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 Νευροβιολογικοί Μηχανισμοί που συμβάλλουν στην Οσφυαλγία 

Δεν υπάρχει ενιαίος παθοφυσιολογικός μηχανισμός για την οσφυαλγία 

Όλοι οι μηχανισμοί που παρατίθενται υποστηρίζονται από εμπειρικές μελέτες σχετικά με 
τον ρόλο τους στην εμπειρία του πόνου της οσφυαλγίας και φαίνεται να συσχετίζονται με 
συγκεκριμένα χαρακτηριστικά της, όπως η ένταση του πόνου, η διάρκεια ή η σχετική ανα-
πηρία. Εξακολουθεί να μην είναι σαφές τι ακριβώς προκαλεί την οσφυαλγία στο 85-95% 
των περιπτώσεων που ταξινομούνται ως μη ειδικές. Είναι πιθανόν ότι πολλοί από αυτούς 
τους μηχανισμούς αλληλεπιδρούν ή αντανακλούν αλληλεπικαλυπτόμενες διεργασίες που, 
καθώς συνδυάζονται με γενετικούς, επιγενετικούς, εξατομικευμένους παράγοντες ή άλλους 
παράγοντες σχετιζόμενους με τον τρόπο ζωής, οδηγούν τελικά σε χρόνια οσφυαλγία. Οι 
ακριβείς μηχανισμοί και οι αλληλεπιδράσεις φαίνεται ότι διαφέρουν μεταξύ των ατόμων. 
Αυτό καθιστά απαραίτητο την συνέχιση των ερευνητικών προσπαθειών με στόχο τον  εντο-
πισμό και αντιμετώπιση εκείνων των μηχανισμών που σχετίζονται εξατομικευμένα με τον 
κάθε ασθενή. Αυτό το ενημερωτικό δελτίο συνοψίζει εν συντομία μερικούς περιφερικούς 
και κυρίως κεντρικούς νευροβιολογικούς μηχανισμούς που μπορεί να συμβάλλουν στην 
πρόκληση της οσφυαλγίας. Δεν καλύπτονται συγκεκριμένες αιτίες οσφυαλγίας που οφείλο-
νται π.χ. σε κατάγματα, λοιμώξεις, αυτοάνοσες διαταραχές, συμπίεση των νευρικών ριζών 
κ.λ.π., καθώς η παθοφυσιολογία και η θεραπεία τους είναι πιο κατανοητές. 

Άτομα με οσφυαλγία εμφανίζουν αλλαγές στο περιφερικό νευρικό σύστημα. 

1.  Σε άτομα με οσφυαλγία αλλά και σε ζωϊκά μοντέλα οσφυαλγίας έχει παρατη-
ρηθεί φλεγμονή, ευαισθητοποίηση και μεταβολές στη νεύρωση των δομών της 
σπονδυλικής στήλης.  

 Ακόμη και σε απουσία σαφούς συμπίεσης των νεύρων μετά από κήλη δίσκου (η οποία α-
ποτελεί μία συγκεκριμένη αιτία πόνου στην μέση), συμβαίνουν αλλαγές στο περιφερικό 
νευρικό σύστημα οι οποίες ενδέχεται να συμβάλουν στην ανάπτυξη της οσφυαλγίας. Για 
παράδειγμα, μελέτες έχουν δείξει την παρουσία φλεγμονής εντός μυοσκελετικών δομών σε 
δείγματα ορού και ιστού ατόμων με οσφυαλγία [6; 12; 14]. Περαιτέρω, ζωικά μοντέλα έ-
χουν δείξει ότι η συμπίεση και ο εκφυλισμός του μεσοσπονδύλιου δίσκου συνοδεύονται με 
αύξηση της παρουσίας φλεγμονωδών μεσολαβητών, αυξημένη αισθητηριακή νεύρωση του 
δίσκου και νευροπλαστικές αλλαγές τόσο στους περιφερικούς όσο και στους νωτιαίους αι-
σθητικούς νευρώνες [22; 23]. Αυτές οι αλλαγές υποδηλώνουν έναν βιολογικό μηχανισμό 
πόνου που προκύπτει μέσω του εκφυλισμού του μεσοσπονδύλιου δίσκου. 

Άτομα με οσφυαλγία παρουσιάζουν μεταβολές στην ευαισθησία σε επώδυνα ε-
ρεθίσματα. 



 

2. Η ευαισθησία σε επώδυνα ερεθίσματα, ειδικά στην πίεση, μπορεί να κυμαίνεται 
στην οσφυαλγία, αλλά δεν φαίνεται να σχετίζεται με μελλοντικό πόνο ή αναπηρία. 

Η ευαισθησία σε επώδυνα πιεστικά ερεθίσματα έχει αξιολογηθεί εκτενώς σε πληθυσμούς 
με οσφυαλγία.  Αυτό έχει προταθεί να αντικατοπτρίζει την περιφερειακή ευαισθητοποίηση 
όταν αξιολογείται τοπικά, αλλά μπορεί να υποδηλώνει γενικότερη ευαισθητοποίηση των 
κεντρικών μηχανισμών όταν αξιολογείται σε απομακρυσμένες τοποθεσίες [3]. Στην πλειο-
νότητα των περιπτώσεων, ο ουδός του πόνου κατά την άσκηση πίεσης μειώνεται σε άτομα 
με οσφυαλγία σε σύγκριση με άτομα χωρίς πόνο [7], γεγονός που υποδηλώνει ότι τα άτομα 
με οσφυαλγία εμφανίζουν τοπική υπερευαισθησία στην πίεση. Επιπλέον, υπάρχουν ενδεί-
ξεις ότι οι ασθενείς με σοβαρή ή κυρίως με εκτεταμένη οσφυαλγία εμφανίζουν επίσης ε-
κτεταμένη υπεραλγησία στην πίεση [7].  Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η υπεραλγησία 
κυμαίνεται με την ένταση του πόνου και επιστρέφει στο φυσιολογικό με την αποδρομή του 
(ανεξάρτητα από το εάν η επίλυση του πόνου οφείλεται στη θεραπεία ή στη φυσική εξέλιξη 
της νόσου) 19; 20; 26; 31]. Επίσης, δεν υπάρχει ένδειξη προγνωστικής αξίας από τον ουδό 
του πόνου[16; 18; 25]. Συνολικά, αυτό υποδηλώνει ότι η τοπική και εκτεταμένη υπερευαι-
σθησία στην πίεση ή η ευαισθησία στην ψηλάφηση ως κλινική συσχέτιση, ακόμη και αν δεν 
αποτελεί προγνωστικό παράγοντα χρονιότητας, μπορεί να χρησιμεύσει ως εργαλείο για την 
επιβεβαίωση και/ή την παρακολούθηση των αλλαγών στην κατάσταση του πόνου με την 
πάροδο του χρόνου. 

3. Στα άτομα με χαμηλή οσφυαλγία παρατηρείται συχνά ενισχυμένη διευκόλυνση 
του πόνου (pro-nociceptive mechanisms), αλλά αυτό μπορεί να είναι το αποτέλε-
σμα της συνεχιζόμενης αλγαισθησίας. 

Πολλές ερευνητικές ομάδες εξετάζοντας την αύξηση στην αντίληψη του πόνου ή την αντα-
νακλαστική απόσυρση μετά από επαναλαμβανόμενη επιβλαβή διέγερση, προσπάθησαν να  
ποσοτικοποιήσουν τον συνολικό χρόνο εμφάνισης του πόνου σε ασθενείς με οσφυαλγία. 
Αυτό το μέτρο είναι συνήθως αυξημένο σε άτομα με χαμηλή οσφυαλγία και δείχνει κάποια 
σχέση με τη σοβαρότητα του πόνου [7;21]. Στην πραγματικότητα, καθώς πρόκειται για σχε-
τικά ομοιογενές εύρημα, ορισμένες μελέτες έχουν προτείνει αυτά τα αντανακλαστικά μέ-
τρα διευκόλυνσης ως ένα πιθανό διακριτό εργαλείο σε ασθενείς με χαμηλή οσφυαλγία. 
Ωστόσο, πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι αυτή η ενίσχυση στη διευκόλυνση ενδέχεται να 
υποχωρήσει καθώς ο πόνος υποχωρεί και επομένως μπορεί απλώς να αντικατοπτρίζει τη 
συνεχιζόμενη αλγαισθησία σύμφωνα με τις αρχικές θεωρητικές βάσεις [15]. 

4. Άτομα με οσφυαλγία εμφανίζουν μειωμένους ενδογενείς ανασταλτικούς μηχανι-
σμούς (anti-nociceptive mechanisms). 

Πολλές ψυχοσωματικές μελέτες, για να συγκρίνουν την ενδογενή κατιούσα ανασταλτική 
λειτουργία μεταξύ ατόμων με και χωρίς οσφυαλγία, έχουν χρησιμοποιήσει μία ρυθμισμένη 
διαμόρφωση πόνου, μια δοκιμή για το πόσο καλά τα άτομα αναστέλλουν την εμπειρία ενός 
επώδυνου ερεθίσματος παρουσία ενός άλλου τονικού επώδυνου ερεθίσματος. Αυτές οι 
μελέτες δείχνουν ότι τα άτομα με οσφυαλγία παρουσιάζουν διαταραχές στην ενεργοποίη-
ση των ενδογενών ανασταλτικών μηχανισμών σε σύγκριση με τους μάρτυρες, διαταραχές οι 
οποίες σχετίζονται με αυξημένη διάρκεια και σοβαρότητα της χαμηλής οσφυαλγίας [7; 21]. 
Επίσης, μελέτες λειτουργικής μαγνητικής τομογραφίας (fMRI) δείχνουν μειωμένη επικοινω-
νία μεταξύ των προμετωπιαίων περιοχών και την περί τον υδραγωγό φαιά ουσία [38] -μια 
περιοχή που εμπλέκεται σημαντικά στην αντίληψη του πόνου και την ενεργοποίηση των 



 

ανασταλτικών μηχανισμών. Αυτό έχει ερμηνευτεί ως μειωμένη ικανότητα έναρξης της φλοι-
ϊκής κατιούσας αναστολής σε επιβλαβή ερεθίσματα. Δεν είναι ακόμη σαφές εάν η μειωμέ-
νη ανταπόκριση του κατιόντος ανασταλτικού συστήματος επιδεινώνεται με την πάροδο του 
χρόνου καθώς ο πόνος επιμένει, όπως παρατηρείται μετά από τραυματισμούς νεύρων σε 
ανθρώπους και ζώα [5; 9], ή εάν αυτή  η ίδια προδιαθέτει/ συμβάλλει στην εξέλιξη του πό-
νου. Ορισμένες αρχικές ενδείξεις υποδηλώνουν ότι η μειωμένη ενδογενής αναστολή μπο-
ρεί να προϋπάρχει της έναρξης ιδιοπαθούς αυχεναλγίας [30], ωστόσο τα ευρήματα δεν εί-
ναι σταθερά και επαναλαμβανόμενα  

5. Η αυξημένη ευαισθησία σε ψυχρά ερεθίσματα σε άτομα με αυχεναλγία μπορεί 
να σχετίζεται με την πρόγνωση, όμως σε αυτή τη σχέση ενδέχεται να μεσολαβούν 
ψυχολογικοί παράγοντες.  

Υπερευαισθησία στο κρύο έχει αποδειχθεί σε πληθυσμούς με διαταραχή μετά Whiplash 
Κάκωση (Whiplash-Associated Disorder) [33], και υπήρξε ένας από τους προγνωστικούς πα-
ράγοντες για την εξέλιξη σοβαρότερης συμπτωματολογίας [27]. Ομοίως, έχει παρατηρηθεί 
συσχετισμός μεταξύ του ουδού πόνου που εκλύεται από ψυχρό ερέθισμα και ψυχολογικών 
παραγόντων όπως η καταστροφολογία του πόνου ή το άγχος, τα οποία επίσης ανεξάρτητα 
έχουν συσχετιστεί με κακή πρόγνωση σε πληθυσμούς που βιώνουν πόνο. 

Άτομα με οσφυαλγία παρουσιάζουν αλλαγές στη δομή του φλοιού, τη διεγερσι-
μότητα και τη συνδεσιμότητα. 

6. Έχει παρατηρηθεί μείωση του όγκου της φαιάς ουσίας σε άτομα με οσφυαλγία. 

Σε αρκετές μελέτες σε ασθενείς με χρόνια οσφυαλγία έχει εντοπιστεί μειωμένος ο συνολι-
κός όγκος της φαιάς ουσίας του εγκεφάλου, με απώλεια φαιάς ουσίας κυρίως στον ραχιαίο 
πλάγιο προμετωπιαίο φλοιό και στο θάλαμο [2; 4]. Η απώλεια της φαιάς ουσίας ήταν πιο 
σοβαρή στα άτομα με στοιχεία νευροπαθητικού πόνου ή αυξημένη αναπηρία. Καθώς αυτές 
οι περιοχές συμμετέχουν στην επεξεργασία και τη τροποποίηση των πληροφοριών που 
σχετίζονται με τον πόνο, και καθώς κάποιες διακυμάνσεις στην απώλεια της φαιάς ουσίας 
σχετίστηκαν με τη διάρκεια του πόνου, θεωρήθηκε ότι αυτό οφειλόταν σε υπερβολική χρή-
ση. Τέτοιου είδους αλλαγές έχει αποδειχθεί ότι είναι αναστρέψιμες [29]. Ο ακριβής συσχε-
τισμός και η επίπτωση αυτών των διαφορών στην φλοιώδη φαιά ουσία δεν έχει ακόμη δι-
ευκρινιστεί. 

7. Άτομα με οσφυαλγία παρουσιάζουν αλλαγές στην φλοιϊκή αντιπροσώπευση των 
μυών του κορμού. 

Μελέτες σε άτομα με οσφυαλγία έχουν δείξει το λεγόμενο «μουτζούρωμα» των χαρτών του 
κινητικού φλοιού σε σύγκριση με άτομα χωρίς πόνο [8; 28], το οποίο φαίνεται να σχετίζεται 
με την ένταση του πόνου στην οσφύ [28]. Αυτό σημαίνει ότι όταν, κατά τη μαγνητική διέ-
γερση του κινητικού φλοιού, επιχειρείται σαν απόκριση η ενεργοποίηση των μυών, υπάρ-
χουν λιγότερες σαφώς καθορισμένες περιοχές που παράγουν αποκρίσεις σε κάθε έναν από 
τους μυς ή δημιουργούν κινητικά μοτίβα. Αυτό μπορεί να σχετίζεται με την υιοθέτηση μιας 
αλλαγής στη στάση του σώματος αυτών των ατόμων [35],  τα οποία μειώνουν το εύρος και 
την ποικιλία της κίνησή τους, προκειμένου να αποφύγουν την έκλυση του πόνου. Μια με-
γάλη τρέχουσα μελέτη εξετάζει εάν αυτό το «μουτζούρωμα» σχετίζεται, μεταξύ άλλων πα-
ραγόντων, και με την εξέλιξη του πόνου [11], αλλά τα αποτελέσματα δεν έχουν ακόμη ορι-
στικοποιηθεί. 



 

8. Τα άτομα με οσφυαλγία μπορεί να παρουσιάσουν τροποποιημένες φλοιϊκές ο-
μοιοστατικές αντιδράσεις. 

Όταν εφαρμόζονται δύο συνεχόμενες επαναλήψεις εγκεφαλικής διέγερσης αποσκοπώντας 
στην αναστολή της φλοιικής διέγερσιμότητας, στα υγιή άτομα χωρίς πόνο συνήθως εμφανί-
ζεται μια ομοιοστατική απόκριση. Αυτό σημαίνει ότι, παρότι συνήθως η απόκριση έχει α-
νασταλτικό χαρακτήρα, παρατηρείται μια διεγερτική απόκριση μετά τη δεύτερη περίοδο 
διέγερσης, που ερμηνεύεται ως ένας ομοιοστατικός μηχανισμός για τη διατήρηση της διέ-
γερσης εντός ασφαλών ορίων. Ωστόσο, σε ασθενείς με χαμηλή οσφυαλγία, πειραματικά 
δεδομένα υποδηλώνουν ότι αυτός ο μηχανισμός μπορεί να είναι εξασθενημένος, συμβάλ-
λοντας ενδεχομένως στην κακή προσαρμοστική πλαστικότητα και την επιμονή του πόνου 
[34]. 

9. Η συνδεσιμότητα μεταξύ των περιοχών του εγκεφάλου μπορεί να μεταβληθεί σε 
άτομα με οσφυαλγία. 

Ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών δείχνει ότι η λειτουργική συνδεσιμότητα μεταξύ συ-
γκεκριμένων περιοχών του εγκεφάλου σε άτομα με οσφυαλγία είναι διαφορετική από την 
αντίστοιχη ατόμων χωρίς πόνο. Επιπλέον, αυτά τα μοτίβα συνδεσιμότητας φαίνεται να αλ-
λάζουν κατά τη μετάβαση από τον οξύ στον χρόνιο πόνο, από δίκτυα αισθητηριακής διά-
κρισης σε δίκτυα σχετιζόμενα με την συναισθηματική επεξεργασία [36; 37; 39]. Ο αντίκτυ-
πος αυτών των αλλαγών δεν έχει ακόμη κατανοηθεί πλήρως. 

10. Διάφορα σωματοαισθητικά ελλείμματα μπορεί επίσης να υπάρχουν σε πληθυ-
σμούς με οσφυαλγία. 

Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει μειωμένη αισθητηριακή διάκριση, π.χ. διάκριση δύο ση-
μείων και γραφαισθησία, σε άτομα με οσφυαλγία σε σύγκριση με άτομα χωρίς πόνο [1; 10; 
13; 17], η οποία έχει συνδεθεί με δομικές μεταβολές στον σωματοαισθητηριακό φλοιό [13]. 
Επιπλέον, η εικόνα του σώματος και οι αντιλήψεις σχετικά με  την εμφάνιση και τη λει-
τουργία της οσφύος μπορούν να διαστρεβλωθούν σε άτομα με χαμηλή οσφυαλγία και οι 
στρεβλώσεις αυτές σχετίζονται τόσο με τη διακριτική ικανότητα της αφής όσο και με τα κλι-
νικά χαρακτηριστικά [24; 32]. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν αλλαγές στη σωματοαισθη-
τηριακή διαδικασία σε άτομα με οσφυαλγία, οι οποίες πιθανόν να επιδέχονται παρέμβαση 
είτε μέσω αισθητηριακής ανατροφοδότησης ή επανεκπαίδευσης όπου απαιτείται. 

Όπως παρουσιάζεται στο παρόν δελτίο, πολλοί διαφορετικοί νευροβιολογικοί μηχανι-
σμοί μπορεί να παίζουν παθοφυσιολογικό ρόλο στην ανάπτυξη ή τη συντήρηση του πό-
νου στην οσφύ. Η ακριβής φύση και η συμβολή κάθε μηχανισμού μεταξύ ατόμων και υ-
ποομάδων ατόμων με οσφυαλγία μένει ακόμη να διευκρινιστεί. 
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