όχι ναι 9  όχι 

Smith (803)  CSS  119  12  m  -  ναι 
10  0.09  όχι όχι όχι 0.09  όχι 

Wang (802)  CSS  230  6  m  - - ναι ναι - - - - ναι 

Wang (802)  score ενδοσκόπησης 230  6  m    - ναι - - - - - 

RP: συµµετέχοντες, FP: ελάχιστος χρόνος παρακολούθησης, An: ανάλυση, A: ηλικία, S: φύλο, PO: 
προεγχειρητικό score, Ε: έκταση, Al: αλλεργία, As: άσθµα, NP: πολύποδες, AI: δυσανεξία ασπιρίνης, PS: 
προηγούµενη επέµβαση, CSS: Chronic Sinusitis Survey, RSDI: Rhinosinusitis Disability Index 

1: µονοµεταβλητή, 2: πολυµεταβλητή, 3: υψηλό προεγχειρητικό CSS score σχετίστηκε µε χειρότερο 
αποτέλεσµα, 4: οργανωµένη για τη σοβαρότητα της νόσου, 5: λιγότερο συµπτωµατική βελτίωση στις γυναίκες 
(p=0.008), 6: χειρότερα scores σχετιζόµενα µε µεγαλύτερη βελτίωση, 7: σχετιζόµενη µε λιγότερη βελτίωση, 8: 
χειρότερα scores σχετιζόµενα µε µεγαλύτερη βελτίωση, 9: σχετιζόµενη µε λιγότερη βελτίωση, 10: χειρότερα 
scores σχετιζόµενα µε µεγαλύτερη βελτίωση 
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7-6-7 Συµπέρασµα 
Οι επεµβάσεις στους παραρρινίους κόλπους έχουν περιγραφεί µε λεπτοµέρεια και είναι 
εδραιωµένες στην ΩΡΛ ειδικότητα. Υπάρχουν διάφορες τεχνικές που µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν για να θεραπευτεί η υποκείµενη παθολογία. Παρόλα αυτά ο κίνδυνος των 
ελασσόνων και µειζόνων επιπλοκών υπάρχει και πρέπει να σταθµιστεί µε το όφελος του 
αποτελέσµατος από την επέµβαση ή τη συντηρητική θεραπεία. Η καµπύλη εκπαίδευσης των 
λιγότερο έµπειρων χειρουργών πρέπει να λαµβάνεται υπόψη όπως και η ιδιαιτερότητα του 
κάθε ασθενή. 

Η αξονική τοµογραφία πριν την επέµβαση είναι στις µέρες µας καθιερωµένη στην 
προεγχειρητική εκτίµηση του ασθενή και ιδιαίτερα σηµαντική στις περιπτώσεις 
επανεπεµβάσεων. 
 

 
Εικόνα 7-2. Scores του SNOT-22 στον εθνικό συγκριτικό έλεγχο (National Comparative Audit) για ασθενείς µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα µε και χωρίς ρινικούς πολύποδες (521). 

 

 
Εικόνα 7-3. Ποσοστό του FEV1 επί της εκτιµώµενης τιµής (άξονας ψ) σε ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, 
πολύποδες και συνυπάρχον άσθµα (n=16) και συνυπάρχουσα µη συµπτωµατική βρογχική 
υπεραντιδραστικότητα (BHR n=30) µετά τη θεραπεία για χρόνια ρινοκολπίτιδα. Σε 18 ασθενείς η χρόνια 
ρινοκολπίτιδα ελέγχθηκε επιτυχώς µόνο µε τη φαρµακευτική αγωγή (ανταπόκριση στα στεροειδή), ενώ 28 
ασθενείς χρειάστηκαν και χειρουργική επέµβαση (χωρίς ανταπόκριση στα στεροειδή). 
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8. Επιπλοκές ρινοκολπίτιδας και ρινικών πολυπόδων           
Πίνακας 8-1. Επιδηµιολογικά δεδοµένα επιπλοκών ρινοκολπίτιδας 

 
8-1 Εισαγωγή 
Στην προ-αντιβιοτική εποχή, οι επιπλοκές της ρινοκολπίτιδας αντιπροσώπευαν εξαιρετικά 
συχνά και επικίνδυνα κλινικά συµβάµατα. Σήµερα, χάρη στις αξιόπιστες διαγνωστικές 
µεθόδους (CT, MRI) και στην πληθώρα των διαθέσιµων αντιβιοτικών, η συχνότητα των 
επιπλοκών των ρινοκολπίτιδων και η θνησιµότητά τους έχουν µειωθεί δραµατικά. Σε κάποιες 
περιπτώσεις όµως όπου η νόσος δεν θεραπεύεται ή θεραπεύεται ατελώς µπορεί να 
εµφανιστούν ακόµη και σήµερα επιπλοκές (947). Σε ασθενείς µε οξεία βακτηριακή 
ρινοκολπίτιδα και ενδοκρανιακή επέκταση της φλεγµονής, η θνητότητα και θνησιµότητα 
παραµένουν σε υψηλά ποσοστά µεταξύ 5-10%, παρά τη χρήση αντιβιοτικής αγωγής (948). 
Οι επιπλοκές της ρινοκολπίτιδας κλασσικά διακρίνονται σε οφθαλµικές, οστικές και 
ενδοκρανιακές (948), αν και µπορούν να εµφανιστούν και κάποιες πιο ασυνήθεις επιπλοκές 
(πίνακας 8.1) (949-953). 

Μία εξαιρετικά χρήσιµη εξέταση, αν και όχι ειδική, είναι η µέτρηση των λευκών 
αιµοσφαιρίων τα οποία όταν είναι αυξηµένα σε περίπτωση οξείας ρινοκολπίτιδας µη 
ανταποκρινόµενης στη θεραπεία, είναι ένδειξη επιπλοκής. 
 

8-2 Επιδηµιολογία των επιπλοκών 
Τα επιδηµιολογικά δεδοµένα των επιπλοκών των ρινοκολπίτιδων ποικίλουν ευρέως και δεν 
υπάρχει συµφωνία για την ακριβή συχνότητα των διάφορων τύπων των επιπλοκών. Επιπλέον 
δεν είναι βιβλιογραφικά καθορισµένη η συσχέτιση µεταξύ της οξείας ή χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας και των διάφορων επιπλοκών. Αυτό πιθανά σχετίζεται µε το διαφορετικό 
αριθµό και τις διαφορετικές µεθόδους που επιλέγονται οι ασθενείς στις διάφορες µελέτες και 
στο γεγονός ότι δεν λαµβάνονται υπόψη τοπικά δηµογραφικά δεδοµένα. Για το λόγο αυτό, 
όπως δείχνει και ο πίνακας 8-1, είναι δύσκολη η προσπάθεια να γίνει σύγκριση µεταξύ 
διαφορετικών επιδηµιολογικών δεδοµένων. Για παράδειγµα, ενώ το ποσοστό των επιπλοκών 
είναι παρόµοιο σε δύο µελέτες που συγκρίνουν δύο διαφορετικές οµάδες ασθενών µε 
παγκολπίτιδα (72,4% και 75% αντίστοιχα) (954,956), το ποσοστό σε µία τρίτη εργασία (955) 
είναι µικρότερο (37%). Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι στην τελευταία εργασία 
µελετήθηκαν και οξείες και χρόνιες ρινοκολπίτιδες, ενώ οι δύο πρώτες εργασίες µελετούσαν 
µόνο οξείες φλεγµονές. 

Συγγραφέας Χώρα Ηλικία Παθολογία Ν 
Ασθενών  

Συνολικό % 
επιπλοκών 

Οφθαλµικές Ενδοκρανιακές Οστικές Μαλακών 
µορίων 

Mortimore, 
1999 (954) 

Ν. 
Αφρική ενήλικες 

οξεία 
πανκολπίτιδα 87 

72,4 
%(63/87)         

Ogynleye, 
2001(955) Νιγηρία ενήλικες 

οξεία/χρόνια 
πανκολπίτιδα 90 37%(33/90) 41% 5% 32% 18% 

Eufinger, 
2001(956) Γερµανία ενήλικες/παιδιά 

οξεία 
πανκολπίτιδα 36 75%(27/36) 58%(20+1/36) 11%(3+1/36)   8.4%(3/36) 

Kuranov, 
2001 (957) Ρωσία ενήλικες ρινοκολπίτιδα     0,80% 0,01%     
Gallagher, 
1998 (958) ΗΠΑ ενήλικες ρινοκολπίτιδα 176     8,5%(15/176)     
Clayman, 
1991 (959) ΗΠΑ ενήλικες 

οξεία/χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 649     3.7%(24/649)     

Lerner, 
1995 (960) ΗΠΑ παιδιά ρινοκολπίτιδα 443     3%(14/443)     
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Σε ένα άλλο µικτό δείγµα (οξέων και χρόνιων ρινοκολπίτιδων), ο Clayman ανέδειξε την 
συχνότητα των ενδοκρανιακών επιπλοκών σε ασθενείς µε επιπλεγµένη ρινοκολπίτιδα 
περίπου στα 3,7%, αλλά δεν δόθηκαν στοιχεία που να αφορούσαν την παγκόσµια συχνότητα 
των επιπλοκών (959). 

 
8-3 Οφθαλµικές επιπλοκές 
8-3-1 Συστηµατικές 
Ο οφθαλµός συχνά προσβάλλεται σε επιπλεγµένη ρινοκολπίτιδα (956,1111) ειδικά σε 
περίπτωση ηθµοειδίτιδας, ενώ σπάνια είναι η προσβολή του σε περιπτώσεις φλεγµονής του 
σφηνοειδούς κόλπου (961). Η εξάπλωση της φλεγµονής συµβαίνει µε σχετική ευκολία είτε 
µέσω του λεπτού και συχνά µε ελλείµµατα παπυρώδους πετάλου (961) είτε µέσω φλεβών 
(962). 

Σύµφωνα µε την ταξινόµηση του Chandler οι επιπλοκές στον οφθαλµό µπορούν να 
εξελιχθούν στα ακόλουθα στάδια (963): 

περιοφθαλµική κυτταρίτιδα (προδιαφραγµατικό οίδηµα) 
κυτταρίτιδα κόγχου 

υποπεριοστικό απόστηµα 
απόστηµα κόγχου ή φλέγµονας και 

θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου (947,964). 
Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι οφθαλµικές επιπλοκές και ειδικά στα παιδιά µπορεί να συµβούν 
χωρίς πόνο (965,1106). Η συµµετοχή του οφθαλµού εκδηλώνεται µε οίδηµα, εξόφθαλµο και 
επηρεασµό της κινητικότητας (962). Η περιοφθαλµική και οφθαλµική κυτταρίτιδα µπορεί να 
συµβεί από άµεση ή αγγειακή επέκταση από τη φλεγµονή του υπεύθυνου κόλπου. Καθώς η 
επέκταση της φλεγµονής ακολουθεί µια συγκεκριµένη πορεία, συνήθως οι αρχικές 
εκδηλώσεις είναι τα οίδηµα και το ερύθηµα της έσω περιοχής των βλεφάρων.  Επέκταση της 
φλεγµονής από το ιγµόρειο ή τον µετωπιαίο κόλπο προκαλούν οίδηµα του κάτω ή άνω 
βλεφάρου αντίστοιχα (964). 
 

8-3-2 Περιοφθαλµική κυτταρίτιδα 
Η περιοφθαλµική κυτταρίτιδα (φλεγµονή του βλεφάρου και του επιπεφυκότα) (953) 
περιλαµβάνει τους ιστούς µπροστά από το κογχικό διάφραγµα και φαίνεται στις αξονικές 
τοµογραφίες σαν οίδηµα µαλακών µορίων. Είναι η πιο συχνή επιπλοκή ρινοκολπίτιδας στα 
παιδιά (967) και εκδηλώνεται µε πόνο, οίδηµα βλεφάρων και υψηλό πυρετό (968). Η  
περιοφθαλµική κυτταρίτιδα συνήθως ανταποκρίνεται στην από του στόµατος αντιβιοτική 
αγωγή κατάλληλη για τα κοινά παθογόνα των κόλπων, αλλά αν δεν θεραπευτεί επιθετικά 
µπορεί να επεκταθεί πέρα από το κογχικό διάφραγµα (967). 

 
8-3-3 Κυτταρίτιδα κόγχου 
Καθώς η φλεγµονώδης διαδικασία επεκτείνεται πίσω από το κογχικό διάφραγµα, 
εµφανίζεται πρόπτωση του βολβού µε περιορισµό της κινητικότητας, σηµεία που 
υποδηλώνουν κυτταρίτιδα του κόγχου.  Επιπλέον σηµεία είναι το οίδηµα του επιπεφυκότα, 
ευαισθησία και άλγος και µειωµένη κινητικότητα των εξω-οφθαλµικών µυών (953,969). 
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Αυτή η επιπλοκή χρειάζεται επιθετική θεραπεία µε ενδοφλέβια χορήγηση αντιβιοτικών. 
Κάθε παιδί µε ρινοκολπίτιδα και πρόπτωση, οφθαλµοπληγία ή µειωµένη οπτική οξύτητα 
πρέπει να υποβάλλεται σε αξονική τοµογραφία των κόλπων µε επικέντρωση στους κόγχους 
για τη διάγνωση ενός κογχικού ή περιοφθαλµικού (υποπεριοστικού) αποστήµατος. Και οι 
δύο καταστάσεις προκαλούν πρόπτωση και περιορισµό της κινητικότητας του οφθαλµού. Η 
παρουσία αποστήµατος στην CT ή προοδευτική επιδείνωση των σηµείων από τον οφθαλµό 
µετά από την έναρξη κατάλληλης ενδοφλέβιας αντιβιοτικής αγωγής, είναι ενδείξεις για 
χειρουργική παρέµβαση. Απαιτούνται τακτικές οφθαλµολογικές εξετάσεις της οπτικής 
οξύτητας, ενώ η ενδοφλέβια αντιβιοτική αγωγή µπορεί να µετατραπεί σε αγωγή από το 
στόµα όταν τα συµπτώµατα και σηµεία από τον οφθαλµό υποχωρήσουν και ο ασθενής είναι 
απύρετος επί 48 ώρες (967). 
 

8-3-4 Υποπεριοστικό απόστηµα και απόστηµα του κόγχου 
Τα κλινικά χαρακτηριστικά του υποπεριοστικού αποστήµατος είναι οίδηµα, ερύθηµα και 
πρόπτωση του βλεφάρου µε περιορισµό της κινητικότητας του οφθαλµού και ως αποτέλεσµα 
παράλυσης των εξω-οφθαλµικών µυών ο βολβός καθηλώνεται (οφθαλµοπληγία) ενώ 
µειώνεται και η οπτική οξύτητα. 
Ένα απόστηµα κόγχου συνήθως είναι το αποτέλεσµα καθυστερηµένης διάγνωσης ή 
ανοσοκαταστολής του ασθενή (968) και εµφανίζεται σε παιδιατρικές µελέτες µε συχνότητα 
9% και 8.3% (351,970). Η αξονική τοµογραφία των κόλπων µε επικέντρωση στους κόγχους 
επιτρέπει τη διάγνωση ενός κογχικού ή περιοφθαλµικού (υποπεριοστικού) αποστήµατος. Η 
παρουσία αποστήµατος στην CT ή η απουσία κλινικής βελτίωσης επί 24-48 ώρες µετά από 
την έναρξη κατάλληλης ενδοφλέβιας αντιβιοτικής αγωγής είναι ενδείξεις για χειρουργική 
παροχέτευση. Οφθαλµίατρος πρέπει να ελέγχει την οπτική οξύτητα από τα πρώιµα στάδια 
της νόσου. Η ενδοφλέβια αντιβιοτική αγωγή πρέπει να καλύπτει αερόβια και αναερόβια 
µικρόβια και µπορεί να µετατραπεί σε αγωγή από το στόµα όταν τα συµπτώµατα και σηµεία 
από τον οφθαλµό υποχωρήσουν και ο ασθενής είναι απύρετος επί 48 ώρες (967). 
Τύφλωση µπορεί να συµβεί λόγω απόφραξης της κεντρικής αµφιβληστροειδικής αρτηρίας, 
οπτικής νευρίτιδας, έλκους του κερατοειδή ή πανοφθαλµίτιδας. Σε τέτοιες περιπτώσεις η 
αξονική τοµογραφία συνήθως αποκαλύπτει οίδηµα του έσω ορθού µυός, πλάγια µετατόπιση 
του περιοστέου του οφθαλµικού κόγχου και παρεκτόπιση  του  βολβού προς τα κάτω και 
έξω. Όταν στην CT διακρίνεται ασαφοποίηση των εξω-οφθαλµικών µυών και του οπτικού 
νεύρου από συρρέουσα µάζα, η κυτταρίτιδα του κόγχου έχει εξελιχθεί σε απόστηµα µέσα 
στο οποίο µπορεί να υπάρχει αέρας λόγω των αναερόβιων µικροβίων. Όχι σπάνια, η 
φλεγµονή µπορεί να επεκταθεί, τόσο ενδοκρανιακά, όσο και στον οφθαλµικό βολβό (971). 
 

8-4 Ενδοκρανιακές επιπλοκές 
Περιλαµβάνουν το επισκληρίδιο ή υποσκληρίδιο απόστηµα, το εγκεφαλικό απόστηµα, τη 
µηνιγγίτιδα (συχνότερα) και τη θρόµβωση του σηραγγώδους κόλπου (967,972,973). 
Η κλινική εικόνα αυτών των επιπλοκών δεν είναι ειδική, χαρακτηρίζεται από υψηλό πυρετό, 
µετωπιαία ή οπισθοβολβική ηµικρανία, µηνιγγιτιδικά σηµεία και διαφόρου βαθµού µεταβολή 
του πνευµατικού επιπέδου (958), ενώ τα  ενδοκρανιακά αποστήµατα εκδηλώνονται µε 
σηµεία αυξηµένης ενδοκρανιακής πίεσης, ερεθισµού των µηνίγγων, εντοπισµένων 
νευρολογικών διαταραχών (966). Αν και ένα ενδοκρανιακό απόστηµα είναι σχετικά 
ασυµπτωµατικό, µπορεί να παρουσιαστεί µε νευρολογική διαταραχή, µεταβολή συνείδησης, 
αστάθεια βάδισης, και έντονη, επιδεινούµενη κεφαλαλγία. 
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Οι ενδοκρανιακές επιπλοκές σχετίζονται συχνότερα µε ηθµοειδίτιδα ή µετωπιαία κολπίτιδα. 
Οι φλεγµονές µπορούν να επεκταθούν από τους παραρρινίους κόλπους σε ενδοκρανιακές 
δοµές µέσω δύο διαφορετικών οδών: τα παθογόνα ξεκινώντας κυρίως από τον µετωπιαίο 
κόλπο ή τα ηθµοειδή  περνούν µέσω των διπλοϊδικών φλεβών, εναλλακτικά δε, µπορούν να 
φτάσουν ενδοκρανιακά προκαλώντας οστική διάβρωση των τοιχωµάτων των κόλπων (958). 
Όλες οι ενδοκρανιακές επιπλοκές ξεκινούν ως  εγκεφαλίτιδα, αλλά καθώς εξελίσσεται η 
νέκρωση και η τήξη του εγκεφαλικού ιστού σχηµατίζεται κάψα δηµιουργώντας το 
εγκεφαλικό απόστηµα. Μελέτες δείχνουν υψηλά ποσοστά αναερόβιων µικροβίων ή µικτών 
πληθυσµών σε ασθενείς µε επιπλοκές από το ΚΝΣ. 
Η αξονική τοµογραφία είναι απαραίτητη για τη διάγνωση και επιτρέπει µε µεγάλη ακρίβεια 
τον έλεγχο των οστικών διαβρώσεων, ενώ η µαγνητική τοµογραφία είναι πολύ χρήσιµη όταν 
στην επιπλοκή συµµετέχουν δοµές µαλακών µορίων όπως για παράδειγµα στη θρόµβωση 
του σηραγγώδους κόλπου (958). Επιπλέον, αν υπάρχει υποψία µηνιγγίτιδας είναι χρήσιµη η 
οσφυονωτιαία παρακέντηση (958), η οποία όµως γίνεται αφού έχει αποκλειστεί το 
ενδεχόµενο αποστήµατος. 
Συνήθως για τη θεραπεία απαιτούνται υψηλές δόσεις αντιβιοτικών ενδοφλεβίως και για 
µεγάλο χρονικό διάστηµα, κρανιοτοµή και παροχέτευση επί αποστηµάτων (351). Τα συνήθη 
παθογόνα που εµπλέκονται στις ενδοκρανιακές επιπλοκές είναι Streptococcus, 
Staphylococcus sp. και αναερόβια (973). 
 
Πίνακας 8-2. Ενδοκρανιακές επιπλοκές ρινοκολπίτιδας 

Συγγραφέας Αριθµός ασθενών 
µε επιπλοκή 

Είδος Επιπλοκών Θνητότητα/ Νοσηρότητα 

Gallagher, 1998 
(958) 

176 Μηνιγγίτιδα 18% 
Εγκεφαλικό απόστηµα 14% 
Επισκληρίδιο απόστηµα 23% 

Θνητότητα 7% 
Νοσηρότητα 13% 

Albu, 2001 (974) 16 6 µηνιγγίτιδα  
6 απόστηµα µετωπιαίου λοβού  
5 επισκληρίδιο απόστηµα  
4 υποσκληρίδιο απόστηµα 
2 θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου 

 

Dunham, 1994 
(967) 

 Υποσκληρίδιο εµπύηµα 18% Θνητότητα 40% 
Οι επιζήσαντες συχνά 
εµφάνισαν  νευρολογικές 
διαταραχές 

Eufinger, 2001 
(956) 

 Μαζί η µηνιγγίτιδα, το εµπύηµα και 
το εγκεφαλικό απόστηµα 
αποτελούν το 12% 

 

Oxford LE, 2005 
(1106) 

18  
(µέση ηλικία 12) 

7 επισκληρίδιο απόστηµα 
6 υποσκληρίδιο απόστηµα 
2 εγκεφαλικό απόστηµα 
2 µηνιγγίτιδα 
1 θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου 

 

Germiller, 2006 
(1107) 

25 
(µέση ηλικία 13) 

13 επισκληρίδιο απόστηµα 
9 υποσκληρίδιο απόστηµα 
6 µηνιγγίτιδα 
2 εγκεφαλίτιδα 
2 εγκεφαλικό απόστηµα 
2 θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου 

Θνησιµότητα 4% 

Quraishi, 2006 
(1108) 

12 
(µέση ηλικία 14) 

2 απόστηµα µετωπιαίου λοβού 
8 επισκληρίδιο απόστηµα 
1 υποσκληρίδιο απόστηµα 
2 θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου 

Θνησιµότητα 8% 
Νοσηρότητα 16% 
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Hakim, 2006 
(1109) 

8 
(µέση ηλικία 12) 

1 εγκεφαλικό απόστηµα 
1 εγκεφαλικό έµφρακτο 
3 οστεοµυελίτιδα µετωπιαίου οστού 
4 επισκληρίδιο απόστηµα 
4 υποσκληρίδιο απόστηµα 

Χωρίς θνησιµότητα 

 
8-5 Θρόµβωση σηραγγώδους κόλπου 
Όταν προσβάλλονται από τη φλεγµονή οι φλέβες γύρω από τα παραρρίνια, περαιτέρω 
επέκταση της νόσου µπορεί να οδηγήσει σε θροµβοφλεβίτιδα του σηραγγώδους κόλπου 
προκαλώντας σήψη και προσβολή πολλαπλών κρανιακών νεύρων (967). Η  δραµατική, 
ευτυχώς σπάνια, αυτή επιπλοκή έχει υπολογιστεί σε ποσοστό 9% των ενδοκρανιακών 
επιπλοκών (958, 974) και συνήθως προέρχεται από φλεγµονή των ηθµοειδών ή του 
σφηνοειδή κόλπου. 

Τα κύρια συµπτώµατα περιλαµβάνουν πτώση βλεφάρων άµφω, εξόφθαλµο, νευραλγία του 
οφθαλµικού νεύρου, οπισθοβολβική κεφαλαλγία, πλήρης οφθαλµοπληγία, οίδηµα οπτικής 
θηλής και σηµεία ερεθισµού µηνίγγων µε πυρετό και εξάντληση (964). 
Ο ακρογωνιαίος λίθος της διάγνωσης είναι η αξονική τοµογραφία υψηλής ευκρίνειας µε 
επικέντρωση στους κόγχους (975), η οποία δείχνει χαµηλή ενίσχυση σε σχέση µε το 
φυσιολογικό (976). Στους ενήλικες ασθενείς παραµένει ένα ποσοστό 30% θνησιµότητας  και 
60% νοσηρότητας. Δεν υπάρχουν δεδοµένα για ασθενείς παιδικής ηλικίας όπου τα ποσοστά 
θνησιµότητας για τις ενδοκρανιακές επιπλοκές κυµαίνονται από 10-20% (977). Η χρήση 
αντιπηκτικών σε αυτούς τους ασθενείς παραµένει αµφιλεγόµενη (964), αλλά πιθανά έχει 
ένδειξη όταν η απεικόνιση δεν δείχνει ενδοκρανιακές αιµορραγικές διαταραχές (978). 

 
8-6 Οστικές επιπλοκές 
Η φλεγµονή των παραρρινίων κόλπων µπορεί να επεκταθεί στα οστά προκαλώντας 
οστεοµυελίτιδα και τελικά προσβολή ενδοκρανιακών δοµών. Αν και η µετωπιαία κολπίτιδα 
προκαλεί συχνότερα επέκταση ενδοκρανιακά, η φλεγµονή οποιουδήποτε κόλπου µπορεί να 
προκαλέσει οστικές επιπλοκές (964). Οι συχνότερες οστικές επιπλοκές είναι η 
οστεοµυελίτιδα της άνω γνάθου (τυπικά σε νεογνά) ή του µετωπιαίου οστού (976). 
Η οστεΐτιδα του µετωπιαίου κόλπου προκαλεί αγγειακή νέκρωση οδηγώντας σε 
οστεοµυελίτιδα του πρόσθιου και οπίσθιου τοιχώµατος του κόλπου. Στο πρόσθιο τοίχωµα 
εκδηλώνεται µε ζυµώδες οίδηµα των υπερκείµενων µαλακών µορίων δηµιουργώντας µια 
µάζα γνωστή ως όγκος του Pott, ενώ στο οπίσθιο τοίχωµα η επέκταση της φλεγµονής 
συµβαίνει απευθείας µέσω θροµβοφλεβίτιδας των χωρίς βαλβίδες διπλοϊκών φλεβών 
προκαλώντας µηνιγγίτιδα, επισκληρίδιο απόστηµα ή εγκεφαλικό απόστηµα (964). 
Ο Gallagher (958) ανασκόπησε τους φακέλους 125 ασθενών µε επιπλεγµένη ρινοκολπίτιδα 
και βρήκε ότι οστεοµυελίτιδα εµφανίστηκε στο 9% των περιπτώσεων. Από τα αποτελέσµατα 
του Ogunleye (955) φαίνεται ότι το 32% των ασθενών εµφάνισαν προσβολή των τοιχωµάτων 
των κόλπων. Ο Lang το 2001 κατέγραψε 10 περιπτώσεις υποσκληριδίου εµπυήµατος σε 
ενήλικες και παιδιά ως επιπλοκή µετωπιαίας κολπίτιδας. Από αυτούς τους ασθενείς 4 
εµφάνισαν όγκο του Pott και ένας παρουσίασε περιοφθαλµικό απόστηµα (948). 
Τα σηµεία και τα συµπτώµατα ενδοκρανιακής επέκτασης περιλαµβάνουν οίδηµα µαλακών 
µορίων (κυρίως του άνω βλεφάρου), υψηλό πυρετό, έντονη κεφαλαλγία, ερεθισµό µηνίγγων, 
ναυτία και έµετο, διπλωπία, φωτοφοβία, οίδηµα οπτικής θηλής, κώµα και εστιακά 
νευρολογικά σηµεία. Τα συµπτώµατα από τους οφθαλµούς µπορούν να εµφανιστούν 
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ετερόπλευρα. Η CT µε έγχυση σκιαγραφικού επιβεβαιώνει τη διάγνωση. Η οσφυονωτιαία 
παρακέντηση µπορεί να φανεί χρήσιµη αν και αντενδείκνυται σε περιπτώσεις αύξησης της 
ενδοκράνιας πίεσης. 
Η θεραπεία περιλαµβάνει συνδυασµό ευρέως φάσµατος αντιβιοτικών ενδοφλεβίως και 
χειρουργικό καθαρισµό των οστικών δοµών που έχουν προσβληθεί και παροχέτευση σε 
περίπτωση αποστήµατος (964). 

 
8-7 Ασυνήθεις επιπλοκές ρινοκολπίτιδας 
 
Πίνακας 8-3. Ασυνήθεις επιπλοκές ρινοκολπίτιδας 

Επιπλοκή Συγγραφέας, έτος  

Απόστηµα δακρυϊκού αδένα  Mirza 2001 (949), Patel 2003 (950)  

Διάτρηση ρινικού διαφράγµατος  Sibbery 1997 (979)  

Απώλεια όρασης οπτικών πεδίων  Gouws 2003 (952)  

Βλεννογονοκήλη ή βλεννογονοπυοκήλη  Low 1997 (972)  

Παρεκτόπιση του βολβού  Low 1997 (972)  

Σηψαιµία Rimal 2006 (1110) 



 142 

9. Ειδικές καταστάσεις: Ρινοκολπίτιδα στα παιδιά 
 

9-1 Εισαγωγή 
Η ρινοκολπίτιδα είναι ένα συχνό πρόβληµα της παιδικής ηλικίας που συχνά παραβλέπεται. 
Πρόκειται για µία πολυπαραγοντική νόσο στην οποία η σηµασία των διαφόρων 
προδιαθεσικών παραγόντων αλλάζει µε την ηλικία και είναι από πολλές απόψεις διαφορετική 
από την µορφή της νόσου στους ενήλικες (Πίνακας 9-1). Η αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας 
στα παιδιά είναι ένα αµφιλεγόµενο και γρήγορα εξελισσόµενο θέµα. 

 
Πίνακας 9-1. Διαφορές χρόνιας ρινοκολπίτιδας ανάµεσα στα παιδιά και τους ενήλικες 

 
9-2 Ανατοµία 
Στο νεογέννητο το ιγµόρειο άντρο εκτείνεται σε βάθος 7mm, έχει εύρος 3mm και ύψος 7mm 
(980). Στο νεογέννητο βρίσκονται σε κάθε πλευρά δύο έως τρεις ηθµοειδείς κυψέλες και 
στην ηλικία των τεσσάρων ο ηθµοειδής λαβύρινθος έχει αναπτυχθεί. Ο σφηνοειδής κόλπος 
είναι επίσης παρών στο νεογέννητο  µε εύρος 4 mm και ύψος 2 mm. Στη γέννηση οι 
µετωπιαίοι κόλποι δεν είναι σχηµατισµένοι και προοδευτικά αναπτύσσονται από τις πρόσθιες 
ηθµοειδείς κυψέλες µέσα στο κρανίο. Όταν το άνω όριο µιας αεροφόρας κυψέλης φτάσει στο 
ίδιο ύψος µε την οροφή του οφθαλµικού κόγχου, µπορεί να οριστεί ως µετωπιαίος κόλπος 
και αυτό γίνεται περίπου στην ηλικία των πέντε ετών. Όταν ένα παιδί φτάσει την ηλικία των 
7-8 ετών, το έδαφος του ιγµορείου βρίσκεται στο ίδιο επίπεδο µε το έδαφος της ρινικής 
κοιλότητας. 
 

 Μικρά παιδιά Ενήλικες 
Ξενιστές µικροοργανισµοί   
Staphylococci Goag (-) 30% 35% 
Staphylococcus aureus 20% 85 
Haemophilus influenza 40% 0% 
Moraxella catarrhalis 24% 0% 
Streptococcus pneumonia 50% 26% 
Corynebacterium Sp 52% 23% 
Streptococcus viridians 30% 4% 
Ανοσολογικοί µηχανισµοί Ανώριµοι:  ελλιπής απάντηση στα 

πολυσακχαρικά αντιγόνα (IgG2, IgA) 
Ώριµοι  

Ιστορικό Αυτοπεριοριζόµενο µε το χρόνο 
(βελτίωση µετά την ηλικία 6-8 ετών) 

Χωρίς ιστορικό αυτόµατης 
βελτίωσης µετά από κάποια ηλικία 

Ιστολογία Κυρίως ουδετεροφιλική νόσος, 
µικρότερη πάχυνση της βασικής 
µεµβράνης και σε µικρότερο βαθµό η 
υπερπλασία των βλεννωδών αδένων, 
περισσότερα σιτευτικά κύτταρα 
(Sobol, 2003) 

Κυρίως ηωσινόφιλα 

Ενδοσκόπηση Οι πολύποδες είναι σπάνιοι, µε 
εξαίρεση την κυστική ίνωση 

Πολύποδες συχνά παρόντες 

CT Στα µικρά παιδιά πιο διάχυτη 
κολπίτιδα, αφορά όλους τους κόλπους 

Ο σφηνοειδής και οι οπίσθιες 
ηθµοειδείς κυψέλες προσβάλλονται 
λιγότερο συχνά 



 143 

9-3 Επιδηµιολογία και παθοφυσιολογία 
Από την είσοδο της CT στη διαγνωστική φαρέτρα έγινε ξεκάθαρο ότι «η µύτη που τρέχει» σε 
ένα παιδί δεν οφείλεται µόνο σε εντοπισµένη ρινίτιδα ή υπερτροφία των αδενοειδών 
εκβλαστήσεων, αλλά στην πλειονότητα των περιπτώσεων είναι προσβεβληµένοι και οι 
παραρρίνιοι κόλποι. Ο Van der Veken (220) σε µία µελέτη µε CT, έδειξε ότι το 64% των 
παιδιών µε ιστορικό χρόνιας πυώδους ρινόρροιας και ρινικής απόφραξης παρουσιάζει 
προσβολή των κόλπων. Σε µία µελέτη µε MRI σε µη ΩΡΛ παιδιατρικό πληθυσµό (981) 
παρατηρήθηκε ότι η συνολική επίπτωση των σηµείων της κολπίτιδας στα παιδιά ήταν 45%. 
Αυτό το ποσοστό αυξάνεται σε παρουσία ιστορικού ρινικής απόφραξης στο 50%, στο 80% 
όταν κατά την ρινοσκόπηση παρουσιάζεται αµφοτερόπλευρα οίδηµα του βλεννογόνου, στο 
81% µετά από πρόσφατη φλεγµονή του ανωτέρου αναπνευστικού (URTI) και στο 100% 
στην περίπτωση ύπαρξης πυωδών εκκρίσεων. Επιπλέον, οι Kristo και συν. (982) βρήκαν 
παρόµοιο το ποσοστό (50%) των ανωµαλιών στη MRI σε 24 παιδιά σχολικής ηλικίας. 
Παρόλα αυτά µετά από παρακολούθηση 6-7 µηνών τα παθολογικά ευρήµατα της MRI 
υποχώρησαν ή βελτιώθηκαν χωρίς καµία παρέµβαση. 
Οι επιδηµιολογικές µελέτες για ρινοκολπίτιδα σε παιδιά είναι περιορισµένες, αλλά 
καταλήγουν στις ακόλουθες πληροφορίες για την παθοφυσιολογία και τους σχετικούς 
κλινικούς παράγοντες που επηρεάζουν την επίπτωση της νόσου στον παιδικό πληθυσµό: 

1. Εµφανίζεται µείωση της επίπτωσης της ρινοκολπίτιδας µετά την ηλικία 6- 8 ετών και 
φαίνεται ότι σχετίζεται µε το ανώριµο ανοσολογικό σύστηµα στα µικρότερα παιδιά 
(222,223). 

2. Σε εύκρατα κλίµατα παρουσιάζεται µια αύξηση στην εµφάνιση της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας στα παιδιά κατά τη διάρκεια του φθινοπώρου και του χειµώνα και έτσι η 
εποχή φαίνεται να αποτελεί έναν ακόµη σηµαντικό προδιαθεσικό παράγοντα (222). 

3. Μικρότερα παιδιά που παρακολουθούν βρεφονηπιακούς σταθµούς εµφανίζουν δραµατική 
αύξηση στην επίπτωση της χρόνιας ή υποτροπιάζουσας ρινοκολπίτιδας συγκρινόµενα µε 
τα παιδιά που παραµένουν σπίτι. Βλ. επίσης παράγραφο 1-1. 

Αν και οι ιοί δεν αποµονώνονται συχνά από τις αναρροφήσεις των κόλπων (983), οι 
περισσότεροι συγγραφείς (984, 985) συµφωνούν ότι οι ιογενείς λοιµώξεις αποτελούν το 
πρωταρχικό αίτιο της εµφάνισης της ρινοκολπίτιδας. Αν και τα παθολογικά ευρήµατα στη 
CT είναι δυνατόν να παρατηρηθούν µέχρι και αρκετές εβδοµάδες µετά την έναρξη µιας 
URTI, µπορεί κανείς να υποθέσει ότι µόνο 5 έως 10% των URTI στην πρώιµη παιδική ηλικία 
επιπλέκεται από οξεία ρινοκολπίτιδα (986). Το χρονικό διάστηµα της εµφάνισης 
συµπτωµάτων από µια ιογενή σε µια βακτηριακή ρινοκολπίτιδα είναι το ίδιο όπως στους 
ενήλικες. 
Τα συχνότερα µικρόβια από τα ιγµόρεια άντρα ασθενών µε οξεία ρινοκολπίτιδα είναι 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza και Moraxella catarrhalis που είναι και το 
συχνότερο στα παιδιά.  

Παρακεντήσεις ιγµορείων γίνονται πια σπάνια στα παιδιά, αλλά είναι ενδιαφέρον από 
παλαιότερες µελέτες ότι υπήρχε συσχέτιση των µικροβίων στα ιγµόρεια µε εκείνα που 
αποµονώνονταν από το µέσο ρινικό πόρο (83%), ενώ η συσχέτιση ήταν φτωχή µεταξύ των 
µικροβίων των ιγµορείων και του ρινοφάρυγγα (45%) (987). 
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9-4 Συµπτώµατα και σηµεία 
 
Πίνακας 9-2. Συµπτώµατα ρινοκολπίτιδας στα παιδιά (223,988,989) 

Ρινόρροια (71- 80%) Όλοι οι τύποι 
Βήχας (50- 80%) Όλοι οι τύποι 
Πυρετός (50- 60%) Οξεία  
Άλγος (29- 33%) Οξεία 
Ρινική απόφραξη (70- 100%) Χρόνια 
Στοµατική αναπνοή (70- 100%) Χρόνια 
Ωτικά συµπτώµατα (υποτροπιάζουσα πυώδης µέση 
ωτίτιδα ή οξεία µέση ωτίτιδα 40- 68%) 

Χρόνια 

 
Ο Wald υπογραµµίζει ότι 3 κοινά κλινικά χαρακτηριστικά πρέπει να αφυπνίζουν τον κλινικό 
για την πιθανότητα της ρινοκολπίτιδας (990): 
1. Σηµεία και συµπτώµατα ενός κρυολογήµατος που επιµένουν για περισσότερες από 10 
ηµέρες (κάθε ρινική έκκριση, βήχας που επιδεινώνεται µε την κατάκλιση). 

2. Ένα κρυολόγηµα που φαίνεται πιο σοβαρό από ότι συνήθως (υψηλός πυρετός, 
παχύρρευστες πυώδεις εκκρίσεις, οίδηµα και άλγος περιοφθαλµικά). 

3. Ένα κρυολόγηµα το οποίο µετά από µερική ύφεση επιδεινώνεται (µε ή χωρίς πυρετό). 

Η παρουσία ουδετεροφίλων σε ποσοστό ίσο ή µεγαλύτερο του 5% σε ρινικό δείγµα µε 
ψήκτρα (brushing) είναι ένδειξη ιγµορίτιδας µε ευαισθησία 91% και προβλέψιµη αξία 84%, 
αλλά µόνο σε µη-αλλεργικούς ασθενείς (991). 
 
9-5 Κλινική εξέταση 
Η κλινική εξέταση της µύτης ενός παιδιού είναι συχνά δύσκολη υπόθεση και συνήθως είναι 
ανεκτή µόνο µερική ρινοσκόπηση. Η εξέταση µπορεί να γίνει ανασηκώνοντας την κορυφή 
της µύτης προς τα πάνω (τα µικρά παιδιά έχουν συνήθως πλατιές µύτες και στρογγυλούς 
ρώθωνες και έτσι επιτρέπεται η επισκόπηση των κάτω ρινικών κογχών). Μία άλλη µέθοδος 
είναι η χρήση ενός ωτοσκοπίου (992, 993). Συνήθως ο ρινικός και φαρυγγικός βλεννογόνος 
παρουσιάζεται ερυθηµατώδης µε κιτρινωπή έως πρασινόχρωη πυώδη ρινόρροια ποικίλης 
ρευστότητας. Σε µία µελέτη παρατηρήθηκε οπισθορρινική έκκριση στο 60% και πυώδης 
έκκριση στο µέσο ρινικό πόρο σε ποσοστό 50% (989) και σε άλλη µελέτη διαπιστώθηκε 
οίδηµα των ρινικών κογχών σε ποσοστό 29% (988). Μπορεί επίσης να παρατηρηθεί 
λεµφοειδής υπερπλασία των παρίσθµιων αµυγδαλών, των αδενοειδών και του φαρυγγικού 
τοιχώµατος. Οι τραχηλικοί λεµφαδένες µπορεί να είναι ήπια διογκωµένοι και ελαφρά 
ευαίσθητοι (992, 994). 
Η πρόσθια ρινοσκόπηση  µπορεί να παραµένει το πρώτο διαγνωστικό βήµα αλλά είναι 
ανεπαρκής από µόνη της. 
Η ενδοσκόπηση µε άκαµπτο ενδοσκόπιο των 2.7mm στα µικρότερα παιδιά (και αν είναι 
δυνατή η χρήση άκαµπτου ενδοσκοπίου των 4mm στα µεγαλύτερα παιδιά) είναι πιο χρήσιµη 
από ότι η ενδοσκόπηση µε εύκαµπτο ενδοσκόπιο, όχι µόνο για τη διάγνωση αλλά και για τον 
αποκλεισµό άλλων καταστάσεων, όπως παρουσία πολυπόδων, ξένων σωµάτων, όγκων, 
σκολίωσης διαφράγµατος. Στα µικρά παιδιά είναι απαραίτητη η γενική αναισθησία για να 
πραγµατοποιηθεί µία πλήρης ενδοσκόπηση της ρινικής κοιλότητας. Επιπλέον επιτρέπει τη 
λήψη δείγµατος εκκρίσεων απευθείας από το µέσο ρινικό πόρο. 
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9-6 Εργαστηριακές εξετάσεις 
9-6-1 Μικροβιολογικές εξετάσεις 
Η καλλιέργεια των εκκρίσεων δεν είναι συνήθως απαραίτητη σε παιδιά µε µη επιπλεγµένη 
οξεία ή χρόνια ρινοκολπίτιδα. 
Ενδείξεις για καλλιέργεια αποτελούν (995): 

1. Σοβαρή νόσος ή τοξικός ασθενής. 
2. Οξεία νόσος σε παιδί που δε βελτιώνεται µε φαρµακευτική αγωγή µέσα σε 48-72 ώρες. 

3. Ανοσοκατασταλµένος ασθενής. 
4. Η παρουσία οφθαλµικών ενδοκρανιακών επιπλοκών (εξαιρείται η κυτταρίτιδα του 
κόγχου). 

Η ποσοτικοποίηση της µικροβιακής ανάπτυξης µπορεί να βοηθήσει στη διάκριση της 
επιµόλυνσης από την αληθή φλεγµονή και η εξέταση θεωρείται θετική όταν το µικρόβιο που 
αποµονώνεται βρίσκεται σε ποσότητα τουλάχιστον 10000 αποικίες/ ml (990). 

 
9-6-2 Απεικόνιση 
Η απεικόνιση δεν είναι απαραίτητη για την επιβεβαίωση της διάγνωσης ρινοκολπίτιδας στα 
παιδιά. Το αυξηµένο πάχος των µαλακών ιστών αλλά και του οστού της καµάρας της 
υπερώας των παιδιών ηλικίας κάτω των 10 ετών, µειώνουν τη χρησιµότητα της 
διαφανοσκόπησης και του υπερηχογραφήµατος σε παιδιά µικρότερης ηλικίας (505). 

Οι απλές ακτινογραφίες κόλπων δεν είναι ευαίσθητες, δίνουν µικρή βοήθεια στη διάγνωση 
και καθώς  δεν σχετίζονται παρά ελάχιστα µε τα ευρήµατα από τις CT, δεν αποτελούν οδηγό 
βοήθηµα σε περίπτωση χειρουργικής επέµβασης. Οι λιγοστές λοιπόν πληροφορίες που 
λαµβάνονται από τις απλές ακτινογραφίες δεν δικαιολογούν την έκθεση των παιδιών σε 
ακτινοβολία (220). 
Η CT παραµένει η απεικονιστική µέθοδος επιλογής λόγω της ικανότητας να αναλύει τις 
οστικές δοµές και τα µαλακά µόρια. Οι ενδείξεις για CT σε ένα παιδί είναι οι ίδιες µε εκείνες 
που αναφέρθηκαν παραπάνω για τη διενέργεια καλλιέργειας των ρινικών εκκρίσεων. Μία 
επιπλέον ένδειξη για την CT είναι η πιθανότητα χειρουργικής επέµβασης σε περίπτωση 
αποτυχίας της συντηρητικής αγωγής. Πρέπει πάντα να λαµβάνεται υπόψη το γεγονός της 
υψηλής συχνότητας των ασυµπτωµατικών παιδιών µε παθολογικά ευρήµατα στην CT (996), 
στα παιδιά όµως αυτά δεν χρειάζεται να δίδεται αγωγή (997). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι το µέγεθος των ιγµορείων δεν επηρεάζεται από εκτεταµένη ή 
χρόνια νόσο όπως συµβαίνει στο κροταφικό οστό και έτσι η παρουσία υποπλαστικού κόλπου 
δεν αποτελεί από µόνη της ένδειξη χειρουργικής επέµβασης (998). 
 

9-6-3 Επιπρόσθετες εξετάσεις 
Στην περίπτωση εµµένουσας ή δυσίατης ρινοκολπίτιδας πρέπει να ελεγχθούν υποκείµενα 
νοσήµατα ιδιαίτερα πριν τη διενέργεια χειρουργικής επέµβασης. 
9-6-3-1 Αλλεργία 
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Ο ρόλος της αλλεργίας στη χρόνια ρινοκολπίτιδα δεν είναι ξεκάθαρος. Πολλοί συγγραφείς 
αποδίδουν ένα σηµαντικό ρόλο στην παρουσία αλλεργίας (101, 988, 993), ενώ άλλοι δεν 
αναφέρουν αυξηµένη επίπτωση της ρινοκολπίτιδας σε αλλεργικά παιδιά (61, 220, 999). 
Οι Iwens και συν. (61) σε µία µελέτη µε CT βρήκε σηµεία φλεγµονής του βλεννογόνου στο 
61% των ατοπικών παιδιών. O Radaman (875) ανέδειξε ότι οι αλλεργικοί ασθενείς 
παρουσιάζουν περισσότερα παθολογικά ευρήµατα στη CT από ότι οι µη αλλεργικοί 
ασθενείς. Τα αλλεργικά παιδιά παρουσιάζουν συχνότερα προβλήµατα µε το ανώτερο 
αναπνευστικό τους και περισσότερες απουσίες από το σχολείο τους από τους µη αλλεργικούς 
συµµαθητές τους (1000). Έτσι πρέπει να εκτελούνται αλλεργικές δοκιµασίες (RAST, 
δερµατικά τεστ) στα παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα σε συνδυασµό µε ένα ιστορικό 
αλλεργίας (άσθµα, έκζεµα) και /ή τα ανάλογα ευρήµατα της κλινική εξέτασης (αλλεργικός 
χαιρετισµός, υδαρής ρινόρροια, ρινική απόφραξη, πταρµός, διογκωµένες κόγχες). 

9-6-3-2 Ανοσολογική ανεπάρκεια 
Όλα τα µικρά παιδιά έχουν µια φυσιολογική πρωτοπαθή ανοσολογική ανεπάρκεια (993, 
1001). Η άµυνα απέναντι στα πολυσακχαριτικά αντιγόνα των βακτηρίων µέσω των 
υποτάξεων 2 και 4 της IgG φτάνει στα επίπεδα των ενηλίκων στην ηλικία των 10 ετών 
(1002). Η ανεπάρκεια των υποτάξεων της IgG µπορεί να οδηγήσει σε παρατεταµένη ή 
χρόνια ρινοκολπίτιδα (1003-1005). Σύµφωνα µε τον Polmar (1004) η υποτροπιάζουσα ή 
χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι η πιο συχνή κλινική εµφάνιση των κοινών τύπων 
ανοσοανεπάρκειας. Αν και δεν εµφανίζουν αυξηµένο αριθµό ή πιο σοβαρού βαθµού 
αναπνευστικές λοιµώξεις οι ασθενείς µε ελαττωµένα IgA αντισώµατα, αποτελούν δύσκολα 
αντιµετωπίσιµες περιπτώσεις ειδικά όταν συνυπάρχει και µία ανεπάρκεια υποτάξεως της 
IgG. Θεραπεία υποκατάστασης δεν µπορεί να εφαρµοστεί (1005). Οι ασθενείς µε πρωτοπαθή 
ή επίκτητη ανοσολογική ανεπάρκεια (π.χ. θεραπεία κακοηθειών, µεταµόσχευση οργάνων, 
µετάδοση AIDS από τη µητέρα ή µέσω µετάγγισης σε αιµορροφιλικούς, ανεπάρκεια 
προκαλούµενη από φάρµακα) έχουν κίνδυνο να αναπτύξουν δυσίατη ρινοκολπίτιδα µε 
ανθεκτικά ή ασυνήθη µικρόβια και µύκητες. Επιπλέον, τα αρχικά σηµεία και συµπτώµατα 
µπορεί να µην είναι ειδικά π.χ. λεπτόρρευστη ρινόρροια, ήπια ρινική απόφραξη και χρόνιος 
βήχας (993). 
9-6-3-3 Κυστική ίνωση 

Η κυστική ίνωση προκαλείται από µετάλλαξη του γονιδίου FES1 που κωδικοποιεί τον 
διαµεµβρανικό ρυθµιστή αγωγιµότητας (CFTR). Αυτό το γονίδιο περιέχει 21 εξόνια 
περιλαµβάνοντας περίπου 252 kb DNA στο χρωµόσωµα 7q31.2. Η πιο συχνή µετάλλαξη 
είναι η απώλεια της φαινυλαλανίνης στη θέση 508 (F508) και αποτελεί σχεδόν το 70% των 
µεταλλάξεων στον Ευρωπαϊκό-Καυκάσιο πληθυσµό (1006). 
Η ρινοκολπίτιδα είναι ένα συχνό πρόβληµα στα παιδιά µε κυστική ίνωση. Αν και η επίπτωση 
της ρινικής νόσου έχει παλαιότερα υπολογιστεί σε ποσοστά µεταξύ 6 και 20% (1007), οι 
Yung και συν. (1008) αναφέρουν ποσοστά πάνω του 50% και οι Brihaye και συν. (1009) 
αναφέρουν ότι πραγµατοποιώντας άκαµπτη ενδοσκόπηση σε 84 παιδιά µε κυστική ίνωση, 
βρέθηκαν φλεγµονώδεις πολύποδες στο 45% (µέση ηλικία 15 έτη) και µετατόπιση προς τη 
µέση γραµµή του πλάγιου ρινικού τοιχώµατος στο 12% (µέση ηλικία 5 έτη). Σε ασθενείς µε 
κυστική ίνωση και χρόνια ρινοκολπίτιδα, η CT ανέδειξε στο 100%  (1009) θολερότητα του 
πρόσθιου συµπλέγµατος (πρόσθιες ηθµοειδείς, ιγµόρεια, µετωπιαίοι- εφόσον ήταν 
ανεπτυγµένοι) και στο 57% θολερότητα του οπίσθιου συµπλέγµατος (οπίσθιες ηθµοειδείς, 
σφηνοειδής). Σε όλα τα παιδιά µε µετατόπιση προς τη µέση γραµµή του πλάγιου ρινικού 
τοιχώµατος, µάζα µαλακού ιστού βρισκόταν στο ιγµόρειο άντρο (µεγάλη ποσότητα 
εκκρίσεων περιβαλλόµενες από πολυποειδώς εκφυλισµένο βλεννογόνο, αντιπροσωπεύοντας 
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βλεννοπυώδη ρινοκολπίτιδα). Στο 80% αυτών των ασθενών η µετατόπιση του πλάγιου 
τοιχώµατος ήταν τόσο εκσεσηµασµένη που έρχονταν σε επαφή µε το ρινικό διάφραγµα, 
προκαλώντας πλήρη ρινική απόφραξη. Στη µελέτη των Brihaye και συν. (1009) δεν βρέθηκε 
µαζική πολυποδίαση σε ηλικία κάτω των 5 ετών. Βλεννοπυώδες έκκριµα στο ιγµόρειο άντρο 
βρίσκεται σε µικρότερη ηλικία (3 µηνών έως 8 ετών) και το ιγµόρειο φαίνεται ότι είναι ο 
πρώτος κόλπος που προσβάλλεται από τη νόσο. Πρόσφατα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι οι 
ετεροζυγώτες της κυστικής ίνωσης υπεραντιπροσωπεύονται στον παιδιατρικό πληθυσµό µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα (1010). 

9-6-3-4 Πρωτοπαθής δυσκινησία κροσσών 
Η πρωτοπαθής δυσκινησία κροσσών (PCD) (1011) είναι µια αυτοσωµατική υπολειπόµενη 
νόσος που προσβάλλει τη λειτουργία των κροσσών µε συχνότητα 1:15000 στο γενικό 
πληθυσµό. Πρέπει πάντα να τίθεται στη διαφορική διάγνωση σε κάθε νεογνό µε 
αναπνευστικά ή ΩΡΛ διαταραχές άγνωστης αιτιολογίας. Τουλάχιστον οι µισοί ασθενείς µε 
PCD έχουν συµπτώµατα στη νεογνική ηλικία και ειδικότερα θα πρέπει να αποκλείεται η 
νόσος σε κάθε τελειόµηνο βρέφος που παρουσιάζει σηµεία ρινίτιδας, ενώ δεν έχει 
παράγοντες κινδύνου συγγενούς λοίµωξης. Το ίδιο ισχύει για ένα νεογνό ή µεγαλύτερο παιδί 
που πάσχει από µη τυπικό άσθµα µη ανταποκρινόµενο στην αγωγή, χρόνιο παραγωγικό 
βήχα, πολύ σοβαρή γαστρο-οισοφαγική παλινδρόµηση, βρογχιεκτασία, ρινοκολπίτιδα 
(σπάνια µε πολυποδίαση), χρόνια και σοβαρού βαθµού εκκριτική µέση ωτίτιδα, ειδικά µε 
συνεχόµενη ωτόρροια µετά την τοποθέτηση σωληνίσκων αερισµού. Σχεδόν τα µισά παιδιά 
µε PCD παρουσιάζουν σύνδροµο Kartagener, δηλαδή ρινοκολπίτιδα, αναστροφή σπλάχνων 
και βρογχιεκτασίες. 

Υπάρχουν δύο τρόποι για ανίχνευση της PCD, η δοκιµασία σακχαρίνης και το ρινικό νιτρικό 
οξείδιο. Η δοκιµασία σακχαρίνης είναι µια φτηνή και εύκολη διαδικασία για τον έλεγχο των 
µεγαλύτερων παιδιών και των ενηλίκων, αλλά είναι σχετικά αναξιόπιστη. Οι µετρήσεις του 
νιτρικού οξειδίου της ρινός nNO µπορεί να γίνουν σε παιδιά άνω των 5 ετών. Πρόσφατα 
δεδοµένα υποστηρίζουν ότι τα επιθήλια ασθενών µε PCD παρουσιάζουν µία κοινή 
ανεπάρκεια, την έλλειψη συνθετάσης νιτρικού οξειδίου. Στη PCD οι τιµές nNO είναι 
συνήθως κάτω των 100ppb, ενώ τιµές άνω των 250ppb αποκλείουν τη διάγνωση PCD µε µια 
ευαισθησία της τάξης του 95% (1012). Μια και πολύ χαµηλές τιµές nNO µπορεί να 
µετρηθούν σε περίπτωση σοβαρής ρινικής απόφραξης, η διαδικασία πρέπει να 
επαναλαµβάνεται µετά από αποσυµφόρηση ή µετά από ένα σύντοµο διάστηµα χορήγησης 
κορτικοστεροειδών τόσο από του στόµατος όσο και τοπικά. 
Αν το παιδί είναι πολύ µικρό για τις διαγνωστικές δοκιµασίες, αν τα αποτελέσµατα της 
δοκιµασίας σακχαρίνης είναι αµφίβολα, αν τα αποτελέσµατα είναι θετικά (χρόνος µεταφοράς 
σακχαρίνης πάνω από 60 min, nNO λιγότερο από 250ppb) ή αν υπάρχει σοβαρή κλινική 
υποψία πρέπει να εξετάζεται η συχνότητα κίνησης των κροσσών µετά από βιοψία ρινικού 
βλεννογόνου. 

Αν η άµεση επισκόπηση της συχνότητας κίνησης των κροσσών είναι µη φυσιολογική 
(µικρότερη από 11-16 Hz) είναι απαραίτητη η δοµική µελέτη των κροσσών. Οι πιο συχνές 
ανωµαλίες των κροσσών στην PCD είναι ελλείψεις στους βραχίονες δυνεΐνης (απουσία ή 
ελάττωση του αριθµού των έσω, έξω ή και των δύο βραχιόνων δυνεΐνης), σωληνώδης 
ανεπάρκεια (µετατόπιση ή επιπλέον µικροσωληνάρια), ελλείψεις ή απουσία των ακτινωτών 
ακτίνων, λανθασµένος προσανατολισµός κροσσών (αν η µέση τυπική απόκλιση της γωνίας 
είναι µεγαλύτερη από 20ο), ανώµαλο βασικό σύστηµα, απλασία κροσσών, ανώµαλα µεγάλο 
µήκος κροσσών (1013). Πολλές από αυτές τις ανωµαλίες κατά την ΤΕΜ (transmission 
electron microscopy) µπορεί να είναι παροδικές ή να εµφανιστούν δευτεροπαθώς λόγω 
φλεγµονής. Η δευτεροπαθής δυσκινησία των κροσσών, δηλαδή η επίκτητη µορφή 
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(λοιµώξεις, φλεγµονώδης ή τοξική) σχετίζεται περισσότερο µε άλλες ανωµαλίες όπως 
ανωµαλίες των µικροσωληναρίων και σύστασης κροσσών. Παρόλα αυτά, υπάρχει µεγάλη 
αλληλοεπικάλυψη µεταξύ των ανωµαλιών των υπερδοµών µεταξύ της πρωτοπαθούς και 
δευτεροπαθούς µορφής (534). Για το λόγο αυτό η µελέτη των κροσσών µετά από 
καλλιέργεια µονόστιβου εναιωρήµατος αποκλείει τον επίκτητο τύπο (1014). 
9-6-3-5 Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση 

Έχει παρατηρηθεί και έχει υποστηριχτεί αιτιολογική συσχέτιση στην παράλληλη παρουσία 
φλεγµονής του ανώτερου αναπνευστικού ως εµµένουσας ρινοκολπίτιδας ή  ωτίτιδας και της 
γαστροοισοφαγικής παλινδρόµησης (GER). Ο Barbero βρήκε σε µία οµάδα ασθενών µε νόσο 
του ανωτέρου αναπνευστικού και GER ότι τα µέτρα κατά της παλινδρόµησης επιτρέπουν µια 
γενικότερη βελτίωση του ασθενή και ότι η GER µπορεί να συγκαταλέγεται στα αίτια που 
οδηγούν σε ανθεκτική χρόνια νόσο του ανωτέρου αναπνευστικού (1015). Ο 
ωτορινολαρυγγολόγος πρέπει να υποψιάζεται GER σε παιδιά µε συµπτώµατα χρόνιας 
ρινικής έκκρισης και απόφραξης συνδυασµένα µε χρόνιο βήχα, βράγχος και συριγµώδη 
αναπνοή. Η ενδοσκοπική εµφάνιση του λάρυγγα και της τραχείας είναι πολύ σηµαντική σε 
συνδυασµό µε την εξέταση του οισοφάγου στον καθορισµό της πιθανής συσχέτισης της GER 
µε ωτορινολαρυγγολογικές διαταραχές. Η διάγνωση πρέπει να επιβεβαιώνεται µε 24ωρη 
µέτρηση και καταγραφή του pH του οισοφάγου: σε 30 παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
βρέθηκε ότι το 63% παρουσίαζε οισοφαγική παλινδρόµηση και το 32% έπασχε από 
ρινοφαρυγγική παλινδρόµηση (772). 

 
9-7 Αντιµετώπιση 
9-7-1 Αντιµετώπιση οξείας ρινοκολπίτιδας στα παιδιά 
Όπως και στους ενήλικες η οξεία ρινοκολπίτιδα στα παιδιά χρειάζεται µόνο συµπτωµατική 
θεραπεία. 
9-7-1-1 Αντιβιοτικά για την οξεία ρινοκολπίτιδα στα παιδιά 

Μία µετα-ανάλυση (Cohrane) (1016) αντιβιοτικών για επίµονη ρινική έκκριση κατέληξε στο 
συµπέρασµα ότι τα αντιβιοτικά χορηγούµενα για 10 µέρες µείωσαν την πιθανότητα 
χρονιότητας των συµπτωµάτων. Τα πλεονεκτήµατα ήταν µέτρια και για 8 παιδιά που έλαβαν 
θεραπεία, ένα επιπλέον θα µπορούσε να θεραπευτεί (ΝΝΤ 8.95%, CI 5 έως 29). Δεν 
καταγράφηκαν µακροχρόνια πλεονεκτήµατα. Αυτή η µετα-ανάλυση είναι ένας συνδυασµός 
µελετών ρινοκολπίτιδας σε παιδιά µε συµπτώµατα από 10 ηµέρες (1017) έως και πάνω από 
τρεις µήνες (1018). Δύο πιο πρόσφατες τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες (RCT) 
συνέκριναν αντιβιοτικά µε placebo ή άλλη θεραπεία και δεν µετέβαλαν τα συµπεράσµατα 
της µετα-ανάλυσης (1019, 1020). Σύµφωνα µε τα µέλη της οµάδας συναίνεσης (consensus 
meeting) στις Βρυξέλλες το 1996: Αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας στα παιδιά (1021): Τα 
αντιβιοτικά πρέπει να διαφυλάσσονται για µεγάλης βαρύτητας νόσο π.χ.: 
1. Μία σοβαρή νόσος ή τοξική κατάσταση σε ένα παιδί µε υποψία ή αποδεδειγµένη πυώδη 
επιπλοκή. Συνιστάται η ενδοφλέβια χορήγηση ενός κατάλληλα δραστικού αντιβιοτικού. 
Το αντιβιοτικό που θα επιλεγεί πρέπει να είναι δραστικό έναντι του Strept. Pneumonia 
ανθεκτικού στην πενικιλίνη, H. Influenza παράγων β-λακταµάση και στη Moraxella 
catarrhalis. 

2.  Σοβαρή οξεία ρινοκολπίτιδα: σε εξωνοσοκοµειακούς ασθενείς στους οποίους είναι 
επαρκής η από του στόµατος αγωγή πρέπει να επιλεγεί ένα αντιβιοτικό το οποίο να είναι 
δραστικό έναντι των β-λακταµικών ενζύµων (αµοξυκιλλίνη-κλαβουλανικό ή 
κεφαλοσπορίνη 2ης γενιάς π.χ. κεφουροξίµη αξετίλ). 
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3. Μη σοβαρού βαθµού οξεία ρινοκολπίτιδα. Μόνο σε παιδί µε έντονα συµπτώµατα στο 
οποίο τα αντιβιοτικά δίνονται σε εξατοµικευµένη βάση (παρουσία άσθµατος, χρόνιας 
βρογχίτιδας, οξείας µέσης ωτίτιδας κλπ.). 

Στα παιδιά στα οποία προτιµάται η αντιβιοτική αγωγή, η αµοξυκιλλίνη είναι κατάλληλη 
επιλογή σε δόση 45mg/Kg/day (σε διπλάσια δόση αν το παιδί είναι κάτω των 2 ετών ή αν 
υπάρχει κίνδυνος αντοχής). Αν η κατάσταση του ασθενή δε βελτιωθεί µέσα σε 72 ώρες, 
πρέπει να γίνει αλλαγή της αγωγής έναντι του ανθεκτικού µικροβίου που υπερέχει στην 
κοινότητα. 

Ασθενείς µε αλλεργία στην πενικιλίνη µπορούν εναλλακτικά να πάρουν αζιθροµυκίνη ή 
κλαριθροµυκίνη σαν 1ης γραµµής θεραπεία. 

9-7-1-2 Τοπικά κορτικοστεροειδή στην οξεία ρινοκολπίτιδα 
Τα τοπικά κορτικοστεροειδή µπορεί να αποτελούν µια χρήσιµη επικουρική θεραπεία στα 
αντιβιοτικά για τη ρινοκολπίτιδα των παιδιών. Είναι δραστικά στη γρήγορη ελάττωση του 
βήχα και της ρινικής έκκρισης στην πορεία της οξείας ρινοκολπίτιδας (610, 1022). Υπάρχει 
µεγάλος αριθµός µελετών που δείχνουν ότι τα κορτικοστεροειδή είναι δραστικά και ασφαλή 
σε παιδιά µε ρινίτιδα (1023-1027). 

9-7-1-3 Τοπικά και από του στόµατος αποσυµφορητικά 
Οι περισσότεροι συγγραφείς προτιµούν τους τοπικούς α2 αγωνιστές (ξυλο- και οξυ-
µεταζολίνη) σε κατάλληλες συγκεντρώσεις. Η προσεκτική δοσολογία είναι πολύ σηµαντική 
όταν η θεραπεία αφορά νεογνά και µικρά παιδιά για τον κίνδυνο τοξικών εκδηλώσεων. 

Μία διπλή τυφλή RCT από το Michel (1028) (ΙΙΙ, no power) συνέκρινε τη δράση του 
ισότονου EMS διαλύµατος (λουτροθεραπευτικό νερό) και διαλύµατος ξυλοµεταζολίνης 
0.05% για τη θεραπεία οξείας ρινοκολπίτιδας, µε συµµετοχή του µέσου ωτός, για διάρκεια 
14 ηµερών σε 66 παιδιά ηλικίας 2-6 ετών και δεν βρέθηκε καµία διαφορά στις δύο οµάδες 
όσον αφορά τη φλεγµονή του βλεννογόνου, τη ρινική βατότητα, τη λειτουργία του µέσου 
ωτός και τη γενική κατάσταση της υγείας (1028). Μία RCT µελέτη του McCormick (707) 
δεν ανέδειξε επιπλέον επίδραση της προσθήκης αποσυµφορητικού- αντιισταµινικού (ρινική 
χορήγηση οξυµεταζολίνης και σιρόπι brompheniramine phenylpropanolamine) στη θεραπεία 
µε αµοξυκιλλίνη (επίπεδο ΙΙΙ, no power). 
9-7-1-4 Ρινοπλύσεις 

Οι ρινικές σταγόνες φυσιολογικού ορού και τα sprays είναι δηµοφιλή στους παιδιάτρους 
(993,994,1005). Όσο το διάλυµα είναι ισοτονικό και στη θερµοκρασία του σώµατος µπορεί 
να βοηθήσει µειώνοντας τις ρινικές εκκρίσεις και το οίδηµα του βλεννογόνου. 
 

9-7-2 Αντιµετώπιση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας στα παιδιά 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα στα µικρά παιδιά δε χρειάζεται θεραπεία, καθώς η αυτόµατη 
βελτίωση είναι η συνήθης πορεία της νόσου (1029). Οι Van Buchem και συν. 
παρακολούθησαν 169 παιδιά µε ρινική έκκριση για 6 µήνες, χορηγώντας τους µόνο 
αποσυµφορητικά και σταγόνες φυσιολογικού ορού. Δεν υπήρξε κανένα παιδί το οποίο να 
εµφάνισε σοβαρή κλινική νόσο µε γενικευµένα συµπτώµατα όπως έντονο άλγος, πίεση στους 
κόλπους, τοπική διόγκωση ή εµπύηµα, δείχνοντας ότι οι επιπλοκές της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας στα παιδιά δεν είναι συχνές (223). 

9-7-2-1 Θεραπεία χρόνιας ρινοκολπίτιδας στα παιδιά 
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Τα δεδοµένα για ειδική θεραπεία χρόνιας ρινοκολπίτιδας στα παιδιά είναι πολύ 
περιορισµένα. Είναι διαθέσιµο τελευταία ένα ερωτηµατολόγιο SN-5 για την ποιότητα της 
ζωής ειδικό για τα παιδιά (584). 
9-7-2-2 Αντιβιοτικά 

Όπως περιγράφηκε στην παράγραφο 9-7-1-1, µία µετα-ανάλυση (1016) των αντιβιοτικών για 
επίµονη ρινική έκκριση, κατέληξε στο συµπέρασµα ότι τα αντιβιοτικά χορηγούµενα για 10 
ηµέρες µείωναν την πιθανότητα µετάπτωσης σε χρονιότητα. Τα πλεονεκτήµατα ήταν µέτρια 
και για 8 παιδιά που έλαβαν θεραπεία, ένα επιπλέον θα µπορούσε να θεραπευτεί (ΝΝΤ 
8.95%, CI 5 έως 29). Δε διαπιστώθηκαν µακροχρόνια πλεονεκτήµατα. Η µόνη εργασία που 
πραγµατικά αφορούσε χρόνια ρινοκολπίτιδα (1018) ήταν αρνητική. 

9-7-2-3 Τοπικά κορτικοστεροειδή 
Δεν υπάρχουν δεδοµένα που να περιγράφουν την επίδραση των τοπικών κορτικοστεροειδών 
στη χρόνια ρινοκολπίτιδα των παιδιών. Υπάρχει µεγάλος αριθµός µελετών που δείχνουν ότι 
τα τοπικά κορτικοστεροειδή είναι δραστικά και ασφαλή στα παιδιά µε ρινίτιδα (1023-1027) 
και µπορεί να υποτεθεί ότι το ίδιο ισχύει και για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα (επίπεδο IV). 
9-7-2-4 Ρινοπλύσεις 

Σε µία διπλή τυφλή RCT µελετήθηκαν 20 παιδιά ηλικίας 3 έως 14 ετών µε ιστορικό 
βρογχικού άσθµατος επιπλεγµένου µε χρόνια ρινοκολπίτιδα. Οι ασθενείς έλαβαν τυχαία για 
περίοδο 2 εβδοµάδων είτε 2ml ορού είτε 2ml bromexine (2mg/ml) tid µε τη χρήση οικιακού 
νεφελοποιητή. Και οι δύο τύποι εκνεφελωµάτων βρέθηκαν ισοδύναµα δραστικοί στη 
βελτίωση των συµπτωµάτων (επίπεδο ΙΙΙ, no power) (717). Μία δεύτερη τυχαιοποιηµένη 
µελέτη σε 30 παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, ηλικίας 3έως 16 ετών, συνέκρινε την επίδραση 
των ρινοπλύσεων µε υπέρτονο διάλυµα (3,5%) και των ρινοπλύσεων µε φυσιολογικό ορό 
(0,9%) για διάστηµα 4 εβδοµάδων. Και οι δύο θεραπείες ήταν δραστικές µε µικρή υπεροχή 
του υπέρτονου διαλύµατος (751). Δεν αναφέρθηκαν δεδοµένα για ανεπιθύµητες αντιδράσεις 
(επίπεδο ΙΙΙ). 

9-7-2-5 Θεραπεία γαστροοισοφαγικής παλινδρόµησης 
Σε παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και GER επιβεβαιωµένη από 24ωρη pHµετρία, οι Phipps 
και συν. (772) βρήκαν ότι µε τη θεραπεία της GER τα περισσότερα παιδιά παρουσίασαν 
βελτίωση της νόσου των κόλπων. Οι Bothwell και συν. (1030) συµπέραναν ότι στο 89% των 
παιδιών της µελέτης τους (25 από τα 28 παιδιά) η χειρουργική επέµβαση στους κόλπους θα 
µπορούσε να είχε αποφευχθεί µε τη θεραπεία της GER. Τα αποτελέσµατα αυτών των 
µελετών δείχνουν ότι η GER πρέπει να αξιολογείται και να θεραπεύεται σε παιδιά µε χρόνια 
νόσο των κόλπων πριν από οποιαδήποτε χειρουργική επέµβαση των παραρρινίων (επίπεδο 
ΙΙΙ). 
9-7-2-6 Επίδραση στο άσθµα 

Σε µία µελέτη 18 παιδιών µε ρινοκολπίτιδα και άσθµα, η θεραπεία της ρινοκολπίτιδας µε 
τοπικά κορτικοστεροειδή, αντιβιοτικά και στεροειδή από του στόµατος για 2 ηµέρες 
βελτίωσε το άσθµα και οδήγησε σε αύξηση του κλάσµατος ιντερφερόνης-γ/IL-4 στις ρινικές 
εκπλύσεις (1031). Ο Tsao αναφέρει ότι οι ρινοπλύσεις βελτιώνουν την βρογχική 
υπεραντιδραστικότητα σε ασθµατικά παιδιά (1032) (επίπεδο ΙΙΙ). 
9-7-2-7 Χειρουργική θεραπεία ρινοκολπίτιδας 

Στη χρόνια ρινοκολπίτιδα η χειρουργική αντιµετώπιση πρέπει να ακολουθεί εκτεταµένο 
έλεγχο των πιθανών αιτιολογικών παραγόντων, καθώς επίσης και µια µακρόχρονη 
φαρµακευτική αγωγή.  
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Οι ακόλουθες επεµβάσεις δεν είναι αποτελεσµατικές και για το λόγο αυτό δε συστήνονται: 
πλύσεις του ιγµορείου (992,1033), κάτω ρινοαντροστοµία (992,1034) µε εξαίρεση ίσως των 
περιπτώσεων PCD. Η επέµβαση κατά Caldwell-Luc αντενδείκνυται λόγω του κινδύνου 
τραυµατισµού των σπερµάτων των µόνιµων οδόντων (993, 1005). 

Οι περισσότερες αντιρρήσεις φαίνεται ότι επικεντρώνονται στις ενδείξεις της λειτουργικής 
ενδοσκοπικής χειρουργικής των κόλπων στα παιδιά (FESS ή παιδιατρική =PESS). Ο όρος 
λειτουργική στο ακρωνύµιο FESS σηµαίνει την αποκατάσταση της λειτουργίας του 
ostiomeatal συµπλέγµατος, δηλαδή αερισµός και παροχέτευση των κόλπων. Οι ενδείξεις της 
FESS στα παιδιά έχουν οριστεί ως εξής (consensus 1998): 
Α) Απόλυτες ενδείξεις: 

• Πλήρης ρινική απόφραξη σε περίπτωση κυστικής ίνωσης λόγω µαζικής 
πολυποδίασης ή λόγω µετατόπισης του πλάγιου ρινικού τοιχώµατος προς τη µέση 
γραµµή 

• Απόστηµα κόγχου 
• Ενδοκρανιακές επιπλοκές 
• Αντροχοανικός πολύποδας 
• Βλεννογονοκήλες ή βλεννογονοπυοκήλες 
• Μυκητιασική ρινοκολπίτιδα 

Β) Πιθανές ενδείξεις: 
• Σε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε συχνές εξάρσεις που επιµένουν παρά την κατάλληλη 
συντηρητική αγωγή και αφού αποκλειστεί κάθε άλλη συστηµατική νόσος, η FESS 
είναι µία εναλλακτική θεραπεία στη συνεχόµενη φαρµακευτική αγωγή. Η ιδεώδης 
αντιµετώπιση περιλαµβάνει 2-6 εβδοµάδες κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής (IV ή 
από του στόµατος) σε συνδυασµό µε θεραπεία των συνοδών νοσηµάτων. 

Η χειρουργική επέµβαση για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα µε συχνές εξάρσεις περιορίζεται 
κυρίως σε µερική ηθµοειδεκτοµή που είναι τις περισσότερες φορές αποτελεσµατική. 
Εκτελείται δηλαδή αφαίρεση του ηθµοειδούς αγκίστρου µε ή χωρίς µέση ρινοαντροστοµία 
και διάνοιξη της ηθµοειδούς οστεοκύστης. Σε άλλες περιπτώσεις όπως στην κυστική ίνωση 
µε µαζική πολυποδίαση µπορεί να απαιτείται εκτεταµένη σφηνοηθµοειδεκτοµή. 
Τις περισσότερες φορές τα αποτελέσµατα των επεµβάσεων, κρίνονται βάσει της 
υποκειµενικής βελτίωσης και όχι βάσει των ευρηµάτων από την ενδοσκόπηση ή την  CT. 
Μία µετα-ανάλυση από τους Hebert και συν. (1035) ανέδειξε σε 8 δηµοσιευµένα άρθρα (832 
ασθενείς) θετικά αποτελέσµατα σε ποσοστό από 88 έως 92%. Ο µέσος χρόνος 
παρακολούθησης ήταν 3,7 έτη. Συµπέραναν ότι η FESS είναι µια ασφαλής και δραστική 
επέµβαση για τη θεραπεία της χρόνιας ρινοκολπίτιδας που είναι ανθεκτική στη 
φαρµακευτική αγωγή. Επιπλέον, παρόµοια αποτελέσµατα έχουν δηµοσιευθεί και σε άλλες 
εργασίες (1036-1038). Οι Lieu και Piccirrillo (1039) ανέλυσαν αναδροµικά τα αποτελέσµατα 
της ESS σε 133 παιδιά που δεν ανταποκρίνονταν στη φαρµακευτική αγωγή χρησιµοποιώντας 
µία κατάταξη 4 σταδίων και κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η επέµβαση ήταν ιδιαίτερα 
δραστική στους ασθενείς των ενδιάµεσων σταδίων. 

Ο Chan ανέφερε 14 παιδιά µε ανθεκτική ρινοκολπίτιδα µετά από ESS και τόνισε ότι 10 από 
αυτά, που όταν χειρουργήθηκαν ήταν κάτω των 4,8 ετών, χρειάζονταν σε ένα δυσανάλογα 
υψηλότερο ποσοστό επιπλέον χειρουργική επέµβαση σε σύγκριση µε τα υπόλοιπα. Η πιο 
δύσκολη επιπλοκή ήταν ο σχηµατισµός ουλής στην περιοχή του ostiomeatal συµπλέγµατος 
(1040). Προτείνεται πολύ προσεκτική χρήση της ESS στα πολύ µικρά παιδιά, καθώς είναι 
απίθανο να είναι επιτυχής σε παιδί κάτω των τριών ετών (1041), ενώ ενδιαφέρον είναι ότι τα 
αποτελέσµατα της είναι χειρότερα όταν το παιδί εκτίθεται σε καπνό τσιγάρου (1042). Η 
διάρκεια της νόσου πριν την επέµβαση δε φαίνεται να επηρεάζει το αποτέλεσµα (1043). Η 
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ενδοφλέβια χορήγηση δεξαµεθαζόνης περιεγχειρητικά µειώνει το οίδηµα και το σχηµατισµό 
ουλών και ήταν ιδιαίτερα χρήσιµη σε παιδιά µε άσθµα, µε χαµηλό grade στην CT, σε όσα δεν 
εκτίθονταν σε καπνό τσιγάρου και σε όσα ήταν άνω των 6 ετών (1044). 
Παρόµοια αποτελέσµατα δηµοσιεύτηκαν από τους Jiang και συν. (1036) και τους Fakhri και 
συν. (1037) αναδεικνύοντας µετεγχειρητική βελτίωση στο 845 των ασθενών που 
υποβλήθηκαν σε FESS (n=121). Οι Bothwell και συν. (1038) δεν βρήκαν στατιστικά 
σηµαντική διαφορά στα αποτελέσµατα της ανάπτυξης του προσώπου,  σε µία αναδροµική 
cohort µελέτη 46 παιδιών που υποβλήθηκαν σε ESS και 21 παιδιών που δεν χειρουργήθηκαν, 
χρησιµοποιώντας ανθρωποµορφική ανάλυση 12 σταθερών µετρήσεων του προσώπου µε 
χρόνο παρακολούθησης 13,2 έτη. 

Ο Duplechain (1045) ανέφερε πρώτος τα αποτελέσµατα της ESS σε παιδιά µε κυστική 
ίνωση, ακολουθούµενος από πολλούς άλλους (891,1008,1046,1047). Σε αυτήν την οµάδα 
ασθενών απαιτείται συνδυασµένη φροντίδα από παιδιάτρους, πνευµονολόγους, 
αναισθησιολόγους, χειρουργούς και φυσιοθεραπευτές. Σε µία πρόσφατη µελέτη το ποσοστό 
των επιπλοκών αναφέρεται γύρω στο 11% (886). Τα αποτελέσµατα είναι λιγότερο καλά από 
ότι στα παιδιά που δεν πάσχουν από κυστική ίνωση και περίπου το 50% αναφέρει βελτίωση 
στα 2 έτη. Παρόλα αυτά, η επέµβαση στους κόλπους µετά τη µεταµόσχευση πνευµόνων 
σχετίζεται µε χαµηλότερη επίπτωση τραχειοβρογχίτιδας και πνευµονίας (888). 

Η επίδραση της αδενοτοµής στην αντιµετώπιση της ρινοκολπίτιδας των παιδιών παραµένει 
αµφιλεγόµενη. Είναι δύσκολο κάποιες φορές να διαφοροδιαγνωστούν τα συµπτώµατα της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας από εκείνα της υπερτροφίας των αδενοειδών εκβλαστήσεων. Ο 
Hibert (1048) αναφέρει ότι η ρινική απόφραξη, το ροχαλητό και οι διαταραχές λόγου 
συµβαίνουν συχνότερα σε παιδιά µε υπερτροφία των αδενοειδών, ενώ η ρινόρροια, ο βήχας, 
η κεφαλαλγία, η στοµατική αναπνοή και ανωµαλίες στην πρόσθια ρινοσκόπηση 
εµφανίζονται τόσο σε παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα, όσο και σε παιδιά µε υπερτροφία 
αδενοειδών εκβλαστήσεων. 

Σε παιδιά που υποβλήθηκαν σε αδενοτοµή λόγω υπερτροφίας αδενοειδών σε συνδυασµό µε 
οξεία µέση ωτίτιδα και χρόνια ρινοκολπίτιδα, βρέθηκαν σε ποσοστό 56% ανθεκτικά 
µικρόβια σε καλλιέργειες ιστού αδενοειδών εκβλαστήσεων σε σύγκριση µε το 22% εκείνων 
που χειρουργήθηκαν λόγω απλής υπερτροφίας (1049). Οι Wang και συν. δεν βρήκαν 
σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στο µέγεθος των αδενοειδών και της παρουσίας πυωδών 
εκκρίσεων στο µέσο ρινικό πόρο σε 420 παιδιά ηλικίας 1 έως 7 ετών τα οποία εξετάστηκαν 
µε ενδοσκόπηση. Αντίθετα υπήρχε µεγάλου βαθµού συσχέτιση ανάµεσα στο µέγεθος των 
αδενοειδών και της στοµατικής αναπνοής (p<0.001) και του ροχαλητού (p<0.001) (1050). 

Η αδενοτοµή συµπεριλαµβανόταν στο πρωτόκολλο αντιµετώπισης της ρινοκολπίτιδας των 
παιδιών των Don και συν. (1051). Πρόσφατα, οι Ungkanont και συν. απέδειξαν ότι η 
αδενοτοµή είναι δραστική στην αντιµετώπιση της παιδιατρικής ρινοκολπίτιδας. Προτείνουν 
τη διενέργεια αδενοτοµής πριν την ESS, ειδικά σε µικρά παιδιά µε αποφρακτικά 
συµπτώµατα (1052). 
Ο Radaman σε µία προοπτική µη τυχαιοποιηµένη µελέτη συνέκρινε την αδενοτοµή και την 
ESS στη θεραπεία ρινοκολπίτιδας σε 66 παιδιά. Από τα 31 παιδιά που υποβλήθηκαν σε ESS, 
το 77% παρουσίασε βελτίωση, συγκρινόµενο µε το 47% που βελτιώθηκε από τα 30 παιδιά 
που υποβλήθηκαν σε αδενοτοµή (OR 3.9,  p=0.01) (1053). Πολυπαραγοντική ανάλυση 
ανέδειξε ότι η ESS είναι σηµαντικά καλύτερη όταν είχαν σταθµιστεί η ηλικία, το φύλο, η 
αλλεργία, το άσθµα, η ηµερήσια φροντίδα και το στάδιο της νόσου στη CT (OR 5.2, p=0.03). 
Το άσθµα ήταν ένας ανεξάρτητος παράγοντας πρόβλεψης της επιτυχίας (OR 4.3, p=0.03). 
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10. Χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς ρινικούς πολύποδες σε σχέση µε τους 
κατώτερους αεραγωγούς 
 
10-1 Εισαγωγή 
Λόγω της στρατηγικής θέσης της στην είσοδο των αεροφόρων οδών, η µύτη παίζει 
σηµαντικό ρόλο στην οµοιόσταση του αεραγωγού. Με τη θέρµανση, την εφύγρανση και το 
φιλτράρισµα του εισερχόµενου αέρα, η µύτη είναι ιδιαίτερα σηµαντική για την προστασία 
και οµοιόσταση των κατώτερων αεραγωγών (1054). Η µύτη και οι βρόγχοι συνδέονται 
ανατοµικά, καλύπτονται από ψευδοπολύστιβο αναπνευστικό επιθήλιο και είναι εφοδιασµένα 
µε µια φαρέτρα από συγγενείς και επίκτητους ανοσολογικούς µηχανισµούς. Δεν είναι 
δύσκολο να φανταστεί κανείς, ότι καταστάσεις που προκαλούν ρινική απόφραξη µπορεί να 
αποτελέσουν το αίτιο για παθολογία του κατώτερου αναπνευστικού σε ευαίσθητα άτοµα. Σε 
χρόνια νόσο των κόλπων µε ρινικούς πολύποδες (1055) µπορεί να παρατηρηθεί πλήρης 
ρινική απόφραξη, προκαλώντας παράκαµψη των λειτουργιών της µύτης, οι οποίοι µπορεί να 
σχετίζονται µε αποφυγή και προφύλαξη από νοσήµατα του κατωτέρου αναπνευστικού. Είναι 
παρόλα αυτά προφανές ότι η ρινο-βρογχική αλληλεπίδραση δεν περιορίζεται σε βρογχικές 
επιπτώσεις λόγω κακής προετοιµασίας του αέρα στο επίπεδο της µύτης. Η µύτη και οι 
βρόγχοι φαίνεται ότι επικοινωνούν µέσω µηχανισµών, όπως διάφορα νευρικά 
αντανακλαστικά αλλά και µέσω συστηµατικών οδών. Ο βρογχόσπασµος που ακολουθεί την 
έκθεση της µύτης σε κρύο αέρα υποδηλώνει ότι νευρικά αντανακλαστικά συνδέουν τη µύτη 
µε τους πνεύµονες (1056). Πρόσφατα, έχει προταθεί η συστηµατική φύση της 
αλληλεπίδρασης µεταξύ ρινός και βρόγχων. Πράγµατι, πολλά φλεγµονώδη νοσήµατα των 
ανωτέρων αεραγωγών παρουσιάζουν ένα συστηµατικό ανοσολογικό συστατικό, τόσο στο 
περιφερικό αίµα, όσο και στο µυελό των οστών (1057). Επιπλέον, γενετικοί παράγοντες 
µπορεί επίσης να παίζουν ρόλο στην εκδήλωση νόσου από τη µύτη και/ή τους βρόγχους 
(1058). Παρά το γεγονός ότι πραγµατικές εισροφήσεις ρινικού περιεχοµένου συµβαίνουν σε 
άτοµα µε νευρολογικά νοσήµατα, δεν είναι ξεκάθαρο αν οι µικροεισρροφήσεις των ρινικών 
εκκρίσεων παίζουν κάποιο ρόλο στην εµφάνιση ή τη βαρύτητα της βρογχικής νόσου (1059). 

 
10-2 Άσθµα και χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
Το βρογχικό άσθµα θεωρείται συνοδό νόσηµα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Σε κάποια κέντρα 
αναφέρεται ότι περίπου 50% των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα έχουν κλινικό άσθµα 
(1060, 1061). Είναι αξιοπερίεργο ότι οι περισσότεροι ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα που 
δεν αναφέρουν ότι πάσχουν από άσθµα, παρουσιάζουν βρογχική υπεραντιδραστικότητα κατά 
τη δοκιµασία πρόκλησης µε µεταχολίνη (1061). Άλλοι συγγραφείς αναφέρουν ότι 60% των 
ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα έχουν συµµετοχή του κατώτερου αναπνευστικού όπως 
συµπεραίνεται από το ιστορικό, την πνευµονική λειτουργία και τις δοκιµασίες πρόκλησης µε 
ισταµίνη (865). Από την άλλη πλευρά, συµπτώµατα από τη µύτη και τα παραρρίνια συχνά 
αναφέρονται σε ασθµατικούς ασθενείς σε ποσοστό που µπορεί να φτάνει και το 80% σε 
κάποιες µελέτες. Σε ποσοστό µέχρι και 84% των ασθενών µε σοβαρό άσθµα υπάρχει εικόνα 
πάχυνσης του βλεννογόνου στην απεικόνιση των παραρρινίων κόλπων (1062). Παρόλα αυτά, 
αυτά τα απεικονιστικά και επιδηµιολογικά δεδοµένα πρέπει να αξιολογούνται µε προσοχή 
γιατί µπορεί να εκφράζουν αποτελέσµατα µε έντονη µεροληψία. 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα θεωρείται πολυπαραγοντικής αιτιολογίας, σύµφωνα µε τη οποία 
παράγοντες ανατοµικοί, παράγοντες τοπικής άµυνας και ανοσολογικοί παράγοντες δρουν σε 
συνέργεια µε µικροβιακούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, οδηγώντας τη νόσο σε 
χρονιότητα. Τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά της χρόνιας ρινοκολπίτιδας και του 
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άσθµατος αλληλεπικαλύπτονται σε µεγάλο βαθµό. Στο βλεννογόνο ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και εκείνων µε άσθµα ανευρίσκονται ετερογενής ηωσινοφιλική φλεγµονή και 
χαρακτηριστικά επαναδόµησης του αεραγωγού, όπως επιθηλιακή απόπτωση και πάχυνση της 
βασικής µεµβράνης (1061). Η παρουσία κυτταροκινών σε ιστούς κόλπων ασθενών µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µοιάζει µε εκείνη στους βρογχικούς ιστούς ασθενών µε άσθµα (30), 
εξηγώντας την παρουσία ηωσινοφίλων και στις δύο καταστάσεις. Για το λόγο αυτό, 
πρωτεΐνες που απελευθερώνονται κατά την αποκοκκίωση των ηωσινοφίλων µπορεί να 
προκαλούν βλάβη σε γύρω δοµές και να προκαλούν συµπτώµατα ανάλογα µε τη θέση που 
βρίσκονται στον αεραγωγό. Τέλος, εκπλύσεις από ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
δείχνουν ότι τα ηωσινόφιλα είναι ο κυρίαρχος κυτταρικός τύπος στις ρινικές και 
βρογχοκυψελιδικές εκπλύσεις στην οµάδα των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα 
(266). Παρά τις παθοφυσιολογικές οµοιότητες, η ρινοκολπίτιδα έχει συνδεθεί αιτιολογικά µε 
το άσθµα και το αντίστροφο. Όπως συµβαίνει στις περιπτώσεις αλλεργικής φλεγµονής του 
αεραγωγού, η ρινοκολπίτιδα και το άσθµα είναι δυνατόν να αλληλεπιδρούν και να 
επιδεινώνουν το ένα το άλλο µέσω συστηµατικής οδού που περιλαµβάνει την IL-5 και το 
µυελό των οστών. Τόσο στη χρόνια ρινοκολπίτιδα, όσο και στο αλλεργικό άσθµα, παρόµοιοι 
προ-φλεγµονώδεις δείκτες ανευρίσκονται στο περιφερικό αίµα. Πρόσφατα σε πειραµατικό 
µοντέλο ποντικού, η ρινική εφαρµογή εντεροτοξίνης Β του Staphylococcus aureus έδειξε να 
επιδεινώνει την αλλεργικά προκαλούµενη βρογχική ηωσινοφιλία (422). Εδώ, η επαφή του 
βλεννογόνου µε την εντεροτοξίνη Β αύξησε τη συστηµατική απελευθέρωση των τυπικών T 
helper-2 κυτταροκινών IL-4, IL-5 και IL-13, οδηγώντας σε επιδείνωση του πειραµατικού 
άσθµατος. Παρόλα αυτά, η αλληλεπίδραση ανάµεσα στη ρινοκολπίτιδα και το άσθµα δεν 
είναι πάντα κλινικά παρούσα και όπως ανέφεραν οι Ragab και συν. (266) δεν βρήκαν 
συσχέτιση µεταξύ της βαρύτητας της ρινοκολπίτιδας και του άσθµατος. Από την άλλη 
πλευρά, ασθενείς µε άσθµα παρουσιάζουν περισσότερες ανωµαλίες στην αξονική 
τοµογραφία από ότι µη ασθµατικοί ασθενείς (1063) και οι ανωµαλίες στην αξονική 
τοµογραφία σε βαριά ασθµατικούς συσχετιζόταν µε την ηωσινοφιλία στα πτύελα και την 
πνευµονική λειτουργία (1062). 

Η ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων (ESS) για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα στοχεύει στην 
άρση των ρινοκολπικών συµπτωµάτων, αλλά επιπλέον βελτιώνει τα βρογχικά συµπτώµατα 
και ελαττώνει τη θεραπεία που απαιτείται για το βρογχικό άσθµα (861, 863, 1064, 1065). 
Μετά από µέσο χρόνο παρακολούθησης 6,5 έτη, το 90% των ασθµατικών ασθενών ανέφερε 
ότι το άσθµα που παρουσίαζαν ήταν σε καλύτερη κατάσταση από ότι πριν την ESS, µε 
µείωση των ασθµατικών κρίσεων και ελάττωση των θεραπευτικών σχηµάτων που ελάµβαναν 
για το άσθµα (1060). Επιπλέον, σε παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και άσθµα, η χειρουργική 
των κόλπων βελτιώνει την κλινική πορεία του άσθµατος, γεγονός που αντανακλάται στη 
µείωση του αριθµού των νοσοκοµειακών εισαγωγών, καθώς και του αριθµού των απουσιών 
από το σχολείο (1066). Από κάποιους συγγραφείς αναφέρεται ότι η ESS βελτιώνει την 
πνευµονική λειτουργία σε ασθενείς µε άσθµα και χρόνια ρινοκολπίτιδα (853, 861), ενώ άλλοι 
δε συµφωνούν (863, 1064, 1066). Επιπλέον, δεν εµφανίζουν όλες οι µελέτες καλά 
αποτελέσµατα στο άσθµα µετά από ESS (862). Ο λόγος της ασυµφωνίας των αποτελεσµάτων 
µεταξύ των εργασιών σχετίζεται µε την ετερογένεια και το µικρό αριθµό των ασθενών που 
περιλαµβάνονται στις µελέτες, καθώς και στις διαφορετικές παραµέτρους που µελετώνται. 
Ενδιαφέρον είναι ότι η παρουσία νόσου του κατώτερου αναπνευστικού µπορεί να επιβαρύνει 
το αποτέλεσµα της ESS. Τα αποτελέσµατα µετά από ESS ήταν σηµαντικά χειρότερα στην 
οµάδα των ασθενών µε άσθµα από εκείνους χωρίς άσθµα (853, 1065). Φτωχά αποτελέσµατα 
µετά από ESS παρουσιάστηκαν και σε ασθενείς µε άσθµα και δυσανεξία ασπιρίνης (869, 
1067, 1068). Από την άλλη πλευρά, άλλοι συγγραφείς αναφέρουν ότι το άσθµα δεν αποτελεί 
προγνωστικό δείκτη για τα αποτελέσµατα µετά την πρώτη ESS (855, 1069) ή την επανάληψη 
της επέµβασης (1063). Σε µία σειρά 120 ασθενών που υποβλήθηκαν σε ESS, ο Kennedy 
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(514) αναφέρει ότι το άσθµα δεν επηρέασε το αποτέλεσµα της επέµβασης όταν συνέκρινε 
ασθενείς µε την ίδιας βαρύτητας χρόνια ρινοκολπίτιδα, µε εξαίρεση τους ασθενείς µε την πιο 
σοβαρής µορφής νόσο στους οποίους το άσθµα πράγµατι επιδείνωσε τα αποτελέσµατα. 
Μέχρι πρόσφατα δεν έχουν σχεδιαστεί σωστά κλινικές µελέτες που να παρουσιάζουν θετικά 
αποτελέσµατα της φαρµακευτικής αγωγής της χρόνιας ρινοκολπίτιδας στο βρογχικό άσθµα. 
Οι Ragab και συν. (864) δηµοσίευσαν την πρώτη τυχαιοποιηµένη προοπτική µελέτη 
συγκρίνοντας τη χειρουργική µε τη φαρµακευτική θεραπεία σε 43 ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε/χωρίς ρινικούς πολύποδες και άσθµα. Η φαρµακευτικά αγωγή περιλάµβανε 
12 εβδοµάδες µε ερυθροµυκίνη, αλκαλικές ρινοπλύσεις και ενδορρινικά στεροειδή, 
ακολουθούµενη από ενδορρινικά στεροειδή ανάλογα µε την κλινική πορεία του κάθε 
ασθενή. Η οµάδα των ασθενών µε τη χειρουργική θεραπεία υποβλήθηκε σε ESS 
ακολουθούµενη από 2 εβδοµάδες µε ερυθροµυκίνη, αλκαλικές ρινοπλύσεις και ενδορρινικά 
στεροειδή, 3 µήνες µε αλκαλικές ρινοπλύσεις και ενδορρινικά στεροειδή και στη συνέχεια 
ενδορρινικά στεροειδή ανάλογα µε την κλινική πορεία του κάθε ασθενή. Τόσο η 
φαρµακευτική, όσο και η χειρουργική θεραπεία για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα, σχετίστηκαν µε 
την υποκειµενική και αντικειµενική βελτίωση της κατάστασης του άσθµατος. Το ενδιαφέρον 
αποτέλεσµα ήταν ότι η βελτίωση των συµπτωµάτων του ανωτέρου αναπνευστικού 
συνδυάζονταν µε τον έλεγχο και τη βελτίωση των συµπτωµάτων του άσθµατος. 

 
10-3 Άσθµα και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες 
Επτά τοις εκατό των ασθµατικών ασθενών έχουν ρινικούς πολύποδες (174), ενώ σε µη-
ατοπικό άσθµα καθώς και σε όψιµο άσθµα οι πολύποδες διαγιγνώσκονται σε ακόµη 
µεγαλύτερο ποσοστό (10-15%). Το άσθµα που συνδυάζεται µε δυσανεξία ασπιρίνης αποτελεί 
ένα ξεχωριστό κλινικό σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από την τριάδα υπερευαισθησία στην 
ασπιρίνη, άσθµα και ρινικούς πολύποδες. Υπολογίζεται η επίπτωσή του στο 1% στο γενικό 
πληθυσµό και 10% µεταξύ των ασθµατικών (556). 

Σε ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες βρέθηκε αυξηµένος ρινικός αποικισµός από 
Staphylococcus aureus και αυξηµένη ειδική IgE ενάντια στις εντεροτοξίνες του 
Staphylococcus aureus (415). Τα ποσοστά του αποικισµού και της παρουσίας ειδικής IgE 
στους ιστούς των ρινικών πολυπόδων ήταν πολύ υψηλότερα σε ασθενείς µε πολύποδες και 
συνοδό άσθµα ή υπερευαισθησία ασπιρίνης. Με την υπεραντιγονική δράση τους, οι 
εντεροτοξίνες µπορεί να ενεργοποιούν φλεγµονώδη κύτταρα µε ένα µη ειδικό αντιγονικό 
τρόπο. Πραγµατικά, η ρινική εφαρµογή  εντεροτοξίνης Β του Staphylococcus aureus είναι 
ικανή να επιδεινώσει πειραµατικό αλλεργικό άσθµα (422). Εκτός από τις βακτηριακές 
εντεροτοξίνες, οι Ponikau και συν. ανέφεραν τον πιθανό ρόλο των µυκήτων και κυρίως της 
Altenaria στη δηµιουργία της χρόνιας νόσου των κόλπων µε ρινικούς πολύποδες (1070). Με 
την ικανότητα να προωθεί την αποκοκκίωση των ηωσινόφιλων (1071), η Altenaria µπορεί να 
συνεισφέρει στο φάσµα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε/ χωρίς πολύποδες και άσθµα. 

Δεν έχουν γίνει µέχρι τώρα καλά σχεδιασµένες µελέτες για την επίδραση της φαρµακευτικής 
θεραπείας των ρινικών πολυπόδων στο άσθµα. Για το λόγο αυτό, χρειάζονται καλά 
σχεδιασµένες µελέτες σχετικά µε ρινικά στεροειδή, αντιβιοτικά από του στόµατος, 
ανοσοθεραπεία ή θεραπεία µε αντιλευκοτριένια σε ασθενείς µε ρινικούς πολύποδες και 
άσθµα. Μετά από ESS για ρινικούς πολύποδες σε ασθενείς µε συνοδό άσθµα, παρατηρήθηκε 
σηµαντική βελτίωση της πνευµονικής λειτουργίας και µείωση της χρήσης των συστηµατικών 
στεροειδών, ενώ δεν συνέβαινε αυτό στους ασθενείς µε δυσανεξία ασπιρίνης (1068). Σε µία 
µικρή σειρά ασθενών µε ρινικούς πολύποδες, η ενδοσκοπική χειρουργική των κόλπων δεν 
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βελτίωσε την κατάσταση του άσθµατος (589). Παρόλα αυτά, η ρινική αναπνοή και η 
ποιότητα ζωής βελτιώθηκε στους περισσότερους ασθενείς. 

 
10-4 Χρόνια αποφρακτική πνευµονική νόσος (COPD) και ρινοκολπίτιδα 
Μέχρι και το 88% ασθενών µε COPD µπορεί να παρουσιάζει ρινικά συµπτώµατα µε 
συχνότερο εκείνο της ρινόρροιας (1072). Τα ρινικά συµπτώµατα σε ασθενείς µε COPD 
ανταποκρίνονται καλά, µε µια συνολική βελτίωση της ποιότητας της ζωής (1072). Μέχρι 
τώρα δεν είναι διαθέσιµες περαιτέρω πληροφορίες για τις ρινοβρογχικές αλληλεπιδράσεις 
στους ασθενείς µε COPD. 
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11. Κοινωνικο-οικονοµικό κόστος της χρόνιας ρινοκολπίτιδας και των 
ρινικών πολυπόδων 
 
11-1 Άµεσο κόστος 
Η χρόνια ρινοκολπίτιδα µπορεί να αποτελεί εξουθενωτική νόσο για τους ασθενείς και να 
επιβάλλει ένα µεγάλο οικονοµικό κόστος στην κοινωνία µε την έννοια του άµεσου κόστους 
αλλά και της µειωµένης παραγωγικότητας. Για να αξιολογηθεί καλύτερα η επίδραση της 
ρινοκολπίτιδας όσον αφορά το κοινωνικο-οικονοµικό κόστος, µελετήθηκε όλη η σύγχρονη 
αγγλόφωνη βιβλιογραφία. Τα δεδοµένα εκτός των ΗΠΑ είναι πολύ περιορισµένα. Σε µία 
δηµοσίευση το 1999, οι Ray και συν. (3) υπολόγισαν ότι  το ολικό άµεσο (φαρµακευτικό και 
χειρουργικό) κόστος της ρινοκολπίτιδας φτάνει στα 5.78 δισεκατοµµύρια δολάρια στις ΗΠΑ. 
Αυτός ο αριθµός παρέκλινε από τις κυβερνητικές έρευνες όπως την εθνική έρευνα φροντίδας 
υγείας και τα δεδοµένα των φαρµακευτικών δαπανών. Το κόστος από την επίσκεψη σε ιατρό 
που κατέληξε στην αρχική διάγνωση κολπίτιδας ήταν 3.39 δισεκατοµµύρια, ποσό το οποίο 
δεν αντανακλά το συνολικό κόστος των ακτινολογικών εξετάσεων, των φαρµάκων και των 
απωλειών παραγωγικότητας. 

Με τη γνώση ότι και άλλα νοσήµατα των αεραγωγών σχετίζονται στενά µε τη ρινοκολπίτιδα, 
οι Ray και συν. (3) χρησιµοποιώντας τη µέθοδο Delphi αξιολόγησαν πόσο συχνά η 
ρινοκολπίτιδα αποτελούσε µια δευτεροπαθή διάγνωση, συνεισφέροντας στην πρωτοπαθή 
διάγνωση των ιατρών. Μια οµάδα ειδικών εξέτασε τη συνύπαρξη της ρινοκολπίτιδας µε 
νοσήµατα όπως άσθµα, µέση ωτίτιδα, και αλλεργική ρινίτιδα και υπολόγισαν ότι 10-15% του 
κόστους θεραπείας αυτών των νοσηµάτων αποδίδονταν στη ρινοκολπίτιδα, αυξάνοντας το 
οικονοµικό κόστος της ρινοκολπίτιδας στο συχνά αναφερόµενο άθροισµα των 5.78 
δισεκατοµµυρίων δολαρίων. Η εργασία του Ray βασίστηκε σε δεδοµένα από το εθνικό 
κέντρο στατιστικών υγείας και δεν έκανε καµία προσπάθεια να διαχωρίσει την οξεία 
ρινοκολπίτιδα από τη χρόνια µορφή της νόσου. Oι Stankiewicz  και Chow αξιολογώντας την 
ανάλυση κόστους της χρόνιας ρινοκολπίτιδας, συµπέραναν ότι τη δεδοµένη χρονική στιγµή 
το υποκειµενικό διαγνωστικό υπόδειγµα είναι, αν και λιγότερο ακριβές, πιο συµφέρον όσον 
αφορά τη σχέση οφέλους-κόστους (1073). Οι Franzese  και Stringer πραγµατοποίησαν µια 
οικονοµική ανάλυση, συγκρίνοντας την κανονική CT µε CΤ σε στεφανιαίες τοµές (1074). 
Στη µελέτη αυτή η περιορισµένη CT σε στεφανιαίες τοµές βρέθηκε λιγότερο συµφέρουσα 
όσον αφορά τη σχέση οφέλους-κόστους, κοστίζοντας $217,13 περισσότερο για κάθε ορθή 
διάγνωση. 
Το 2002, οι Murphy και συν. (1075) συνέκριναν για το έτος 1994 το κόστος της φροντίδας 
υγείας των µελών ενός ασφαλιστικού οργανισµού τα οποία είχαν τη διάγνωση της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας, µε το κόστος εκείνων χωρίς τη διάγνωση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Ήταν 
σε θέση να καθορίσουν το άµεσο ιατρικό κόστος της νόσου βασιζόµενοι κυρίως στις 
επιστροφές χρηµάτων από τον ασφαλιστικό οργανισµό (αποζηµιώσεις), παρά στις χρεώσεις 
που προσκοµίζονταν από τους ασφαλισµένους. Σύµφωνα µε τη µελέτη του Murphy, οι 
ασθενείς µε τη διάγνωση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας πραγµατοποίησαν 43% περισσότερες 
επισκέψεις ως εξωτερικοί ασθενείς και 25% περισσότερες επισκέψεις στα τµήµατα 
επειγόντων περιστατικών σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό (p=0,001). Οι ασθενείς µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα έλαβαν 43% περισσότερες συνταγές φαρµάκων και είχαν λιγότερες νοσηλείες 
από τον γενικό ενήλικα πληθυσµό (ΗΜΟ). Συνολικά το κόστος της θεραπείας ασθενών µε 
χρόνια ρινοκολπίτιδα ήταν $2,609 ανά έτος , 6% περισσότερο από ότι του µέσου ενήλικα στο 
γενικό πληθυσµό (ΗΜΟ). Λόγω του ότι οι ασθενείς έλαβαν τις υπηρεσίες υγείας σε ένα 
ολοκληρωµένο σύστηµα, αυτό το ποσό περιλαµβάνει τα έξοδα της απεικόνισης, της 
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νοσηλείας και της φαρµακευτικής αγωγής. Η φροντίδα της χρόνιας ρινοκολπίτιδας κοστίζει 
ειδικά $206 ανά ασθενή, ανά έτος, αντιπροσωπεύοντας ένα υπολογιζόµενο άµεσο κόστος σε 
εθνικό επίπεδο της τάξης των $4.3 δισεκατοµµυρίων ετησίως, βασιζόµενο στα στατιστικά 
του 1994 των 20.9 εκατοµµυρίων ατόµων που αναζήτησαν ιατρική περίθαλψη λόγω χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Χρησιµοποιώντας την πιο πρόσφατη µέτρηση του πληθυσµού που 
προσβάλλεται στα 32 εκατοµµύρια (80), το ολικό κόστος θα µπορούσε να προσεγγίσει τα 
6.39 δισεκατοµµύρια ετησίως. 
Οι Gliklich και Metson (1076) υπολογίζοντας τα έξοδα της φαρµακευτικής αγωγής της 
χρόνιας ρινοκολπίτιδας αναφέρουν µία ετήσια δαπάνη της τάξης των $1220. Αυτό το ποσό 
αποτελεί το άθροισµα του κόστους των OTC φαρµάκων ($198), των ρινικών sprays ($250) 
και των αντιβιοτικών ($772). Σε µία φαρµακο-οικονοµική ανασκόπηση για τη χρήση 
αντιβιοτικών στην οξεία ρινοκολπίτιδα, οι Wasserfallen και συν. πρότειναν ότι από τις 
διάφορες θεραπευτικές στρατηγικές, η συµπτωµατική αγωγή (οι ασθενείς ελάµβαναν 
αντιβιοτικά µόνο αν δε βελτιώνονταν µετά από 7 ηµέρες) ήταν η πιο συµφέρουσα 
προσέγγιση σε σύγκριση µε τη θεραπεία ασθενών βασιζόµενη σε ειδικά κλινικά κριτήρια, 
την εµπειρική αντιβιοτική θεραπεία ή τη θεραπεία που βασιζόταν σε απεικονιστικά δεδοµένα 
(1077). 
Μόνο µία µελέτη βρέθηκε στην Ευρώπη η οποία να ασχολείται µε το κόστος της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Αυτή η µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε ασθενείς µε σοβαρή χρόνια 
ρινοκολπίτιδα, οι οποίοι επισκέφθηκαν ένα πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο στις Κάτω Χώρες 
(1078). Το άµεσο κόστος της χρόνιας ρινοκολπίτιδας σε αυτούς τους ασθενείς ήταν $1861 
ανά έτος. Δεν υπάρχουν δεδοµένα που να ξεχωρίζουν το κόστος θεραπείας των ρινικών 
πολυπόδων από εκείνο της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 
Συµπερασµατικά µπορούµε να υποθέσουµε από τα περιορισµένα δεδοµένα που έχουµε στη 
διάθεσή µας, ότι το µέσο άµεσο κόστος της χρόνιας ρινοκολπίτιδας ανά ασθενή, ανά έτος 
είναι µεταξύ $200 και $2000, ανάλογα µε τη βαρύτητα της νόσου. 

 
11-2 Έµµεσο κόστος 
Οι µελέτες που αφορούν το άµεσο κόστος της θεραπείας της χρόνιας ρινοκολπίτιδας 
αναδεικνύουν το κοινωνικο-οικονοµικό φορτίο της νόσου. Παρόλα αυτά η συνολική δαπάνη 
για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα είναι πολύ µεγαλύτερη. Στο κοινωνικο-οικονοµικό κόστος 
συµβάλλει σηµαντικά το έµµεσο κόστος, όπως οι µέρες αποχής από την εργασία και η 
µειωµένη παραγωγικότητα, καθότι το 85% των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα βρίσκεται 
σε παραγωγική ηλικία (µεταξύ 18 και 65 ετών) (80). 

Οι Goetzel και συν. (2) προσπάθησαν να υπολογίσουν τις έµµεσες δαπάνες της 
ρινοκολπίτιδας. Η µελέτη τους το 2003 κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η ρινοκολπίτιδα ήταν 
µία από τις 10 πιο δαπανηρές νόσους στους εργαζόµενους των ΗΠΑ. Για τη µελέτη 
χρησιµοποιήθηκε µία µεγάλη πολυ-εργοδοτική βάση δεδοµένων µε σκοπό να βρεθούν µε 
ακρίβεια οι ασφαλιστικές αιτήσεις αποζηµιώσεων µέσω των ασφαλιστικών ταµείων, οι 
ηµέρες απουσίας από την εργασία και οι δηλώσεις ανικανότητας για εργασία. 

Η ολική δαπάνη ανά εργαζόµενο, ανά έτος για ρινοκολπίτιδα (οξεία και χρόνια) βρέθηκε να 
είναι σε ένα µεγάλο δείγµα (375000) ασθενών $60.17, από τα οποία 46% οφείλονταν στην 
απουσία από την εργασία και στη µειωµένη παραγωγικότητα. Αυτό το ποσό προσεγγίζει τις 
δαπάνες των εργοδοτών, χωρίς να υπολογίζονται οι υπόλοιπες δαπάνες, άρα καταλήγουµε 
στο συµπέρασµα ότι το συνολικό κόστος της νόσου είναι δραµατικά υποεκτιµώµενο. 
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Το 2003 ο Bhattacharyya (722) χρησιµοποίησε στη µελέτη του ερωτηµατολόγιο που 
συµπλήρωναν οι ασθενείς για τον υπολογισµό της άµεσης και έµµεσης δαπάνης της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Οι ασθενείς συµπλήρωναν την αξιολόγηση των συµπτωµάτων τους, 
σηµείωναν τη θεραπευτική αγωγή που ακολουθούσαν, καθώς και τις χαµένες ηµέρες 
εργασίες που οφείλονταν στη χρόνια ρινοκολπίτιδα. Σύµφωνα µε τον Bhattacharyya, η 
δαπάνη της θεραπείας της χρόνιας ρινοκολπίτιδας ανά ασθενή ήταν συνολικά $1,539 ανά 
έτος. Το 40% αυτών των δαπανών αποδίδονταν σε έµµεσο κόστος λόγω απουσίας από την 
εργασία. Ο µέσος αριθµός των ηµερών απουσίας στο δείγµα των 322 ασθενών ήταν 4.8 
ηµέρες (95% CI, 3.4-6.1). Η µελέτη του Bhattacharyya προσπαθεί να αναλύσει και τις 
άµεσες και τις έµµεσες δαπάνες της χρόνιας ρινοκολπίτιδας και τα τελικά ποσά που φαίνεται 
ότι δαπανώνται είναι πολύ µεγάλα. Υπολογίζοντας ένα κόστος της τάξης των $1500 ανά 
ασθενή, ανά έτος και εκτιµώντας ότι η χρόνια ρινοκολπίτιδα προσβάλλει 32 εκατοµµύρια 
αµερικανούς, το συνολικό κόστος της νόσου θα έφτανε τα $47 δισεκατοµµύρια αν η 
βαρύτητα της νόσου ήταν παρόµοια µε εκείνη που είχαν οι ασθενείς που συµµετείχαν στη 
µελέτη. 
Πρέπει να τονιστεί ότι σε αυτή την τελευταία µελέτη ο πληθυσµός των ασθενών που 
αξιολογήθηκε βρέθηκε από τις επισκέψεις σε ωτορινολαρυγγολόγους. Αυτός λοιπόν ο 
πληθυσµός έχει ήδη αποτύχει να θεραπευτεί από την πρωτοβάθµια φροντίδα υγείας και 
πιθανά από άλλους ωτορινολαρυγγολόγους. Έτσι, οι θεραπευτικές παρεµβάσεις από έναν 
ειδικό είναι πιθανά πιο επιθετικές και µε µεγαλύτερο κόστος. 

Το κόστος από την απουσία από την εργασία είναι πολύ µεγάλο και παρόλα αυτά ένα µέρος 
µόνο του παγόβουνου. Η γενική κατάσταση υγείας των ασθενών µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
είναι χειρότερη σε σχέση µε το φυσιολογικό πληθυσµό στις ΗΠΑ (588). Αυτή η 
επηρεασµένη ποιότητα ζωής όχι µόνο προκαλεί απουσίες από την εργασία, αλλά επιπλέον 
οδηγεί σε µειωµένη παραγωγικότητα. Οι Ray και συν. υπολόγισαν από την εθνική έρευνα 
υγείας το 1994, ότι 12.5 εκατοµµύρια ηµέρες εργασίας είχαν χαθεί λόγω ρινοκολπίτιδας, ενώ 
58.7 εκατοµµύρια ηµέρες ήταν εκείνες µε µειωµένη παραγωγικότητα (3). Το οικονοµικό 
κόστος της µειωµένης παραγωγικότητας δεν µπορεί να υπολογιστεί, αλλά σίγουρα αυξάνει 
κατά πολύ το οικονοµικό φορτίο της νόσου. 
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12. Μετρήσεις αποτελεσµάτων στην έρευνα 
 

Ο σχεδιασµός των µελετών έχουν εστιαστεί σε µεγάλο βαθµό στη συντηρητική θεραπεία. Το 
FDA συστήνει 3 βασικές αρχές για το σχεδιασµό των ερευνών (1079): 
1. Ο σκοπός της εργασίας πρέπει να οριστεί µε σαφήνεια σε συνδυασµό µε µία περίληψη 
των µεθόδων που θα χρησιµοποιηθούν για την ανάλυση των αποτελεσµάτων. 

2. Ο σχεδιασµός πρέπει να επιτρέπει την ποσοτική αξιολόγηση της δραστικότητας του 
φαρµάκου  (δηλαδή της θεραπευτικής ικανότητας) µε σύγκριση µε µία οµάδα ελέγχου. 

3. Το πρωτόκολλο της µελέτης πρέπει µε ακρίβεια να καθορίζει το σχεδιασµό και τη 
διάρκεια της µελέτης, το µέγεθος των δειγµάτων καθώς και το αν η θεραπείες θα 
χορηγούνται παράλληλα ή σε συνέχεια. 

 
Πίνακας 12-1. Κριτήρια για µελέτες που γίνονται στην πρωτοβάθµια και δευτεροβάθµια περίθαλψη 

Κριτήρια Πρωτοβάθµια 
περίθαλψη 

Δευτεροβάθµια 
περίθαλψη 

Προφίλ συµπτωµάτων και βαρύτητα µε 
χρήση VAS + + 
Ενδοσκόπηση (βαθµολογία π.χ. 0-3) - + 
Απεικόνιση  
Απλές ακτινογραφίες 
CT (βαθµολογία π.χ. κατά Lund-
Mackay 0-24) 

+ 
- 

- 
+ 

Χρήση αγωγής + + 
Συνοδά νοσήµατα (π.χ. άσθµα, 
αλλεργία, ευαισθησία στην ασπιρίνη) + + 
Ιστορικό καπνίσµατος + + 
Επιπλέον δοκιµασίες (π.χ. καλλιέργεια, 
όσφρηση, µεσολαβητές, κυτταρολογία, 
λειτουργία κροσσών, αιµατολογικές 
εξετάσεις, εξετάσεις αεραγωγού) 

+/- +/- 

  
Ένα απλό πρωτεύον αποτέλεσµα είναι προτιµότερο για την ελαχιστοποίηση της πιθανότητας 
λάθους τύπου Ι (δηλαδή λανθασµένο αποτέλεσµα ότι το φάρµακο είναι δραστικό). 
Οι µελέτες µπορεί να πραγµατοποιηθούν σε οξεία και χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς 
πολύποδες και µπορεί να θεωρηθεί απλή, βραχύχρονη ή µακρόχρονη. Οι µελέτες µπορεί να 
γίνουν στην πρωτοβάθµια ή δευτεροβάθµια περίθαλψη και τα κριτήρια για τη διάγνωση, τα 
κριτήρια εισόδου ή αποκλεισµού από τη µελέτη, καθώς και η µέτρηση των αποτελεσµάτων 
εξαρτώνται από το σχεδιασµό. 
 
Πίνακας 12.2 Δεδοµένα που πρέπει να περιέχονται σε όλες τις µελέτες: 
Τίτλος 
Λογική εξήγηση της µελέτης 
Σκοποί 
Σχεδιασµός 
Πληθυσµός µελέτης: κριτήρια εισόδου και αποκλεισµού 
Αποτελέσµατα: 
Πρωτοπαθή και δευτεροπαθή 
Υποκειµενικά και αντικειµενικά 
Αξιολόγηση ασφάλειας 
Στατιστική ανάλυση/ ανάλυση ισχύος 
Βιοηθική έγκριση 
Εξαιρούµενη ανάλυση 
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13. Τεκµηριωµένα σχήµατα διάγνωσης και θεραπείας 
 
13-1 Εισαγωγή 
Tα ακόλουθα σχήµατα διάγνωσης και θεραπείας είναι το αποτέλεσµα κριτικής αξιολόγησης 
των διαθέσιµων δεδοµένων. Το Ib(-) σε αυτούς τους πίνακες σηµαίνει µια καλά σχεδιασµένη 
Ib µελέτη µε αρνητικό αποτέλεσµα. Επίσης φαίνεται κατά πόσο προτείνεται η διαθέσιµη 
θεραπεία (βαθµός εισήγησης). Κάτω από τη «συσχέτιση» αναφέρεται αν η οµάδα των 
συγγραφέων θεωρεί ότι η θεραπεία συσχετίζεται µε την αναφερόµενη νόσο. 
Πίνακας 13-1. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για ενήλικες µε οξεία  ρινοκολπίτιδας 

#: Ib(-) µελέτη µε αρνητικό αποτέλεσµα 
 
Πίνακας 13-2. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για παιδιά µε οξεία  ρινοκολπίτιδας 
Θεραπεία  Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση  

αντιβιοτικά από του στόµατος Ia  A  ναι: µετά 5 µέρες,  
 ή σε σοβαρές περιπτώσεις 

τοπικά στεροειδή  IV D ναι 
προσθήκη  τοπικών 
στεροειδών στα αντιβιοτικά   

Ib A ναι 

Τοπικά αποσυµφορητικά III(-) C όχι 
ρινοπλύσεις µε ορό IV A ναι 

 
Πίνακας 13-3. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για ενήλικες µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς 
πολύποδες* 

Θεραπεία  Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση  

αντιβιοτικά από του στόµατος Ia  A  ναι: µετά  5 µέρες,  
 ή σε σοβαρές περιπτώσεις 

τοπικά στεροειδή  Ib  Α ναι  
προσθήκη  τοπικών στεροειδών στα 
αντιβιοτικά   Ib  A  ναι  

από του στόµατος στεροειδή   Ib  Α ναι, ελαττώνει το άλγος σε 
σοβαρές περιπτώσεις 

προσθήκη  από του στόµατος 
αντιισταµινικών σε αλλεργικούς ασθενείς  Ib  B  Ναι, µόνο σε αλλεργικούς 

ασθενείς 
ρινοπλύσεις µε ορό  Ib(-)# D  όχι 
αποσυµφόρηση  Ib(-)# D  ναι  

σαν συµπτωµατική ανακούφιση 
βλεννολυτικά  χωρίς τεκµηρίωση όχι όχι 
φυτοθεραπεία   Ib D όχι   

Θεραπεία Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση 
αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος µικρής διάρκειας  < 2 
εβδοµάδες  Ib(-) C  όχι   

αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος µακράς διάρκειας  > 12  
εβδοµάδες  Ib(-) A ναι 

αντιβιοτικά  – τοπικά  III  D  όχι   
στεροειδή –  τοπικά   Ib(-) A  ναι 
στεροειδή – από του  στόµατος  χωρίς δεδοµένα  D  όχι   
ρινοπλύσεις µε ορό  Ib(-) A ναι  
αποσυµφορητικά από του στόµατος /  τοπικά Ib(-) D  όχι   
βλεννολυτικά  III  C  όχι   
αντιµυκητιασικά - συστηµατικά  Ib(-)# D  όχι   
αντιµυκητιασικά –  τοπικά Ib (-)#  D  όχι   
προσθήκη  από του στόµατος αντιισταµινικών σε αλλεργικούς 
ασθενείς χωρίς δεδοµένα D  όχι   

αναστολείς  αντλίας πρωτονίων   χωρίς δεδοµένα D όχι   
βακτηριακά κυτταρολυτικά   Ib(-) A όχι   
ανοσοθεραπεία  Ib(-)# D  όχι   
φυτοθεραπεία  Ib(-)# D  όχι   
αντι-λευκοτριένια ΙΙΙ C όχι   
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*Κάποιες από αυτές τις εργασίες περιλάµβαναν ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα και µε ρινικούς πολύποδες  
*Οι οξείες προσβολές επί χρόνιας ρινοκολπίτιδας πρέπει να θεραπεύονται σαν οξεία ρινοκολπίτιδα 
#: Ib(-) µελέτη µε αρνητικό αποτέλεσµα 
 
Πίνακας 13-4. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για µετεγχειρητική φροντίδα σε ενήλικες µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες* 

* Κάποιες από αυτές τις εργασίες περιλάµβαναν ασθενείς και µε ρινικούς πολύποδες εκτός της χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας 
 
Πίνακας 13-5. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για ενήλικες µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς 
πολύποδες* 

*Κάποιες από αυτές τις εργασίες περιλάµβαναν ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
#: Ib(-) µελέτη µε αρνητικό αποτέλεσµα 
 
Πίνακας 13-6. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις για µετεγχειρητική φροντίδα σε ενήλικες µε χρόνια 
ρινοκολπίτιδα µε ρινικούς πολύποδες* 

Θεραπεία Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση 
αντιβιοτική θεραπεία  από του  στόµατος 
µικρής διάρκειας   < 2 εβδοµάδες χωρίς δεδοµένα D  ναι, άµεσα µετεγχειρητικά,  αν 

βρέθηκε πύον στο χειρουργείο 
αντιβιοτική θεραπεία  από του  στόµατος 
µακράς διάρκειας > 12  εβδοµάδες  

χωρίς δεδοµένα D ναι 

τοπικά αντιβιοτικά χωρίς δεδοµένα D όχι 
στεροειδή –  τοπικά  1b (µία (+) και µία (-)  B ναι  
στεροειδή – από του  στόµατος χωρίς δεδοµένα D  ναι: για θεραπεία µικρής διάρκειας  

όχι: µακροχρόνια αγωγή 
ρινοπλύσεις χωρίς δεδοµένα D  ναι 

Θεραπεία Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση 
αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος 
µικρής διάρκειας < 2 εβδοµάδες   χωρίς δεδοµένα D  όχι   

αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος   
µακράς διάρκειας > 12  εβδοµάδες   χωρίς δεδοµένα D  ναι, για όψιµη υποτροπή 

αντιβιοτικά  – τοπικά χωρίς δεδοµένα D όχι   
στεροειδή –  τοπικά   I b  A  ναι 
στεροειδή – από του  στόµατος  I b A ναι 

ρινοπλύσεις I b χωρίς δεδοµένα σε 
µεµονωµένη χορήγηση A  ναι ,  για συµπτωµατική 

ανακούφιση 

αποσυµφορητικά από του στόµατος /  τοπικά χωρίς δεδοµένα σε 
µεµονωµένη χορήγηση D  όχι   

βλεννολυτικά χωρίς δεδοµένα D  όχι   
αντιµυκητιασικά - συστηµατικά  I b# D  όχι   
αντιµυκητιασικά –  τοπικά  I b # A  όχι   
 από του στόµατος αντιισταµινικά σε 
αλλεργικούς ασθενείς  

Ib (1) # A όχι , σε αλλεργία 

καψικίνη  II  B  όχι   
αναστολείς  αντλίας πρωτονίων  II  C  όχι   
ανοσοθεραπεία  χωρίς δεδοµένα D  όχι   
φυτοθεραπεία  χωρίς δεδοµένα D  όχι   
αντι-λευκοτριένια ΙΙΙ C όχι   

Θεραπεία Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση 

αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος 
µικρής διάρκειας < 2 εβδοµάδες   

χωρίς δεδοµένα 
D  

άµεσα µετεγχειρητικά,  
αν βρέθηκε πύον στο 
χειρουργείο 

αντιβιοτική θεραπεία από του στόµατος  
µακράς διάρκειας  >12  εβδοµάδες  Ib   A ναι 

στεροειδή –  τοπικά  µετά από πολυπεκτοµή  Ib  A  ναι 

στεροειδή –  τοπικά  µετά από FESS  Ib (µία µελέτη (+) 
και µία (-))  B ναι 

στεροειδή – από του  στόµατος  χωρίς δεδοµένα D ναι 
ρινοπλύσεις χωρίς δεδοµένα D  ναι 
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*Κάποιες από αυτές τις εργασίες περιλάµβαναν ασθενείς µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς ρινικούς πολύποδες 
 
Πίνακας 13-7. Τεκµηριωµένη θεραπεία και προτάσεις σε παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 

 
 
13-2 Εισαγωγή 
Από την εποχή που προετοιµάστηκε το πρώτο κείµενο της EPOS έχουν δηµοσιευτεί πολλές 
εργασίες που τεκµηριώνουν την παθοφυσιολογία, τη διάγνωση και τη θεραπεία (εικόνα 1-1). 
Παρόλα αυτά, συγκεντρώνοντας τους πίνακες των διαφόρων µορφών θεραπείας, ίσως να µην 
αναδεικνύεται κάποιο σηµαντικό πλεονέκτηµα, παρά τις καλά σχεδιασµένες Ib µελέτες. 
Επιπλέον, µπορεί τα αποτελέσµατα των µελετών να είναι αµφιλεγόµενα ή οι µελέτες µε 
θετικά αποτελέσµατα να είναι αριθµητικά λίγες ή να έχουν µικρό αριθµό δείγµατος. Σε αυτές 
τις περιπτώσεις η οµάδα EPOS αποφάσισε να µην προτείνεται η αντίστοιχη θεραπεία. Από 
την άλλη πλευρά, για κάποιες θεραπείες δεν έχουν γίνει µελέτες αν και χρησιµοποιούνται 
ευρέως και σε αυτές τις περιπτώσεις στις θεραπευτικές προτάσεις έχει υιοθετηθεί η πρακτική 
θεραπευτική προσέγγιση. 
 
 
13-3 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για ενήλικες µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
13-3-1  Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για ενήλικες µε οξεία ρινοκολπίτιδα στη 
πρωτοβάθµια περίθαλψη 
 
Διάγνωση 
Βασίζεται στα συµπτώµατα, δε χρειάζεται απεικόνιση 
 
Δεν συστήνεται: απλή ακτινογραφία 
 
Συµπτώµατα 
Αιφνίδια έναρξη δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε 
ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Θεραπεία 
Τεκµηριωµένη θεραπεία και συστάσεις για οξεία  ρινοκολπίτιδα βλέπε Πίνακα 13-1. 
Η αρχική θεραπεία εξαρτάται από τη σοβαρότητα της νόσου: 
Βλέπε εικόνα 13-1. 

• Ήπια φλεγµονή: συµπτωµατική ανακούφιση (αποσυµφορητικά, ρινοπλύσεις, 
αναλγητικά) 

• Μέτρια φλεγµονή: επιπλέον τοπικά στεροειδή 
• Σοβαρή φλεγµονή: επιπλέον αντιβιοτικά και τοπικά στεροειδή 

Θεραπεία Επίπεδο Βαθµός εισήγησης  Συσχέτιση 
αντιβιοτική θεραπεία Ia Α Ναι, µικρό αποτέλεσµα 
Τοπικά στεροειδή IV D ναι 
ρινοπλύσεις III  C ναι 
Θεραπεία για γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση  III C ναι 
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Εικόνα 13-1. Θεραπευτικό σχήµα της πρωτοβάθµιας περίθαλψης για ενήλικες µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
 
13-3-2 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για ειδικούς ΩΡΛ σε περιπτώσεις ενηλίκων µε 
οξεία ρινοκολπίτιδα 
 
Διάγνωση 
 
Συµπτώµατα 
Αιφνίδια έναρξη δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε 
ρινική συµφόρηση/απόφραξη, είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Σηµεία 

• εξέταση ρινός (οίδηµα, ερυθρότητα, πύον) 
• εξέταση στοµατοφάρυγγα-οπισθορρινική έκκριση 
• αποκλεισµός οδοντικής φλεγµονής 

ΩΡΛ εξέταση συµπεριλαµβανοµένης της ενδοσκόπησης ρινός 

Αιφνίδια έναρξη δύο ή περισσοτέρων 
συµπτωµάτων, ένα από τα οποία πρέπει να είναι 
είτε ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική 
έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
Εξέταση: πρόσθια ρινοσκόπηση 
Α/α, CT δε συστήνεται 

Συµπτώµατα που 
επιµένουν ή 
επιδεινώνονται µετά την 
5η µέρα 

Κοινό κρυολόγηµα 

Συµπτώµατα που διαρκούν 
λιγότερο από 5 µέρες ή 
βελτιώνονται µετά την 5η 
µέρα 
 

Συµπτωµατική 
ανακούφιση 

Μέτρια Σοβαρά* 

* 
Πυρετός >38 
Σοβαρό άλγος 

Χωρίς δράση 
στις πρώτες 
48 ώρες 
 

Αντιβιοτικά 
Τοπικά στεροειδή 
 

Τοπικά στεροειδή 

Συνέχιση 
αγωγής για 7- 14 
ηµέρες 

Παραποµπή 
σε ειδικό 

Δραστικά στις 
πρώτες 48 ώρες 

Πρέπει να εκτιµηθεί η 
περίπτωση παραποµπής 
σε ειδικό 

Χωρίς βελτίωση µετά από 
14 ηµέρες θεραπείας 

Άµεση παραποµπή/ εισαγωγή σε 
νοσοκοµείο σε: 
• Οίδηµα στην περιοχή του 
οφθαλµού/ ερυθρότητα 
βλεφάρων 

• Παρεκτοπισµένος βολβός 
• Διπλωπία 
• Οφθαλµοπληγία 
• Μείωση οπτικής οξύτητας 
• Έντονη µονόπλευρη ή 
αµφοτερόπλευρη µετωπιαία 
κεφαλαλγία 

• Οίδηµα στην περιοχή του 
µετωπιαίου 

• Σηµεία µηνιγγίτιδας ή εστιακά 
νευρολογικά σηµεία 
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Δεν συνιστάται: απλή ακτινογραφία παραρρινίων. 
 
Η CT επίσης δεν συνιστάται εκτός και αν συνυπάρχουν προβλήµατα όπως: 

• πολύ σοβαρή νόσος 
• ανοσοκατασταλµένος ασθενής 
• σηµεία επιπλοκών 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 13-2. Θεραπευτικό σχήµα για ειδικούς ΩΡΛ σε περιπτώσεις ενηλίκων µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
 
 
13-4 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για ενηλίκους µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς 
ρινικούς πολύποδες 
 
13-4-1 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για ενηλίκους µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε ή χωρίς 
ρινικούς πολύποδες για την πρωτοβάθµια περίθαλψη και για µη ειδικούς ΩΡΛ 
 
Διάγνωση 
 
Συµπτώµατα παρόντα για περισσότερο από 12 εβδοµάδες 
δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική 
συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Επιπλέον διαγνωστικές πληροφορίες 

• Πρέπει να προστεθούν ερωτήσεις για αλλεργία και αν τίθεται υποψία να εκτελούνται 
αλλεργικές δοκιµασίες 

 
Δεν συνιστάται: απλή ακτινογραφία ή CT παραρρινίων. 
 
Οξείες παροξύνσεις της χρόνιας ρινοκολπίτιδας πρέπει να θεραπεύονται ως οξείες 
ρινοκολπίτιδες (1080). 

Παραποµπή από την πρωτοβάθµια περίθαλψη 

Πιθανότητα εισαγωγής στο νοσοκοµείο 
Ενδοσκόπηση ρινός 
Καλλιέργεια 
Απεικόνιση 

Πιθανότητα IV αντιβιοτικών 
Πιθανότητα στεροειδών από του στόµατος 
Πιθανότητα χειρουργικής επέµβασης 

Επιπλοκές 

Επανέλεγχος διάγνωσης 
Ενδοσκόπηση ρινός 

Πιθανότητα απεικόνισης 
Πιθανότητα καλλιέργειας 

Αντιβιοτικά από του στόµατος 
Θεραπεία σύµφωνα µε τη 

διάγνωση 

Μέτρια συµπτώµατα  χωρίς 
βελτίωση µετά από 14 ηµέρες 

θεραπείας 

Σοβαρά συµπτώµατα χωρίς βελτίωση 
µετά από 48 ώρες θεραπείας 

Εισαγωγή στο νοσοκοµείο 
Ενδοσκόπηση ρινός 
Καλλιέργεια 
Απεικόνιση 

IV αντιβιοτικά 
και /ή χειρουργικά επέµβαση 
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Εικόνα 13-3. Σχήµα αντιµετώπισης χρόνιας ρινοκολπίτιδας µε ή χωρίς πολύποδες για την πρωτοβάθµια 
περίθαλψη και µη ΩΡΛ ιατρούς 

Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα 
οποία πρέπει να είναι είτε ρινική 
συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση 
(πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
Εξέταση: πρόσθια ρινοσκόπηση  
Α/α / CT δεν συστήνεται 

Χωρίς πολύποδες 

Πιθανότητα άλλης 
διάγνωσης όταν υπάρχουν: 
Μονόπλευρα συµπτώµατα 
Αιµορραγία 
Σχηµατισµός κρουστών 
Κακοσµία 
 
Συµπτώµατα από τους 
οφθαλµούς:  
Οίδηµα στην περιοχή του 
οφθαλµού 
Παρεκτοπισµένος βολβός 
Διπλωπία ή µείωση οπτικής 
οξύτητας 
Οφθαλµοπληγία 
 
Σοβαρή µετωπιαία 
κεφαλαλγία 
Οίδηµα µετωπιαίας χώρας 
Σηµεία µηνιγγίτιδας ή 
εστιακά νευρολογικά σηµεία 
 
Συστηµατικά συµπτώµατα 

Διαθέσιµη 
ενδοσκόπηση 

Ενδοσκόπηση 
µη διαθέσιµη 

Τοπικά στεροειδή 
Ρινοπλύσεις 

+ αντιισταµινικά σε 
περίπτωση αλλεργίας 

Πολύποδες  Εξέταση: πρόσθια 
ρινοσκόπηση 
Α/α / CT δεν συστήνεται 
 Ακολουθείται το 

σχήµα των ΩΡΛ 
για τους ρινικούς 
πολύποδες 

Ακολουθείται το 
σχήµα των ΩΡΛ 
για τη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα 

Παραποµπή σε ειδικό ΩΡΛ σε 
περίπτωση που απαιτείται 
χειρουργική επέµβαση 

Επανεκτίµηση µετά από 
4 εβδοµάδες 

Βελτίωση 

Συνέχιση αγωγής 

Χωρίς 
βελτίωση 

Παραποµπή σε  
ΩΡΛ 

Επείγουσα διερεύνηση 
και χειρουργική 
επέµβαση 
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13-4-2 Σχήµα για ΩΡΛ σε  ενήλικες µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς πολύποδες  
 
Διάγνωση  
 
Συµπτώµατα που επιµένουν για περισσότερο από 12 εβδοµάδες 
Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική 
συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Σηµεία 
ΩΡΛ εξέταση, ενδοσκόπηση 
Έλεγχος της διάγνωσης και θεραπείας του ιατρού της πρωτοβάθµιας περίθαλψης 
Ερωτηµατολόγιο για αλλεργία και αν είναι θετικό, πρέπει να γίνουν οι αλλεργικές 
δοκιµασίες αν δεν έχουν ήδη γίνει. 
 
Θεραπεία 
Σύµφωνα µε τη σοβαρότητα της νόσου χρησιµοποιώντας VAS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 13-4. Θεραπευτικό σχήµα για ειδικούς ΩΡΛ σε περιπτώσεις ενηλίκων µε χρόνια ρινοκολπίτιδα χωρίς 
πολύποδες 

Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι 
είτε ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή 
οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- διαταραχές όσφρησης 
ΩΡΛ εξέταση + ενδοσκόπηση 
Πιθανότητα CT 
Έλεγχος αλλεργίας 
Έλεγχος και θεραπεία πιθανών συνοδών νοσηµάτων π.χ. άσθµα 

Ήπια 
VAS 0-3 

Χωρίς  βελτίωση 
µετά από 3 µήνες 

Παρακολούθηση 
+ ρινοπλύσεις 

Τοπικά στεροειδή 
+/-µακρολίδες επί µακρό 
χρονικό διάστηµα 

Μέτρια/ σοβαρά  
VAS >3-10 

 

Τοπικά στεροειδή 
Ρινοπλύσεις 

Χωρίς  βελτίωση 
µετά από 3 µήνες 
 

Επείγουσα διερεύνηση και 
χειρουργική επέµβαση 

 

Βελτίωση 

Χειρουργική 
επέµβαση 

Τοπικά στεροειδή 
Ρινοπλύσεις 
Καλλιέργεια 
Μακρολίδες επί 
µακρό χρονικό 
διάστηµα 

 

CT ρινός 
παραρρινίων 

Πιθανότητα άλλης διάγνωσης 
όταν υπάρχουν: 
Μονόπλευρα συµπτώµατα 
Αιµορραγία 
Σχηµατισµός κρουστών 
Κακοσµία 
 
Συµπτώµατα από τους οφθαλµούς:  
Οίδηµα στην περιοχή του 
οφθαλµού 
Παρεκτοπισµένος βολβός 
Διπλωπία ή µείωση οπτικής 
οξύτητας 
Οφθαλµοπληγία 
 
Σοβαρή µετωπιαία κεφαλαλγία 
Οίδηµα µετωπιαίας χώρας 
Σηµεία µηνιγγίτιδας ή εστιακά 
νευρολογικά σηµεία 
 
Συστηµατικά συµπτώµατα 
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13-4-3 Σχήµα για ΩΡΛ σε  ενήλικες µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε πολύποδες 
 
Διάγνωση 
 
Συµπτώµατα που επιµένουν για περισσότερο από 12 εβδοµάδες 
Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική 
συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Σηµεία 
ΩΡΛ εξέταση, ενδοσκόπηση 
Έλεγχος της διάγνωσης και θεραπείας του ιατρού της πρωτοβάθµιας περίθαλψης 
Ερωτηµατολόγιο για αλλεργία και αν είναι θετικό, πρέπει να γίνουν οι αλλεργικές 
δοκιµασίες αν δεν έχουν ήδη γίνει. 
 
Σοβαρότητα των συµπτωµάτων  
(Ακολουθώντας τη κλίµακα VAS) ήπια/ µέτρια/ σοβαρά. 
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Εικόνα 13-5. Θεραπευτικό σχήµα για ειδικούς ΩΡΛ σε περιπτώσεις ενηλίκων µε χρόνια ρινοκολπίτιδα µε 
πολύποδες 

Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να 
είναι είτε ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση 
(πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- διαταραχές όσφρησης 
ΩΡΛ εξέταση + ενδοσκόπηση (µέγεθος πολυπόδων) 
Πιθανότητα CT 
Έλεγχος αλλεργίας 
Έλεγχος και θεραπεία πιθανών συνοδών νοσηµάτων π.χ. ASA 
 

Ήπια 
VAS 0-3 
 

Τοπικά 
στεροειδή 

(spray) 
 

Βελτίωση 
 

Συνέχιση αγωγής µε 
τοπικά στεροειδή 

 

Επανεξέταση κάθε 6 
µήνες 

Μέτρια 
VAS>3-7 

Τοπικά 
στεροειδή 
(Σταγόνες) 

 

Επανεξέταση 
µετά από 3 µήνες 

Σοβαρά 
VAS>7-10 

 

Χωρίς  βελτίωση 

Στεροειδή από του 
στόµατος (για 
µικρό χρονικό 
διάστηµα) 

Τοπικά στεροειδή 

Επανεξέταση 
µετά από 1 µήνα 

Πιθανότητα άλλης διάγνωσης 
όταν υπάρχουν: 
Μονόπλευρα συµπτώµατα 
Αιµορραγία 
Σχηµατισµός κρουστών 
Κακοσµία 
 
Συµπτώµατα από τους οφθαλµούς:  
Οίδηµα στην περιοχή του 
οφθαλµού 
Παρεκτοπισµένος βολβός 
Διπλωπία ή µείωση οπτικής 
οξύτητας 
Οφθαλµοπληγία 
 
Σοβαρή µετωπιαία κεφαλαλγία 
Οίδηµα µετωπιαίας χώρας 
Σηµεία µηνιγγίτιδας ή εστιακά 
νευρολογικά σηµεία 
 
Συστηµατικά συµπτώµατα 
 

Επείγουσα διερεύνηση και 
χειρουργική επέµβαση 

 

Βελτίωση 
 
 

Χωρίς  βελτίωση 
 

CT ρινός 
παραρρινίων 

 

Χειρουργική 
επέµβαση 

 

Παρακολούθηση 
Ρινοπλύσεις 
Τοπικά +/- από του στόµατος στεροειδή 
+/- αντιβιοτικά επί µακρό χρονικό διάστηµα 
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13-5 Τεκµηριωµένα σχήµατα θεραπείας σε παιδιά 
 
Το ακόλουθο σχήµα βοηθά στη θεραπεία της ρινοκολπίτιδας στα παιδιά. Οι συστάσεις 
βασίζονται στις διαθέσιµες ενδείξεις, αλλά η αντιµετώπιση πρέπει να εξατοµικεύεται στις 
ιδιαιτερότητες του κάθε περιστατικού. 
 
13-5-1 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για παιδιά µε οξεία ρινοκολπίτιδα 
 
Διάγνωση 
 
Συµπτώµατα 
Αιφνίδια έναρξη δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε 
ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Σηµεία 

• εξέταση ρινός (οίδηµα, ερυθρότητα, πύον) 
• εξέταση στοµατοφάρυγγα-οπισθορρινική έκκριση 
• αποκλεισµός οδοντικής φλεγµονής 

ΩΡΛ εξέταση συµπεριλαµβανοµένης της ενδοσκόπησης ρινός 
 
Δεν συνιστάται: απλή ακτινογραφία παραρρινίων. 
 
Η CT επίσης δεν συνιστάται εκτός και αν συνυπάρχουν προβλήµατα όπως: 

• πολύ σοβαρή νόσος 
• ανοσοκατασταλµένος ασθενής 
• σηµεία επιπλοκών 

 
Θεραπεία 
Τεκµηριωµένη θεραπεία και συστάσεις για οξεία  ρινοκολπίτιδα βλέπε Πίνακα 13-2. 
Η αρχική θεραπεία εξαρτάται από τη σοβαρότητα της νόσου: 
Βλέπε εικόνα 13-6. 
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Εικόνα 13-6. Θεραπευτικό σχήµα για παιδιά µε οξεία ρινοκολπίτιδα 

Αιφνίδια έναρξη δύο ή περισσοτέρων συµπτωµάτων, ένα από 
τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική συµφόρηση/απόφραξη 
είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
Εξέταση: πρόσθια ρινοσκόπηση 
Α/α, CT δεν συστήνεται 
 

Συµπτώµατα που 
επιµένουν ή 
επιδεινώνονται µετά την 
5η µέρα 

Κοινό κρυολόγηµα 

Συµπτώµατα που διαρκούν 
λιγότερο από 5 µέρες ή 
βελτιώνονται µετά την 5η 
µέρα 
 

Συµπτωµατική 
ανακούφιση 

Μέτρια 
Σοβαρά* 

* 
Πυρετός >38 
Σοβαρό άλγος 

Χωρίς δράση στις 
πρώτες 48 ώρες 
 

Αντιβιοτικά από του 
στόµατος 

 

Ναι 
 

Εισαγωγή στο 
νοσοκοµείο 
IV 
αντιβιοτικά 

Εισαγωγή στο 
νοσοκοµείο 

Πιθανότητα 
χορήγησης από 
του στόµατος 
αµοξυκιλλίνης 

Συµπτωµατική 
ανακούφιση 

 

Όχι 
 

Άµεση παραποµπή/ εισαγωγή σε 
νοσοκοµείο σε: 
• Οίδηµα στην περιοχή του 

οφθαλµού/ ερυθρότητα 
βλεφάρων 

• Παρεκτοπισµένος βολβός 
• Διπλωπία 
• Οφθαλµοπληγία 
• Μείωση οπτικής οξύτητας 
• Έντονη µονόπλευρη ή 

αµφοτερόπλευρη µετωπιαία 
κεφαλαλγία 

• Οίδηµα στην περιοχή του 
µετωπιαίου 

• Σηµεία µηνιγγίτιδας ή εστιακά 
νευρολογικά σηµεία 

Άσθµα 
Χρόνια βρογχίτιδα Μη τοξικό 

Τοξικό, 
σοβαρή νόσος 

Εισαγωγή στο 
νοσοκοµείο 
Ενδοσκόπηση ρινός 
Καλλιέργεια 
Απεικόνιση 
IV αντιβιοτικά 
Και /ή χειρουργική 
επέµβαση 
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13-5-2 Τεκµηριωµένο σχήµα αντιµετώπισης για παιδιά µε χρόνια ρινοκολπίτιδα 
 
Διάγνωση 
 
Συµπτώµατα που επιµένουν για περισσότερο από 12 εβδοµάδες 
Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική 
συµφόρηση/απόφραξη είτε ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
 
Επιπλέον διαγνωστικές πληροφορίες 

• Πρέπει να προστεθούν ερωτήσεις για αλλεργία και αν τίθεται υποψία να εκτελούνται 
αλλεργικές δοκιµασίες 

•  Πρέπει να ελεχθούν και άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες: ανοσολογική ανεπάρκεια 
(συγγενής, επίκτητη, ΓΟΠ) 

 
Σηµεία 

• Εξέταση ρινός (οίδηµα, ερυθρότητα, πύον) 
• Εξέταση στοµατοφάρυγγα, οπισθορινική έκκριση 
• Αποκλεισµός οδοντικής φλεγµονής 
• ΩΡΛ εξέταση συµπεριλαµβανοµένης ενδοσκόπησης 

 
Δεν συνιστάται: απλή ακτινογραφία 
 
Η CT επίσης δεν συνιστάται εκτός και αν συνυπάρχουν προβλήµατα όπως: 

• πολύ σοβαρή νόσος 
• ανοσοκατασταλµένος ασθενής 
• σηµεία επιπλοκών 

 
Η θεραπεία βασίζεται στη σοβαρότητα των συµπτωµάτων 



 173 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 13-7. Θεραπευτικό σχήµα χρόνιας ρινοκολπίτιδας σε παιδιά 

Δύο ή περισσότερα συµπτώµατα, ένα από τα οποία 
πρέπει να είναι είτε ρινική συµφόρηση/απόφραξη είτε 
ρινική έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ αίσθηµα πίεσης 
+/- υποσµία/ ανοσµία 
Εξέταση: πρόσθια ρινοσκόπηση  
Α/α / CT δεν συστήνεται 
 

Όχι σοβαρά 
συµπτώµατα 

Συχνές παροξύνσεις 

Δεν χρειάζεται 
θεραπεία Αλλεργία Χωρίς 

συστηµατική 
νόσο 

Τοπικά στεροειδή 
Ρινοπλύσεις 

+/- αντιισταµινικά 

Επανεξέταση µετά 
4 εβδοµάδες 

Βελτίωση 

Συνέχιση της αγωγής 
Μείωση της δόσης στην 
ελάχιστη δραστική 

Χωρίς βελτίωση 

Αντιβιοτικά  
2-6 εβδοµάδες 

Ανοσοανεπάρκεια 

Χωρίς βελτίωση 

Θεραπεία της 
συστηµατικής 
νόσου αν είναι 

εφικτό 

Πιθανότητα 
χειρουργικής επέµβασης 

Πιθανότητα άλλης διάγνωσης όταν 
υπάρχουν: 
Μονόπλευρα συµπτώµατα 
Αιµορραγία 
Σχηµατισµός κρουστών 
Κακοσµία 
 
Συµπτώµατα από τους οφθαλµούς:  
Οίδηµα στην περιοχή του 
οφθαλµού 
Παρεκτοπισµένος βολβός 
Διπλωπία ή µείωση οπτικής 
οξύτητας 
Οφθαλµοπληγία 
 
Σοβαρή µετωπιαία κεφαλαλγία 
Οίδηµα µετωπιαίας χώρας 
Σηµεία µηνιγγίτιδας ή εστιακά 
νευρολογικά σηµεία 
 
Συστηµατικά συµπτώµατα 
 

Επείγουσα διερεύνηση και 
χειρουργική επέµβαση 
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14. Ερευνητικές ανάγκες και προτεραιότητες 
 
Η κατανόηση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας έχει σηµαντικά βελτιωθεί και αυτό οδηγεί 
ουσιαστικά στον καθορισµό πεδίων που απαιτούν επιπλέον έρευνα και κλινικές µελέτες για 
την τεκµηρίωση των παρατηρήσεων και των υποθέσεων. 
 
14-1 Επιδηµιολογία: Αναγνώριση παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας και ρινικών πολυπόδων 
Η γνώση των παραγόντων που προδιαθέτουν στη χρόνια ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς 
πολύποδες παραµένει σε εµβρυϊκό στάδιο µε πολύ λίγες σχετικές µελέτες µέχρι τώρα. 
Απαιτούνται επιδηµιολογικές µελέτες που να στοχεύουν στην αναγνώριση των προσωπικών 
παραγόντων κινδύνου και των περιβαλλοντικών τροποποιητών, ώστε να βελτιωθεί η γνώση 
και κατανόηση της πορείας της νόσου, της επιλογής του κατάλληλου πληθυσµού για τις 
κλινικές µελέτες και της παρουσίασης των πληροφοριών από γενετικές µελέτες. 
Αυτή η ανάγκη απαιτεί λεπτοµερή µελέτη και µακρό χρόνο παρακολούθησης καλά 
επιλεγµένων πληθυσµών ασθενών, ώστε να αναγνωριστούν οι παράγοντες κινδύνου που 
σχετίζονται µε την ανάπτυξη της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Μία προοπτική µελέτη πληθυσµού 
συνδυασµένη όσον αφορά την ηλικία και το φύλο, ατοπικών και µη ατοπικών ασθενών 
µπορεί να επιτρέψει καλύτερα το χαρακτηρισµό της επίπτωσης όλων των συµπτωµάτων του 
ανώτερου αναπνευστικού, συµπεριλαµβανοµένης της οξείας και χρόνιας ρινοκολπίτιδας σε 
µία χρονική περίοδο 5 ετών. Οµοίως, µία µακρόχρονη cohort µελέτη ασθενών µε ρινική 
πολυποδίαση µπορεί να επιτρέψει τη µελέτη της φυσικής πορείας της νόσου. 
Η αναγνώριση των περιβαλλοντικών µετατροπέων µπορεί να απαιτήσει µία προοπτική 
αξιολόγηση µιας πολύ µεγάλης cohort µελέτης ασθενών για την καταγραφή της ανάπτυξης 
της νόσου. Αν και πιθανά µη πρακτικό µόνο για τη χρόνια ρινοκολπίτιδα, η τάση 
δηµιουργίας βάσεων δεδοµένων ιατρικών και γενετικών πληροφοριών σε µεγάλους 
πληθυσµούς, όπως η  UKBioBank µπορεί τελικά µα προσφέρει πληθυσµούς ασθενών για 
αυτήν την έρευνα. 
 
14-2 Πέρα από τη φλεγµονή: Νέοι ρόλοι βακτηρίων 
Είναι ευρέως γνωστό ότι τα βακτήρια µπορεί να παίζουν  κάποιο ρόλο στη χρόνια φλεγµονή 
στις περιπτώσεις χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Μεταξύ άλλων, ειδικά για το Staphylococcus 
aureus έχει βρεθεί µια πιθανή τάση για επίµονη παραµονή µέσω των βακτηριακών βιοφίλµς. 
Υπό το φως αυτής της απόδειξης, ο ρόλος της χρόνιας ρινοκολπίτιδας πρέπει να ερευνηθεί 
τουλάχιστον σε τρία πεδία: 
1. πρέπει να ερευνηθούν καλύτερα οι παράγοντες του ξενιστή που ευνοούν τον επίµονο 
εποικισµό των βακτηρίων. 

2. πρέπει να µελετηθεί η σχετική σηµασία των βιοφίλµς και των ενδοκυττάριων 
Staphylococcus aureus στην ανάπτυξη και επιµονή της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. 

3. πρέπει να εκτιµηθεί ο ρόλος του Staphylococcus aureus στη δηµιουργία και την επιµονή 
της χρόνιας ρινοκολπίτιδας µέσω των σταφυλοκοκκικών εντεροτοξινών που διεγείρουν τα 
Τ-κύτταρα άµεσα µέσω ενός υπεραντιγονικού µηχανισµού. 

 
14-3 Απάντηση ξενιστή 
Πρέπει να αναγνωριστούν οι µηχανισµοί που οδηγούν στη δηµιουργία χρόνιας 
ρινοκολπίτιδας. Γεγονότα που συµβαίνουν στο επίπεδο του επιθηλίου περιλαµβανοµένης της 
µη-ειδικής άµυνας, όπως η συγγενής ανοσία, χρειάζονται λεπτοµερή έρευνα και αποτελούν 
πιθανούς θεραπευτικούς στόχους. 
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14-4 Γενετική 
Τελικά, η παθογένεση της χρόνιας ρινοκολπίτιδας µπορεί να ερευνηθεί καλύτερα µε τεχνικές 
από το πεδίο της γενετικής. Μελέτες πληθυσµού µπορεί να επιτρέψουν την αναγνώριση 
πολυµορφισµού στα γονίδια ατόµων που πάσχουν από χρόνια ρινοκολπίτιδα. Μελέτη σε 
γονίδια εθελοντών, σε γνωστές µέχρι τώρα οδούς, µπορεί να επιτρέψει την αναγνώριση 
ειδικών γενετικών πολυµορφισµών, ενώ ο έλεγχος ολόκληρου του γονιδιώµατος µπορεί να 
βοηθήσει στην ταυτοποίηση νέων γονιδίων που µέχρι τώρα δεν υπάρχει υποψία ότι 
εµπλέκονται. 
Μελέτες έκφρασης των γονιδίων σε δείγµατα βιοψιών µπορεί να βοηθήσουν στην 
ταυτοποίηση διαφορετικής γονιδιακής ενεργοποίησης σε διαφορετικά στάδια της νόσου και 
µετά από διαφορετική θεραπευτική αγωγή. Έτσι, υπάρχει η ελπίδα να αναπτυχθούν εξετάσεις 
που θα επιτρέπουν καλύτερη διαφορική διάγνωση των σταδίων της νόσου και ανάλογη 
θεραπεία, µε την υπόσχεση της αναγνώρισης νέων στόχων φαρµάκων που δεν έχουµε προς 
το παρόν εκµεταλλευτεί. 
Αυτές οι µελέτες θα απαιτούν την εκπαίδευση των διαφόρων ερευνητών στις νέες τεχνικές 
και τη δηµιουργία πολυπληθών και διαφορετικών ειδικοτήτων οµάδων για τη συλλογή και 
εκµετάλλευση των πληροφοριών από τα µεγάλα δείγµατα πληθυσµών που χρειάζονται. 
Πρωτοβουλίες από πολυεθνικές εταιρείες πρέπει να ξεκινήσουν για τη συλλογή των 
πολυάριθµων δειγµάτων που απαιτούνται για το στόχο αυτό. 
 
14-5 Κλινικές µελέτες 
Αν και έχει γίνει πρόσφατα πολύ δουλειά όσον αφορά τη χρόνια ρινοκολπίτιδα και τους 
ρινικούς πολύποδες, αυτή πρέπει να αξιολογηθεί βάσει των κλινικών εφαρµογών. Τα 
δεδοµένα πρέπει να µεταφραστούν σε θεραπευτικά µέτρα για τη νόσο και οι πειραµατικές 
υποθέσεις πρέπει να επικυρώνονται από κατάλληλες κλινικές µελέτες. Οι ακόλουθες 
προτάσεις θα µπορούσαν να ρίξουν φως σε κάποια πεδία µε ενδιαφέρον για περαιτέρω 
έρευνα: 
1. Πεδία που έχουν αναγνωριστεί πρέπει να αντιµετωπιστούν µε ειδική θεραπεία. 
Ειδικότερα, πρέπει να αναπτυχθούν και να αξιολογηθούν  µε κλινικές εργασίες «µέσα» 
εναντίον των βιοφίλµς, µείωσης του εποικισµού του Staphylococcus aureus καθώς και 
τροποποίησης της απάντησης στις εντεροτοξίνες του Staphylococcus aureus. 

2. Οι καινούριες θεραπείες πρέπει να εκτιµηθούν κλινικά ώστε να καθοριστεί ποιες είναι 
δραστικές. Υπάρχει επιτακτική ανάγκη για τυχαιοποιηµένες µελέτες µε placebo για την 
επίδραση των αντιβιοτικών στην οξεία ρινοκολπίτιδα, τη χρόνια ρινοκολπίτιδα και της 
εξάρσεις της χρόνιας ρινοκολπίτιδας. Επίσης, η θεραπεία αυτή πρέπει να συγκριθεί µε τα 
ρινικά στεροειδή ως µοναδική θεραπεία αυτών των καταστάσεων. 

3. Μία καλά σχεδιασµένη προοπτική µελέτη της δραστικότητας των µακρολίδων στη χρόνια 
ρινοκολπίτιδα και τους ρινικούς πολύποδες µπορεί να επιτρέψει την εκτίµηση των 
θετικών επιδράσεων που αναφέρονται από κάποιες µελέτες. Ο ρόλος της τοπικής 
αντιβιοτικής αγωγής στις εξάρσεις της χρόνιας ρινοκολπίτιδας πρέπει να αξιολογηθεί σε 
καλά επιλεγµένους ασθενείς ώστε να αναγνωριστούν οι ιδανικές συνθήκες χρήσης τους. 

4. Παροµοίως, καινούριες θεραπείες που θα ενταχθούν τα επόµενα χρόνια πρέπει να 
εξεταστούν προσεκτικά πριν απορριφθούν. Ειδικά πιστεύεται ότι στο µέλλον οι κλινικοί 
θα είναι σε επαγρύπνηση χωρίς την υποστήριξη προοπτικών και κατάλληλα 
σχεδιασµένων κλινικών µελετών. 

5. Η χειρουργική θεραπεία θα συνεχίσει να παίζει κάποιο ρόλο στην αντιµετώπιση της  
χρόνιας ρινοκολπίτιδας και των ρινικών πολύποδων . Στο µέλλον, αντί για την ανάδειξη 
της υπεροχής της µίας ή της άλλης µεθόδου, οι µελέτες θα στοχεύουν σε επιλεγµένους 
πληθυσµούς ασθενών ή επιλεγµένες καταστάσεις, ώστε να καθοδηγείται ο κλινικός στην 
αιτιολογηµένη επιλογή της συντηρητικής ή της χειρουργικής θεραπείας. 
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6. Οι περισσότερες µελέτες ποιότητας ζωής (QoL) και τα ερωτηµατολόγια που στοχεύουν 
στα συµπτώµατα έχουν µέχρι τώρα σχεδιαστεί για τον πληθυσµό της Βόρειας Αµερικής 
και πρέπει να γίνουν ανάλογα για την Ευρώπη. 

7. Η συσχέτιση µεταξύ του ανώτερου και κατώτερου αναπνευστικού χρειάζεται περαιτέρω 
έρευνα και θα προσφέρει επιπλέον γνώσεις για την παθοφυσιολογία της φλεγµονής και τις 
θεραπευτικές δυνατότητες. 
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15. Ορισµοί  
 
Οξεία µη-ιογενής ρινοκολπίτιδα: ένα επεισόδιο αιφνίδιας έναρξης µε επιδείνωση των 
συµπτωµάτων επί 5 ηµέρες ή µε επίµονα συµπτώµατα µετά από 10 ηµέρες και µε διάρκεια 
λιγότερη από 12 εβδοµάδες 
 
Οξεία ιογενής ρινοκολπίτιδα: ένα επεισόδιο αιφνίδιας έναρξης και µε διάρκεια 
συµπτωµάτων λιγότερο από 10 ηµέρες 
 
Κοινό κρυολόγηµα: Οξεία ιογενής ρινοκολπίτιδα 
 
Χρόνια ρινοκολπίτιδα: µία κατάσταση που διαρκεί >12 εβδοµάδες µε δύο ή περισσότερα 
συµπτώµατα, ένα από τα οποία πρέπει να είναι είτε ρινική απόφραξη/ συµφόρηση ή ρινική 
έκκριση (πρόσθια ή οπισθορρινική έκκριση): 
+/- προσωπαλγία/ πίεση 
+/- υποσµία ή ανοσµία 
Μπορεί να εµφανιστεί µε ή χωρίς πολύποδες 
 
Κακοσµία: το αίσθηµα δυσάρεστης οσµής συχνά σήψης ή περιττωµάτων 
 
Πλακόστρωτο:  µία ανώµαλη θολωτή επιφάνεια βλεννογόνου κυρίως µετεγχειρητικά µετά 
από αφαίρεση πολυπόδων 
 
Συµβατική επέµβαση:  µια ποικιλία επεµβάσεων που εφαρµόζονταν πριν την ανάπτυξη της 
ενδοσκοπικής χειρουργικής των κόλπων π.χ. πολυπεκτοµή, κάτω ρινοαντροστοµία, 
επέµβαση κατά Caldwell-Luc, τεχνική Denker, εξωτερική µετωπο-ηθµοειδεκτοµή 
 
Ενδορρινική χειρουργική: κάθε επέµβαση που πραγµατοποιείται µέσω της ρινός 
 
Λειτουργική χειρουργική: επέµβαση που στοχεύει στην ανάκτηση της λειτουργικότητας 
π.χ. ανάκτηση της βλεννοκροσσωτής κάθαρσης, αποκατάσταση όσφρησης 
  
Ιατρογενής:  µια κατάσταση που προκαλείται χωρίς να υπάρχει πρόθεση από το γιατρό 
συνήθως κατά τη διάρκεια θεραπευτικών χειρισµών 
 
Τοπικά κορτικοστεροειδή: τοπική ενδορρινική εφαρµογή στεροειδών 
 
Μέσος πόρος:  η περιοχή στο πλάγιο ρινικό τοίχωµα που βρίσκεται προς τα έξω (πλάγια) 
της µέσης ρινικής κόγχης 
 
Μέση ρινοαντροστοµία: ένα άνοιγµα στο ιγµόρειο δια µέσου του πλαγίου τοιχώµατος του 
µέσου ρινικού πόρου 
 
Βλεννοπυώδης έκκριση: ένα µίγµα από παχύρρευστη και δύσχρωµη βλέννα που δεν είναι 
πραγµατικό πύον 
 
Οφθαλµικές επιπλοκές: 
Εκχύµωση: µία περιοχή κεκχρωσµένη κάτω από το δέρµα που οφείλεται σε αιµορραγία 
Ενόφθαλµος:  ανώµαλη έλξη προς τα πίσω του οφθαλµικού βολβού 
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Myospherulosis: κοκκιωµατώδης αντίδραση ξένου σώµατος στα µαλακά µόρια λόγω 
έκχυσης παραφίνης ή ελαίου 
Κογχικό εµφύσηµα: η παρουσία αέρα στα µαλακά µόρια του κόγχου 
Προδιαφραγµατική κυτταρίτιδα: φλεγµονή του βλεφάρου και του επιπεφυκότα 
 
Ostiomeatal σύµπλεγµα: η περιοχή του µέσου ρινικού πόρου όπου παροχετεύονται το 
ιγµόρειο, οι πρόσθιες ηθµοειδείς και ο µετωπιαίος κόλπος 
 
Pansinusitis: φλεγµονή όλων των παραρρινίων κόλπων, συνήθως διαπιστωµένη 
ακτινολογικά 
 
Παθογόνος: κάθε µικροοργανισµός που µπορεί να προκαλέσει νόσο 
 
Φαρµακευτική ρινίτιδα:  κατάσταση που σχετίζεται µε τη χρήση ενδορρινικών 
αποσυµφορητικών και στην οποία ο ρινικός βλεννογόνος ατροφεί 
 
Ρινόρροια:  κάθε έκκριµα από τη µύτη. Μπορεί να είναι η έκκριση πρόσθια ή οπίσθια 
(οπισθορρινική) 
 
Ρινοκολπίτιδα: φλεγµονή της ρινός και των παραρρινίων κόλπων 
 
Απλή πολυπεκτοµή:  χειρουργική αφαίρεση των πολυπόδων από τη ρινική κοιλότητα χωρίς 
επιπλέον χειρουργική επέµβαση στα παραρρίνια 
 
Θεραπεία: 
Βραχύχρονη θεραπεία: συνήθως 2 εβδοµάδες ή λιγότερο 
Μακρόχρονη θεραπεία: συνήθως 12 εβδοµάδες ή περισσότερο
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16. Πληροφορίες για τα QOL εργαλεία: 
  
16-1 Γενική κατάσταση υγείας: 
- SF-36: www.sf-36.org 
- Euro-QOL: www.euroqol.org 
- SF-12: derived from the SF-36: www.sf-36.org 
- Quality of Well-Being Scale: jharvey@ucsd.edu 
- Glasgow Benefit Inventory: 
  www.ihr.mrc.ac.uk/scottish/products/ghsq.php 
- Mc-Gill pain questionnaire: Ronald Melzack: Department of 
  Psychology, McGill University, 1205 Dr. Penfield 
  Avenue, Montreal, Que. H3A 1B1, Canada 
 
16-2 Κατάσταση υγείας  σχετιζόµενη µε ειδική νόσο: 
- RSOM-31: Jay Piccirillo: piccirij@msnotes.wustl.edu 
- SNOT-20: derived from the RSOM-31: Jay Piccirillo: piccirij@msnotes.wustl.edu 
- SNOT-16: derived from the SNOT-20: Eric Anderson, 
  Department of Otolaryngology-Head and Neck Surgery, 
  University of Washington School of Medicine, Box 356515, 
  Seattle, WA 98195-6515, USA 
- RSDI: Michael Benninger, Department of Otolaryngology- 
  Head and Neck Surgery, Henry Ford Hospital, 2799 W 
  Grand Blvd, Detroit, MI 48202, USA 
- RQLQ: www.qoltech.co.uk 
- RSUI: D.A. Revicki: revicki@medtap.com 
- SN-5: David Kay: davidkay@pol.net 
- RhinoQol: Steven Atlas: satlas@partners.org 
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17. Έρευνα των δηµοσιευµένων οσφρητικών δοκιµασιών 
 
Author(s)  Year  Test name  Test-Time  Country  Sample size  Test retest  Subject differences  Method  
Cain (1081-1083)  1983  

1988  
1989  

CCCRC  35 min  USA  >700   Age, gender, 
diseases, olfactory 
disorders.  

1/ Threshold. N- 
butanol.  
2AFC 4-correct-in-a-
row method. Separate 
nostrils. Odours in  
squeeze bottles  
2/Identification. 10 
odours (score on 
&+1).  
Forced choice from  
20 (or 16) descriptors.  
Odours in jars. 
Separate nostrils. 
Feedback.  

Doty et al (1084)  1984  
(a,b)  
1985  

UPSIT  15 min  USA  >3000  r=0.981  Age, gender, 
culture, smoker, 
disease, olfactory 
disorder, 
malingering.  

Identification of 40 
encapsulated odours.  
4AFC. Scratch-and- 
sniff-technique  

Wright (1085)  

 
Kurtz et al (1086)  

1987 
 
2001  

Odorant  
Confusion 
Matrix 
(OCM)  

15 min USA 480  Disease. Identification of 10 
odours each presented 
once (100 stimuli or 
121 if a blank is 
added). Forced choice 
from list of 10 names. 
Pattern of odorant 
identification and 
misidentification.  

Hendriks (1087)  1988  GITU   Netherlands  221   Age, gender, 
olfactory disorders.  

Identification of 18 or 
36 odours. Forced 
choice either from 4 
alternatives or from a 
list of 24 for 18 
odours to identify.  
“Everyday life” 
odours.  
Odours in jars.  

Corwin (1088)  1989  
1992  

YN-OIT   USA    Age, disease  Based on 20 UPSIT 
odours. Yes or no 
matching of a 
descriptor to a 
proposed odour.  

Takagi (1089)  1989  T&T  
Olfacto- 
meter  

 Japan  >1000   Olfactory disorders.  Thresholds of detec- 
tion and recognition 
for 5 odorants. Odours  
on slips of filter 
papers.  
Separate nostrils.  

Anderson et al  1992  SDOIT  

 
USA  Young  

children  

 
Age.  

Identification of  
10 odours. Forced  
choice using an array  
of 20 visual stimuli.  
Odours in jars.  

Eloit and Trotier 
(1090)  

1994    France  84   Olfactory disorder, 
disease.  

Odours in bottles. 
1/Threshold to 5  
odorants.  
2/Identification of 6  
odorants.  
Odours in bottles.  

Doty et al (1091, 1092)  1995  
1996  

-SIT  
MOD-SIT  

5 min  USA  
Europe  
Asia  

>3000  r=0.71   
Age, gender, olfac- 
tory disorders.  

 Identification of 12 
encapsulated odours.  
4AFC. Scratch and  
sniff technique. 
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Author(s)  Year  Test name  Test-Time  Country  Sample size  Test retest  Subject differences  Method  

Kobal et al (1093)  1996   5 min  Germany  152  r=0.73  Gender, olfactory 
disorder, age.  

Identification of 7 
odours in pens. Forced 
choice from 4 
alternatives.  

Robson et al (1094)  1996  Combined 
olfactory 
test  

 UK and New 
Zealand  

227   Olfactory disorder.  1/Threshold for n-
butanol. Odours in 
plastic containers. 
2/Identification of 9 
odours. 4AFCE. 
Odours in jars.  

Hummel et al (1095) 

Kobal et al (1096)  

1997 
2000  

Sniffin’-
Sticks  

 Germany, 
Switzerland, 
Austria, 
Australia, 
Italy, USA  

>1000  r=0.72  Age, olfactory 
disorder.  

Odours in pens. 
1/Threshold for n-
butanol. Triple forced 
choice paradigm. Sin-
gle staircase method. 
2/Discrimination: 16 
odorant triplets. 
Identify the pen with 
the different smell. 
Forced choice. 
3/Identification: 16 
odours. 4AFC  

Detection of isopro-
panol. Measure as 
distance from nose.  

Davidson and 
Murphy (1097)  
 
 

 
Ahlskog et al (1098)  

1997  
 
 
 
1998  

AST  
 
 
 
CA-UPSIT  

5 min  USA  
 
 
 
Guamanian  
Chamorro  

100 
 
 
 
 57  

 Olfactory disorder.  
 
 
 
Neurodegenerative 
disease. Educational 
level.  

Identification of 20 
encapsulated odours. 
4AFC. Scratch-and-
sniff technique.  

Nordin (1099)  1998  SOIT  15 min  Sweden 
Finland  

>600  r=0.79  Age, gender, olfac-
tory disorder.  

Identification of 16 
odours in bottles. 
4AFC  

Kremer et al (1100)  1998   4 min  Germany 
Netherlands  

>200   Hyposmia.  6 aromas sprayed into 
open mouth. Odours 
in nasal sprays.  

McCaffrey et al 
(1101)  

2000  PST   USA  40   Discrimination bet-
ween Alzheimer’s 
dementia and major 
depression.  

Identification of 3 
encapsulated odours. 
4AFC. Scratch-and-
sniff technique.  

Kobal et al (1102)  2001  “Random” 
test  

10 min  Germany  273  r=0.71  Gender, olfactory 
disorder.  

Labeling of 16 
concentrations of two 
odorants randomly 
presented.  

Hummel et al (1103)  2001  “Four-mi-
nute odour 
identifica-
tion test”  

4 min  Germany  1,012  r=0.78  Age, olfactory 
disorder.  

Identification of 12 
odours. 4AFC. Odours 
in pens.  

Cardesin et al., 
(1104)  

2006  Barcelona 
Smell Test 
- 24 
(BAST-24)  

 Spanish  120    24 odours scoring 
smell detection, iden-
tification, and forced 
choice  
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