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νευρΟΠαθητικΟΣ ΠΟνΟΣ
Nοσολογικό περιεχόμενο νευροπαθητικού πόνου

Εννοιολογία του πόνου

Ο πόνος είναι μια υποκειμενική δυ-
σάρεστη εμπειρία, αισθητική και συναι-
σθηματική, αποτέλεσμα διεργασιών που 
ξεκινούν από ένα βλαπτικό ερέθισμα ή 
μια νόσο στην οποία συμμετέχει ενερ-
γά το νευρικό σύστημα. Είναι ένα πολυ-
διάστατο βιολογικό σύμπτωμα, αποτελεί 
μία πανανθρώπινη εμπειρία και αιτία με-
γάλης οδύνης1,5.

Κάθε άνθρωπος που πονά εκφράζε-
ται με «παρόμοιο τρόπο», αποτελεί όμως 
μία ξεχωριστή οντότητα με διαφορετική 
ψυχοσωματική υποδομή και μπορεί να 
έχει διαφορετική ή κοινή αιτία και αντι-
μετώπιση. 

Ο πόνος αποτελείται από δύο συνι-
στώσες: Την αισθητική (φυσική) και τη 
συ ναισθηματική (ψυχολογική-υποκειμε-
νική). Οι δύο αυτές συνιστώσες βρίσκο-
νται μεταξύ τους σε μια δυναμική σχέση 
που διαμορφώνεται και εκφράζεται ανά-
λογα με το άτομο, το περιβάλλον, το χώ-
ρο, το χρόνο και τη στιγμή1,2. 

Ο πόνος δεν καθορίζεται μόνο από 
την υποκείμενη βλάβη αλλά και από την 

προηγούμενη βίωση και εμπειρία του 
πόνου, τις προσωπικές και βιοκοινωνι-
κές πεποιθήσεις, επιδράσεις, κίνητρα και 
το περιβάλλον. 

τί είναι πόνος;

Η εμπειρία και η έννοια του πόνου εί-
ναι γνωστή σε όλους μας. Εν τούτοις, το 
τι ακριβώς είναι πόνος είναι δύσκολο να 
καθορισθεί επιστημονικά και με ακρί-
βεια, γιατί ο πόνος αποτελεί ουσιαστικά 

μία υποκειμενική βίωση και εμπειρία και 
όχι ένα απλό και μονοδιάστατο βιολογι-
κό «ερέθισμα-απάντηση». Περισσότερα 
στο: Εννοιολογία του πόνου. Ο πόνος 
ως βίωμα και συμπεριφορά (κεφάλαιο 
από το βιβλίο Δ. Γουλές: Οσφυαλγία- Δι-
σκοπάθεια)1.

Σύμφωνα με το γνωστό ορισμό που 
καθιέρωσε η Διεθνής Εταιρεία Πόνου 
IASP (International Association for the 
Study of Pain) το 1979, πόνος είναι μία 
δυσάρεστη αισθητική και συγκινησιακή 
εμπειρία που έχει σχέση με πραγματική 
ή δυνητική βλάβη ιστών ή που περιγρά-
φεται σαν τέτοια. 

Το μέγεθος του ερεθίσματος ή της βλά-
βης, η αντίληψή του σαν πόνος και η απά-
ντηση που προκαλείται, αποτελούν μέρη 
μιας εξίσωσης στην οποία ουσιαστικό ρό-
λο παίζει η προσωπικότητα του ατόμου, 
τα προηγούμενα βιώματά του, η φιλοσο-
φική και υπαρξιακή του τοποθέτηση απέ-
ναντι στο φαινόμενο της ζωής κ.ά.

Είδη πόνου

Ανάλογα με το μέγεθος του ερεθίσμα-
τος ή της βλάβης ο προκαλούμενος πό-
νος μπορεί να είναι ήπιος, μέτριος, σο-
βαρός ή πολύ σοβαρός. Με διαφορετική 
περιγραφική διατύπωση μπορεί να χαρα-
κτηρισθεί: ανθεκτικός (intractable), αβά-
στακτος (unbearable) και αθεράπευτος 

δ. γόυλες
Ρευματολόγος, Επ. Συνεργάτης Παν. Αθηνών

Στο άρθρο αυτό δίδεται ένας σύντομος εννοιολογικός προσδιορισμός του πόνου και 

περιγράφονται τα είδη και η ταξινόμησή του. Στη συνέχεια ορίζεται ο νευροπαθητικός πόνος, 

μια κλινική οντότητα που απασχολεί ιδιαίτερα τη σύγχρονη διεθνή βιβλιογραφία. Στη συνέχεια 

καθορίζεται η αιτιολογία του, τα κλινικά σημεία και συμπτώματα που τον χαρακτηρίζουν, η 

ιδιαιτερότητα των οποίων κατευθύνουν τον κλινικό γιατρό στην έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία. 

Τέλος, γίνεται σύντομη αναφορά στην παθογέωεια και στις κλίμακες μέτρησης του πόνου.

Χορηγός:

Ιατρικά Εργαστήρια «ΔΙΑΓΝΩΣΗ Α.Ε»
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(incurable). Ο πόνος μπορεί να είναι:
•  Αναφερόμενος, προβαλλόμενος, αντα-

νακλώμενος
• φυσιολογικός ή παθολογικός
• οξύς ή χρόνιος
•  καλοήθους ή κακοήθους αιτιολογίας
•  σωματικός, σπλαχνικός, νευροπαθη-

τικός.
Μια πολύ ενδιαφέρουσα και χρήσιμη 

κατάταξη του πόνου που θα ακολουθή-
σουμε είναι με βάση τον ανατομικό και 
παθογενετικό μηχανισμό του σε: Ψυχο-
γενή, Αλγαισθητικό και Νευροπαθητικό.

1. Ψυχογενής ή Λειτουργικός Πόνος
Ο (ιδιοπαθής) ψυχογενής πόνος είναι 

μια αμφισβητούμενη οντότητα για με-
ρικούς. Οφείλεται σε ψυχολογικά αίτια 
και δεν διαπιστώνεται αιτιώδης οργανι-
κή βλάβη ή νευροανατομική συσχέτιση 
στη συμπτωματολογία του. Πολλές φορές 
συγχέεται κατά πόσο ο ψυχικός παράγων 
προκαλεί τον πόνο ή ο πόνος προκαλεί 
τις ψυχικές διαταραχές. Σύμφωνα με τον 
ορισμό του, ο πόνος δεν μπορεί να δια-
χωρισθεί σε σωματικό και ψυχικό αλλά 
είναι μια ενιαία και «συμπαγής» οντότη-
τα. Παρόλα αυτά, κατά τη γνώμη μας, οι 
αμφίδρομες ενδογενείς αλληλεπιδράσεις 
θα πρέπει να τονισθούν και είναι εμφα-

νείς στην κλινική πράξη.

2. Αλγαισθητικός πόνος
Οφείλεται σε βλάβη των περιφερικών 

σωματικών και σπλαχνικών ιστών χωρίς 
να θίγεται η νευρική οδός ή το νευρικό 
σύστημα ή να συμμετέχει λόγω παθολο-
γίας ή δυσλειτουργίας του.

Πιο ειδικά, οφείλεται σε διέγερση των 
τελικών περιφερικών αλγοϋποδοχέων 
(νευρικών απολήξεων) από τη βλάβη 
των επιχωρίων σωματικών ιστών. Ο πό-
νος μεταφέρεται κεντρικά με τις ίνες Αδ 
και τις ίνες C. Διακρίνεται σε σωματικό 
και σπλαχνικό πόνο.
α)  Ο σωματικός πόνος, προέρχεται από 

ερεθισμό των αλγοϋποδοχέων των πα-
σχόντων σωματικών (μη σπλαχνικών) 
ιστών. Άγεται κεντρικά κυρίως με τις 
ίνες Αδ αλλά και με τις C και διανέμε-
ται στο αντίστοιχο δερμοτόμιο, ασα-
φώς κατά τη γνώμη μας. Είναι συνή-
θως πόνος οξύς, συνεχής, σταθερός, 
διαξιφιστικός, εντοπισμένος.

β)  Ο σπλαχνικός πόνος μεταφέρεται κυ-
ρίως με τις ίνες C και λιγότερο με τις 
Αδ. Ο σπλαχνικός πόνος είναι βύθιος, 
αμβλύς, συνεχής ή κωλικοειδής, διάχυ-
τος και ασαφής. Μπορεί να συμμετέ-
χει το συμπαθητικό σύστημα ή να εί-
ναι αναφερόμενος ή προβαλλόμενος 
σε άλλη περιοχή που έχει την ίδια εμ-
βρυολογική προέλευση με το πάσχον 
όργανο π.χ. η καρδιά αντανακλά τον 
πόνο στο αριστερό άνω άκρο και η 
χολοκυστοπάθεια προβάλλει τον πό-
νο στην ωμοπλάτη.

3. Νευροπαθητικός Πόνος
Ο νευροπαθητικός πόνος προέρχεται 

από οργανική βλάβη ή δυσλειτουργία 

του νευρικού ιστού. Το άλγος μεταφέ-
ρεται κεντρικά με την ίδια νευρική οδό 
όπως και ο αλγαισθητικός πόνος. Έχει χα-
ρακτηριστική κλινική εικόνα και δικούς 
του παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
που τον αφορίζουν σε ξεχωριστή νοσο-
λογική οντότητα.

κλινική και Θεραπευτική 
προσέγγιση του Νευροπαθητικού 
πόνου

Κλινική προσέγγιση 
Όπως προαναφέρθηκε η προέλευ-

ση του επίμονου πόνου μπορεί να εί-
ναι αλγαισθητική (nociceptive, νευρι-
κές απολήξεις) ή νευροπαθητική. Και οι 
δύο χρησιμοποιούν τα ίδια νευρικά μο-
νοπάτια για τη μεταβίβασή τους, αλλά 
υπάρχουν σημαντικές διαφορές στους 
μηχανισμούς μέσω των οποίων παρά-
γονται και επεξεργάζονται τα βιολογι-
κά επώδυνα ερεθίσματα. Ο αλγαισθη-
τικός πόνος προέρχεται από μια γνωστή 
ή εμφανή πηγή εξωνευρικού ιστού (πχ 
τραυματισμός, μετάσταση, ισχαιμία, 
αρθρίτιδα). Συνήθως είναι εύκολο να 
αναγνωριστεί. Ο νευροπαθητικός πό-
νος ωστόσο μπορεί να συμβεί και εν 
απουσία μιας ανιχνεύσιμης αιτίας που 
τον προκαλεί3.

Γενικά, ο οξύς πόνος προκαλεί ένα «συ-
ναγερμό» που οδηγεί σε επακόλουθες 
προστατευτικές και αμυντικές αντιδρά-
σεις. Ο νευροπαθητικός πόνος ωστόσο 
δεν επισημαίνει άμεσο κίνδυνο και εί-
ναι σχετικά χρόνιος. Αντιπροσωπεύει μια 
καθυστερημένη, συνεχιζόμενη (χρόνια) 
αντίδραση σε μία βλάβη που δεν είναι 
πλέον οξεία αλλά συνεχίζει να εκφρά-
ζεται ως παρατεινόμενο επώδυνο ερέθι-
σμα, χωρίς καμιά βιολογική σκοπιμότη-

κεντρικά και Περιφερικά, ανάλογα με την εντόπιση: 
•  Κεντρικές αιτίες: αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, η ΚΠΣ, οι συμπιεστικές, εκφυλιστικές και 

τραυματικές μυελοπάθειες.
• Λοιμώδη: Έρπης, πολιομυελίτιδα.
• Μεταλοιμώδη: Πολυριζίτιδα Guilliain-Barre.
• Τραυματικά-Εκφυλιστικά: Τραυματισμός ΝΜ, συμπίεση δισκική, εκφύλιση.
• Μεταβολικά: Διαβητική ή αλκοολική νευρίτιδα ή βιταμινική ανεπάρκεια.
• Χημικά: Χημειοθεραπευτικά φάρμακα, αλκοόλ, μόλυβδος.
Ρευματολογικής-Μυοσκελετικής αιτιολογίας.

Πίνακας 1. Αιτιολογία ΝΠ

Eικόνα 1. Το άλγος στο νευροπαθητικό πόνο 
μεταφέρεται κεντρικά με την ίδια νευρική οδό 
όπως και ο αλγαισθητικός πόνος.
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τα ή χρησιμότητα.
Αυτή η νευρική δυσλειτουργία μπορεί 

να οφείλεται σε συμπίεση, διατομή, διή-
θηση, φλεγμονή, ισχαιμία ή μεταβολική 
βλάβη των κυττάρων ή των νευρώνων 
ή συνδυασμό αυτών. Ο νευροπαθητι-
κός πόνος μπορεί να ταξινομηθεί με βά-
ση την προέλευσή του σε περιφερικό και 
σε κεντρικό3. Παραδείγματα αποτελούν η 
επώδυνη διαβητική νευροπάθεια, η με-
θερπητική νευραλγία, η νευροπάθεια προ-
καλούμενη από αντινεοπλασματική θερα-
πεία, από HIV αισθητική νευροπάθεια, η 
νευροπάθεια από διήθηση από όγκο, ο 
πόνος στο μέλος-φάντασμα, ο πόνος έπει-
τα από μαστεκτομή, τα σύνδρομα σύνθε-
του περιοχικού πόνου (αλγοδυστροφία, 
αντιδραστική συμπαθητική δυστροφία), 
η νευραλγία τριδύμου κ.ά.

Τα σύνδρομα που προκαλούν κεντρικό 
νευροπαθητικό άλγος είναι η σκλήρυνση 
κατά πλάκας, ο τραυματισμός ή συμπίε-
ση του νωτιαίου μυελού, το κεντρικό άλ-
γος μετά από εγκεφαλικό επεισόδιο, η νό-
σος του Parkinson κ.ά.

Αιτιολογία 

Η αιτιολογία του ΝΠ αποτελείται από 
ένα ευρύ φάσμα ετερογενών νοσημά-
των που ταξινομούνται ενδεικτικά στον 
πίνακα 1.

Ρευματολογικής- Μυοσκελετικής 
Αιτιολογίας2,7,8

Τα ρευματικά νοσήματα είναι η πιο συ-

χνή αιτία νευροπαθητικού πόνου (ΝΠ). 
Υπολογίζεται ότι αντιπροσωπεύουν το 60% 
των περιπτώσεων και είναι περίπου διπλά-
σια ή τριπλάσια από το σύνολο των υπο-
λοίπων νοσημάτων που προκαλούν ΝΠ 
(Πίνακας 2). Μπορεί να διαχωριστούν σε 
νευροπαθητικό πόνο από αυτοάνοσα ή 
φλεγμονώδη ρευματικά νοσήματα όπως 
είναι: οι βλάβες του ΚΝΣ και των περι-
φερικών νεύρων, πολ/πλές μονονευρίτι-
δες, πολυνευρίτιδες, αγγειίτιδες νεύρων 
και ΚΝΣ από συστηματικό ερυθηματώ-
δη λύκο (ΣΕΛ), συστηματικές αγγειίτιδες, 
ρευματοειδής αρθρίτιδα κ.λπ.

Συχνότερος είναι ο ΝΠ από ρευματι-
κά μυοσκελετικά σύνδρομα μηχανικής- 
εκφυλιστικής αιτιολογίας. Αυτά είναι τα 
σπονδυλογενή (δισκογενή) σύνδρο-
μα όπως:
α)  Η δισκοκήλη που μπορεί να πιέζει 

το νωτιαίο μυελό (ΝΜ) ή τις νωτιαί-
ες ρίζες

β)  Η κεντρική στένωση του νωτιαίου σω-
λήνα όπου πιέζεται ο νωτιαίος μυελός 
και οι ρίζες στον αυχένα, τη ΘΜΣΣ ή 
την ΟΜΣΣ

γ)  Η πλάγια (τρηματική) στένωση όπου 
παγιδεύονται οι εξερχόμενες ρίζες

δ)  Τα σύνδρομα παγίδευσης περιφερι-
κών νεύρων.

Τα σύνδρομα παγίδευσης συνιστούν 
«καλοήθη» ΝΠ. Συχνότερα είναι το σύν-
δρομο θωρακικής εξόδου, απιοειδούς 
μυός, του καρπιαίου και του ταρσιαίου 
σωλήνα, του ωλενίου νεύρου στον αγκώ-

να και στην άκρα χείρα, η παραισθητι-
κή μηραλγία. Τα σύνδρομα αυτά θερα-
πεύονται εύκολα και με τοπική έγχυση 
στεροειδούς.

κλινικές Εκδηλώσεις ΝΠ2-6

Οι ασθενείς συχνά δυσκολεύονται να 
περιγράψουν τα ποιοτικά χαρακτηριστι-
κά του νευροπαθητικού πόνου. Δεν έχουν 
αισθανθεί παρόμοιο πόνο στο παρελθόν. 
Η απώλεια της αισθητικότητας μπορεί να 
είναι ήπια και να επισκιάζεται από αλλο-
δυνία (τα μη επώδυνα ερεθίσματα αντι-
λαμβάνονται ως επώδυνα), υπεραλγησία 
και υπερπάθεια (άθροιση και καθυστερη-
μένο επώδυνο αίσθημα).

Μπορεί να υπάρχουν σημεία συμπαθη-
τικής δυσλειτουργίας, ενίοτε και δυστρο-
φικές αλλοιώσεις. Η έναρξη του πόνου 
μπορεί να καθυστερεί με χαρακτηριστι-
κό παράδειγμα τον κεντρικό (θαλαμικό) 
πόνο μετά από ΑΕΕ, ο οποίος εμφανίζε-
ται μήνες ή χρόνια μετά το αρχικό επεισό-
διο. Μερικές φορές ο πόνος είναι μικτού 
τύπου, αλγαισθητικός και νευροπαθητι-
κός, όπως για παράδειγμα στο μηχανικό 
σπονδυλικό πόνο (δισκοκήλη) με ριζο-
πάθεια, μυελοπάθεια και πόνο από τους 
αλγαισθητικούς υποδοχείς του ινώδη δα-
κτυλίου. Δεν είναι γενικά αποδεκτό ότι ο 
αλγαισθητικός (μη ριζιτικός) σπονδυλικός 
πόνος μπορεί να επεκτείνεται σε απομα-
κρυσμένες περιοχές μιμούμενος μια μυ-
ελοτομική ή ριζαλγική κατανομή. Μπορεί 
να είναι δύσκολο να αναγνωρίσουμε τον 
κυρίαρχο τύπο πόνου και να το θεραπεύ-
σουμε ανάλογα. Οι ασθενείς αυτοί χρειά-
ζονται προσεκτική κλινική εξέταση και συ-
μπληρωματικές απεικονιστικές εξετάσεις 
με νευροφυσιολογική διερεύνηση.

Χαρακτηριστικά σημεία και 
συμπτώματα ΝΠ2,3

Ο ΝΠ εκδηλώνεται με αισθητικά συμπτώ-
ματα. Η ανάπτυξη του είναι εξατομικευ-
μένη, ιδιοσυγκρασιακή και απρόβλεπτη. 
Παρόλα αυτά ορισμένα χαρακτηριστικά 
όπως η υπεραλγησία και η αλλοδυνία, οι 
καυσαλγίες, η χρονιότητα, η δραματικό-
τητα και η ένταση μας καθοδηγούν δια-
γνωστικά αλλά όχι απόλυτα.

Αρκετές φορές έχουν δερμοτομιακή 
ή νευροτομιακή κατανομή που μαρτυ-
ρεί την πάσχουσα ρίζα ή το πάσχον νεύ-
ρο, γεγονός που διαμορφώνει την εντό-

Πάθηση ανά 100,000
Διαβητική περιφερική νευροπάθεια 600
Μεθερμητική νευραλγία  500
Καρκίνος 200
Βλάβες Νωτιαίου Μυελού 120
Καυσαλγία και Αλγοδυστροφία 100
Κατά πλάκας Σκληρυνση 50
Πόνος από μέλος φάντασμα 50
Πόνος μετά από ΑΕΕ 30
Πόνος συσχετιζόμενος HIV 15
Νευραλγία Τριδύμου 15
Οσφυαλγία-ισχιαλγία 2.100
Σύνολο, χωρίς την οσφυοϊσχιαλγία 1.680 
Συνολο, με την οσφυοϊσχιαλγία 3.780

*Based on population of 270 million. Bennett GJ.(1998)

Πίνακας 2. Υπολογισμός Συχνότητας νευροπαθητικού πόνου στις ηΠΑ*
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πιση, τη χαρτογράφηση και το κλινικό 
περίγραμμα του συνδρόμου. Για παρά-
δειγμα, στη δισκογενή ριζοπάθεια, στη 
διαβητική νευροπάθεια, στο σύνδρομο 
καρπιαίου σωλήνα και στη μεθερπητική 
νευραλγία έχουν συγκεκριμένο «πατρόν 
πόνου». Τα κλινικά σημεία και συμπτώ-
ματα του νευροπαθητικού πόνου ανά-
λογα με τον τρόπο που παράγονται και 
εμφανίζονται διαχωρίζονται σε δύο σα-
φείς κατηγορίες:
Α)  Συμπτώματα Ηρεμίας (αυτόμα-

τα) και 
Β) Προκλητά συμπτώματα

Α) Αυτόματη Συμπτωματολογία ή 
Συμπτώματα ηρεμίας
• Παραισθησίες/Δυσαισθησίες
• Καυσαλγίες
•  Παροξυσμικός- Διαξιφιστικός πόνος 
• Πόνος τύπου ηλεκτρικού ρεύματος 
•  Υπαισθησία, μυϊκή ατροφία, δεσμι-

δώσεις
•  Ειδικά νευρολογικά συμπτώματα (χο-

ρειοαθετωσικές κινήσεις, μυοκλονί-
ες κ.λπ.)

Β) Προκλητή Συμπτωματολογία 
•  Αλλοδυνία: πόνος σε φυσιολογικά ανώ-

δυνα ερεθίσματα π.χ. η απλή επαφή 
στο πάσχον μέλος προκαλεί αβάστα-
χτο πόνο.

•  Υπεραλγησία: ο πόνος σε φυσιολογι-
κό ερέθισμα είναι υπερβολικός. Διακρί-

νεται σε υπεραλγησία αφής, στατική, 
κρύου, θερμού.

Άλλα χαρακτηριστικά συμπτώματα ΝΠ
•  Από το μυοσκελετικό: Αρθρική δυσκαμ-

ψία, υποκινητικότητα, μυϊκή αδυναμία 
και ατροφία.

•  Συμπτωματολογία από το αυτόνομο 
νευρικό σύστημα: Στο ΝΠ εμπλέκεται 
το συμπαθητικό σύστημα. Μεταβολές 
στην εφίδρωση, τη θερμοκρασία και 
το χρώμα του δέρματος, απόπτωση 
τριχών όπως σε περιπτώσεις συνδρό-
μου αλγοδυστροφίας λόγω παθολογι-
κής αγγειοκινητικής λειτουργίας.
Στις δοκιμασίες ιδρώτα παρατηρείται 

συνήθως υπερέκκριση ιδρώτα με καθυ-
στέρηση ή ελάττωση στην ποσότητα.

Παθογένεια ΝΠ

Η εμφάνιση του ΝΠ είναι εξατομικευμέ-
νη, ιδιοσυγκρασιακή και απρόβλεπτη με 
βάση τα σημερινά δεδομένα. Η αιτιοπα-
θογένεια του είναι σε έντονο ερευνητικό 
στάδιο. Η κατανόηση των παθογενετικών 
μηχανισμών θα μας οδηγήσει αποτελε-
σματικότερα στην επιτυχή μελλοντική θε-
ραπεία του. Η έρευνα στρέφεται κυρίως 
στις αλλοιώσεις και τα ευρήματα στα πε-
ριφερικά νεύρα και λιγότερο στο νωτιαίο 
μυελό, ενώ η διερεύνηση των μεταβολών 
στον εγκέφαλο είναι δυσχερής. 

Οι προκλινικές μελέτες είναι στραμμέ-
νες σε τρεις άξονες, ανατομικό, μορια-
κό και κυτταρικό. Οι σύγχρονες έρευνες 
έχουν συνδράμει προς την κατεύθυν-
ση αυτή1. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανι-
σμοί που ευθύνονται για τον ΝΠ διαχω-
ρίζονται σε Περιφερικούς και Κεντρικούς 
(Πίνακας 1).

Περιφερικοί Μηχανισμοί

1. Περιφερική ευαισθητοποίηση
Η βλάβη του περιφερικού νεύρου από 

τραύμα, νόσο, φάρμακα κ.ά. προκαλεί 
τοπικά φλεγμονώδη κυτταρική διήθη-
ση και καταστροφή κυττάρων, οι οποί-
ες απελευθερώνουν στην περιοχή μεσο-
λαβητές φλεγμονής και νευροδιεγερτικές 
ουσίες όπως κυτταροκίνες, προσταγλαν-
δίνες, ΑΤρ, ιόντα Η+, πεπτίδια (NGF, οπιο-
ειδή, κανναβινοειδή, σωματοστατίνη, ου-
σία ρ, CGRP, βραδυκινίνη, αραχιδονικό 
οξύ, ισταμίνη, σεροτονίνη). Ο συνδυα-

σμός της τοπικής βλάβης και των ουσιών 
αυτών οδηγεί σε τριπλή δράση.
Α)  Άμεση διέγερση και ευαισθητοποίηση 

(πτώση βαλβίδας διέγερσης) των αλ-
γοϋποδοχέων για την κεντρική μετα-
φορά του ερεθίσματος σε “μεγέθυν-
ση” ώστε να οργανωθεί η φυσιολογική 
προστατευτική απάντηση του οργανι-
σμού στο βλαπτικό ερέθισμα.

Β)  Τροποποίηση της συμπεριφοράς των 
διαύλων Νa με πτώση της βαλβίδας 
(ουδού) διέγερσης, λόγω απελευθέ-
ρωσης του ενζύμου πρωτεϊνική κι-
νάση που προκαλεί φωσφορυλίωση 
του αλγοϋποδοχέα2,5. Μπορεί επίσης 
να παρατηρηθούν στους εν λόγω δι-
αύλους μεταβολές στην έκφραση, στη 
μετανάστευση ή στη διάταξη.

Γ)  Ανάπτυξη νευρογενούς φλεγμονής. 
Οφείλεται:
α)  στην απελευθέρωση των νευ-

ροπεπτιδίων πόνου (ουσία ρ και το 
CGRρ) τα οποία προκαλούν αγγειο-
διαστολή, εξαγγείωση και ε πέκταση 
της φλεγμονής στους παρακείμενους 
νευρώνες και το νωτιαίο γάγγλιο. Τα 
ανωτέρω προκαλούν αλλοδυνία και 
υπεραλγησία.

β)  στην απελευθέρωση νευροτροφί-
νης (NGF), η οποία εντείνει τα πα-
ραπάνω φαινόμενα, ενεργοποιεί 
τα γονίδια στους πυρήνες των κυτ-
τάρων των νωτιαίων γαγγλίων για 
περαιτέρω απελευθέρωση νευρο-
πεπτιδίων και αφύπνιση αλγοϋπο-
δοχέων και 

γ)  στην εγκατάσταση κεντρικής ευαι-
σθησίας στα οπίσθια κέρατα του νω-
τιαίου μυελού.

2. Έκτοπες, αυτόματες παθολογικές 
διεγέρσεις και αυξημένη εφαπτική 
δραστηριότητα

Σε φυσιολογικές καταστάσεις παρατη-
ρούνται αυτόματες διεγέρσεις στο 10% 
των νευρώνων Α. Μετά από τραυματισμό 
ή νόσο του νευρικού ιστού το φαινόμε-
νο αυτό πολλαπλασιάζεται. Ταυτόχρονα 
διεγείρονται οι παρακείμενοι φυσιολογι-
κοί νευρώνες που επανατροφοδοτούν και 
διατηρούν τη διεγερσιμότητα των παθο-
λογικών νευρώνων (διασταυρουμένη δι-
εγερσιμότητα). 

Αυτό οφείλεται σε απελευθέρωση τοπικά 
χημικών νευροδιαβιβαστών ή σε μεταβολές 

Περιφερικοί Μηχανισμοί
1. Περιφερική ευαισθητοποίηση
2.  Έκτοπες διεγέρσεις - διασταυρούμε-

νη διέργεση
3.  Εφαπτική δραστηριότητα συμπαθητι-

κού συστήματος
4.  Εμπλοκή και Σύζευξη Συμπαθητικού 

συστήματος

κεντρικοί μηχανισμοί
1.  Κεντρική Ευαισθητοποίηση (NMDA ή 

υποδοχείς γλουταμινικού οξέος)
2.  Αναδιοργάνωση του Ν.Μ. και φλοιού 

εγκεφάλου
3.  Απώλεια του ανασταλτικού ελέγχου 

Ν.Μ.

Πίνακας 3. 
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του ηλεκτρικού δυναμικού των μεμβρανών 
μεταξύ των ινών Α και C2,3,5. Σε κλινικό επί-
πεδο οι έκτοπες διεγέρσεις ευθύνονται για 
τον αυτόματο παροξυσμικό πόνο, χαρακτη-
ριστικό κλινικό στοιχείο του ΝΠ.

3. Εμπλοκή και Σύζευξη Συμπαθητικών ινών
Στο χρόνιο νευροπαθητικό πόνο μερι-

κές φορές εμφανίζεται δραστηριοποίηση 
του συμπαθητικού συστήματος η οποία 
πιθανότατα οφείλεται σε
α)  σύζευξη και διείσδυση των ινών του 

συμπαθητικού στις αισθητικές ίνες που 
οδεύουν στα νωτιαία γάγγλια, 

β)  εμφάνιση αδρενεργικών υποδοχέων 
στις ίνες C4,5 και 

γ)  προσβολή του αυτόνομου φυτικού συ-
στήματος από το πρωτοπαθές νόσημα 
όπως συμβαίνει στο σακχαρώδη δια-
βήτη και στην αλγοδυστροφία.

κεντρικοί μηχανισμοί

1. Κεντρική Ευαισθητοποίηση
Η κεντρική ευαισθητοποίηση οφείλεται 

σε αθρόα είσοδο ερεθισμάτων στο ΚΝΣ 
από περιφερική νευρική βλάβη. Προ-
καλείται έτσι αυξημένη διεγερσιμότητα 
στα οπίσθια κέρατα του ΝΜ και συγκε-
κριμένα στις μετασυναπτικές μεμβράνες 
και στους δεύτερους αισθητικούς νευρώ-
νες. Χαρακτηρίζεται από πτώση της βαλ-
βίδος (ουδού) διέγερσης και διεύρυνση 
του ιδιοδεκτικού πεδίου. Εκφράζεται με 
παροξυσμική δραστηριότητα της μετα-
συναπτικής μεμβράνης και των νευρώ-
νων, δευτερογενή υπεραλγησία, το φαι-
νόμενο wind up (κουρδίσματος) και την 
ανάπτυξη μνήμης πόνου.

Σε μοριακό επίπεδο σημαντικό ρόλο στη 
παθογένεια της κεντρικής ευαισθητοποίη-
σης διαδραματίζουν οι υποδοχείς ΝΜDA 
(Ν-μεθυλ-D-ασπαρτικού-γλουταμικού 
οξέος, NMDA) ή οι υποδοχείς του γλου-
ταμινικού οξέος που είναι υπεύθυνοι για 
την αγωγή του μετασυναπτικού διεγερ-
τικού ερεθίσματος. Επιπλέον ρόλο έχουν 
η παρουσία ενεργών ενζύμων όπως της 
κινάσης C, ιόντων Mg, ΝΟ, PGs κ.ά. Η 
αθρόα είσοδος αλγογόνων ερεθισμάτων 
από την περιφέρεια δια των ινών C απε-
λευθερώνει νευροδιαβιβαστές και γλου-
ταμινικό οξύ στη μετασυναπτική σχισμή-
μεμβράνη. Το γλουταμινικό οξύ συνδέεται 
με τους ΝΜDΑ υποδοχείς και ενεργοποιεί 
τη διαμεμβρανική ιοντική διακίνηση και 

είσοδο Ca, Na και έξοδο Κ. Η επαναλαμ-
βανόμενη είσοδος ασβεστίου δημιουρ-
γεί πολλαπλές εκπολώσεις (καταρράκτη) 
που συντηρεί παρατεταμένη διεγερσιμό-
τητα της μεμβράνης και των υποδοχέων 
καθώς και ενεργοποιεί περαιτέρω τη γο-
νιδιακή έκφραση.

2. Ανατομική Αναδιοργάνωση του ΝΜ
Μετά από βλάβη ή πειραματική δια-

τομή περιφερικού νεύρου διαπιστώνε-
ται ότι νευρικές ίνες διεισδύουν σε άλ-
λα στρώματα των οπισθίων κεράτων 
με αποτέλεσμα οι Αβ ίνες να μετατο-
πίζονται διαστρωματικά και να δημι-
ουργούν συνάψεις με τις ίνες C λόγω 
ατροφίας των τελευταίων. Στην περί-
πτωση αυτή η απλή αφή που μεταφέ-
ρεται από τις Αβ ίνες εκλαμβάνεται ως 
πόνος από τους δεύτερους αισθητι-
κούς νευρώνες.

3. Απώλεια του αλγο- ανασταλτικού 
συστήματος

Εκτός από τους επαυξητικούς μηχα-
νισμούς πόνου (μοριακούς και ανατο-
μικούς) στον οργανισμό υπάρχουν και 
ανασταλτικοί ενδονευρώνες που βρίσκο-
νται στο νωτιαίο μυελό (κατιόν αναλγη-
τικό σύστημα) και στον εγκέφαλο. Ο μο-
ριακός ανασταλτικός μηχανισμός πόνου 
στο ΝΜ ασκείται προσυναπτικά και με-
τασυναπτικά με την:
α)  απελευθέρωση σεροτονίνης και νο-

ρεπινεφρίνης, εξ’ού και η ευεργε-
τική δράση των αντικαταθλιπτικών 
φαρμάκων.

β)  έκκριση γ- αμινοβουτυρικού οξέος 
(GABA), o οποίος είναι ανασταλτι-
κός νευροδιαβιβαστής.

γ)  έκκριση ενδογενών οπιοειδών (εγκε-
φαλίνης, δυνορφίνης) που δρουν 
στην ιοντική διαμεμβρανική κίνηση 
(διακίνηση Ca και Κ)
Η απώλεια του ανασταλτικού συστή-

ματος οφείλεται σε βλάβη, εκφύλιση ή 
κυτταρικό θάνατο των ενδονευρώνων, 
δυσλειτουργία των υποδοχέων των νευ-
ροδιαβιβαστών GABΑ και οπιοειδών κα-
θώς και στο μηχανισμό επαναπρόσλη-
ψης της σεροτονίνης. 

Μέτρηση πόνου

Αντικειμενική μέθοδος μέτρησης του 
πόνου δεν υπάρχει. Οι κλίμακες πόνου 

επινοήθηκαν και χρησιμεύουν για τη μέ-
τρηση της έντασης και της διάρκειας του 
πόνου και στο βαθμό που ο πόνος επηρε-
άζει τις καθημερινές δραστηριότητες του 
ασθενούς. Για αυτό το σκοπό χρησιμο-
ποιούνται αριθμητικές κλίμακες εικόνες, 
χρώματα, ή πολλαπλές ερωτήσεις. Παρα-
κάτω περιγράφονται εν συντομία οι συ-
χνότερες μέθοδοι μέτρησης πόνου:

1. Οπτική Αναλογική Κλίμακα  
 (Visuαl Analog Scale)

Χρησιμοποιείται μια ευθεία γραμμή συ-
νήθως 10 εκ. μήκους, οριζόντια ή κάθετη, 
από 0 εκ. (=καθόλου πόνος) έως 10 εκ. 
(=ο χειρότερος δυνατός πόνος). Ο ασθε-
νής εντοπίζει πάνω στη γραμμή την έντα-
ση του πόνου του ή το βαθμό δυσαρέ-
σκειας που του προκαλεί. Η ερώτηση που 
απευθύνεται στον ασθενή πρέπει να εί-
ναι συγκεκριμένη επειδή ο πόνος εμφα-
νίζει διακυμάνσεις, δηλαδή «κατά μέσο 
όρο την τελευταία εβδομάδα» ή «ο πιο 
έντονος πόνος το τελευταίο 24ωρο» ή 
και «στις υφέσεις τα επώδυνα ενοχλήμα-
τα σε πιο βαθμό επιμένουν». Είναι για το 
γενικό γιατρό εύχρηστη, απλή, ευαίσθη-
τη και αξιόπιστη σε συνδυασμό με άλλες 
κλίμακες μέτρηση πόνου.

2. Αριθμητική Κλίμακα πόνου (Numerical 
Rating Scale)

Ο ασθενής υπολογίζει την ένταση του 
πόνου του σε μια κλίμακα από 0-10 ή 
0-20 ή 0-100. Το μηδέν αντιστοιχεί το ση-
μείο που δεν υπάρχει πόνος και το μέγι-
στο στο χειρότερο δυνατό πόνο.

3. Κλίμακα λέξεων (Verbal Rating Scale)
Χρησιμοποιούνται λίστες λέξεων από 

τις οποίες ο ασθενής επιλέγει αυτές που 
περιγράφουν καλύτερα την ένταση του 
πόνου του. Χρησιμοποιούνται από 4 έως 
7 συγκεκριμένες περιγραφές (π.χ. μέτρι-
ος, ενοχλητικός, βασανιστικός, φοβερός ή 
αβάστακτος πόνος). Όσο περισσότερες 
είναι οι δυνατές επιλογές, τόσο πιο ευαί-
σθητη είναι η μέθοδος. Προϋπόθεση εί-
ναι η καλή κατανόηση του λόγου.

4. Κλίμακα με πρόσωπα (Faces Pain Scale)
Τα πρόσωπα εμφανίζουν χαρούμε-

νη ευχάριστη έκφραση έως κλαμένη-
επώδυνη. Χρησιμοποιείται κυρίως στα 
παιδιά.
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5. Κλίμακα της γενικής εντύπωσης του 
ασθενούς περί βελτίωσης (Patient Global 
Impression of Change Scale)

Η θεραπεία του πόνου είναι σύνθετη 
και στόχο έχει τη βελτίωση της συνολι-
κής εικόνας του ασθενούς. Στην κλίμα-
κα αυτή ο ασθενής περιγράφει τη βελτί-
ωσή του από την έναρξη της θεραπείας 
με έναν βαθμό που αντιστοιχεί σε πολύ 
μεγάλη βελτίωση, καμία μεταβολή ή ση-
μαντική επιδείνωση. Η κλίμακα μπορεί να 
είναι οπτική, αριθμητική ή κλίμακα λέξε-
ων. Κλινικά σημαντική θεωρείται μια με-
ταβολή άνω των 2εκ. στα 10εκ της οπτι-
κής κλίμακας ή 2 βαθμών στους 10 στην 
αριθμητική κλίμακα.

6. Ερωτηματολόγιο MPQ (McGill Pain 
Questionnaire)

Η πολυδιάστατη επίδραση του πόνου 
στον ασθενή έχει μελετηθεί εκτεταμένα με 
το ερωτηματολόγιο του McGill. Η εκτετα-
μένη του μορφή (long-form–MPQ) περι-
λαμβάνει 78 παραμέτρους και ο ασθενής 
καλείται να βαθμολογήσει καθεμία από 
αυτές. Η σύντομη μορφή (short form-
MPQ) περιλαμβάνει τις 15 πιο εύχρη-
στες παραμέτρους. Τέλος βαθμολογείται 
η ένταση του πόνου κατά την παρούσα 
χρονική περίοδο (0-6). Είναι ευαίσθητη 
κλίμακα που αποκαλύπτει ικανοποιητικά 
τα οφέλη μιας εφαρμοζόμενης θεραπευ-
τικής παρέμβασης. Χρησιμοποιείται από 
ειδικούς ή σε μελέτες.

7. Πολυδιάστατη απογραφή του πόνου 
(Multidimenional Pain Inventory, MMPI)

Προσεγγίζει τις συμπεριφορικές και ψυ-
χοκοινωνικές επιπτώσεις του χρόνιου πό-
νου. Έχει εξαιρετικές ψυχομετρικές ιδιό-
τητες και η αξία του έχει επιβεβαιωθεί σε 
πολλές έρευνες για το χρόνιο πόνο, αλλά 
και στην καθημερινή κλινική πράξη απο-
τελεί σημαντικό βοήθημα. Η αξιοπιστία 
του είναι μεγαλύτερη από τα ερωτημα-
τολόγια McGill. Χρησιμοποιείται από ει-
δικούς ή σε μελέτες.

8. Ερωτηματολόγιο για το νευροπαθητικό 
πόνο (Douleur Neuropathetique 4 
Questions)

Χρησιμεύει στη διάκριση ανάμεσα στο 
νευροπαθητικό και μη-νευροπαθητικό 
πόνο. Περιέχει ερωτήσεις που αφορούν 
την περιγραφή του πόνου7, την εμφάνι-

ση παραισθησίας/δυσαισθησίας εντός της 
επώδυνης περιοχής1, την ύπαρξη αισθη-
τικού ελλείμματος1 και τον προκλητό πό-
νο1. Η απαντήσεις είναι θετικές ή αρνη-
τικές. Εφαρμόστηκε σε γαλλικές έρευνες 
και απέδειξε καλή αξιοπιστία.

9. Εκτίμηση νευροπαθητικών 
συμπτωμάτων και σημείων του Leeds 
(Leeds Assessment of Neuropathic 
Symptoms and Signs)

Αγγλική έκδοση για τη διάκριση νευρο-
παθητικού και μη-νευροπαθητικού πόνου. 
Βαθμολογούνται 5 τύποι πόνου: θερμικός, 
δυασαισθητικός, παροξυσμικός, προκλη-
τός και η αυτόνομη δυσλειτουργία.

10. Ερωτηματολόγιο νευροπαθητικού 
πόνου (Neuropathic Pain Questionnaire)

Χρησιμεύει επίσης στη διάκριση της 
μορφής του πόνου, αλλά και στην παρα-
κολούθηση των συμπτωμάτων. Ο πόνος 
διακρίνεται σε 8 κατηγορίες: καυστικός, 
υπερβολική ευαισθησία στην αφή, διαξι-
φιστικός, αιμωδίας, ηλεκτρικός, νηγμώδης, 
συσφικτικός και αίσθηση ψύχους. Ο ασθε-
νής βαθμολογεί τον πόνο ως δυσάρεστο ή 
ανυπόφορο και καλείται να συσχετίσει την 
αιτία του πόνου με την αφή ή την αλλαγή 
του καιρού. Η ευαισθησία και η αξιοπιστία 
της μεθόδου είναι μέτριες.

Ψυχοφυσιολογικές μετρήσεις

Ο ασθενής περιγράφει και βαθμολογεί 
το υποκειμενικό αίσθημα που του προ-
καλεί ένα ερέθισμα το οποίο εφαρμόζει 
ο γιατρός. Το όργανο που χρησιμοποι-
εί ο γιατρός για το ερέθισμα παίζει κρί-
σιμο ρόλο (π.χ. αλγόμετρο, τρίχες Von-
Frey, θερμά- ψυχρά ερεθίσματα). Γίνεται 
σύγκριση μεταξύ πάσχουσας και μη πά-
σχουσας περιοχής. Εφαρμόζεται για την 
εκτίμηση της αλλοδυνίας και για την εκτί-
μηση του οδού του πόνου.

Θεραπεία νευροπαθητικού πόνου

Η αιτιολογική θεραπεία του πόνου δια-
μορφώθηκε σε πραγματική επιστήμη τα 
τελευταία 40 χρόνια1-8. 

Σήμερα μπορούμε σε αρκετές περιπτώ-
σεις να θεραπεύσουμε, να μετριάσουμε, 
ή να διακόψουμε τον πόνο με τη χορήγη-
ση ειδικών φαρμάκων ή άλλων θεραπευ-
τικών μέσων, όπως νευρολυτικών ουσιών, 
διαδερμικού νευροερεθισμού υψίσυχνου 

ρεύματος, κρυοπηξίας κ.ά. Περισσότερα 
για τη θεραπεία του νευροπαθητικού πό-
νου σε παρεμφερές άρθρο του παρόντος 
τόμου πρακτικών και στην παρατιθέμενη 
βιβλιογραφία1-8.
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