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Ανατομία και Φυσιολογία του Πόνου 

 

Πλέσια Ελένη, Δ/ντρια Αναισθησιολογικού Τμήματος & Ιατρείου Πόνου  

Γ.Ν.Αθήνας "ΟΕυαγγελισμός" 

 

Α. ΑΝΑΤΟΜΙΑ: 

Σύμφωνα με τον ορισμό της IASP ο πόνος είναι «μία δυσάρεστη αισθητική και 
συναισθηματική εμπειρία που σχετίζεται με πραγματική ή δυνητική βλάβη ιστών ή 
περιγράφεται με τους όρους μιας τέτοιας βλάβης». Ο ορισμός αυτός που διατυπώθηκε το 
1979 και ισχύει από τότε σημειώνει τον υποκειμενικό χαρακτήρα του πόνου και ως εκ 
τούτου την ανάγκη αλλά και το δικαίωμα του αρρώστου να λαμβάνει θεραπεία για κάθε 
είδους πόνο χωρίς ιστική βλάβη. 

Με όρους φυσιολογίας, ο όρος «αλγαισθησία» έχει χρησιμοποιηθεί για να περιγράψει τη 
νευρική διαδικασία της κωδικοποίησης και προώθησης των βλαπτικών ερεθισμάτων. 
Κατά αυτόν τον τρόπο, βλαπτικό ερέθισμα ορίζεται “ένα συμβάν που προκαλεί 
πραγματική ή δυνητική ιστική βλάβη” ενώ ο αλγοϋποδοχέας είναι “ένας αισθητικός 
υποδοχέας που είναι ικανός να μετατρέψει και να κωδικοποιήσει τα βλαπτικά 
ερεθίσματα”. Επειδή όμως όλα τα βλαπτικά ερεθίσματα δεν είναι επαρκή για τους 
αλγοϋποδοχείς, εισήχθη ο όρος αλγαισθητικό ερέθισμα που υποδηλώνει “ένα 
πραγματικό ή δυνητικό συμβάν που προκαλεί ιστική βλάβη μετατρεπόμενο και 
κωδικοποιούμενο από τους αλγοϋποδοχείς” και επομένως αλγαισθητικός πόνος είναι “ο 
πόνος που προκαλείται από την δραστηριοποίηση των αλγοϋποδοχέων”.  

Στην πραγματικότητα αυτοί δεν είναι αληθινοί υποδοχείς αλλά οι τελικές απολήξεις των 
πρωτογενών προσαγωγών αισθητικών ινών, που είναι οι περιφερικοί κλάδοι των 
αλγαισθητικών νευρώνων, που οι κεντρικοί κλάδοι τους είναι προσυναπτικές απολήξεις 
στο νωτιαίο μυελό.  

Οι ίνες που νευρώνουν περιοχές της κεφαλής και του σώματος ξεκινούν από κυτταρικά 
σώματα που βρίσκονται στο τρίδυμο και στα γάγγλια των οπισθίων ριζών του νωτιαίου 
μυελού, αντίστοιχα, και μπορούν να ταξινομηθούν με βάση ανατομικά και λειτουργικά 
κριτήρια.  

Τα κυτταρικά σώματα με τη μεγαλύτερη διάμετρο δίνουν γένεση στις Αβ πρωτογενείς 
αισθητικές ίνες που είναι μεγάλες εμμύελες ίνες με μεγάλη ταχύτητα αγωγής. Οι 
περισσότερες, αλλά όχι όλες, από τις Αβ ίνες ανιχνεύουν αβλαβή ερεθίσματα που 
εφαρμόζονται στο δέρμα, τους μυς και τους συνδέσμους και έτσι δεν παρεμβαίνουν στην 
αίσθηση του πόνου. Στην πραγματικότητα, ο ερεθισμός των μεγάλων Αβ ινών μπορεί να 
ελαττώσει  τον πόνο όπως συμβαίνει όταν τις ενεργοποιούμε με τριβή.  

Τα μικρής και μεσαίας διαμέτρου κυτταρικά σώματα δίνουν γένεση στους περισσότερους 
από τους αλγοϋποδοχείς. Πρόκειται για τις Αδ και C ίνες.  

Οι Αδ είναι οι μικρότερες από τις εμμύελες ίνες με ταχύτητα αγωγής 6-30 m/sec . Οι 
τελικές τους απολήξεις (Αδ αλγοϋποδοχείς) ευρίσκονται κυρίως στο δέρμα και έχουν 
υψηλό ουδό δηλ. αντιδρούν σε πολύ ισχυρά μηχανικά και θερμικά ερεθίσματα. Ο 
ερεθισμός τους προκαλεί το λεγόμενο «πρώτο» ή γρήγορο πόνο, που εμφανίζεται 
αμέσως μετά από έναν τραυματισμό και συνήθως είναι οξύς , αιχμηρός και καλά 
εντοπισμένος. 
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Υπάρχουν δύο κύριες κατηγορίες Αδ αλγοϋποδοχέων. Και οι δύο αντιδρούν σε έντονα 
μηχανικά ερεθίσματα, αλλά διαφοροποιούνται από την διαφορετική τους ανταπόκριση 
στην υψηλή θερμοκρασία ή από το πώς επηρεάζονται από την ιστική βλάβη. 

Οι C ίνες είναι λεπτές αμύελες με μικρή ταχύτητα αγωγής. Οι C αλγοϋποδοχείς 
ευρίσκονται διασκορπισμένοι σε διάφορους ιστούς, δέρμα, μύες, περιτονίες, τένοντες, 
αρθρώσεις, οστά, οδοντικό πολφό κλπ.  

Η πλειοψηφία των C υποδοχέων είναι πολύτροποι, ανταποκρινόμενοι σε βλαπτικά 
μηχανικά και θερμικά ερεθίσματα. Άλλοι δεν είναι ευαίσθητοι σε μηχανικά, αλλά 
ανταποκρίνονται σε βλαπτικά χημικά ερεθίσματα. Τέλος το φυσιολογικό ερέθισμα 
κάποιων από αυτούς τους αλγοϋποδοχείς, είναι δύσκολο να αναγνωριστεί. Αυτοί 
καλούνται «σιωπηλοί» ή «κοιμώμενοι» και ανταποκρίνονται μόνο όταν 
ευαισθητοποιούνται από ιστική βλάβη.  

Ο ερεθισμός των C αλγοϋποδοχέων προκαλεί το λεγόμενο «δεύτερο» ή «αργό» πόνο που 
είναι καθυστερημένος, αμβλύς, πιο διάχυτος και παρατεταμένος. 

Υπάρχουν δύο μεγάλες κατηγορίες C ινών. Οι πεπτιδεργικές, που περιέχουν τον 
νευρομεταβιβαστή, ουσία P, και εκφράζουν υποδοχείς τυροσινικής κινάσης (ΤrΚΑ) που 
είναι υποδοχέας υψηλής συγγένειας για τον αυξητικό παράγοντα του νεύρου (NGF). 

Ο άλλος πληθυσμός των C ινών εκφράζει πουρινεργικούς υποδοχείς (P2X3), ένα ειδικό 
υπότυπο διαύλων ιόντων εξαρτώμενων από το ATP.  

Όπως αναφέρθηκε, τα κυτταρικά σώματα όλων των προσαγωγών αισθητικών ινών, 
βρίσκονται στα γάγγλια των οπισθίων ριζών. Οι νευρικές ίνες από τους σωματικούς 
αλγοϋποδοχείς, δια μέσου των περιφερικών νεύρων, εισέρχονται στον νωτιαίο μυελό 
από την ραχιαία οδό. Από τις σπλαχνικές ίνες που στην πλειοψηφία τους είναι C ίνες, ένα 
ποσοστό εισέρχεται μέσω των προσαγωγών ινών του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
με την κοιλιακή οδό. 

Οι σωματικές και σπλαχνικές προσαγωγές ίνες συγκλείνουν στους ίδιους νευρώνες στη 
φαιά ουσία του οπισθίου κέρατος του νωτιαίου μυελού (σπλαχνοσωματική σύγκλειση). 

Η κυτταροαρχιτεκτονική της φαιάς ουσίας του οπισθίου κέρατος πρωτοπεριγράφηκε από 
τον Rexed το 1952, σε γάτες, ο οποίος διέκρινε δέκα στιβάδες. 

Η στιβάδα Ι είναι η πιο επιπολής και καλείται επιχείλιος ζώνη.  

Η στιβάδα ΙΙ είναι η πηκτωματώδης ουσία ενώ οι ΙΙΙ και IV αποτελούν τον ίδιο πυρήνα.  

Οι στιβάδες Ι και ΙΙ περιέχουν κύτταρα που απαντούν μόνο σε επώδυνα ερεθίσματα και 
το δεκτικό τους πεδίο είναι περιορισμένο. Είναι οι εξειδικευμένοι ή ειδικοί, υψηλού 
ουδού αλγαισθητικοί νευρώνες. Σε αυτές τις στιβάδες καταλήγουν οι Αδ και C ίνες κατά 
πλειοψηφία, συμπεριλαμβανομένων των σπλαχνικών ινών που τερματίζουν κυρίως στην 
στιβάδα I. Οι στιβάδες ΙΙΙ και ΙV περιέχουν κύτταρα που γίνονται προοδευτικά πιο 
ευαίσθητα σε ερεθίσματα χαμηλού ουδού και σ΄αυτές καταλήγουν πλαγιοδρομούσες 
ίνες των μεγάλων εμμυέλων προσαγωγών αισθητικών ινών Αα και Αβ. 

Στην στιβάδα V, καταλήγει ένα μέρος των Αδ και σπλαχνικών ινών. Η στιβάδα αυτή 
περιέχει κύτταρα που ανταποκρίνονται σε ερεθίσματα κάθε ουδού καθώς και σε 
ερεθίσματα που προέρχονται από σπλαχνικές ίνες, έχουν δε μεγάλο δεκτικό πεδίο. Τα 
κύτταρα αυτά καλούνται νευρώνες ευρέως δυναμικού (WDRN) και έχουν πολύ μεγάλη 
σημασία για την διάκριση της αίσθησης που προκαλείται από τον ερεθισμό των 
αλγαισθητικών ινών ενώ λειτουργούν σαν ένας γενικός μηχανισμός επαγρύπνησης και 
σαν τροποποιητικό σύστημα των αλγαισθητικών ινών.  
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Στην στιβάδα V καταλήγουν αισθητικές ίνες από τα σπλάχνα και τους μύς με ελάχιστες ή 
καθόλου προβολές ή ενδιάμεσες συνάψεις.  

Η πλειοψηφία των Αδ ινών και οι C ίνες στις βαθύτερες στιβάδες, συνάπτονται είτε απ΄ 
ευθείας, είτε μέσω ενός πολύπλοκου συστήματος συνδετικών ινών ή διανευρώνων και με 
τη συμμετοχή μιας ποικιλίας διαβιβαστών, με ανιούσες ίνες οι οποίες τέμνουν τη μέση 
γραμμή και συνδέονται με το νωτιαιοθαλαμικό δεμάτιο. Από τις συνάψεις στο οπίσθιο 
κέρας του νωτιαίου μυελού, μερικές ίνες περνούν στο αντίθετο πρόσθιο κέρας και 
συνάπτονται με κινητικούς νευρώνες ή διεγείρουν προγαγγλιακές αυτόνομες ίνες. Αυτές 
οι συνάψεις θεωρούνται υπεύθυνες για την κινητική, αυτόνομη και συναισθηματική 
απάντηση στον πόνο. Αντίστοιχοι αλγαισθητικοί νευρώνες ανευρίσκονται και στον 
νωτιαίο πυρήνα του τριδύμου, οι οποίοι επίσης αναλύουν και κωδικοποιούν τη σημασία 
των περιφερικών πληροφοριών, πριν μεταφέρουν την αλγαισθητική πληροφορία σε 
υψηλότερες εγκεφαλικές περιοχές. 

Η ανιούσα νωτιαιοθαλαμική οδός είναι η κύρια οδός της μετάδοσης της επώδυνης 
πληροφορίας στον εγκέφαλο αλλά υπάρχουν και άλλες ανιούσες οδοί που εμπλέκονται 
σε μικρότερο βαθμό. Οι επώδυνες ώσεις που μεταφέρονται στον θάλαμο, 
μεταβιβάζονται σε διαφορετικές περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού: στις αισθητικές 
περιοχές του τοιχωματικού λοβού που επιτρέπουν την εντόπιση και ερμηνεία του πόνου, 
στο μεταιχμιακό σύστημα που εμπλέκεται στη συναισθηματική και αυτόνομη απάντηση 
στον πόνο, στον κροταφικό λοβό που εμπλέκεται στη μνήμη του πόνου και στον 
μετωπιαίο λοβό όπου η γνωσιακή λειτουργία εκτιμά τη σημασία του πόνου και τη 
συναισθηματική απάντηση σ’ αυτόν.  

Μετά την ανάλυση του γεγονότος ακολουθεί μια σειρά ενεργειών (σύστημα αντίδρασης) 
μέσω των φυγοκέντρων οδών. Οι κατιούσες οδοί είναι κυρίως ανασταλτικές στην 
προσπάθεια μείωσης ή εξαφάνισης του πόνου, αλλά και οδωτικές, μια λειτουργία που 
θεωρείται ότι «προετοιμάζει» τον οργανισμό να δεχτεί νέα «βλάβη». 

Η αλγαισθησία πυροδοτεί και τις δύο λειτουργίες της κατιούσας τροποποίησης και αυτή 
η ισορροπία μπορεί να διαταραχτεί κάτω από ορισμένες συνθήκες. 

Οι κατιούσες ανασταλτικές οδοί, που σημαντικά τους κέντρα είναι οι πυρήνες του 
στελέχους, καταλήγουν στις Ι, ΙΙ, και V στιβάδες του οπίσθιου κέρατος του νωτιαίου 
μυελού, εκεί δηλ που καταλήγουν κυρίως οι ανιούσες οδοί. 

 

Β. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Για να γίνει αντιληπτό ένα αλγαισθητκό ερέθισμα από το ΚΝΣ θα πρέπει να συμβεί μια 
σειρά από σπουδαία γεγονότα, στα οποία πολύ σημαντικό ρόλο παίζουν οι δίαυλοι 
ιόντων. 

Το πρώτο βήμα σ΄αυτή τη διαδικασία είναι η μετατροπή του ερεθίσματος, κατά την 
όποια ενέργεια  από το περιβάλλον (θερμική, μηχανική ή χημική) μετατρέπεται σε 
ηλεκτρικό σήμα. Έχουν βρεθεί πολλοί εξειδικευμένοι δίαυλοι ιόντων που συμμετέχουν σε 
αυτή την μετατροπή. 

Αυτοί περιλαμβάνουν: θερμοϋποδοχείς, που ανήκουν στην κατηγορία των TRP διαύλων 
(Transient receptor potential) ο VR1 και ο ο VRL-1 και οι οποίοι ανοίγουν ή κλείνουν, 
ανταποκρινόμενοι σε αλλαγές της θερμοκρασίας. Μηχανοϋποδοχείς όπως οι επιθηλιακοί 
δίαυλοι Κ+ (TRAAK) που ανταποκρίνονται σε μηχανικά ερεθίσματα και τέλος 
χημειοϋποδοχείς όπως ο εξαρτώμενος από ATP, P2X3 και ο υποδοχέας σεροτονίνης 5HT3 
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που ανταποκρίνονται σε χημικά ερεθίσματα. Ανοίγοντας ή κλείνοντας (οι TRAAK) αυτοί οι 
δίαυλοι διευκολύνουν την κίνηση θετικά φορτισμένων φορτίων όπως Να+, Κ+, μέσα στον 
νευρώνα, με αποτέλεσμα την εκπόλωση της μεμβράνης. Αυτό αποτελεί την οδηγό 
δύναμη για το δεύτερο βήμα, την έναρξη του δυναμικού ενέργειας (spike initiation). Εάν 
οι αλλαγές στο δυναμικό της μεμβράνης είναι επαρκείς ώστε να ενεργοποιήσουν 
γειτονικούς διαύλους ιόντων Να+ εξαρτώμενους από το δυναμικό, τότε η διαδικασία 
εξαπλώνεται κατά μήκος του νευρώνα και αυτό αποτελεί το τρίτο βήμα της διαδικασίας 
(action potential propagation) Το τέταρτο και τελευταίο βήμα συμβαίνει όταν το 
δυναμικό ενεργείας ενεργοποιήσει διαύλους Ca++ εξαρτώμενους από το δυναμικό, στις 
τελικές απολήξεις των προσαγωγών αισθητικών ινών στο περιφερικό και κεντρικό 
νευρικό σύστημα, επιτρέποντας την έκλυση Ca++. Αυτό πυροδοτεί την έκλυση 
νευρομεταβιβαστών, που προκαλούν την έναρξη της ίδιας διαδικασίας και σε άλλους 
νευρώνες κατά μήκος της οδού. 

Από τους εξαρτώμενους από το δυναμικό διαύλους  Να+, που εκφράζονται στους 
αλγοϋποδοχείς, ορισμένες υπομονάδες όπως οι ανθεκτικοί στην τετροδοτοξίνη δίαυλοι 
Να+ (TTX-R) πιστεύεται ότι εμπλέκονται σημαντικά στην πυροδότηση του δυναμικού 
ενέργειας, στον ρυθμό και την διάρκεια εκπόλωσης των αλγαισθητικών ινών. 

Η ενεργοποίηση των μηχανικών και θερμικών υποδοχέων (Αδ αλγοϋποδοχείς) φαίνεται 
ότι γίνεται απ΄ ευθείας από το ερέθισμα. 

Η ενεργοποίηση των C ινών γίνεται από διάφορες ουσίες που αθροίζονται στην περιοχή 
της βλάβης μετά από τον τραυματισμό και την ιστική καταστροφή. Οι ουσίες αυτές που 
ενεργοποιούν ή ευαισθητοποιούν τους αλγοϋποδοχείς προέρχονται από διάφορες πηγές 
και δημιουργούν την λεγόμενη «φλεγμονώδη σούπα» που περιλαμβάνει πεπτίδια 
(βραδυκινίνη), λιπίδια (προσταγλανδίνες), κυτοκίνες (IL1β, IL6, IL8 και TNFα), 
νευροτροφικούς παράγοντες (NGF), πρωτόνια (Η+, Κ+) κ.α. Καθένας από αυτούς τους 
παράγοντες ενεργοποιεί ή ευαισθητοποιεί τους αλγοϋποδοχείς, αλληλεπιδρώντας με 
υποδοχείς ή διαύλους ιόντων στις τελικές απολήξεις των αισθητικών ινών. Αυτές οι 
ουσίες μπορεί επίσης να δρούν και σε άλλες ελεύθερες νευρικές απολήξεις, όπως αυτές 
που είναι υπεύθυνες για την αίσθηση του θερμού ή την πίεση, ελαττώνοντας τον ουδό 
διέγερσης τους και διευκολύνοντας την ενεργοποίησή τους.  

 

ΕΡΕΘΙΣΜΑ ΑΝΤΙΠΡΟΣΩΠΕΥΤΙΚΟΣ ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ 

NGF TrKA 

ΒΡΑΔΥΚΙΝΊΝΗ BK2 

ΣΕΡΟΤΟΝΊΝΗ 5HT3 

ATP P2X3 

H+ ASIC3/VR1 

ΛΙΠΙΔΙΑ PGE2/CB1/VR1 

ΘΕΡΜΟΤΗΣ VRI/VRL-1 

ΠΙΕΣΗ DEG/ENac 

 

Η ενεργοποίηση των αλγοϋποδοχέων όχι μόνο μεταφέρει προσαγωγά αισθητικά 
μηνύματα στο νωτιαίο μυελό και από εκεί στον εγκέφαλο, αλλά επίσης προκαλεί την 
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έναρξη της νευρογενούς φλεγμονής που χαρακτηρίζεται από αγγειοδιαστολή, τοπικό 
οίδημα και επέκταση της αγγειοδιαστολής (τριάδα του Lewis).  

Παράλληλα η προκαλούμενη έκλυση νευρομεταβιβαστών, κυρίως ουσίας Ρ και CGRP 
(πεπτίδιο σχετιζόμενο με το γονίδιο της καλσιτονίνης) και NGF από τις τελικές απολήξεις, 
προκαλεί περαιτέρω αγγειοδιαστολή και εξαγγείωση πλάσματος καθώς και 
ενεργοποίηση πολλών μη νευρικών κυττάρων, όπως βασεόφιλα, ουδετερόφιλα, 
ινοβλάστες και αιμοπετάλια. Αυτά τα κύτταρα προσθέτουν επιπλέον υλικά στη 
«φλεγμονώδη σούπα» (σεροτονίνη, ισταμίνη κ.α.). 

Αυτή η διαδικασία παράγει το φαινόμενο της περιφερικής ευαισθητοποίησης, το οποίο 
προκαλεί μια σειρά μεταβολών που οδηγούν σε ενίσχυση του βλαπτικού ερεθίσματος. 
Τέτοιες μεταβολές περιλαμβάνουν χαμηλό ουδό διέγερσης, μικρότερο χρόνο 
ανταπόκρισης στο ερέθισμα, αυξημένη ανταπόκριση σε ερεθίσματα συγκεκριμένης 
έντασης και αυτόματη δραστηριότητα (ενεργοποίηση υποδοχέων χωρίς ερέθισμα). 

Κλινικά η περιφερική ευαισθητοποίηση εκφράζεται με υπεραλγησία, αλλοδυνία και 
αυτόματο πόνο. Η υπεραλγησία ορίζεται ως αυξημένη ευαισθησία στον πόνο, ενώ 
αλλοδυνία είναι πόνος σαν απάντηση σε ένα μη αλγαισθητικό ερέθισμα. 

Το παραγόμενο αλγαισθητικό ερέθισμα προωθείται στο οπίσθιο κέρας του νωτιαίου 
μυελού, όπου θα συμβεί η τροποποίησή του. Στο οπίσθιο κέρας τα ερεθίσματα 
ενισχύονται αλλά και καταστέλλονται για να φτάσουν τροποποιημένα στον τελικό τους 
προορισμό. 

Η διαδικασία της τροποποίησης μεσολαβείται από διεγερτικούς και ανασταλτικούς 
νευρομεταβιβαστές. 

Διεγερτικοί νευρομεταβιβαστές είναι διάφορες ουσίες:  

πεπτίδια όπως η ουσία Ρ, το πεπτίδιο το σχετιζόμενο με το γονίδιο της καλσιτονίνης 
(CGRP), το αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP), η σωματοστατίνη, η δυνορφίνη Β, η 
νευροκινίνη Α, κ.α., πουρίνες, όπως το ΑΤΡ και αμινοξέα, γλουταμινικό, ασπαρτικό κ.α. 

Οι ουσίες αυτές ανευρίσκονται κυρίως στις Ι και ΙΙ στιβάδες του οπισθίου κέρατος, η 
έκλυσή τους προκαλείται από τον ερεθισμό Αδ και κυρίως των C ινών με αποτέλεσμα την 
ενίσχυση των βλαπτικών ερεθισμάτων. 

Αυτό αποτελεί την κεντρική ευαισθητοποίηση ή «wind-up» («κούρδισμα»), που 
οφείλεται στην υπερδιέγερση των νευρώνων των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου 
μυελού και προκαλεί ελάττωση του ουδού διέγερσης, επέκταση των δεκτικών πεδίων και 
αυτόματη δραστηριότητα των νευρώνων των οπισθίων κεράτων.  

Κλινικά εκδηλώνεται με αυτόματο πόνο, αλλοδυνία και δευτεροπαθή υπεραλγησία. 

Ένα ρόλο κλειδί για την εμφάνιση του φαινομένου φαίνεται ότι παίζουν οι υποδοχείς του 
Ν-μεθυλ-Δ-ασπαρτικού οξέως (NMDA receptors) μιας ουσίας που μιμείται την δράση του 
γλουταμινικού οξέως και οι οποίοι υποδοχείς βρίσκονται σε μεγάλη συγκέντρωση το 
Ν.Μ. 

Οι NMDA υποδοχείς παραμένουν ανενεργείς κάτω από φυσιολογικές συγκεντρώσεις 
MG++ ακόμα και παρουσία εκλυομένου γλουταμινικού. 

Όμως η παρατεινόμενη εκπόλωση των C ινών από την έκλυση της ουσίας Ρ, μπορεί να 
είναι ικανός παράγοντας να απομακρύνει τον αποκλεισμό του Mg++ από τους NMDA 
υποδοχείς, επιτρέποντας την αγωνιστική δράση του γλουταμινικού, το οποίο 
υπερπαράγεται από τον ερεθισμό των C ινών.  



6 
 

 

 

Η υπερδιέγερση όμως αυτή προκαλεί και ένα καταρράκτη γεγονότων σε κυτταρικό 
επίπεδο. 

Προκαλείται είσοδος Ca++ στο κύτταρο και αυτή με τη σειρά της προκαλεί έκκριση ΝΟ 
(νιτρικού οξειδίου) και προσταγλανδινών. Οι ουσίες αυτές διεγείρουν παλίνδρομα τις C 
ίνες με αποτέλεσμα να μην είναι πλέον απαραίτητα τα περιφερικά ερεθίσματα για την 
διατήρηση της υπερδιέγερσης. 

Ταυτόχρονα προκαλείται ενεργοποίηση γονιδίων των νευρικών κυττάρων που οδηγεί 
στην παραγωγή πρωτεϊνών, οι κυριότερες από τις οποίες είναι η C-fos και η C-jun. (Αυτές 
είναι οι πυρηνικές φωσφοπρωτεΐνες  που ρυθμίζουν τον τρόπο παραγωγής των γονιδίων 
στόχων και θεωρείται ότι παίζουν ρόλο στη μακροχρόνια μεταβολή της κυτταρικής 
λειτουργίας). 

Η ενεργοποίηση των γονιδίων αρχίζει μερικά λεπτά από την διέγερση ενώ η παραγωγή 
των πρωτεϊνών fos, εμφανίζεται στους νευρώνες των οπισθίων κεράτων σε 1-2 ώρες. 

Ο σπουδαιότερος ενδογενής μηχανισμός αναστολής του πόνου είναι η καταστολή των 
επώδυνων ώσεων που γίνεται στο οπίσθιο κέρας του νωτιαίου μυελού, από κατιούσες 
οδούς από το μεσεγκέφαλο και το στέλεχος. Αυτά τα κέντρα λαμβάνουν πληροφορίες 
από τον φλοιό, τον θάλαμο και άλλα κέντρα του μεσεγκεφάλου και με διάφορες 
κατιούσες οδούς ενεργοποιούν ανασταλτικούς διανευρώνες στο οπίσθιο κέρας του 
νωτιαίου μυελού προκαλώντας αναλγησία ή μειώνοντας τον πόνο. 

Οι κύριοι νευρομεταβιβαστές που εμπλέκονται στις κατιούσες ανασταλτικές οδούς είναι 
τα ενδογενή οποιοειδή, η νορεπινεφρίνη, η σεροτονίνη, η Ach και το γ- αμινοβουτυρικό 
οξύ (GABA). 

Υποδοχείς των ανασταλτικών νευρομεταβιβαστών έχουν βρεθεί όχι μόνο στον νωτιαίο 
μυελό αλλά και στον εγκέφαλο.  

Τα κατιόντα ανασταλτικά συστήματα ενεροποιούνται ακόμα και μετά από ηλεκτρική 
διέγερση, όπως επίσης με τον φόβο, το stress και άλλες ισχυρές συναισθηματικές 
καταστάσεις. 

Είναι πλέον φανερό ότι ο κύριος τόπος που συμβαίνει η ρύθμιση των επωδύνων ώσεων 
είναι το οπίσθιο μέρος του νωτιαίου μυελού, όπως είχε προταθεί από τους Melzack και 
Wall το 1960 με την θεωρία της «πύλης του πόνου» και η οποία παραμένει μέχρι σήμερα 
το φιλοσοφικό αξίωμα που αποτελεί την βάση για την αποτελεσματική αντιμετώπιση του 
πόνου. 

Οι νευρικές οδοί που συμμετέχουν στην διαδικασία της αλγαισθησίας, είναι 
φυσιολογικές και ανέπαφες, για αυτό ο αλγαισθητικός πόνος, θεωρείται φυσιολογικός 
δηλ. μια φυσιολογική και αναστρέψιμη διαταραχή της λειτουργικής πλαστικότητας. 

Αντίθετα ο νευροπαθητικός πόνος προκύπτει σαν άμεση συνέπεια μιας βλάβης ή 
ασθένειας που επηρεάζει το σωματοαισθητικό σύστημα, προϋποθέτει δηλ. βλάβη 
νεύρων ή νευρικού ιστού και δεν οφείλεται σε ερεθισμό των αλγοϋποδοχεών από ιστική 
βλάβη ή φλεγμονή.  

Οι μηχανισμοί που προκαλούν νευροπαθητικό πόνο είναι πολλοί και σε πολλαπλές 
θέσεις στο περιφερικό και το Κ.Ν.Σ. Σήμερα γνωρίζουμε ότι ο καταρράκτης των αλλαγών 
αρχίζει μέσα στο περιφερικό νεύρο, με αλλαγές που συμβαίνουν στους διαύλους ιόντων 
(Να+, Ca++, K++ κλπ) κυρίως στους διαύλους Να+ και σε νευροτροφικούς παράγοντες 
(NGF). Αυτές οδηγούν σε αλλαγές στις κεντρικές απολήξεις των περιφερικών νεύρων, 
στην έκλυση και λειτουργία των νευρομεταβιβαστών που οδηγούν σε αύξηση της 
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διεγερσιμότητας των νωτιαίων αλγαισθητικών νευρώνων με αποτέλεσμα κεντρική 
ευαισθητοποίηση («wind-up»). Αυτή εκδηλώνεται με υπεραλγησία, αλλοδυνία και 
αυτόματο πόνο, όπως δηλαδή συμβαίνει και στον αλγαισθητικό πόνο, με την διαφορά ότι 
εδώ δεν υπάρχει ιστική βλάβη και φλεγμονή. 

Η νευρική βλάβη προκαλεί ακόμη την εμπλοκή του συμπαθητικού συστήματος, το οποίο 
κάτω από φυσιολογικές καταστάσεις δεν φαίνεται να επηρεάζει τις απαντήσεις από τους 
προσαγωγούς αισθητικούς νευρώνες. Αυτή η αλληλεπίδραση από πειραματικές μελέτες 
φαίνεται να γίνεται με δύο μηχανισμούς: 

Άμεσα:  

Η νορεπινεφρίνη που απελευθερώνεται από τις συμπαθητικές φυγόκεντρες ίνες, 
ενεργοποιεί αδρενεργικούς υποδοχείς (κυρίως α) στις πρωτογενείς προσαγωγές 
αισθητικές ίνες (περαιτέρω ευαισθητοποίηση αυτών των ινών) 

Έμμεσα:  

Η απελευθερούμενη νορεπινεφρίνη ενεργοποιεί αδρενεργικούς υποδοχείς (κυρίως β) 
στα μακροφάγα, τα βασεόφιλα και τα αιμοπετάλια (περαιτέρω έκλυση κυτοκινών, 
βραδυκινίνης, σεροτονίνης, ισταμίνης κλπ) Άλλος πιθανός μηχανισμός εμπλοκής του 
συμπαθητικού συστήματος είναι η εφατική επικοινωνία (σύζευξη συμπαθητικών και 
σωματικών αλγαισθητικών ινών). Η εμπλοκή του συμπαθητικού συστήματος προκαλεί 
τον συμπαθητικά διατηρούμενο πόνο (SMP), οπότε ο νευροπαθητικός πόνος 
συνοδεύεται από σημεία δυσλειτουργίας του αυτόνομου συστήματος, όπως 
αγγειοκινητική αστάθεια και τροφικές αλλαγές. Ένα άλλο φαινόμενο που δεν συμβαίνει 
στον αλγαισθητικό πόνο, είναι η ενεργοποίηση της γλοίας στα οπίσθια κέρατα του 
νωτιαίου μυελού (με αποτέλεσμα υπερέκκριση γλουταμινικού) αλλά και η απώλεια 
ανασταλτικών (GABA-εργικών και λυσινεργικών) νευρώνων, καθώς και σημαντική μείωση 
των υποδοχέων των οπιοειδών στα προσυναπτικά άκρα των αισθητικών ινών στο οπίσθιο 
κέρας και αυτό αποτελεί μια πιθανή εξήγηση για την μειωμένη ευαισθησία του 
νευροπαθητικού πόνου στα οποιοειδή. Επί πλέον ο καταιγισμός των αλλοιωμένων 
πληροφοριών προκαλεί αλλαγές στα κατιόντα συστήματα, τα οποία εκτρέπονται σε 
οδωτικές ενέργειες. 

Η γνώση της ανατομίας και φυσιολογίας του πόνου δεν έχει μόνο ακαδημαϊκό 
ενδιαφέρον. Αντίθετα αποκτά ιδιαίτερη σημασία για την κλινική πράξη, γιατί αναδεικνύει 
τις δυνατότητες αντιμετώπισης του πόνου και την ανεύρεση και χρήση φαρμάκων και 
μεθόδων με πιο στοχευμένο τρόπο. 
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Μέτρηση και Αξιολόγηση του Πόνου  
 
Αδριάνα Σπύρου, Αναισθησιολόγος, ΓΝΑ “Γ. Γεννηματάς” 

 
Εννοιολογία του Πόνου 
Ο πόνος είναι μια σύνθετη ανθρώπινη εμπειρία και όχι μια απλή αίσθηση. Σύμφωνα 
με την Διεθνή Εταιρεία για την Μελέτη του Πόνου (IASP), ο πόνος είναι «μια 
δυσάρεστη αισθητική και συναισθηματική εμπειρία, που συνδέεται με πραγματική 
ή δυνητική ιστική βλάβη ή περιγράφεται με ορολογία τέτοιας βλάβης». 
Αυτός ο ορισμός αναγνωρίζει την αλληλεπίδραση μεταξύ των αντικειμενικών, 
αισθητικών παραμέτρων του πόνου και των υποκειμενικών, συναισθηματικών και 
ψυχολογικών χαρακτηριστικών του. 
Η σύγχρονη άποψη των χαρακτηριστικών του πόνου είναι πολυδιάστατη με 
ταυτόχρονη ανάμειξη αισθητικών (εντόπιση, ένταση, ποιότητα), συναισθηματικών 
(ανησυχία, άγχος) και γνωσιακών (σκέψεις που αφορούν την αιτία και σημασία του 
πόνου) συνιστωσών. 
 
Εκτίμηση του Πόνου 
Η εκτίμηση του πόνου είναι απαραίτητη για την αξιολόγηση του μεγέθους του 
πόνου και της αποτελεσματικότητας της θεραπευτικής αγωγής. Τα περισσότερα 
Κέντρα Αντιμετώπισης του πόνου χρησιμοποιούν ειδικό έντυπο ερωτηματολόγιο 
και δελτίο εξέτασης ώστε να έχουν ολοκληρωμένη εικόνα της κατάστασης του 
αρώστου. 

 Ιστορικό. Γενικό ιατρικό ιστορικό και ιστορικό πόνου. Το ιστορικό πόνου πρέπει 
να διευκρινίζει την εντόπιση, ένταση σε ηρεμία και κίνηση, ποιότητα, χρονικά 
χαρακτηριστικά, παράγοντες που επιδεινώνουν ή αμβλύνουν τον πόνο, συνοδά 
συμπτώματα, επίπεδο λειτουργικότητας, επίδραση στον ύπνο, κοινωνική, 
επαγγελματική και οικογενειακή ζωή, προηγηθείσες θεραπείες. 

 Φυσική εξέταση. Έχει σκοπό να συνδέσει την επώδυνη σημειολογία που 
αναφέρει ο άρρωστος με την ανατομική οδό του πόνου. Συμβάλει επίσης 
ουσιαστικά στην αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της θεραπείας κατά την 
επανεξέταση του ασθενούς. 

 Εργαστηριακές εξετάσεις. Απαραίτητες είναι αυτές που απαιτούνται για την 
συνέχιση ή τροποποίηση της θεραπευτικής αγωγής. 

 Μέθοδοι μέτρησης του πόνου. Οι προσεγγίσεις εκτίμησης και υπολογισμού του 
πόνου διακρίνονται σε τεχνικές αυτοεκτίμησης και σε μη λεκτικές, 
παρατηρητικές μετρήσεις. Οι μετρήσεις αυτοεκτίμησης χρησιμοποιούν κυρίως 
λεκτική αναφορά για την περιγραφή της υποκειμενικής εμπειρίας του ατόμου 
με συνεντεύξεις, ερωτηματολόγια, κλίμακες αυτοβαθμολόγησης όσο και μη 
λεκτικές μεθόδους όπως είναι η σχεδίαση του πόνου, η οπτική αναλογική 
κλίμακα, η κλίμακα εκφράσεων προσώπου. Και στις δύο περιπτώσεις απαιτείται 
ικανοποιητική πνευματική και γλωσσική ικανότητα για την κατανόηση του 
θέματος και την παραγωγή ακριβούς απάντησης. 

Οι μετρήσεις παρατήρησης εστιάζονται σε μη λεκτικά, εμφανή σημάδια πόνου 
όπως διαφορές στην ποιότητα του λόγου, το κλάμα, την έκφραση του προσώπου, 
τις κινήσεις και τις στάσεις των άκρων και του κορμού. Χρησιμεύουν κυρίως σε 
νήπια, παιδιά που δεν μπορούν να επικοινωνήσουν, άτομα με πνευματική ή φυσική 
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ανικανότητα γενικά. Οι μετρήσεις παρατήρησης μπορεί επίσης να εστιάσουν σε 
αλλαγές συνηθειών της καθημερινής ζωής όπως ο ύπνος, το φαγητό, η εργασία, το 
παιχνίδι, κοινωνική συμμετοχή. 
Παρόλο που οι πληροφορίες παρατήρησης αποκτώνται εύκολα συχνά αντανακλούν 
δυνητικά μεροληπτικές και αναξιόπιστες προσεγγίσεις της έντασης του πόνου. 
Οι μετρήσεις αυτοεκτίμησης διακρίνονται σε μονοδιάστατες και πολυδιάστατες 
ανάλογα με τον αριθμό των εκτιμώμενων διαστάσεων. 

 Εργαλεία εκτίμησης. Τυποποιημένες και αναπαραγόμενες μέθοδοι εκτίμησης 
της έντασης του πόνου έχουν αναπτυχθεί και μπορούν να χρησιμοποιηθούν για 
την μέτρηση της έντασης το πόνου, την ανάπτυξη θεραπευτικής αγωγής και τον 
υπολογισμό και απόδειξη της αποτελεσματικότητας μιας παρέμβασης. Ιδανικά, 
μόνο έγκυρα εργαλεία που είναι αρκετά ευαίσθητα για την μέτρηση αλλαγών 
πρέπει να χρησιμοποιούνται. Σημαντικό είναι η επιλογή του καταλληλότερου 
για τον ασθενή εργαλείου με βάση την ηλικία του, την γνωσιακή λειτουργία και 
την προηγούμενη εμπειρία του ασθενή με το εργαλείο. Είναι απαραίτητο, το 
εργαλείο που επιλέγεται για την εκτίμηση της έντασης του πόνου να 
εφαρμόζεται συστηματικά και με συνέπεια. 

Υπάρχουν τέσσερεις (4) κύριες μονοδιάστατες κλίμακες πόνου που 
χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη για αντικειμενική εκτίμηση του πόνου: η 
αριθμητική κλίμακα ταξινόμησης Numeric Rating Scale (NRS), η λεκτική περιγραφική 
κλίμακα Verbal Descriptor Scale (VDS), η οπτική αναλογική κλίμακα Visual Analog 
Scale (VAS) και η κλίμακα εκφράσεων πόνου Faces Pain Scale (FPS). 
Καθεμία αποτελεί έγκυρη και αξιόπιστη μέτρηση έντασης πόνου. Η Iowa Pain 
Thermometer (IPT) είναι μια άλλη μονοδιάστατη κλίμακα πόνου που 
χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη. 
Τα περισσότερο υποκειμενικά πολυδιάστατα εργαλεία εκτίμησης πόνου όπως το 
Ερωτηματολόγιο Πόνου Mc Gill Pain Questionnaire (MPQ) και η Σύντομη Απογραφή 
Πόνου Brief Pain Inventory (BPI) είναι επίσης έγκυρες μετρήσεις οξέος και χρόνιου 
πόνου. 

 
Μετρήσεις Αυτοεκτίμησης 
 
A. Μονοδιάστατες Κλίμακες Ταξινόμησης Πόνου 
Είναι εργαλεία που χρησιμεύουν πρωταρχικά για γρήγορη εκτίμηση και 
υποκειμενική ποσοτικοποίηση. Επιτρέπουν στον ασθενή να αυτοεκτιμήσει μια 
διάσταση της εμπειρίας του από τον πόνο, το επίπεδο έντασης του πόνου. 
Είναι περισσότερο χρήσιμα για την εκτίμηση πόνου με φανερή αιτία, όπως 
μετεγχειρητικός πόνος και οξύ τραύμα ενώ μπορεί να υπεραπλουστεύσουν την 
εκτίμηση πιο πολύπλοκων συνδρόμων πόνου. 
 
Αριθμητική Κλίμακα NRS 
Οι ασθενείς υποδεικνύουν πόσο έντονος είναι ο πόνος σε μια κλίμακα από 0 έως 
10, όπου 0 τυπικά αντιπροσωπεύει «καθόλου πόνος», 5 «μέτριος πόνος» και 10 «ο 
χειρότερος πόνος που πορεί να φανταστεί». Συνήθως παρουσιάζεται στον ασθενή 
λεκτικά, μπορεί όμως και οπτικά.    
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Λεκτική Κλίμακα Ταξινόμησης 
Οι VRS, VDS και Απλή Περιγραφική Κλίμακα (SDS) είναι εναλλακτικοί όροι για μια 
ομάδα απλών στην χρήση και εύκολα κατανοητών εργαλείων έντασης πόνου, που 
χρησιμεύουν στην κλινική πρακτική. Χρησιμοποιούνται από τέσσερα (4) έως έξη (6) 
επίθετα για να περιγράψουν αυξανόμενα επίπεδα έντασης του πόνου (καθόλου 
πόνος, ελαφρύς, ενοχλητικός, βασανιστικός, φοβερός ή αβάστακτος πόνος).  
Συνήθως χρησιμοποιείται η VRS που αποτελείται από τέσσερεις (4) περιγραφές 
έντασης πόνου όπως : καθόλου, ελαφρύς, μέτριος και σοβαρός. Η μέθοδος αυτή 
είναι εύκολα κατανοητή από άτομα χωρίς γνωσιακά προβλήματα και εκτελείται 
ταχύτατα, αλλά έχει μικρή ακρίβεια και ευαισθησία. 
Η κλίμακα VRS δεν είναι τόσο ευαίσθητη όσο η NRS σε αλλαγές της θεραπείας 
βασισμένες στην ένταση του πόνου γιατί χρησιμοποιείται μόνο περιορισμένος 
αριθμός περιγραφών. 
 
Οπτική Αναλογική Κλίμακα (VAS) 
Η VAS είναι μια αποτελεσματική μέτρηση της έντασης πόνου που έχει 
χρησιμοποιηθεί ευρέως στην έρευνα και κλινική πράξη.  
Η πιο κοινή VAS είναι μια γραμμή 100 mm, που παρουσιάζεται συνήθως στην 
οριζόντια κατεύθυνση, μπορεί όμως και στην  κατακόρυφη και επιγράφεται στα 
τελικά άκρα με τις λέξεις ¨καθόλου πόνος¨ και ¨χειρότερος πόνος που μπορεί να 
φανταστεί¨. 
Ο ασθενής καλείται να σημειώσει στη γραμμή με μολύβι στο σημείο όπου 
αντιστοιχεί καλύτερα στο παρόν επίπεδο της έντασης του πόνου. 
Ιδανικά, η γραμμή πρέπει να σημειωθεί για πόνο σε ηρεμία καθώς και σε πόνο κατά 
τη διάρκεια κίνησης. 
Η σχετική έλλειψη περιγραφικών νύξεων και σημειωμάτων στη γραμμή της VAS 
πιστεύεται ότι εξασφαλίζει μεγαλύτερη επιστημονική εγκυρότητα, αλλά μπορεί να 
προκαλεί σύγχυση σε πολύ νέα  και ηλικιωμένα άτομα. Γι’ αυτό το λόγο ο ασθενής 
πρέπει να διδάσκεται νωρίς για το τι είναι η γραμμή και τα τελικά άκρα και πώς να 
σημειώσει πάνω σ’ αυτά. Η VAS έχει υψηλό βαθμό ευαισθησίας γιατί μικρές 
αλλαγές της έντασης του πόνου μπορεί να εντοπιστούν. Όταν συγκρίνεται με τη 
VRS, αποτέλεσμα περίπου 30mm στην 100mm VAS αντιστοιχούν σε μέτριο πόνο 
ενώ τα 54mm ή περισσότερο σε σοβαρό πόνο. 
 
Κλίμακα Εκφράσεων Πόνου (FPS) 
Περιλαμβάνει μία σειρά από έξι (6) εκφράσεις προσώπου, που ποικίλλουν από ένα 
γελαστό πρόσωπο που αντιπροσωπεύει την έλλειψη πόνου μέχρι ένα δακρυσμένο 
πρόσωπο που αντιστοιχεί στο χειρότερο δυνατό πόνο. Οι ασθενείς σημειώνουν το 
πρόσωπο που αντανακλά καλύτερα την ένταση του πόνου τους. Παρ’ όλο που 
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σχεδιάστηκε για χρήση στον παιδιατρικό πληθυσμό, πρόσφατες μελέτες έδειξαν 
χρησιμότητα σε ενήλικες, ιδιαίτερα αυτούς με γνωσιακά προβλήματα. 
 

 
 
Θερμόμετρο Πόνου IOWA (IPT) 

 
Το Θερμόμετρο Πόνου IOWA (IPT) είναι 
διάγραμμα ενός θερμομέτρου που 
αντανακλά αυξανόμενο επίπεδο έντασης 
πόνου με περιγραφικές λέξεις όπως όχι 
πόνος, ελαφρύς, μέτριος, σοβαρός, πολύ 
σοβαρός και ο πιο δυνατός πόνος που 
μπορεί να φανταστεί. Ο ασθενής σημειώνει 
δίπλα στην λέξη που αντιπροσωπεύει 
περισσότερο την ένταση του πόνου εκείνη 
την στιγμή. Τα εργαλείο αυτό είναι λεκτική 
περιγραφική κλίμακα που χρησιμοποιείται 
σε ηλικιωμένους ασθενείς και παιδιά. 
 
B. Πολυδιάστατα Εργαλεία Εκτίμησης 

Πόνου 
 

Τα Πολυδιάστατα Εργαλεία Εκτίμησης 
Πόνου μας εφοδιάζουν με σημαντικές 
πληροφορίες σχετικά με τα χαρακτηριστικά 
του πόνου του ασθενή και τα 
αποτελέσματά του στην καθημερινή του 

ζωή. Σχεδιάστηκαν για να διευκολύνουν την αυτοεκτίμηση του ασθενή. Η μέτρηση 
του πόνου δεν αφορά μόνο την ένταση του πόνου αλλά και την πολυδιάστατη φύση 
της εμπειρίας του πόνου καθώς και την βλαπτική του επίδραση στην λειτουργία και 
κινητικότητα του ασθενή. 
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Ερωτηματολόγιο Πόνου Mc Gill Pain Questionnaire 
Το ερωτηματολόγιο Mc Gill πρωτότυπα δημιουργήθηκε από τους Melzack και 
Torgerson και είναι ένα από τα παλαιότερα και πιο δοκιμασμένα εργαλεία 
πολυδιάστατης εκτίμησης πόνου. Αποτελείται από τέσσερα κύρια μέρη. Το πρώτο 
μέρος περιλαμβάνει σχέδια του σώματος για την διευκόλυνση της εντόπισης και 
κατανομής του πόνου. Στο δεύτερο μέρος χρησιμοποιούνται εβδομήντα οκτώ (78) 
περιγραφές που αξιολογούν τις αισθητικές, συγκινησιακές και γνωστικές διαστάσεις 
του πόνου. Αυτές κατανέμονται σε 20 ομάδες. Η αισθητική ομάδα περιλαμβάνει 10 
υποομάδες, η συναισθηματική 5, η γνωστική 1 και η ποικίλη ομάδα περιλαμβάνει 4 
υποομάδες. 
Σε κάθε ομάδα τα περιγραφικά επίθετα τακτοποιούνται ανάλογα με την 
υποδηλούμενη ένταση του πόνου και καθορίζουν μια διαβάθμιση τιμών από το 1, 
για τον ελάχιστο πόνο, μέχρι το 5, για τον μέγιστο πόνο. Οι ασθενείς καλούνται να 
επιλέξουν μια λέξη από κάθε κατηγορία που περιγράφει καλύτερα τον πόνο τους 
και τα συνοδά συναισθήματα και αισθήσεις στον συγκεκριμένο χρόνο. Οι 
διαβαθμίσεις τιμών των επιλεγμένων λέξεων αθροίζονται για να έχουμε τον Ολικό 
Δείκτη Ταξινόμησης Πόνου  Pain Rating Index PRI – Total και ξεχωριστή βαθμολογία 
για την αισθητική ομάδα PRI – Sensory, την συναισθηματική PRI – Affective, την 
γνωστική PRI – Evaluative και ποικίλη ομάδα PRI – Miscellaneous. Το τρίτο μέρος 
αξιολογεί πώς μεταβάλλεται ο πόνος μέσα στο χρόνο και καταγράφει τις 
παραμέτρους που τον αυξάνουν ή τον ανακουφίζουν. Το τέταρτο μέρος αποτελεί 
μία λεκτική περιγραφική κλίμακα για την εκτίμηση της έντασής του από το 1 έως το 
5. Η πληροφορία που λαμβάνεται από το ερωτηματολόγιο Mc Gill παράγει τρείς 
δείκτες : (i) Δείκτης Ταξινόμησης Πόνου (Pain Rating Index – PRI), (ii) Ένταση 
παρόντος πόνου (Present Pain Intensity – PPI) και (iii) Αριθμός επιλεγμένων λέξεων 
(Number of Words Chosen – NWC). 
Το ερωτηματολόγιο Mc Gill χρειάζεται 5 έως 15 λεπτά για να συμπληρωθεί. 
 
Σύντομη Μορφή Ερωτηματολογίου Mc Gill (Short- Form MPQ) 
Αποτελείται από 11 αισθητικές και 4 συναισθηματικές λεκτικές περιγραφές. Ο 
ασθενής καλείται να ταξινομήσει την ένταση κάθε περιγραφής σε μία κλίμακα από 
0 έως 3. Υπολογίζονται τρία αποτελέσματα πόνου: η αισθητική συνιστώσα, η 
συναισθηματική και ο ολικός δείκτης πόνου Pain Rating Index PRI – Total. Επίσης, 
περιλαμβάνει ταξινόμηση της έντασης του παρόντος πόνου σε μία κλίμακα από 0 
έως 5 (δείκτης ΡΡΙ) και μία VAS. 
 
Σύντομη Απογραφή Πόνου (Brief Pain Inventory ΒΡΙ) 
Το εργαλείο αυτό αναπτύχθηκε για να προσφέρει μία γρήγορη και εύκολή μέθοδο 
για τον υπολογισμό της έντασης του πόνου και της συνοδού περιορισμού της 
κινητικότητας. Αποτελείται από μία σειρά 11 ερωτήσεων που αφορούν όψεις του 
πόνου που βιώθηκε τις τελευταίες 24 ώρες, όπως εντόπιση του πόνου, ένταση, 
επίδραση στη ζωή του ασθενή, τύπος και αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής 
αγωγής. Τέσσερις (4) από τις ερωτήσεις εστιάζουν στην ένταση του πόνου και επτά 
(7) αφορούν την αλληλεπίδραση του πόνου με την λειτουργικότητα. 
Προβλέπεται η χρήση ενός διαγράμματος πάνω στο οποίο ο ασθενής υποδεικνύει 
την ένταση του πόνου. 
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Το εργαλείο αυτό εκτίμησης, συνήθως απαιτεί 5 έως 15 λεπτά για τη συμπλήρωσή 
του. 
 
Εργαλεία εκτίμησης Πόνου βάσει Παρατήρησης 
Η εκτίμηση πόνου σε ασθενείς με διαταραχές λόγου ή σε ηλικιωμένους με σοβαρή 
άνοια ή σε σοβαρά ασθενείς, οι οποίοι δεν είναι ικανοί να επικοινωνήσουν και να 
εκφράσουν την εμπειρία του πόνου τους με τυποποιημένα εργαλεία αυτοεκτίμησης 
παρουσιάζουν μεγάλη πρόκληση. 
Διατίθενται διάφορα εργαλεία εκτίμησης πόνου βασιζόμενα στην παρατήρηση της 
συμπεριφοράς όπως :  

 η κλίμακα Εκτίμησης Πόνου σε προχωρημένη άνοια (Pain Assessment in 
Advanced Dementia Scale PAINAD) 

 η Πρόσωπο – Πόδια – Δραστηριότητα – Κλάμα – Υποστηρικτικότητα (Face, Legs, 
Activity, Cry and Consolability FLACC) 

 Εργαλείο Εντατικής Θεραπείας και Παρατήρησης Πόνου (Critical Care Pain 
Observation Tool CPOT) 

 Κλίμακα Πόνου Συμπεριφοράς (Behavioral Pain Scale BPS). 
Το αριθμητικό αποτέλεσμα που λαμβάνουμε από αυτά τα εργαλεία είναι βαθμός 
συμπεριφοράς, όχι ταξινόμηση έντασης πόνου. Έτσι αυτά χρησιμεύουν για γενική 
εκτίμηση της εμπειρίας του πόνου του ασθενή βασιζόμενα στην παρατήρηση της 
συμπεριφοράς του ασθενή σε μια προσπάθεια διάγνωσης παρουσίας πόνου και τον 
καθορισμό αποτελεσματικότητας των θεραπευτικών παρεμβάσεων. 
Οι συμπεριφορικές ταξινομήσεις έχουν δείξει ότι συνδέονται μέτρια με τις 
βαθμολογίες αυτοεκτίμησης του ασθενή και συχνά υποεκτιμούν την ένταση του 
πόνου. 
Η χρήση των ταξινομήσεων βάσει συμπεριφοράς πρέπει να γίνεται μόνο σε 
ασθενείς που έχουν δείξει ότι δεν είναι ικανοί να αυτοεκτιμήσουν την εμπειρία 
τους. 
 
Πρόσθετα Εργαλεία Εκτίμησης Πόνου 
Η χρήση τους ενδείκνυται σε ορισμένες περιπτώσεις. 
Παράδειγμα είναι η κλίμακα εκτίμησης Νευροπαθητικού Πόνου (Neuropathic Pain 
Scale NPS), μια πολυδιάστατη μέτρηση νευροπαθητικού πόνου. Η NPS είναι 
σύντομη, εύκολη να την μάθουν οι περισσότεροι ασθενείς, χρειάζεται περίπου 5 
λεπτά για να ολοκληρωθεί, είναι κατανοητή και ευαίσθητη στα αποτελέσματα της 
θεραπείας. Το εργαλείο αυτό χρησιμοποιεί κλίμακες ταξινόμησης από 0 μέχρι το 10 
για να μετρήσει 6 διαφορετικές ποιότητες του νευροπαθητικού πόνου 
χρησιμοποιώντας τις περιγραφές: διαξιφιστικός, οξύς, αμβλύς, ευαίσθητος, ζεστό, 
κρύο, κνησμώδης. 
Ένα άλλο εργαλείο που θεωρείται χρήσιμο στη διάγνωση του Νευροπαθητικού 
Πόνου είναι η κατά Leeds εκτίμηση Νευροπαθητικών Συμπτωμάτων και Σημείων 
(Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs LANSS).  
Μια τροποποιημένη έκδοση της LANSS είναι η S-LANSS ή αυτοεκτιμητική κλίμακα 
LANSS. Η κλίμακα LANSS έχει 7 θέματα αποτελούμενα από 5 συμπτώματα και 2 
εξεταζόμενα στοιχεία. Σκοπός αυτής της κλίμακας είναι να εκτιμήσει αν ο πόνος 
οφείλεται σε νευρική βλάβη. Και οι δύο κλίμακες βαθμολογούνται με 24 βαθμούς. 
Αποτέλεσμα μεγαλύτερο του 12 είναι ισχυρά θετικό για νευροπαθητικό πόνο. 
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Το ερωτηματολόγιο για το νευροπαθητικό πόνο (Douleur Neuropathetique 4 
Questions DN4) χρησιμεύει στην διάγνωση του Νευροπαθητικού Πόνου. Περιέχει 
ερωτήσεις που αφορούν την περιγραφή του πόνου, την εμφάνιση παραισθησίας / 
δυσαισθησίας εντός της επώδυνης περιοχής, την ύπαρξη αισθητικού ελλείμματος 
και τον προκλητό πόνο. Οι απαντήσεις είναι θετικές ή αρνητικές. Εφαρμόστηκε σε 
γαλλικές έρευνες και απέδειξε καλή αξιοπιστία. 

 
 
Εκτίμηση Πόνου στα Παιδιά 
Η μέτρηση του πόνου στα παιδιά απαιτεί γνώση των σταδίων ανάπτυξης. Η 
συμπεριφορά πόνου ποικίλλει καθώς η λεκτική ευχέρεια και η ικανότητα του 
παιδιού να ακολουθήσει οδηγίες αναπτύσσονται με την ηλικία. Η εκτίμηση πόνου 
στα νεογνά και στα παιδιά που δεν ομιλούν απαιτεί την χρήση βαθμολογίας 
συμπεριφοράς. Παρόλο που οι αλλαγές στην φυσιολογία που αφορούν στην 
αρτηριακή πίεση, καρδιακό ρυθμό και αναπνευστική συχνότητα συνδέονται με 
αύξηση της έντασης του πόνου, αλλαγές στην συμπεριφορά όπως κλάμα, 
μεταβολές στην στάση του σώματος και επίπεδο ανησυχίας είναι πιο αξιόπιστοι 
δείκτες. Για την εκτίμηση του πόνου ενός βρέφους έχει ευρέως χρησιμοποιηθεί η 
κλίμακα Neonatal Infant Pain Scale (NIPS). Αυτή ταξινομεί το επίπεδο πόνου σε μία 
κλίμακα από 0 έως 7 βασιζόμενη σε 5 χαρακτηριστικά συμπεριφοράς: εκφράσεις 
προσώπου, κλάμα, κινήσεις χεριών και ποδιών και κατάσταση εγρήγορσης. 
Επιπρόσθετα, διαταραχές αναπνοής χρησιμοποιούνται σαν παράμετρος 
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φυσιολογίας. Τα τελευταία χρόνια η κλίμακα FLACC χρησιμοποιείται ευρέως σε 
παιδιατρικές και νεογνικές μονάδες. 
Για παιδιά ηλικίας άνω των 5 ετών μπορεί να χρησιμοποιηθεί η κλίμακα VAS. Για 
μικρότερα παιδιά υπάρχουν εναλλακτικές όπως η NRS με μορφή θερμομέτρου, 
όπου το παιδί επιλέγει το χρώμα που αντιπροσωπεύει καλύτερα τον πόνο του, η 
OUCHER, μία κλίμακα εικόνων για παιδιά 3 ετών και διάφορες μορφές της Faces 
Pain Scale για παιδιά 4 έως 8 ετών. Αυτές οι κλίμακες είναι αυστηρά μονοδιάστατες 
για την ένταση του πόνου. Για πολυδιάστατη αυτοεκτίμηση το ερωτηματολόγιο Mc 
Gill χρησιμοποιείται σε εφήβους.  
 
Εκτίμηση Πόνου στους Ηλικιωμένους 
Η εκτίμηση πόνου στους ηλικιωμένους μπορεί να γίνει σύνθετη λόγω 
συνυπάρχουσας ασθένειας, ατελή αναφορά των συμπτωμάτων, εξασθένηση της 
πνευματικής λειτουργίας και φυσιολογικές μεταβολές εξαρτώμενες από την ηλικία. 
Τα ηλικιωμένα άτομα μπορεί να βιώνουν τροποποιημένη ευαισθησία στον πόνο, 
σιωπηρή και καθυστερημένη κλινική αντίληψη του πόνου και αλλαγή στη ποιότητα 
της αίσθησης του πόνου όταν συγκρίνονται με νεότερους ενήλικες. Τα ηλικιωμένα 
άτομα έχουν δείξει χαμηλότερη βαθμολογία στην αισθητική και συναισθηματική 
διάσταση του πόνου στις αναφορές από το ερωτηματολόγιο πόνου Mc Gill. Οι 
αντιδράσεις των ασθενών με νοητικά προβλήματα σε ένα επώδυνο ερέθισμα 
μπορεί να διαφέρει από την τυπική απάντηση ενός νοητικά υγιούς ηλικιωμένου 
ατόμου. Παράδειγμα, παθολογικές συνθήκες που παράγουν καθαρά συμπτώματα 
πόνου σε νεαρούς ασθενείς μπορεί να εκδηλώνονται σαν σύγχυση, ανησυχία, 
επιθετικότητα ή κούραση στους ηλικιωμένους, οδηγώντας σε εσφαλμένη διάγνωση 
και καθυστέρηση της θεραπείας. 
Τα ηλικιωμένα άτομα μπορούν να συμπληρώσουν επιτυχώς έγκυρες μετρήσεις 
αυτοεκτίμησης του πόνου εφόσον διατίθεται αρκετός χρόνος και λαμβάνονται 
υπόψη παράγοντες όπως διαταραχές όρασης, ελάττωση της ακοής και περιορισμός 
της κινητικότητας των χεριών. Οι αριθμητικές κλίμακες όπως η NRS επιλέγονται σαν 
πιο εύκολες και προσφερόμενες κλίμακες πόνου ενώ η οπτική αναλογική κλίμακα 
VAS θεωρείται λιγότερο ακριβής. Ασθενείς με σοβαρή άνοια δείχνουν να κατανοούν 
καλύτερα την λεκτική κλίμακα ταξινόμησης VRS και κλίμακα εκφράσεων πόνου FPS. 
Σε ηλικιωμένους με λεκτική δυσχέρεια και πιο σοβαρή άνοια έχουν αναπτυχθεί 
εργαλεία εκτίμησης πόνου με βάση την παρατήρηση συμπεριφοράς που έχει σχέση 
με την έκφραση του προσώπου, την κίνηση του σώματος, τη φώνηση, αλλαγές στην 
δραστηριότητα και την διανοητική κατάσταση. 
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Placebo, nocebo και πόνος 

Μαριάννα Παπαϊωάννου, MD, MSc, Αναισθησιολόγος  

 

Η σημασία του πλαισίου που διέπει μια θεραπεία και η επίδραση στον ασθενή του 
λόγου και της στάσης ιατρών και νοσηλευτών ήταν ανέκαθεν γνωστά στους 
κλινικούς ιατρούς.  
Τα λόγια του θεραπευτή μπορούν να επηρεάσουν αποφασιστικά τη θεραπευτική 
έκβαση. Μπορούν να αυξήσουν την αποτελεσματικότητα μιας θεραπευτικής  
παρέμβασης, να περιορίσουν τη χρήση κάποιων φαρμάκων και να βελτιώσουν την 
ποιότητα ζωής των ασθενών. Επομένως, τα λόγια του θεραπευτή και γενικότερα το 
ψυχοκοινωνικό πλαίσιο που διέπει τη θεραπεία μπορούν να επηρεάσουν τόσο το 
νου όσο και το σώμα του ασθενή. 

Τα placebo και nocebo αποτελέσματα (effects) συνιστούν εξαιρετικό υπόδειγμα για 
την κατανόηση του τρόπου δράσης των λόγων του θεραπευτή στον εγκέφαλο του 
ασθενή.  

Σύντομη ιστορική αναδρομή - Ορισμοί 

Η λέξη placebo («θα ευχαριστήσω» στα Λατινικά) απαντάται για πρώτη φορά το 13ο 
αιώνα σε μια Λατινική μετάφραση της Βίβλου από τον Ιερεμία. Ως όρος με ιατρικό 
περιεχόμενο ξεκίνησε να χρησιμοποιείται το 19ο αιώνα. Η πρώτη αναφορά σε 
placebo αντίδραση (reaction) ή placebo ανταπόκριση (response) χρονολογείται το 
1946.  Ο χειρουργός Henry K. Beecher χρησιμοποίησε πρώτος τον όρο placebo 
αποτέλεσμα (effect) σε δημοσίευση του 1955 με τίτλο «Το Πανίσχυρο Placebo». 

Ως placebo ή placebo θεραπεία (treatment) νοείται κάθε «αδρανής» (που στερείται 
δηλαδή θεραπευτικού αποτελέσματος) ουσία ή παρέμβαση για την αντιμετώπιση 
μιας δεδομένης πάθησης. Ως placebo αποτέλεσμα (effect) ορίζεται η ανταπόκριση 
ενός υποκειμένου σε μια ουσία ή παρέμβαση που είναι γνωστό πως στερείται 
θεραπευτικού αποτελέσματος στην αντιμετώπιση μιας δεδομένης πάθησης. Η 
placebo ανταπόκριση (response) αφορά στην ανταπόκριση ενός υποκειμένου σε μια  
θεραπεία που οφείλεται στην προσδοκία για την αποτελεσματικότητα της 
θεραπείας. Οι όροι placebo αποτέλεσμα (effect) και placebo ανταπόκριση 
(response) αναφέρονται σε έκβαση, ενώ οι όροι  placebo ή placebo θεραπεία 
(treatment) σε «αδρανή» ουσία ή παρέμβαση. 

Ο όρος nocebo («θα βλάψω» στα Λατινικά) χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά από 
το Walter Kennedy το 1961 για να ονοματίσει το αρνητικό αντίστοιχο του placebo 
(κάθε ουσία ή παρέμβαση στερούμενη θεραπευτικού αποτελέσματος που επάγει 
αρνητικές προσδοκίες) και να αντιπαραβάλει τα επιθυμητά έναντι των 
ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων του placebo. Το nocebo αποτέλεσμα (effect) 
αναφέρεται στην κλινική επιδείνωση που συνεπάγεται μια ουσία ή παρέμβαση που 
στερείται θεραπευτικού αποτελέσματος στην αντιμετώπιση μιας δεδομένης 
πάθησης. Ως nocebo ανταπόκριση (response) ορίζεται το αποτέλεσμα εκείνο που 
προκαλείται από την αρνητική προσδοκία ή/και τις αρνητικές συστάσεις για την 
αποτελεσματικότητα μιας θεραπείας. 
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Φυσιολογικοί μηχανισμοί  

Τα placebo και  nocebo φαινόμενα συνδέονται με μια σειρά σύνθετων μηχανισμών 
που αφορούν σε ψυχοφυσιολογικούς και νευροβιολογικούς μεσολαβητές και 
αντιδράσεις.  

Κατά τους Goffaux και συν. διακρίνονται σχηματικά τρεις φάσεις: επαγωγή 
(induction), ψυχοφυσιολογική αντίδραση (psychophysiological response) και 
ολοκλήρωση (actualization) (βλέπε Σχήμα 1). 

Η φάση της επαγωγής περιλαμβάνει εισαγωγικούς/εναρκτήριους παράγοντες 
(θεραπευτικό μήνυμα, μέθοδος χορήγησης, παρακολούθηση), ιδιοσυγκρασιακούς 
παράγοντες (πεποιθήσεις, αξίες, ατομικό αναμνηστικό, εγγενής προδιάθεση), 
καθώς και το θεραπευτικό πλαίσιο, (θεραπευτικοί στόχοι, θεραπευτικός δεσμός, 
κοινωνικοπολιτισμικοί παράγοντες).  

Όταν το θεραπευτικό μήνυμα που συνδέεται με την εφαρμογή μιας θεραπείας 
καλλιεργεί τη βεβαιότητα στο θεραπευτικό αποτέλεσμα (π.χ. «αυτή η θεραπεία 
είναι πολύ αποτελεσματική και θα προσφέρει άμεση ανακούφιση»), τότε η έκβαση 
είναι θετική. Ένα μάλλον αβέβαιο (ως προς το θεραπευτικό αποτέλεσμα) μήνυμα 
οδηγεί σε λιγότερο θετική ή ακόμη κι αρνητική έκβαση. Τα φυσικά χαρακτηριστικά 
της χορηγούμενης ουσίας (χρώμα, μέγεθος, ποσότητα), καθώς και ο επεμβατικός ή 
μη χαρακτήρας της θεραπείας (π.χ. ενδοφλέβια αγωγή έναντι της από του 
στόματος, χειρουργική αγωγή έναντι συντηρητικής) επηρεάζουν την 
αποτελεσματικότητά τους. Η παρακολούθηση (ενισχυτικές συνεδρίες, εκτίμηση 
ανεπιθύμητων ή τοξικών δράσεων) ενισχύει την ιδέα της εφαρμογής δραστικής 
θεραπείας. 

Το θεραπευτικό μήνυμα και μόνο δεν αρκεί. Πρέπει αυτό να απευθύνεται σε 
υποκείμενα με χαρακτηριστικά (πεποιθήσεις, αξίες) που να τα καθιστούν ευάλωτα 
στις λεκτικές συστάσεις. Το δε ατομικό αναμνηστικό κι ειδικότερα η προηγούμενη 
εμπειρία σε θεραπευτικές αγωγές, καθώς και το θεραπευτικό πλαίσιο (οι 
θεραπευτικοί στόχοι, ο δεσμός μεταξύ θεραπευόμενου και θεραπευτή, 
κοινωνικοπολιτισμικοί παράγοντες) διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στο 
θεραπευτικό αποτέλεσμα κι επιπλέον μπορούν να επηρεάσουν τον τρόπο 
ερμηνείας του θεραπευτικού μηνύματος. 

Η φάση της ψυχοφυσιολογικής αντίδρασης περιλαμβάνει ψυχολογικούς 
μηχανισμούς (εξαρτημένη μάθηση/σύζευξη – conditioning, προσδοκίες – 
expectations, κίνητρα – motivation, συναισθήματα – emotions) και βιολογικούς 
μηχανισμούς (νευροχημικοί και νευροφυσιολογικοί μεσολαβητές). 

Η εξαρτημένη μάθηση/σύζευξη (conditioning) είναι μια μορφή ασυνείδητης 
μάθησης που αφορά στη συσχέτιση ενός εξαρτημένου εξαρτημένου (conditioned) 
(π.χ. το σχήμα, το χρώμα ή η γεύση ενός δισκίου) κι ενός μη εξαρτημένου 
(unconditioned) (π.χ. δισκίο με δραστική ουσία) ερεθίσματος ώστε να προκαλείται η 
ίδια αντίδραση (το αποτέλεσμα της δραστικής ουσίας μετά τη χορήγηση δισκίου 
ιδίου σχήματος, χρώματος ή γεύσης που δεν περιέχει δραστική ουσία). Η 
προηγούμενη εμπειρία συμπεριλαμβανομένης και της απλής παρατήρησης τρίτων 
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καθιστά ένα υποκείμενο λιγότερο ή περισσότερο ευάλωτο στο placebo ή nocebo. Η 
εξαρτημένη μάθηση συνιστά τη βάση της διαμόρφωσης των προσδοκιών. Η 
ενισχυτική μάθηση (reinforcement learning) είναι μια άλλη μορφή μάθησης που 
εμπλέκεται μέσω του συστήματος ανταμοιβής στην placebo ανταπόκριση. 

Η προσδοκία είναι συνειδητή διαδικασία. Τόσο η placebo όσο και η nocebo 
ανταπόκριση σχετίζονται με την προσδοκία για βελτίωση ή επιδείνωση του 
υποκειμένου. Η δε προσδοκία μπορεί να υπερκεράσει το αποτέλεσμα της 
εφαρμογής μιας ουσίας ή παρέμβασης. Εξαρτημένη μάθηση και προσδοκία δρουν 
συνεργικά. 

Χαρακτηριστικά της προσωπικότητας, όπως η αισιοδοξία, ο αλτρουισμός, η 
ενσυναίσθηση, η πνευματικότητα επηρεάζουν την προσδοκία για το θεραπευτικό 
αποτέλεσμα. Τα αισιόδοξα υποκείμενα εστιάζουν στα θετικά χαρακτηριστικά μιας 
κατάστασης, ιδιαίτερα όταν οι αντιξοότητες δεν υπόκεινται στον έλεγχό τους. Η 
μνήμη προηγούμενων εμπειριών αλληλεπιδρά με την προσδοκία. 

Η επιθυμία του υποκειμένου για ένα αποτέλεσμα (π.χ. ανακούφιση) ή για την 
αποφυγή ενός αποτελέσματος (κίνητρα) διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 
placebo ανταπόκριση. Προσδοκία και κίνητρα δρουν συνεργικά. Επάγουν δε 
συναισθήματα που τροποποιούν τη θεραπευτική ανταπόκριση. 

Η ελάττωση των αρνητικών συναισθημάτων (π.χ. ένταση, νευρικότητα, άγχος, 
φόβος) συμβάλλει στην placebo ανταπόκριση, η δε επίταση περιορίζει ή καταργεί 
την placebo ανταπόκριση ή και συμβάλλει στη nocebo ανταπόκριση.  

Τα placebo και nocebo αποτελέσματα συνδέονται με μεταβολές της νευρικής 
δραστηριότητας σε περιοχές του εγκεφάλου που εμπλέκονται στην επεξεργασία 
συμπτωμάτων, την προσδοκία, την επιθυμία για ανακούφιση, την ενισχυτική 
μάθηση (σύστημα ανταμοιβής) και τη συναισθηματική επένδυση ενός ερεθίσματος. 
Στις περιοχές αυτές περιλαμβάνονται ο προμετωπιαίος φλοιός, ο 
σωματοαισθητικός φλοιός, ο θάλαμος, το μεταιχμιακό σύστημα, η 
περιυδραγώγιμος φαιά ουσία και τα βασικά γάγγλια. Πρόσφατες έρευνες ανέδειξαν 
τη συμμετοχή και του νωτιαίου μυελού στην placebo και nocebo ανταπόκριση. 

Τα ενδογενή οπιοειδή, τα ενδογενή κανναβινοειδή, η χολοκυστοκινίνη και η 
ντοπαμίνη συγκαταλέγονται στους νευροχημικούς μεσολαβητές των placebo και 
nocebo αποτελεσμάτων. 

Η φάση της ολοκλήρωσης αφορά στην έκφραση του θεραπευτικού αποτελέσματος 
μέσω της υποκειμενικής εμπειρίας, δεικτών συμπεριφοράς και φυσιολογικών 
δεικτών. Μεταβολές στον πόνο, στα συναισθήματα, στην ποιότητα ζωής, στην 
ικανοποίηση, στην ανακούφιση, στην κατανάλωση αναλγητικών, στη συμπεριφορά 
πόνου, σε φυσιολογικούς αλγαισθητικούς δείκτες και αντικειμενικούς κλινικούς 
δείκτες εμπίπτουν σε αυτό το πλαίσιο. 

Κλινική έρευνα 

Το αληθές placebo ή nocebo αποτέλεσμα παρατηρείται σε προσεκτικά 
σχεδιασμένες δοκιμές όπου η ανταπόκριση στο placebo ή nocebo συγκρίνεται με τη 
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φυσική ιστορία της νοσολογικής οντότητας που μελετάται. Τούτο είναι ιδιαίτερα 
σημαντικό στις μελέτες με αντικείμενο τον πόνο, καθώς, σε πολλές επώδυνες 
καταστάσεις, η ένταση του πόνου μεταβάλλεται στη διάσταση του χρόνου κι 
επομένως, η μεταβολή του πόνου μετά την εφαρμογή placebo ή nocebo μπορεί να 
συνιστά placebo ή nocebo αποτέλεσμα ή μια μεταβολή που θα συνέβαινε 
ανεξάρτητα από την παρέμβαση. 

Η σύγκλιση στη μέση τιμή (regression to the mean) είναι ένα στατιστικό φαινόμενο 
σύμφωνα με το οποίο εάν η τιμή που λαμβάνει μια μεταβλητή σε μια μέτρηση είναι 
ακραία, η τιμή που θα λάβει σε επόμενη μέτρηση θα τείνει να προσεγγίσει τη μέση 
τιμή. Είναι δηλαδή στατιστικά δυνατόν να παρερμηνευθεί η φυσική διακύμανση 
επαναληπτικών δεδομένων ως πραγματική μεταβολή. Στο πλαίσιο του πόνου, τούτο 
σημαίνει ότι ακραίες εντάσεις πόνου σε έναν πληθυσμό τείνουν στη διάρκεια του 
χρόνου να προσεγγίζουν τη μέση ένταση του πόνου σε αυτόν τον πληθυσμό.  Εάν σε 
αυτά τα υποκείμενα εφαρμοζόταν placebo ή nocebo θα ήταν αδύνατος ο 
διαχωρισμός του placebo ή nocebo αποτελέσματος από το στατιστικό φαινόμενο. 

Η διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή (double blind randomized 
controlled trial) αποτέλεσε και αποτελεί το χρυσό κανόνα για την αξιολόγηση της 
αποτελεσματικότητας νέων κλινικών παρεμβάσεων, φαρμακευτικών ή μη. Κάθε 
διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή περιλαμβάνει μια ομάδα 
παρέμβασης και μια ομάδα ελέγχου όπου ούτε οι ιατροί ούτε οι ασθενείς 
γνωρίζουν σε ποια ομάδα ανήκει κάθε ασθενής. Ως συνολικό θεραπευτικό 
αποτέλεσμα νοείται το άθροισμα του ειδικού θεραπευτικού αποτελέσματος που 
εκδηλώνεται στην ομάδα παρέμβασης και των μη ειδικών θεραπευτικών 
αποτελεσμάτων που εκδηλώνονται τόσο στην ομάδα παρέμβασης όσο και στην 
ομάδα ελέγχου (αθροιστικό υπόδειγμα). Σημαντικά μεγαλύτερο θεραπευτικό 
αποτέλεσμα στην ομάδα παρέμβασης καταδεικνύει τη θεραπευτική υπεροχή της 
παρέμβασης.  

Το αθροιστικό υπόδειγμα στηρίζεται στην παραδοχή της ισότητας των μη ειδικών 
θεραπευτικών αποτελεσμάτων στις ομάδες παρέμβασης και ελέγχου. Εντούτοις, τα 
μη ειδικά αποτελέσματα μιας παρέμβασης (placebo ή nocebo αποτέλεσμα ή 
ανταπόκριση) φαίνεται πως διαφέρουν τόσο μεταξύ των ομάδων παρέμβασης και 
ελέγχου μιας κλινικής δοκιμής, όσο και μεταξύ κλινικών δοκιμών. Είναι λοιπόν 
δυνατόν ορισμένες παρεμβάσεις να μην υπερέχουν της ομάδας ελέγχου μολονότι 
τα συνολικά θεραπευτικά αποτελέσματά τους έχουν κλινική σημασία κι 
υπερβαίνουν τα αποτελέσματα συνήθων αποτελεσματικών παρεμβάσεων (efficacy 
paradox). 

Στον αντίποδα της τυχαιοποιημένης ελεγχόμενης μελέτης, στο παράδειγμα της 
ανοικτής-κρυφής εφαρμογής (open-hidden paradigm) διατηρείται το ειδικό 
αποτέλεσμα της παρέμβασης ενώ απαλείφεται το πλαίσιο (μη ειδικό αποτέλεσμα) 
της παρέμβασης δίχως τη χρήση ομάδας ελέγχου (δίχως την εφαρμογή placebo ή 
nocebo). Η δραστική ουσία (π.χ. αναλγητικό) χορηγείται προγραμματισμένα στον 
ασθενή με τη βοήθεια ηλεκτρονικής αντλίας (της οποίας την ύπαρξη δεν γνωρίζει ο 
ασθενής) κι απουσία ιατρών ή νοσηλευτών. Αφού ο ασθενής δε γνωρίζει πότε 
λαμβάνει θεραπεία, η κλινική ανταπόκριση (π.χ. ανακούφιση από τον πόνο) μπορεί 
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να αποδοθεί στο ειδικό αποτέλεσμα της παρέμβασης. Αντίθετα, η ανοικτή 
εφαρμογή παρέμβασης (π.χ. ενδοφλέβια έγχυση από ιατρό ή νοσηλεύτρια σε 
πλήρη γνώση του ασθενή) οδηγεί σε κλινικές μεταβολές που είναι το άθροισμα των 
ειδικών και των μη ειδικών (πλαίσιο) αποτελεσμάτων της παρέμβασης. Η διαφορά 
μεταξύ της ανοικτής και της κρυφής εφαρμογής θεωρείται μέτρο των μη ειδικών 
αποτελεσμάτων της παρέμβασης. 

Πέρα και πάνω από τον πόνο 

Παρά το γεγονός ότι η σύγχρονη γνώση των ψυχοβιολογικών μηχανισμών των των 
placebo και nocebo προέρχεται από το πεδίο του πόνου, τα placebo και nocebo 
αποτελέσματα παρατηρούνται και σε άλλες κλινικές καταστάσεις. 

Η νόσος του Parkinson και η κατάθλιψη είναι νοσολογικές οντότητες όπου 
εκφράζεται η placebo και nocebo ανταπόκριση. Επιπρόσθετα, το ανοσοποιητικό 
σύστημα, το ενδοκρινικό σύστημα και το αυτόνομο νευρικό σύστημα επιδέχονται 
placebo και  nocebo παρεμβάσεις. Σε αντίθεση προς τον πόνο, τη νόσο του 
Parkinson και την κατάθλιψη όπου οι προσδοκίες (συνειδητός μηχανισμός) 
διαδραματίζουν εξέχοντα ρόλο, τα placebo και nocebo αποτελέσματα στο 
ανοσοποιητικό, ενδοκρινικό και αυτόνομο νευρικό σύστημα έχουν την μορφή 
εξαρτημένης ανταπόκρισης (ασυνείδητος μηχανισμός). 

Αφού το πλαίσιο μπορεί να επηρεάσει την απόδοση του σώματος τροποποιώντας 
την αντίληψη και την κίνηση ή τη λειτουργία οργάνων-στόχων, απομένει να 
διερευνηθεί εάν τα placebo και nocebo αποτελέσματα ενέχονται σε πεδία πέρα από 
το στενό ιατρικό επηρεάζοντας τομείς της ζωής εκτός της ανάρρωσης από μια νόσο. 

Ηθικοί προβληματισμοί 

Η Διακήρυξη του Ελσίνκι (2000) επιτρέπει τη χρήση placebo στις τυχαιοποιημένες 
ελεγχόμενες δοκιμές εφόσον ο ασθενής ενημερωθεί ότι συμμετέχει σε μελέτη που 
βοηθά στην προαγωγή της Επιστήμης, δε βλάπτεται ο ίδιος και δεν έχει αποδειχθεί 
ακόμη η θεραπεία για τη νόσο του. Στην περίπτωση που υπάρχει αποδεδειγμένη 
θεραπεία για τη νόσο του ασθενή, η διενέργεια τυχαιοποιημένης ελεγχόμενης με 
placebo δοκιμής μπορεί να θεωρηθεί ηθικά αποδεκτή υπό τις ακόλουθες 
προϋποθέσεις: α) όπου, για πειστικούς και επιστημονικά ισχυρούς λόγους, είναι 
απαραίτητη η χρήση της προκειμένου να καθοριστεί η αποτελεσματικότητα 
προληπτικής, διαγνωστικής ή θεραπευτικής μεθόδου ή β) όπου η υπό διερεύνηση 
προληπτική, διαγνωστική ή θεραπευτική μέθοδος αφορά σε πάθηση ήσσονος 
σημασίας και οι ασθενείς που λαμβάνουν placebo δεν υπόκεινται σε επιπλέον 
κίνδυνο σοβαρής ή μη αναστρέψιμης βλάβης. 

Τα λόγια του θεραπευτή μπορούν να επηρεάσουν θετικά τη θεραπευτική έκβαση. Η 
έκθεση σε placebo μετά την εφαρμογή δραστικής θεραπείας (εξαρτημένη μάθηση) 
ενισχύει την αποτελεσματικότητά της συντηρώντας τη θεραπευτική έκβαση και 
παράλληλα ελαττώνοντας τις ανεπιθύμητες ενέργειες. 

Η απλή γνώση των ανεπιθύμητων ενεργειών μπορεί να οδηγήσει σε nocebo 
ανταπόκριση. Ο τρόπος παροχής πληροφοριών αποτελεί σημαντικό ζήτημα τόσο 
από κλινικής όσο κι από ηθικής σκοπιάς. Το ζητούμενο είναι να διαφυλάσσεται η 
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αλήθεια όσον αφορά στον κίνδυνο της θεραπείας ενώ παράλληλα ελαχιστοποιείται 
η πιθανότητα πρόκλησης βλάβης. 

Κάθε προσπάθεια αξιοποίησης του placebo αποτελέσματος ή placebo 
ανταπόκρισης και περιορισμού του nocebo αποτελέσματος ή nocebo ανταπόκρισης 
πρέπει να είναι συνεπής με τα επαγγελματικά πρότυπα και τις ηθικονομικές 
απαιτήσεις της πληροφορημένης συναίνεσης. 

Βιβλιογραφία 

Benedetti F: Placebo effects, Oxford Univ Press 2009. 

Colloca L, Flaten MA, Meissner K (eds). Placebo and pain From bench to bedside. 
Elsevier Inc 2013. 

Collocal L, Miller FG: Harnessing the placebo effect: the need for translational 
research. Phil Trans R Soc B 2011; 366: (1922-30). 

Enck P, Klosterhalfen S, Weimer K, Horing B, Zipfel S: The placebo response in clinical 
trials: more questions than answers. Phil Trans R Soc B 2011; 366: (1889-95). 

Goffaux P, Leonard G, Marchand S, Ranville P: Placebo analgesia in: Beaulieu P, 
Lussier D, Porreca F, Dickenson AH (eds). Pharmacology of Pain. IASP Press, Seattle, 
2010, pp 451-73. 

Hauser W, Hansen E, Enck P: Nocebo phenomena in medicine: their relevance in 
everyday clinical practice. Dtsch Arztebl 2012; 109(26): 459-65. 

Manchikanti L, Giordano J, Fellows B, Hirsh JA: Placebo and nocebo in interventional 
pain management: a friend or a foe – or simply foes? Pain Physician 2011; 14:E157-
75. 

Pollo A, Carlino E, Benedetti F: Placebo mechanisms across different conditions: from 
the clinical setting to physical performance. Phil Trans R Soc B 2011; 366: (1790-8). 

Price DD, Finniss DG, Benedetti F: A comprehensive review of the placebo effect: 
recent advances and current thought. Annu Rev Psychol 2008; 59:565-90. 

Shapiro A, Shapiro E, Hopkins J: The powerfull Placebo: From Ancient Priest to 
modern Physician. Univ Press 1997. 
 

 

 

 

 

 

 



7 
 

Σχήμα 1. Υπόδειγμα placebo αποτελέσματος. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πηγή: Goffaux και συν., 2010 (τροποποιημένο) 

ΕΠΑΓΩΓΗ 
ΨΥΧΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 

ΑΝΤΙΔΡΑΣΗ 
ΟΛΟΚΛΗΡΩΣΗ 

Εισαγωγή ή έναρξη 

 Θεραπευτικό μήνυμα 

 Μέθοδος χορήγησης 

 Παρακολούθηση 

 

Ιδιοσυγκρασιακοί παράγοντες 

 Πεποιθήσεις και αξίες 

 Ατομικό αναμνηστικό 

 Εγγενής προδιάθεση 

 

Θεραπευτικό πλαίσιο 

 Θεραπευτικοί στόχοι 

 Θεραπευτικός δεσμός 

 Κοινωνικοπολιτισμικοί 

παράγοντες 

 

Εξαρτημένη μάθηση 

Προσδοκίες 

Κίνητρα 

Συναισθήματα 

                
  

 

Νευροφυσιολογικοί 

μεσολαβητές 

 Παραγωγή ενδορφινών, 

ντοπαμίνης και άλλων 

μεσολαβητών 

 Ενεργοποίηση κεντρικών 

τροποποιητικών μηχανισμών 

Υποκειμενική εμπειρία 

 Πόνος 

 Συναισθήματα 

 Ποιότητα ζωής 

 Ικανοποίηση 

 Ανακούφιση 

 

Δείκτες συμπεριφοράς 

 Κατανάλωση αναλγητικών 

 Συμπεριφορά πόνου 

 

Φυσιολογικοί δείκτες 

 Φυσιολογικοί 

αλγαισθητικοί δείκτες 

 Αντικειμενικοί κλινικοί 

δείκτες 
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Κλινική αξιολόγηση της λειτουργίας του νευρικού συστήματος 

Γεώργιος Βλάχος, Μιχαήλ Βικελής – νευρολόγοι 

 

Το νευρικό σύστημα είναι υπεύθυνο για τη μεταφορά πληροφοριών και εντολών μεταξύ των 

μερών του σώματος, για την ερμηνεία τους και το συντονισμό των ενεργειών μας, σε συνειδητό 

και μη επίπεδο. Χάρη στο νευρικό σύστημα, ο οργανισμός μπορεί να αντιλαμβάνεται μεταβολές 

στο εσωτερικό ή εξωτερικό περιβάλλον, να τις επεξεργάζεται σε συνδυασμό με αποθηκευμένες 

πληροφορίες και να αντιδρά κατάλληλα. Ο ρόλος αυτός του νευρικού συστήματος 

επιτυγχάνεται χάρη στην ικανότητά του: 

 να προσλαμβάνει με ελεύθερες νευρικές απολήξεις ή εξειδικευμένους υποδοχείς τα 

διάφορα ερεθίσματα, 

 να μεταφέρει μέσω αισθητικών (κεντρομόλων) οδών τις νευρικές ώσεις με τα αισθητικά 

μηνύματα, 

 να επεξεργάζεται την πληροφορία σε ανώτερα κέντρα απαρτίωσης, 

 να μεταφέρει μέσω κινητικών (φυγόκεντρων) οδών νευρικές ώσεις με εντολές στα 

εκτελεστικά όργανα (μύες, αδένες) για την ολοκλήρωση της απάντησης. 

Αδρά, το νευρικό σύστημα αποτελείται από τα νευρικά κύτταρα ή νευρώνες και από τα 

νευρογλοιακά κύτταρα, που έχουν βοηθητική λειτουργία, αν και οι γνώσεις μας για τον ενεργό 

ρόλο που διαδραματίζουν σε πλήθος παθολογικών διεργασιών του νευρικού συστήματος 

ολοένα αυξάνονται. Χαρακτηριστικό των νευρώνων είναι η τάση τους να σχηματίζουν δίκτυα, 

τόσο με γειτονικούς, όσο και με απομακρυσμένους νευρώνες. Το σημείο μετάδοσης της 

νευρικής ώσης μεταξύ ενός νευρώνα και ενός άλλου νευρικού, μυϊκού ή αδενικού κυττάρου 

ονομάζεται σύναψη· πραγματοποιείται συνήθως μέσω της απελευθέρωσης ενός 

νευροδιαβιβαστή (χημικού αγγελιοφόρου). 

Τα μέρη του νευρικού συστήματος μπορούν να ταξινομηθούν ανατομικά σε κεντρικό (ΚΝΣ) και 

περιφερικό (ΠΝΣ) νευρικό σύστημα. Το ΚΝΣ αποτελείται από τον εγκέφαλο και τον νωτιαίο 

μυελό, ενώ το ΠΝΣ από τα περιφερικά νεύρα (εγκεφαλικά, νωτιαία), τα πλέγματα και τα 

γάγγλιά τους. Κάποια νεύρα είναι αμιγώς αισθητικά ή κινητικά, τα περισσότερα όμως είναι 

μεικτά. Ένας άλλος τρόπος ταξινόμησης διαχωρίζει το νευρικό σύστημα σε εγκεφαλονωτιαίο 

(λειτουργίες υπό εκούσιο έλεγχο) και αυτόνομο (ρύθμιση λειτουργίας ενδοκρινών αδένων, 

κιρκάδιος ρυθμός, λειτουργία καρδιάς, αγγείων, πεπτικού συστήματος…). Το αυτόνομο νευρικό 

σύστημα διαχωρίζεται περαιτέρω σε συμπαθητικό και παρασυμπαθητικό. 

Ο εγκέφαλος αδρά αποτελείται από τα ημισφαίρια, το στέλεχος και την παρεγκεφαλίδα. Η 

φαιά ουσία, αποτελούμενη κυρίως από τα κυτταρικά σώματα των νευρώνων, βρίσκεται κυρίως 

εξωτερικά στο φλοιό του εγκεφάλου και εσωτερικά στο νωτιαίο μυελό, ενώ για τη λευκή ουσία, 

που περιλαμβάνει κυρίως τις διάφορες νευρικές οδούς, ισχύει το αντίστροφο. 



Η νευρολογία ασχολείται με τις διαταραχές του νευρικού συστήματος, των μυών και των 

νευρομυϊκών συνάψεων. Τον νευρολόγο ενδιαφέρουν τα νοσήματα που έχουν σαφές 

παθολογικό υπόβαθρο, ενώ τα υπόλοιπα αποτελούν αντικείμενο της ψυχιατρικής. 

Τοπογραφικά, ένα νόσημα του νευρικού συστήματος μπορεί να επηρεάζει: 

 μόνο το ΚΝΣ: ΑΕΕ, νόσος Alzheimer, νόσος Parkinson, επιληψία, ημικρανία, διαταραχές 

ύπνου, μηνιγγίτιδα-εγκεφαλίτιδα, όγκοι, σκλήρυνση κατά πλάκας, μυελίτιδες… 

 μόνο το ΠΝΣ: ριζοπάθειες (π.χ. μετά από κήλη μεσοσπονδυλίου δίσκου), 

πλεγματοπάθειες, σ. Guillain-Barré, πολυνευροπάθειες (π.χ. διαβητική, ουραιμική, 

τοξική)… 

 και τα δύο: πλάγια μυατροφική σκλήρυνση, έλλειψη B12, αταξία Friedreich… 

 τη νευρομυϊκή σύναψη: π.χ. μυασθένεια ή 

 τους μύες: μυοπάθειες (π.χ. μεταβολικές, τοξικές), δερματομυοσίτιδα-πολυμυοσίτιδα, 

μυϊκές δυστροφίες… 

Όσον αφορά στην αιτιολογία των νευρολογικών νόσων, ενδεικτικά αναφέρονται τα ακόλουθα 

πιθανά αίτια (και μαζί ενδεικτικά παραδείγματα): 

 Αγγειακά: 

o Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο (ΑΕΕ) 

o Ρήξη ενδοκρανιακού ανευρύσματος 

 Εκφυλιστικά: 

o Νόσος Alzheimer 

o Νόσος Parkinson 

o Πλάγια μυατροφική σκλήρυνση 

 Γενετικά: 

o Νόσος Wilson 

o Νόσος Charcot-Marie-Tooth 

o Μυϊκή δυστροφία 

 Λοιμώξεις: 

o Μηνιγγίτιδα 

o Εγκεφαλίτιδα 

o Έρπητας ζωστήρας        

 Νεοπλασίες: 

o Μηνιγγίωμα 

o Αστροκύττωμα 

o Ολιγοδενδρογλοίωμα 

 Αυτοανοσία: 

o Σκλήρυνση κατά πλάκας (ΣΚΠ) 

o Αγγειίτιδα του ΚΝΣ 

o Σύνδρομο Guillain-Barré 

 Τραυματικά: 



o Υποσκληρίδιο αιμάτωμα 

o Διάσειση 

 Συγγενή: 

o Υδροκέφαλος 

o Δισχιδής ράχη 

 Μεταβολικά, ενδοκρινικά, τοξικά: 

o Έλλειψη Β12 

o Διαβητική νευροπάθεια 

o Νευροπάθεια από στατίνη. 

Όπως σε οποιαδήποτε ιατρική ειδικότητα, η διαγνωστική προσπέλαση του νευρολογικού 

ασθενούς ξεκινά με τη λήψη λεπτομερούς ιστορικού. Μας ενδιαφέρουν το είδος, η βαρύτητα, 

η διάρκεια, η χρονική εξέλιξη και οι τυχόν εκλυτικοί παράγοντες της συμπτωματολογίας, το 

ατομικό αναμνηστικό (ψυχοκινητική ανάπτυξη, συνοδά παθολογικά προβλήματα, 

καρδιοπάθειες, διαταραχές της ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας, ψυχιατρικά προβλήματα, 

ιστορικό εθισμών, κακώσεων, περιγεννητικών προβλημάτων κτλ.), το οικογενειακό ιστορικό 

(αρκετά νευρολογικά νοσήματα έχουν γενετικό υπόβαθρο), καθώς και τα φάρμακα που 

λαμβάνονται για οποιοδήποτε λόγο. 

Όμως, ποια συμπτώματα μπορεί να είναι νευρολογικής αιτιολογίας; Η παρακάτω λίστα είναι 

απλώς ενδεικτική: 

 Διαταραχή νοητικών λειτουργιών/συνείδησης 

 Μυϊκή αδυναμία, ατροφία, άλγη, ακούσιες κινήσεις, δυσχέρεια βάδισης 

 Αισθητικές διαταραχές 

 Κεφαλαλγία και άλλα άλγη στον κορμό και τα άκρα 

 Δυσαρμονία κινήσεων – αστάθεια βάδισης 

 Διαταραχές όρασης και των άλλων ειδικών αισθήσεων 

 Διαταραχές ύπνου 

 Δυσαρθρία, δυσφαγία 

 Ορθοκυστικές διαταραχές. 

Ακολουθεί η αντικειμενική νευρολογική εξέταση (ΑΝΕ), που στοχεύει στην ανάδειξη κλινικών 

σημείων δυσλειτουργίας σε κάποια (-ες) λειτουργία (-ες) του νευρικού συστήματος. Η πλήρης 

ΑΝΕ είναι αρκετά χρονοβόρος και απαιτεί την πλήρη συνεργασία του ασθενούς, συνεπώς, 

ανάλογα με την εκάστοτε κλινική υποψία δίνεται περισσότερη έμφαση σε συγκεκριμένα 

σημεία. Ωστόσο, είναι λανθασμένη η παράλειψη αδρής, έστω, εξέτασης όλων των λειτουργιών. 

Επιβοηθητικά ευρήματα μπορούν φυσικά να προκύψουν και από τη φυσική εξέταση των λοιπών 

συστημάτων (π.χ. καρωτιδικό φύσημα σε ασθενή με πιθανό ΑΕΕ). 

Με βάση το σύνολο των συμπτωμάτων που αναφέρει ο ασθενής και των σημείων που 

προέκυψαν από την ΑΝΕ, σε αυτό το σημείο συνήθως είναι εφικτή η ανατομική εντόπιση της 

βλάβης σε συγκεκριμένο σημείο του νευρικού συστήματος. Η υποψία συγκεκριμένου κλινικού 



συνδρόμου μπορεί, χάρη στις υπόλοιπες πληροφορίες από τον τρόπο και την ταχύτητα έναρξης, 

την πορεία στο χρόνο, τη συμμετοχή άλλων οργανικών συστημάτων, το ατομικό και 

οικογενειακό ιστορικό, καθώς και τα απεικονιστικά και εργαστηριακά ευρήματα, να οδηγήσει 

τελικά στην αιτιολογική διάγνωση. Για πρακτικούς λόγους, παθολογοανατομική επιβεβαίωση 

με βιοψία συνήθως δεν απαιτείται. 

Η νευρολογική εκτίμηση του ασθενούς μπορεί να απαιτήσει και τη διενέργεια παρακλινικών 

εξετάσεων: 

 Απεικόνιση του εγκεφάλου ή του νωτιαίου μυελού [συνήθως αξονική (CT) ή μαγνητική 

(MRI) τομογραφία] 

 Εξετάσεις αίματος 

 Ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος [ηλεκτρονευρογράφημα (ΗΝΓ), δηλ. αισθητικές 

ταχύτητες αγωγής (ΑΤΑ) και κινητικές ταχύτητες αγωγής (ΚΤΑ), ηλεκτρομυογράφημα 

(ΗΜΓ), προκλητά δυναμικά] 

 Εξέταση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) μετά από οσφυονωτιαία παρακέντηση (ΟΝΠ) 

 Σπανιότερα, γενετικός έλεγχος, SPECT, ουροδυναμική μελέτη κ.ά. 

Ενδεχομένως, πριν την τελική διάγνωση, μπορεί ο ασθενής να παραπεμφθεί και σε άλλες 

ιατρικές ειδικότητες. Ακολουθεί η διατύπωση διάγνωσης και η  απόφαση για θεραπεία 

(φαρμακευτική, φυσικοθεραπεία, λογοθεραπεία κτλ.). Απαραίτητη φυσικά είναι η 

επανεκτίμηση του ασθενούς, για την αξιολόγηση του θεραπευτικού αποτελέσματος και τη 

ρύθμιση της αγωγής, αν χρειάζεται. 

Αναλυτικότερα, κατά την ΑΝΕ ο νευρολόγος εξετάζει και αξιολογεί: 

1. Νοητικές λειτουργίες – ψυχική σφαίρα:  Η εκτίμησή τους αρχίζει από τη στιγμή που 

ο ασθενής εισέρχεται στο ιατρείο. Ακόμη και ο τρόπος που ο ασθενής περιγράφει το 

ενόχλημά του αποφέρει πολύτιμες πληροφορίες για την ψυχική διάθεσή του. Οι 

νοητικές λειτουργίες αξιολογούνται αδρά κατά τη διάρκεια όλης της εξέτασης, εκεί 

όμως όπου ενδιαφέρουν ειδικά (π.χ. διερεύνηση ΑΕΕ, άνοιας) μπορεί να 

πραγματοποιηθεί νευροψυχολογικός έλεγχος. Πρόκειται για συστοιχία 

ερωτηματολογίων και δοκιμασιών που στόχο έχουν να αξιολογήσουν ποσοτικά 

παραμέτρους όπως ο προσανατολισμός στο χρόνο και το χώρο, η 

συγκέντρωση/προσοχή, η μνήμη, οι επιτελικές λειτουργίες, η ευπραξία, ο λόγος, η 

οπτικοχωρική ικανότητα κ.ά. Η αξία του νευροψυχολογικού ελέγχου είναι μεγάλη και 

στην παρακολούθηση του ασθενούς σε μετέπειτα επισκέψεις. 

2. Βάδιση: Και μόνο η παρατήρηση της βάδισης του ασθενούς δίνει εξαιρετικής 

σημασίας πληροφορίες για τη μυϊκή ισχύ, την αισθητικότητα και τη λειτουργία των 

ημισφαιρίων και της παρεγκεφαλίδας. Ζητώντας από τον ασθενή να εκτελέσει 

περαιτέρω δοκιμασίες (βάδιση στα δάκτυλα, τις πτέρνες, σε ευθεία κτλ.) 

αποκομίζουμε περισσότερα στοιχεία. 



3. Εγκεφαλικές συζυγίες/στέλεχος: Πάντοτε ελέγχονται η διάμετρος της κόρης, το 

φωτοκινητικό αντανακλαστικό, η ύπαρξη διπλωπίας ή νυσταγμού, η αισθητικότητα 

και κινητικότητα του προσώπου και τα φαρυγγικά αντανακλαστικά. Η τυπική ΑΝΕ δεν 

περιλαμβάνει έλεγχο της ακοής, της γεύσης και της όσφρησης. 

4. Μυϊκή ισχύς – μυϊκός τόνος: Ελέγχεται η μυϊκή ισχύς του ασθενούς και στα τέσσερα 

άκρα σε σχέση με του εξεταστή. Επίσης, ελέγχεται ο μυϊκός τόνος. Το κύριο σύστημα 

εκούσιας κινητικότητας, υπεύθυνο για τις λεπτές κινήσεις των άκρων, λέγεται 

πυραμιδικό. Βλάβη του, όπως σε περιπτώσεις ΑΕΕ ή ΣΚΠ, οδηγεί σε αντίπλευρη 

σπαστική πάρεση, που χαρακτηρίζεται από μυϊκή αδυναμία συγκεκριμένης 

κατανομής, αύξηση του μυϊκού τόνου και των τενοντίων αντανακλαστικών και 

εμφάνιση σημείου Babinski (βλ. παρακάτω). Η βλάβη άλλων κινητικών κέντρων και 

οδών, που καλούνται εξωπυραμιδικό σύστημα, όπως στη νόσο Parkinson, είναι πιο 

συχνά αμφίπλευρη και εκδηλώνεται όχι ως αληθής αδυναμία, αλλά ως βραδύτητα 

στις κινήσεις, μυϊκή δυσκαμψία και τρόμος. 

5. Αισθητικότητα: Διακρίνεται σε επιπολής και εν τω βάθει (ιδιοδεκτική). Εξετάζονται η 

αίσθηση της αφής και του άλγους στην κεφαλή, τον κορμό και τα άκρα, καθώς και η 

αίσθηση των δονήσεων και της θέσης των μελών. Συνήθως η εξέταση της αίσθησης 

του θερμού και του ψυχρού δεν είναι αναγκαία. 

6. Παρεγκεφαλίδα/συνέργεια: Εξετάζεται η αρμονία και ο συντονισμός των κινήσεων. 

7. Τενόντια αντανακλαστικά και πελματιαίο αντανακλαστικό: Τα τενόντια 

αντανακλαστικά εκλύονται με το νευρολογικό σφυράκι και προσφέρουν πολύτιμες 

πληροφορίες για την εντόπιση βλάβης στο πυραμιδικό σύστημα (αυξημένα) ή στο 

ΠΝΣ (μειωμένα ή καταργημένα). Το πελματιαίο αντανακλαστικό εκλύεται με ψαύση 

του πέλματος με αιχμηρό αντικείμενο και φυσιολογικά είναι καμπτικό. Η ύπαρξη 

εκτατικού πελματιαίου αντανακλαστικού (σημείο Babinski) είναι πολύ σημαντικό 

σημείο πυραμιδικής διαταραχής. 

 

Όπως γίνεται αντιληπτό, λόγω του κομβικού ρόλου του νευρικού συστήματος τόσο στην 

αίσθηση και την αντίληψη του άλγους, όσο και στη συναισθηματική αντίδραση σε περιπτώσεις 

χρόνιων επώδυνων καταστάσεων, ο ρόλος της νευρολογικής εκτίμησης του ασθενούς που πονά 

δεν μπορεί να παραγνωριστεί. Για το σκοπό αυτό, είναι σημαντικό όλοι οι επαγγελματίες υγείας 

που ασχολούνται με την αντιμετώπιση του άλγους να έχουν βασικές γνώσεις νευρολογίας και, 

όπου χρειάζεται, να ζητείται η συνδρομή του νευρολόγου για την όσο το δυνατό πιο πλήρη και 

επιτυχή ανακούφιση του ασθενούς. 
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ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
 
Π.Δ.ΤΟΥΛΑΣ, ΝΕΥΡΟΑΚΤΙΝΟΛΟΓΟΣ, ΔΙΕΥΘΥΝΤΗΣ ΤΜΗΜΑΤΟΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗΣ 
EUROMEDICA-ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ 
 
Η Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία (fMRI) είναι μια έμμεση απεικόνιση της 
λειτουργίας των νευρώνων του εγκεφάλου η οποία στηρίζεται σε τοπική αλλαγή της 
μικροκυκλοφορίας του εγκεφάλου. Για την ιστορία η πρώτη παρατήρηση ότι κατά 
την νευρωνική δραστηριότητα του εγκεφάλου δημιουργείται μια τοπική υπεραιμία 
είναι γνωστό από πολλές δημοσιεύσεις του προηγούμενου αιώνα. Το 1890 ο Roy 
και ο Sherrington δημοσίευσαν πειραματικές παρατηρήσεις οι οποίες συσχετίζουν 
αύξηση της κυκλοφορίας του αίματος και κατ’ επέκταση του μεταβολισμού σε 
περιοχές οι οποίες παρουσιάζουν νευρωνική δραστηριότητα. 

Η χαρτογράφηση της νευρωνικής δραστηριότητας τις τελευταίες δεκαετίες 
μελετήθηκε κυρίως με τον τομογράφο εκπομπής ποζιτρονίων (PET) και με την και με 
την τομογραφία Μονοφωτονιακής εκπομπής (SPECT) μέθοδοι οι οποίες 
χρησιμοποιούν ραδιοϊσότοπα καθώς και με την μαγνητοεγκεφαλογραφία (MEG). Το 
PET θεωρήθηκε σαν η μέθοδος εξέτασης αναφοράς (Gold Standart) αλλά η μέθοδος 
χρησιμοποιεί ραδιοϊσότοπα και δεν είναι διαθέσιμη σε πολλά εργαστήρια και 
πολλές χώρες λόγω του υψηλού κόστους και του μεγάλου εξοπλισμού τα οποία 
χρειάζεται η μέθοδος. Επιπλέον η πολυπλοκότητα της τεχνικής και η σχετική υψηλή 
ακτινοβόληση περιορίζουν την χρήση της μεθόδου ειδικά όταν χρειάζονται 
πολλαπλά πειράματα ή εξέταση των παιδιών. Η εξέλιξη της Μαγνητικής 
Τομογραφίας στην δεκαετία του ‘80 και ειδικότερα η εφαρμογή την δεκαετία του 
’90 της Λειτουργικής Μαγνητικής Τομογραφίας έδωσε νέα ώθηση στην μελέτη του 
εγκεφάλου σε αληθή χρόνο (real time).  

Όπως προείπαμε  η Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία (fMRI) είναι μια έμμεση 
απεικόνιση της νευρωνικής δραστηριότητας. Αυτή η δραστηριότητα προκαλεί μια 
τοπική αύξηση του μεταβολισμού του εγκεφάλου και κατ’ επέκταση αυξάνει την 
κατανάλωση οξυγόνου. Αυτό αυτόματα αυξάνει την μικροκυκλοφορία τοπικά με 
άφιξη νέου αρτηριακού αίματος πλούσιου σε οξυαιμοσφαιρίνη καθώς και λόγω της 
αυξημένης κατανάλωσης του οξυγόνου αύξηση και της δεσόξυαιμοσφαιρίνης η 
οποία αποτελεί ένα τοπικό ενδογενές σκιαγραφικό το οποίο δίδει ως αποτέλεσμα 
μια τοπική αύξηση του σήματος στην Μαγνητική Τομογραφία. Αυτό το φυσικό 
ενδογενές σκιαγραφικό στην περιοχή του εγκεφάλου η οποία δραστηριοποιείται 
μπορεί να απεικονιστεί με ειδικές υπερταχείες ακολουθίες σε Μαγνητικό 
Τομογράφο και αποτελεί την βάση αρχής της Λειτουργικής Μαγνητικής 
Τομογραφίας.  

Το φαινόμενο αυτό λέγεται BOLD (δηλαδή Blood Oxygenation Level Dependent 
Contrast) δηλαδή σκιαγραφική αντίθεση η οποία στηρίζεται στο επίπεδο της 
οξυγόνωσης του αίματος. 

Η αύξηση του σήματος την οποία λαμβάνομε με το φαινόμενο BOLD κατά την 
Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία σε έναν συνηθισμένο Μαγνητικό Τομογράφο 
(1,5 Tesla) εκτιμάται σε 2 έως 5%. 
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Αυτό το σήμα το οποίο ανιχνεύουμε με ειδικές ακολουθίες κατά την διάρκεια μιας 
δοκιμασίας μέσα στον Μαγνητικό Τομογράφο επιπροβάλλεται σε ανατομικές 
εικόνες υψηλής ευκρίνειας τις οποίες έχουμε λάβει εκ των προτέρων κάνοντας 
σύντηξη-επιπροβολή των εικόνων. Έτσι έχουμε τρισδιάστατη ανασύνθεση του 
εγκεφάλου στις οποίες απεικονίζονται οι περιοχές ενεργοποίησης σαν κηλίδες 
ορισμένης έντασης. 

Η όλη διαδικασία για την διενέργεια μιας δοκιμασίας κρατάει περίπου 2,5 λεπτά και 
σε συνήθη εξέταση χρησιμοποιούμε 3-5 δοκιμασίες με συνολική διάρκεια εξέτασης 
περίπου τριάντα λεπτά. 

Κατά την Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία ο ασθενής είναι τοποθετημένος στον 
Μαγνητικό Τομογράφο όπως σε μια συνηθισμένη εξέταση και εφαρμόζοντας μια 
συγκεκριμένη δοκιμασία πχ. κίνησης ή λόγου βλέπουμε σε αλήθη χρόνο (real time) 
τις αντίστοιχες περιοχές του εγκεφάλου οι οποίες δραστηριοποιούνται κατά την 
διενέργεια αυτής της διαδικασίας. Ειδικότερα αυτό το οποίο κάνουμε είναι να 
παίρνουμε συνεχώς πάρα πολλές εικόνες – δεδομένα τα οποία επεξεργάζονται και 
επιπροβάλλονται αυτόματα πάνω σε ανατομικές εικόνες. 

Στην καθημερινή κλινική πράξη για τον καθορισμό των πρωτογενών 
αισθητικοκινητικών περιοχών χρησιμοποιούμε 3 έως 5 παραδείγματα και για τον 
καθορισμό του επικρατούντος ημισφαιρίου με παραδείγματα λόγου αρκούν 3 
τουλάχιστον δοκιμασίες. Μια απλή συνήθης εξέταση Λειτουργικής Μαγνητικής 
Τομογραφίας δεν ξεπερνά τα 20 έως 30 λεπτά. 

Φυσικά ακολουθεί κάποια επεξεργασία των δεδομένων με έλεγχο ποιότητας και 
απόρριψη παραδειγμάτων τα οποία παρουσιάζουν artifacts πχ. κίνησης. 

Μετά τον ποιοτικό έλεγχο τα δεδομένα είναι έτοιμα είτε να δοθούν αυτούσια είτε 
να φωτογραφηθούν. Υπάρχει δυνατότητα επίσης να βρούμε τις συντεταγμένες στον 
άξονα x, y και z κάθε περιοχής ενεργοποίησης και να συσχετιστούν αυτές με 
στερεοτακτικούς χάρτες ή άτλαντες του εγκεφάλου (πχ. Talairach) προς 
διευκόλυνση τεχνικών νευροπλοήγησης-Neurinavigation καθώς και στερεοτακτικές 
βιοψίες. 

Οι κυριότερες τεχνικές εφαρμογές της Λειτουργικής Μαγνητικής Τομογραφίας είναι 
η ανάδειξη των πρωτογενών αισθητικοκινητικών περιοχών και η σχέση-απόσταση 
αυτών από βλάβη του εγκεφάλου (πχ. όγκο, αγγειακή δυσπλασία). Αυτό γίνεται 
χρησιμοποιώντας ειδικές δοκιμασίες κίνησης των άκρων. 

Σε προεγχειρητικό έλεγχο επιληψίας σκόπιμο είναι να γνωρίζουμε το επικρατούν 
ημισφαίριο του εγκεφάλου. Αυτό είναι εφικτό χρησιμοποιώντας παραδείγματα 
λόγου τα οποία αναδεικνύουν τα κινητικά κέντρα λόγου (Broca) και τα κέντρα 
αντίληψης του λόγου (Wernicke).  

Για τις εξετάσεις αυτές χρησιμοποιούμε τόσο λεκτικά παραδείγματα (πχ. κλίση 
ρήματος, δημιουργία αντίθετων λέξεων) καθώς και παραδείγματα ακουστικά κατά 
τα οποία ο ασθενής ακούει και κατανοεί παραδείγματα λόγου. 

Ο προεγχειρητικός αυτός έλεγχος δίδει χρήσιμες πληροφορίες για τον χειρουργικό 
σχεδιασμό και την προσπέλαση των όγκων, βοηθάει τον νευροχειρουργό να 
αποφύγει σημαντικές περιοχές οι οποίες είναι πλησίον του όγκου. Έτσι 
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επιτυγχάνονται καλύτερα μετεγχειρητικά αποτελέσματα ελάχιστα νευρολογικά 
υπολείμματα (αναπηρία) και με την μέγιστη εξαίρεση της βλάβης με ασφάλεια. 

Σημαντική είναι η συμβολή της Λειτουργικής Μαγνητικής Τομογραφίας (fMRI) στην 
μελέτη της πλαστικότητας του εγκεφάλου μετά από αποθεραπεία σε ασθενείς με 
ισχαιμική ή άλλη τραυματική βλάβη του εγκεφάλου με σχετικά νευρολογικά 
υπολείμματα. 

Ειδικότερα στον πόνο οι αρχικές μελέτες αντίληψης του πόνου στον εγκεφάλου 
έγιναν με το PET. Οι μελέτες οι οποίες ακολούθησαν με Λειτουργική Μαγνητική 
Τομογραφία (fMRI) επιβεβαίωσαν τα γνωστά ήδη αποτελέσματα με ενεργοποίηση 
των πρωτογενών αισθητικοκινητικών περιοχών καθώς και της έλικας του 
προσαγωγίου, συμπεριλαμβανομένων και περιοχών του προμετωπιαίου φλοιού 
πιθανότατα λόγω συμμετοχής επιπλέον γνωστικών διαδικασιών. Περιοχές 
ενεργοποίησης παρατηρήθηκαν επίσης στον φλοιό της νήσου του Reil και την 
κατώτερη βρεγματική χώρα καθώς και σε ορισμένες περιπτώσεις ιδίως σε 
δοκιμασίες με σπλαγχνικό πόνο οπίσθιο προσαγώγιο καθώς και οπτικός φλοιός. 

Σε πολλές δοκιμασίες παρατηρήθηκε ενεργοποίηση και στον αριστερό ιππόκαμπο.  

Σύμφωνα με τις έρευνες στην διεθνή βιβλιογραφία αποτελέσματα των μελετών με 
Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία καταλήγουν στην ύπαρξη δυο παράλληλων 
υποσυστημάτων αντίληψης του πόνου το έξω (αισθητικό-διακριτικό) και το έσω 
(συναισθηματικό-γνωσιακής αξιολόγησης), (Apkarian etal 2005, Trucey and Mantyh 
2007). Το έξω σύστημα ενεργοποιεί κυρίως τον φλοιό διαμέσου των έξω θαλαμικών 
πυρήνων ενώ το έσω σύστημα ενεργοποιεί τον αισθητικοκινητικό φλοιό 
συμπεριλαμβανομένου και του προσαγωγίου, της νήσου και του προμετωπιαίου 
φλοιού διαμέσου των έσω θαλαμικών πυρήνων (Price 2000 και Rainville 2002 και 
Vogt 2005). 

Με βάση τις μελέτες της Λειτουργικής Μαγνητικής Τομογραφίας και την 
αποκωδικοποιηση της αντίληψης του πόνου στον εγκέφαλο δημιουργούνται οι 
προϋποθέσεις για αντιμετώπιση του πόνου: 

1) Λεπτομερής χαρτογράφηση των περιοχών του πόνου προς καθοδήγηση 
διεγχειρητικού φλοιώδους ερεθισμού (intraoperative cortical stimulation) με 
τελικό σκοπό τοποθέτηση νευροδιεγέρτη (neurostimulation). 

2) Μελέτη αποτελέσματος αντίληψης του πόνου πριν και μετά θεραπεία με 
ειδική αγωγή φαρμακευτική και με εναλλακτικές μεθόδους πχ. βελονισμός, 
ύπνωση. 

3) Με βάση αποτελέσματα της Λειτουργικής Μαγνητικής Τομογραφίας 
μπορούμε να επέμβουμε μέσω βιοανάδρασης- νευροανάδρασης για 
ελάττωση- έλεγχο του πόνου από το ίδιο το άτομο μέσω ειδικής 
εκπαίδευσης στα πλαίσια στοχοποιημένης πλαστικότητας του εγκεφάλου. 

Συμπερασματικά η Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία είναι απλή, αναίμακτη, 
χωρίς βιολογικό κόστος εξέταση η οποία υπερτερεί σε στατιστική δύναμη, χωρικά 
και χρονικά του PET και των υπολοίπων αιματηρών μεθόδων. Μπορεί να 
χαρτογραφήσει τόσο την επιφάνεια του φλοιού του εγκεφάλου όσο και τις εν τω 
βάθει περιοχές σε αντίθεση με την διεγχειρητική φλοιογραφία. 
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Έχει υψηλή χωρική ευκρίνεια της τάξεως mm και χρονική ευκρίνεια της τάξεως 0,1 
έως 1 sec. 

Είναι μια μέθοδος μη επεμβατική με δυνατότητα επανάληψης πολλαπλών 
παραδειγμάτων-δοκιμασιών και απαιτεί ελάχιστη προετοιμασία του ασθενούς. 

Μας δίνει εικόνες λειτουργικές και ανατομικές ταυτόχρονα με δυνατότητα 
απεικόνισης νευρωνικών λειτουργικών κυκλωμάτων. Τέλος έχει χαμηλό κόστος και 
σχετικά μεγάλη διαθεσιμότητα σε σχέση με το PET. 

Τα κυριότερα μειονεκτήματα της μεθόδου είναι εξαρτάται από την συμμετοχή του 
εξεταζόμενου και σε ορισμένες περιπτώσεις τα αποτελέσματα είναι αμφίβολα λόγω 
κακής συνεργασίας και ύπαρξης κινητικών παρασίτων (artifacts). 

Η εντόπιση των περιοχών με fMRI σε αρκετές περιπτώσεις παρουσιάζει μετατόπιση 
έως 8χιλ. από τις περιοχές οι οποίες επιβεβαιώθηκαν με φλοιογραφία 
διεγχειρητική. 

Η Λειτουργική Μαγνητική Τομογραφία αποτελεί ένα αντικειμενικό, σχετικά 
ποσοτικό και αξιόπιστο εργαλείο εκτίμησης της νευρωνικής δραστηριότητας πριν 
και μετά την θεραπεία με σκοπό και την εκτίμηση του θεραπευτικού 
αποτελέσματος του πόνου.  
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ανεξάρτητα από την οδό χορήγησης ανεπιθύμητες ενέργειες, που καταγράφηκαν 
ήταν η ναυτία, ο έμετος, η ζάλη, η υπνηλία, η καταστολή, η δυσπεψία, η κοιλιακή 
δυσφορία μετά το γεύμα, η ξηροστομία καθώς και μεταβολές στο χρόνο ροής του 
αίματος.7 Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός,  ότι σε μελέτη χορήγησης 
ινδομεθακίνης 100 και 150 mg από το στόμα και το ορθό αντίστοιχα, η ενδοσκοπικά 
διαγνωσθείσα βλάβη του γαστρικού βλεννογόνου ήταν ανεξάρτητη της οδού 
χορήγησης. Σχετικά με την οδό χορήγησης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες που 
αναφέρονται, είναι η δυσφορία στη θέση της ενδομυϊκής έγχυσης, και διάρροια, 
ερεθισμός του ορθού και μη συγκράτηση του φαρμάκου όταν η χορήγηση γίνεται 
από το ορθό. Η τοπική εφαρμογή ΜΣΑΦ θεωρείται  ασφαλής, γιατί οι τοπικές και οι 
συστηματικές ανεπιθύμητες ενέργειες, τόσο στον οξύ όσο και στο χρόνιο πόνο, δεν 
διέφεραν από εκείνες του placebo, ούτε συσχετίστηκε με αιμορραγία από το ΓΕΣ. 

 Οι κύριες ανησυχίες μετά από χορήγηση ΜΣΑΦ σε οξύ πόνο, αφορούν τις 
μείζονες ανεπιθύμητες  ενέργειες όπως είναι οι αλλεργικές αντιδράσεις, η νεφρική 
ανεπάρκεια 10,11, τα προβλήματα πηκτικότητας και η εμπλοκή των φαρμάκων στην 
διαδικασία της επούλωσης, ιδιαίτερα στα οστά.3 

 Ψευδοαλλεργικές αντιδράσεις εμφανίζονται σε ποσοστό 10% ιδίως σε 
ασθενείς με βρογχικό άσθα, νευροδερματίτιδα, αγγειοοίδημα, ουρτηκάρια, ρινίτιδα 
και ρινικούς πολύποδες.3  Στην περίπτωση χορήγησης σελεκοξίμπης θα πρέπει να 
διερευνάται προηγούμενη αλλεργία σε σουλφοναμίδες. Περιστασιακά μπορεί να 
εμφανιστούν και σοβαρές αλλεργικές αντιδράσεις (σύνδρομο Steven's-Johnson, 
σύνδρομο Lyell, καταπληξία). 

 Σχετικά με την περιστασιακή νεφρική βλάβη, παρατηρείται μικρή διαφορά 
μεταξύ των μη εκλεκτικών ΜΣΑΦ και των εκλεκτικών COX-2 αναστολέων. Άλυτος 
παραμένει ο κίνδυνος νεφροπάθειας από συνδυασμό αναλγητικών. Ιδιαίτερη 
προσοχή απαιτείται ως προς τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας 
σε ασθενείς με πρϋπάρχουσα καρδιακή ή νεφρική νόσο, αγωγή με διουρητικά της 
αγκύλης ή απώλεια αίματος μεγαλύτερη του 10% του ολικού όγκου αίματος. 
Γηραιότεροι, αφυδατωμένοι ασθενείς διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο απ΄ότι νέοι 
ενήλικες σε καλή κατάσταση. 

 Τα ΜΣΑΦ επιμηκύνουν το χρόνο αιμορραγίας (περίπου 30%), συνήθως σε 
φυσιολογικά όρια. Αυτό μπορεί να διαρκέσει για την ασπιρίνη μέρες, ενώ για τα 
άλλα ΜΣΑΦ ώρες. Επομένως τα ΜΣΑΦ πιθανόν να προκαλούν σημαντική αύξηση 
της απώλειας αίματος. Εκτός από την ασπιρίνη, σημαντική αναστολή της 
συγκόλλησης των αιμοπεταλίων προκαλεί και η κετορολάκη. Όσον αφορά τον 
κίνδυνο αιμορραγίας από τη θέση της χειρουργικής επέμβασης μετά από χορήγηση 
μη εκλεκτικών ΜΣΑΦ, στη βιβλιογραφία αναφέρεται, ότι ένας ασθενής στους 
εξήντα από αυτούς που πήραν μη εκλεκτικά ΜΣΑΦ μετά αμυγδαλεκτομή, θα 
χρειαστεί επανεπέμβαση, κάτι που δεν θα γινόταν εάν δεν είχε ληφθεί η ανωτέρω 
αγωγή.12,13 Παρόμοιο ποσοστό επανεπέμβασης αναφέρεται και σε ασθενείς με 
στεφανιαία παράκαμψη μετά από λήψη ασπιρίνης, συγκριτικά με ασθενείς χωρίς 
ασπιρίνη.14 Άγνωστο παραμένει το γεγονός εάν οι κοξίμπες θα είχαν μια κλινικά 
σχετικά χαμηλότερη συχνότητα μετεγχειρητικής αιμορραγίας απ’ ότι τα μη 
εκλεκτικά ΜΣΑΦ. 

Η εμπλοκή των ΜΣΑΦ στη διαδικασία της επούλωσης, ιδιαίτερα των 
οστών, δεν είναι γνωστή σε κλινικά εμφανές επίπεδο3. Ως γνωστόν, οι 
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