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Πρόλογος  

Από την αρχαιότητα έως και σήμερα ο πόνος συντροφεύει το ανθρώπινο είδος σε όλη 

του την εξελικτική πορεία. Στην αρχαιότητα, πολλοί λαοί συμπεριλαμβανομένων των 

αρχαίων Ελλήνων, πίστευαν ότι ο πόνος έρχεται ως μια μορφή τιμωρία των θεών. 

Σήμερα γνωρίζουμε ότι υπάρχουν είδη πόνου με ωφέλιμη επίδραση για τον άνθρωπο 

και η παρουσία του πόνου είναι συνυφασμένη με την επιβίωση του ανθρώπινου είδους.  

Ο πόνος διακρίνεται σε πολλές διαφορετικές κατηγορίες μεταξύ των οποίων στον οξύ 

και το χρόνιο. Ενώ ο οξύς πόνος έχει αποκλειστικά προστατευτικό ρόλο για τον 

άνθρωπο καθώς λειτουργεί προειδοποιητικά για την ύπαρξη ενός επιβλαβούς 

ερεθίσματος ή κάποιας ασθένειας, ο χρόνιος πόνο δεν έχει προστατευτική δράση. 

Αντιθέτως, η εμφάνιση του χρόνιου πόνου δεν έχει βιολογικά οφέλη αλλά κινητοποιεί 

αισθήματα δυσφορίας, άγχους, θυμού και κατάθλιψης. Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει 

ότι οι άνθρωποι που υποφέρουν από χρόνιο πόνο εμφανίζουν μεγαλύτερα ποσοστά 

αυτοκτονιών και είναι πιο επιρρεπείς στις καταχρήσεις (Rikard et al., 2023). 

Παράλληλα, ο χρόνιος πόνος είναι υπεύθυνος για ένα μεγάλο ποσοστό σωματικής 

αναπηρίας, οδηγώντας σε μεγάλη οικονομική επιβάρυνση το εκάστοτε σύστημα υγείας 

και μείωση της συνολικής παραγωγικότητας. Ειδικότερα, υπολογίζεται ότι το 2016 ο 

αριθμός των πασχόντων από χρόνιο πόνο στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής άγγιξε τα 

50 εκατομμύρια, ενώ το 2021 ο αριθμός αυτός έφτασε τα 51.6 εκατομμύρια (Rikard et 

al., 2023).  

Σε παγκόσμιο επίπεδο, οι πάσχοντες από κάποιας μορφής χρόνιου πόνου συνιστούν το 

20% του παγκόσμιου πληθυσμού, ενώ είναι αξιοσημείωτο ότι το 10% του πληθυσμού 

κάθε χρόνο διαγιγνώσκεται με χρόνιο πόνο (Goldberg & McGee, 2011). Ο συνεχώς 

αυξανόμενος αριθμός των πασχόντων από χρόνιο πόνο, κάνει επιτακτική την ανάγκη 

ανεύρεσης αποτελεσματικής θεραπείας, καθώς μέχρι τώρα η πλήρης διαχείρισή του 

δεν έχει καταστεί εφικτή. Στο πεδίο αυτό έχουν επιστρατευθεί διάφορα μέσα, όπως η 

φαρμακευτική αγωγή, οι χειρουργικές παρεμβάσεις, η εφαρμογή υπερήχων. Ωστόσο, 

τα τελευταία χρόνια όλο και περισσότερο έδαφος κερδίζει η θεραπεία με βλαστικά 

κύτταρα, η οποία συνιστά μια από τις καινοτομίες της σύγχρονης ιατρικής με πολύ 

ενθαρρυντικά αποτελέσματα.  
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Περίληψη 

Ο πόνος αποτελεί μια σωματική και συναισθηματική εμπειρία που επάγει η επαφή με 

ένα επώδυνο ερέθισμα ή κάποια σωματική βλάβη. Ωστόσο, υπάρχουν περιπτώσεις 

όπου ο πόνος είναι απόρροια συναισθηματικών και ψυχολογικών παραγόντων και 

πυροδοτείται χωρίς εμφανή παθολογικά αίτια ή την ύπαρξη αλγογόνων ερεθισμάτων. 

Ο πόνος διακρίνεται σε αλγαισθητικό, όταν υπάρχει επαφή με ένα επώδυνο ερέθισμα, 

φλεγμονώδη, όταν παρατηρείται κινητοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος και 

νευροπαθητικό, ο οποίος προκαλείται από βλάβη σε δομές και νεύρα του κεντρικού 

και περιφερικού συστήματος. Ανάλογα με τη χρονική διάρκειά του ο πόνος μπορεί να 

ταξινομηθεί στον οξύ πόνο, ο οποίος πυροδοτείται από ένα επώδυνο ερέθισμα ή 

ασθένεια και διαρκεί λιγότερο από 30 ημέρες και στο χρόνιο, ο οποίος διαρκεί 

περισσότερο από 3 μήνες και επιμένει ακόμη και μετά την επούλωση και 

αποκατάσταση του ιστού.  

Ο χρόνιος πόνος μπορεί περαιτέρω να ταξινομηθεί σε πρωτοπαθή και δευτεροπαθή, σε 

πόνο που σχετίζεται με τον καρκίνο και χρόνιο πόνο που επιμένει μετά από ιατρικές 

παρεμβάσεις. Ο χρόνιος πόνος αποτελεί μια εξουθενωτική κατάσταση για τον άνθρωπο 

με συναισθηματικές και ψυχολογικές επιπτώσεις, που μπορεί να οδηγήσει σε απώλεια 

των κινητικών ικανοτήτων των πασχόντων. Προσβάλει ένα πολύ μεγάλο ποσοστό του 

συνολικού πληθυσμού τόσο μεγαλύτερης ηλικίας όσο και νεαρών ατόμων, 

καθιστώντας απαραίτητη την ανεύρεση αποτελεσματικής θεραπείας του.  

Τα βλαστικά κύτταρα αποτελούν αδιαφοροποίητα κύτταρα με μεγάλη ικανότητα 

πολλαπλασιασμού και αυτο-ανανέωσης, που έχουν τη δυνατότητα να 

διαφοροποιούνται σε όλα τα είδη κυττάρων. Απαντώνται κατά κόρον σε εμβρυϊκούς 

ιστούς και σε μικρότερο ποσοστό και σε ενήλικους ιστούς όπως ο λιπώδης ιστός και ο 

μυελός των οστών. Τα βλαστικά κύτταρα έχουν εφαρμοστεί με ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα στη θεραπεία ασθενειών όπως οι κακοήθειες του αίματος, η Νόσος 

Πάρκινσον και η πολλαπλή σκλήρυνση, καθιστώντας τα ένα πολλά υποσχόμενο 

θεραπευτικό μέσο. 

Στόχος της παρούσας ανασκόπησης ήταν να διερευνηθεί και να παρουσιαστεί η δράση 

των βλαστικών κυττάρων στην αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου. Τα αποτελέσματα 

της ανασκόπησης έδειξαν ότι η χρήση των βλαστικών κυττάρων και κυρίως των 

μεσεγχυματικών, ανακουφίζουν τόσο από χρόνιο φλεγμονώδη όσο και νευροπαθητικό 
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πόνο σε ζωικά πειραματικά μοντέλα πόνου αλλά και ανθρώπινες κλινικές δοκιμές. 

Παράλληλα, έχουν επιδείξει και πολλά υποσχόμενη αναγεννητική δράση σε 

ορισμένους τύπους ιστών. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι η χρήση τους δεν έχει 

συνδεθεί με καμία σοβαρή ανεπιθύμητη ενέργεια. Περαιτέρω μελέτες και κλινικές 

δοκιμές είναι σε εξέλιξη για την πλήρη αποκρυστάλλωση των ιδιοτήτων τους και την 

θεραπευτική τους εφαρμογή.  
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Abstract 

Pain is a physical and emotional experience induced by direct contact with a painful 

stimulus or physical injury. However, there are cases where pain is the result of 

emotional and psychological factors and is triggered without any apparent pathological 

cause or the presence of any algogenic stimulus. Pain is divided into nociceptive, when 

there is contact with a painful stimulus, inflammatory which is accompanied by the 

activation of the immune system, and neuropathic, which is caused by damage to 

structures and nerves of the central and peripheral nervous system. Depending on its 

duration, pain can be classified into acute pain which is triggered by a painful stimulus 

or illness and lasts less than 30 days, and chronic pain which lasts more than 3 months 

and persists even after the healing period and tissue repair.  

Chronic pain can be further classified into primary and secondary pain, cancer-related 

pain and chronic pain that persists after medical interventions. Chronic pain is a 

debilitating condition for humans with emotional and psychological effects, which can 

lead to loss of mobility in sufferers. It affects a very large percentage of the total 

population, both older and younger people, making it necessary to find an effective 

treatment.  

Stem cells are undifferentiated cells with a high capacity for proliferation and self-

renewal, capable of differentiating into all kinds of cells. They are abundant in 

embryonic tissues and to a lesser extent in adult tissues such as adipose tissue and bone 

marrow. Stem cells have been applied with encouraging results in the treatment of 

diseases such as blood malignancies, Parkinson's disease and multiple sclerosis, making 

them a promising therapeutic tool. 

The aim of this review was to investigate and present the effect of stem cells in the 

treatment of chronic pain. The results of the review showed that the use of stem cells, 

especially mesenchymal cells, relieved both chronic inflammatory and neuropathic pain 

in animal experimental pain models and human clinical trials. At the same time, they 

have also shown promising regenerative activity in certain types of tissues. 

Remarkably, their use has not been associated with any serious adverse effects. Further 

studies and clinical trials are ongoing to fully crystallize their properties and their 

therapeutic application. 
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Κεφάλαιο 1ο  

1.1 Ορισμός του Πόνου 

Το 1973 ιδρύθηκε ο Διεθνής Οργανισμός για τη Μελέτη 

του Πόνου (International Association for the Study of 

Pain, IASP) από τον αναισθησιολόγο John Bonica 

(Εικόνα 1.), με σκοπό να προάγει τόσο την έρευνα και 

την εκπαίδευση στο πεδίο του πόνου, όσο και την 

ευαισθητοποίηση για την αποτελεσματικότερη 

διαχείρισή του. Ο ορισμός του πόνου αποτελεί μια 

πρόκληση και έχει υπάρξει αντικείμενο διαμάχης στην 

επιστημονική κοινότητα, καθώς κάθε άτομο 

αντιλαμβάνεται τον πόνο διαφορετικά. Το 1979 το 

συμβούλιο του IASP όρισε τον πόνο ως «Μία δυσάρεστη 

σωματική και αισθητική εμπειρία που σχετίζεται με 

πραγματική ή δυνητική βλάβη σε κάποιον ιστό ή μπορεί 

να περιγραφεί ως τέτοια βλάβη» (Raja et al., 2020). Ο εν 

λόγω ορισμός έτυχε ευρείας αποδοχής από την 

επιστημονική κοινότητα, τις κυβερνήσεις και πληθώρα 

οργανισμών συμπεριλαμβανομένου του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ). 

Ωστόσο, το 2020 ο ορισμός του πόνου αναπροσαρμόστηκε και πλέον δεν περιλαμβάνει 

τους όρους « ή μπορεί να περιγραφεί ως τέτοια βλάβη», καθώς απέκλειε ομάδες όπως 

βρέφη ή ηλικιωμένους που αδυνατούσαν να εκφράσουν λεκτικά τον πόνο. Επομένως, 

από το 2020, ο πόνος σύμφωνα με τον IASP ορίζεται ως «Μια δυσάρεστη 

αισθητηριακή και συναισθηματική εμπειρία που σχετίζεται με, ή μοιάζει με εκείνη που 

σχετίζεται με, πραγματική ή πιθανή βλάβη των ιστών» (Raja et al., 2020).  

Παρά τον ορισμό του πόνου και το χαρακτηρισμό του ως δυσάρεστη συναισθηματική 

και αισθητηριακή εμπειρία, ο ρόλος του στις περισσότερες περιπτώσεις είναι 

προστατευτικός και προειδοποιητικός ενημερώνοντας το άτομο για την ύπαρξη και τον 

εντοπισμό κάποιας σωματικής βλάβης ή φλεγμονής και παράλληλα κινητοποιεί την 

αυτοπροστατευτική συμπεριφορά του ατόμου καθώς το αποτρέπει ή ελαχιστοποιεί την 

περαιτέρω χρήση κάποιου τραυματισμένου μέλους ή την επαφή με βλαπτικά 

 

Εικόνα 1. Dr. John 

Bonica 

Πηγή: 

https://kazantoday.com/W
eeklyArticles/dr-john-

bonica.html 
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ερεθίσματα (Linley et al., 2010; Woolf, 2010). Κατά αυτόν τον τρόπο επάγει τη 

διαδικασία της επούλωσης και αποκατάστασης του τραυματισμού.  

Ωστόσο, υπό συγκεκριμένες παθοφυσιολογικές καταστάσεις ο πόνος που βιώνει ένα 

άτομο παύει να έχει πλέον προστατευτικό ρόλο, αντιθέτως το εξουθενώνει σωματικά 

και συναισθηματικά και έχει αρνητικό αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής του, 

καθιστώντας το ανήμπορο να φέρει εις πέρας ακόμη και τις βασικές καθημερινές του 

ανάγκες. Τέτοιες καταστάσεις συνήθως αναφέρονται στον αυθόρμητο πόνο και την 

υπερευαισθησία (Linley et al., 2010). Ο αυθόρμητος πόνος πυροδοτείται από την 

αυθόρμητη ενεργοποίηση της αισθητηριακής οδού αντίληψης του πόνου χωρίς την 

ύπαρξη κάποιου ερεθίσματος. Ο όρος «υπερευαισθησία» περιλαμβάνει την έννοια της 

υπεραλγησίας και της αλλοδυνίας. Υπεραλγησία είναι το φαινόμενο κατά το οποίο η 

επαφή με ένα επιβλαβές ερέθισμα παράγει πόνο υψηλότερης από το φυσιολογικό 

έντασης, ενώ κατά το φαινόμενο της αλλοδυνίας το άτομο αντιλαμβάνεται ως επώδυνα, 

ερεθίσματα που κανονικά δεν παράγουν πόνο (Jensen & Finnerup, 2014; Linley et al., 

2010). 

Κατά τον Loeser η έννοια του πόνου μπορεί να γίνει περισσότερο αντιληπτή μέσω των 

4 κύριων συνιστωσών που τον χαρακτηρίζουν και περιλαμβάνουν τόσο το ανατομικό 

και φυσιολογικό, όσο και το ψυχολογικό υπόβαθρο του πόνου. Οι συνιστώσες αυτές 

αφορούν στην αλγαισθησία, την αντίληψη, την καταπόνηση και τις συμπεριφορές που 

οφείλονται στον πόνο (Loeser & Melzack, 1999).: 

❖ Η αλγαισθησία αναφέρεται στον εντοπισμό βλάβης σε κάποιον ιστό, διαδικασία 

που επιτελείται από εξειδικευμένα μόρια που ονομάζονται αλγοϋποδοχείς και 

ανιχνεύουν μεταβολές στη χημική σύσταση του εξωκυττάριου περιβάλλοντος. 

❖ Η αντίληψη του πόνου περιλαμβάνει τη διαδικασία μέσω της οποίας τα επώδυνα 

ερεθίσματα μετατρέπονται στο αίσθημα του πόνου, με τη συμμετοχή πληθώρας 

δομών του νευρικού συστήματος, πρωταγωνιστής του οποίου είναι ο 

εγκέφαλος. 

❖ Η καταπόνηση συνιστά μια αρνητική απάντηση στον πόνο και τα αισθήματα 

φόβου, άγχους και απώλειας ελέγχου που αυτός επιφέρει.  

❖ Οι συμπεριφορές που οφείλονται στον πόνο, αφορούν καθημερινές 

δραστηριότητες που κάνει ή αποφεύγει να κάνει το άτομο, λόγω της ύπαρξης 

του πόνου και της καταπόνησης που αυτός επιφέρει.  
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1.2 Ιστορική αναδρομή για τον πόνο 

Η έννοια του πόνου είναι συνυφασμένη με την ύπαρξη της ανθρώπινης ζωής, καθώς 

αναφορές στον πόνο έχουν εντοπιστεί από αρχαιοτάτων χρόνων σε όλους τους λαούς 

της αρχαιότητας και ανά τους αιώνες έχουν γίνει πολλές προσπάθειες να ερμηνευθεί η 

έννοια του. 

Η έννοια του πόνου στην ανατολή 

 Στην αρχαία ιατρική της ανατολής, ο πόνος περιγράφεται ως η απόρροια της 

ανισορροπίας ανάμεσα στο «yin» και το «yang», όπως αναφέρεται σε ένα αρχαίο 

βιβλίο ιατρικής με τίτλο Huang Di Nei Jing, το οποίο χρονολογείται περισσότερο από 

3000 χρόνια πριν (J. Chen, 2011). Στο εν λόγω βιβλίο που μεταφράστηκε στα αγγλικά 

το 1966 από το Veith και θεωρήθηκε η πρώτη βιβλιογραφική αναφορά στην έννοια της 

αλγαισθησίας και της φλεγμονής, όταν επικρατούσε το yin, το αποτέλεσμα ήταν το han 

(κρύο), το οποίο προκαλούσε βλάβη στο xing (είδος ουσίας), το οποίο σήμερα 

γνωρίζουμε ότι αναφέρεται στον τραυματισμό κάποιου ιστού που προκαλεί οίδημα (J. 

Chen, 2011). Εν αντιθέσει, επικράτηση του yang, οδηγούσε στο re (υπερθερμία ή 

ζέστη), και ακολούθως στο qi που είχε ως αποτέλεσμα τον πόνο (J. Chen, 2011). 

Σύμφωνα με την παραπάνω θεωρία, οι απόπειρες ανακούφισης από τον πόνο 

εστιάζονταν στην αποκατάσταση της ισορροπίας ανάμεσα στο yin και το yang, 

αξιοποιώντας φαρμακολογικά και μη μέσα όπως είναι ο βελονισμός.  

Η έννοια του πόνου στην αρχαία Ελλάδα 

Στο Δυτικό κόσμο, η περιγραφή του πόνου έκανε για πρώτη φορά την εμφάνισή της 

στην Ηλιάδα και την Οδύσσεια του Ομήρου το 10ο ή 9ο αιώνα π.Χ και αναφέρονταν σε 

δραστηριότητες που εμπεριείχαν μεγάλη σωματική καταπόνηση, ενώ ο όρος “άλγος”, 

συνιστά τον έντονο πόνο που εκτείνεται σε όλο το σώμα (Παπαδόπουλος Γ, 2011). Η 

έννοια του πόνου που συνδέεται με σωματική βλάβη ανάγεται στην εποχή του 

Ιπποκράτη τον 5ο αιώνα π.Χ, στην πλειοψηφία των έργων του οποίου ανευρίσκονται 

αναφορές του πόνου κατά την περιγραφή διαφόρων παθολογικών καταστάσεων (J. 

Chen, 2011; Παπαβασιλείου & Ρόζος, 1979). Άλλη αναφορά στον πόνο από τους 

αρχαίους Έλληνες αφορά το Χείρωνα˙ ο Χείρωνας υπήρξε Κένταυρος ο οποίος 

σύμφωνα με το μύθο κατά την Τιτανομαχία, δέχθηκε βέλος από τον Ηρακλή και ένιωσε 

αβάσταχτο πόνο (Παπαδόπουλος Γ, 2011). Σύμφωνα με τους αρχαίους Έλληνες οι 
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οποίοι είχαν την τάση να θεοποιούν οτιδήποτε τους φάνταζε δυσνόητο, ο Πόνος υπήρξε 

γιος της Έριδας, η οποία υπήρξε κόρη της Νύχτας (Παπαδόπουλος Γ, 2011). Σύμφωνα 

με τo μύθο, ο Πόνος δόθηκε στους ανθρώπους από τον Προμηθέα, ως τιμωρία για την 

κλοπή της φωτιάς (Παπαδόπουλος Γ, 2011).  

Η θεραπευτική προσέγγιση του πόνου από τους αρχαίους Έλληνες περιλάμβανε την 

εφαρμογή βοτάνων, ελαίων και αλοιφών στο σημείο που εντοπίζονταν ο πόνος, με 

παράλληλη διαμόρφωση του κατάλληλου κλίματος που ευνοούσε την ψυχική 

χαλάρωση (Παπαβασιλείου & Ρόζος, 1979). Οι Έλληνες ήταν πολύ καλοί γνώστες 

φυτών με αναλγητικές ιδιότητες όπως η παπαρούνα του ύπνου από την οποία 

παράγεται το όπιο, πρώτη αναφορά του οποίου συναντάμε στη Μινωική περίοδο. Άλλα 

φυτά που χρησιμοποιούνταν για την ανακούφιση από τον πόνο ήταν ο κρόκος της 

Κολχίδας, το αφέψημα που παρασκευάζεται από το φλοιό της ιτέας και πολλά ακόμη 

(Παπαβασιλείου & Ρόζος, 1979). Ο Ασκληπιός, γιος του θεού Απόλλωνα, υπήρξε 

μεγάλος θεραπευτής νοσημάτων της αρχαιότητας, τέχνη που είχε διδαχθεί από τον 

Χείρωνα (Παπαβασιλείου & Ρόζος, 1979).  

Ο πόνος κατά την αναγέννηση  

Παρόλο που ο Αλκμαίον και ο Ηρόφιλος, γιατροί της αρχαιότητας, υποστήριζαν ότι η 

έδρα των αισθήσεων και του πόνου είναι ο εγκέφαλος, η θεωρία αυτή δεν είχε ληφθεί 

σοβαρά υπόψιν μέχρι και την αναγέννηση. Έως τότε η επικρατέστερη θεωρία από τον 

Αριστοτέλη ήταν ότι η καρδιά συνιστά το κέντρο των αισθήσεων (J. Chen, 2011). Η 

συμμετοχή του εγκεφάλου στο μονοπάτι της αλγαισθησίας υποστηρίχθηκε για πρώτη 

φορά το 1644 από το Rene Descartes σε ένα σκίτσο του οποίου αποτυπώθηκε η 

μετάδοση του αλγεινού ερεθίσματος μέσω περιφερικών νεύρων και το νωτιαίο μυελό 

προς τον εγκέφαλο (J. Chen, 2011). Ο Descartes ήταν ο πρώτος που διέκρινε το 

μονοπάτι μετάδοσης του αλγεινού ερεθίσματος (αλγαισθησία) από την αντίληψη του 

πόνου από τον εγκέφαλο. Πρωτοποριακή ήταν ωστόσο η περιγραφή του για τα νεύρα 

ως αγωγούς που μεταφέρουν αισθητικά και κινητικά ερεθίσματα. O Descartes έκανε 

λόγο και για την ψυχή ως οντότητα που εδράζεται στον εγκέφαλο και είναι 

συνυφασμένη με την έννοια του πόνου. Λίγα χρόνια αργότερα, το 1664, ο Thomas 

Willis υποστήριξε τη συμμετοχή του εγκεφάλου στην αντίληψη του πόνου, θεωρία που 

σταδιακά άρχισε να αποκτά όλο και περισσότερους οπαδούς από τον επιστημονικό 

χώρο έως και το 1800 όπου ο Charles Bell με τη θεωρία της ειδικότητας έκανε για 
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πρώτη φορά αναφορά στους αλγοϋποδοχείς ως 

ειδικά αισθητικά όργανα που ανιχνεύουν επώδυνα 

ερεθίσματα και αυξάνουν τη δραστηριότητα τους, 

διαθέτοντας παράλληλα εξειδίκευση για το είδος 

κάθε ερεθίσματος (J. Chen, 2011).  

Σύγχρονες θεωρίες για τον πόνο 

Στη σύγχρονη εποχή, η περισσότερο γνωστή 

θεωρία για τον πόνο είναι η θεωρία ελέγχου πύλης 

η οποία προτάθηκε από τους Meltzack και Wall  το 

1964 (Uma & Clement, 2020). Σύμφωνα με αυτή, 

το αλγεινό ερέθισμα μεταβιβάζεται προς τον 

εγκέφαλο προσπερνώντας 3 κύριους σταθμούς. Ο 

πρώτος σταθμός περιλαμβάνει τους περιφερικούς 

αισθητικούς νευρώνες (πρωτοταγής νευρώνες) οι 

οποίοι ανιχνεύουν τα επώδυνα ερεθίσματα και 

μεταφέρουν την πληροφορία στο οπίσθιο κέρας του 

νωτιαίου μυελού (δευτεροταγής νευρώνες). Στο δεύτερο επίπεδο, η πληροφορία 

μεταβιβάζεται από το οπίσθιο κέρας του νωτιαίου μυελού προς το θάλαμο (τριτοταγής 

νευρώνες) από το νωτιαιοθαλαμικό δεμάτιο. Στο τελευταίο στάδιο, το ερέθισμα από το 

θάλαμο μεταβιβάζεται προς το ανώτερο κέντρο επεξεργασίας της πληροφορίας, το 

σωματοαισθητικό φλοιό. Η θεωρία ελέγχου πύλης θεωρεί καθένα από τα 3 στάδια ως 

μία πύλη μέσω της οποίας διαβιβάζονται πληροφορίες και μπορεί να δεχθεί μηνύματα 

που εμποδίζουν ή ενισχύουν τη μετάδοση του σήματος προς το επόμενο επίπεδο. 

Παράγοντες που μπορούν να τροποποιήσουν το άνοιγμα/κλείσιμο της πύλης είναι η 

δραστηριότητα των αλγοϋποδοχέων και άλλων περιφερικών ινών και ο εγκέφαλος. 

Δραστηριότητες που ελέγχουν το κλείσιμο της πύλης είναι η άσκηση, ο διαλογισμός, 

η σωματική μάλαξη, η χαλάρωση και οι αναλγητικές ουσίες ενώ η πύλη ανοίγει ύστερα 

από σωματικούς τραυματισμούς, άγχος, κατάθλιψη και άλλες συναισθηματικές 

διαταραχές (Uma & Clement, 2020).  

 

 

Εικόνα 2. Το σκίτσο του Rene 

Descartes για την αντίληψη του 

πόνου. 

Πηγή: 

https://www.researchgate.net/fig
ure/FIGURE-C1-Descartes-

figurine-illustrating-how-heat-

pain-signals-are-mediated-to-

the_fig9_10896340 

 



17 

Κεφάλαιο 2o  

2.1Ταξινόμηση του πόνου 

Η κατηγοριοποίηση του πόνου (Εικόνα 3.) αποτελεί μια περίπλοκη διαδικασία καθώς 

υπάρχουν αρκετά σημεία αναφοράς βάσει των οποίων ο πόνος μπορεί να λάβει 

ποικίλους χαρακτηρισμούς. Ειδικότερα, ο πόνος μπορεί να κατηγοριοποιηθεί ανάλογα 

με το σημείο στο οποίο εντοπίζεται, τη διάρκειά του, τη συχνότητα με την οποία 

εμφανίζεται και την έντασή του (Cole, 2002). Ένας ακόμη τρόπος κατηγοριοποίησης 

του πόνου είναι με βάση το αίτιο το οποίο τον προκαλεί (Cole, 2002).  

Ως προς το σημείο εντοπισμού του ο πόνος μπορεί να περιγραφεί με δυο τρόπους˙ το 

ανατομικό σύστημα ταξινόμησης αναγνωρίζει συγκεκριμένα σημεία του σώματος στα 

οποία εντοπίζεται ο πόνος, όπως είναι το κεφάλι ή η μέση, ενώ η ταξινόμηση βάσει 

σωματικού συστήματος εντοπίζει και χαρακτηρίζει τον πόνο βάσει συστήματος που 

επηρεάζει όπως είναι το μυοσκελετικό ή αγγειακό (Cole, 2002; Turk & Okifuji, 2010). 

Αυτός ο τρόπος ταξινόμησης του πόνου εστιάζει αποκλειστικά στο σημείο εντοπισμού 

του πόνου και αδυνατεί να περιγράψει το αίτιο που τον προκαλεί.  

Δεδομένης της διάρκειας του πόνου, αυτός μπορεί να χαρακτηριστεί ως οξύς ή χρόνιος. 

Όταν ο πόνος διαρκεί για διάστημα μικρότερο των 30 ημερών τότε χαρακτηρίζεται ως 

οξύς και ο ρόλος του είναι προστατευτικός (πχ. πόνος έπειτα από επέμβαση). Ο οξύς 

πόνος υποχωρεί μετά την απομάκρυνση του επιβλαβούς ερεθίσματος ή την 

αποκατάσταση της βλάβης/ασθένειας που τον προκάλεσε. Αντιθέτως, όταν η διάρκεια 

του πόνου ξεπερνά τους 6 μήνες ή επιμένει και μετά την αποκατάσταση της ιστικής 

βλάβης, χαρακτηρίζεται ως χρόνιος και στις περισσότερες περιπτώσεις υποβαθμίζει 

σημαντικά την ποιότητα ζωής του ατόμου, ενώ η δράση του θεωρείται από λίγο έως 

καθόλου προστατευτική (Cole, 2002). Επιπλέον, ο χρόνιος πόνος μπορεί να αφορά 

πόνο σχετιζόμενο ή μη με τον καρκίνο. Λεπτομερέστερη αναφορά στο χρόνιο πόνο θα 

γίνει σε επόμενο κεφάλαιο. Αναφορικά με τη διάρκεια, έχουν εντοπιστεί και επιμέρους 

κατηγορίες πόνου όπως ο υποξύς πόνος με διάρκεια άνω των 30 ημερών έως και 7 

μήνες, όπως και ο επαναλαμβανόμενος οξύς πόνος ο οποίος περιλαμβάνει επεισόδια 

πόνου τα οποία τείνουν να επανεμφανίζονται για ένα μεγάλο χρονικό διάστημα (Cole, 

2002).  
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Η ένταση του πόνου αποτελεί τον πιο περίπλοκο τρόπο κατηγοριοποίησης λόγω της 

υποκειμενικότητας που εμπεριέχει. Συνήθως η ένταση περιγράφεται με τους όρους 

ήπια, μέτρια και σοβαρή. Ωστόσο, η επαφή με το ίδιο επώδυνο ερέθισμα ή η ύπαρξη 

της ίδιας ασθένειας και ο πόνος που επιφέρει, μπορεί να περιγραφεί με πολύ 

διαφορετικό τρόπο από διαφορετικά άτομα, γεγονός που καθιστά ανέφικτη και 

ανακριβή την ορθή ταξινόμηση του πόνου βάσει της έντασης.  

Το σημείο στο οποίο εντοπίζεται ο πόνος μπορεί να δώσει σημαντικές πληροφορίες για 

την αιτιολογία του. Βάσει αυτού, ο πόνος ταξινομείται στο σωματικό, το σπλαχνικό 

και το νευροπαθητικό (Cole, 2002). O σωματικός πόνος αφορά πόνο σε συγκεκριμένα 

σημεία του σώματος, μπορεί να είναι οξύς ή χρόνιος και να προέρχεται από 

επιφανειακούς ή εν τω βάθει ιστούς (J. (Steven) Chen & Sehdev, 2019). O σπλαχνικός 

πόνος προέρχεται κυρίως από τα σπλάχνα και βαθύτερες δομές του σώματος που 

εντοπίζονται κυρίως στο σημείο της κοιλιακής χώρας, ενώ ο νευροπαθητικός 

προκαλείται από βλάβες σε νευρικούς ιστούς (J. (Steven) Chen & Sehdev, 2019).  

 

 

 

Εικόνα 3. Σχηματική απεικόνιση της ταξινόμησης του πόνου. 

Πηγή: https://www.intechopen.com/chapters/76480 
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 2.2 Ταξινόμηση του πόνου κατά τον Woolf 

Σημαντική έρευνα στο πεδίο του πόνου έχει διεξαχθεί από το νευροβιολόγο Clifford 

Woolf, ο οποίος έχει διακρίνει 3 κύριους τύπους πόνου, τον αλγαισθητικό, το 

φλεγμονώδη και το νευροπαθητικό (Woolf, 2010) (Εικόνα 4.).  

Ο αλγαισθητικός πόνος έχει υψηλή ουδό και πυροδοτείται από την άμεση επαφή με ένα 

επώδυνο χημικό, θερμικό ή μηχανικό ερέθισμα, όπως όταν αγγίζουμε μια πολύ ζεστή 

ή κρύα επιφάνεια ή ερχόμαστε σε επαφή με ένα αιχμηρό αντικείμενο (Armstrong & 

Herr, 2019; Woolf, 2010). Αυτός ο τύπος πόνου ενεργοποιεί το αντανακλαστικό της 

άμεσης απόσυρσης από την πηγή του επιβλαβούς ερεθίσματος και κινητοποιεί το 

αίσθημα φόβου και αγωνίας με σκοπό την αποφυγή του κινδύνου. Τα στοιχεία αυτά 

προσδίδουν προστατευτική δράση σε αυτό το είδους πόνου.  

Ένας ακόμη τύπος πόνου με προστατευτικό χαρακτήρα είναι ο φλεγμονώδης. Ο 

φλεγμονώδης πόνος επάγεται από την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος 

που ακολουθεί τον τραυματισμό ή τη μόλυνση κάποιου ιστού (Woolf, 2010). Ο 

φλεγμονώδης πόνος είναι πιθανό να συνοδεύεται από υπεραλγησία και αλλοδυνία, 

στοχεύοντας στην προστασία του πάσχοντος μέλους με σκοπό την προαγωγή της 

επούλωσης/επιδιόρθωσης της βλάβης. Επομένως, ο ρόλος του φλεγμονώδους πόνου 

μπορεί να θεωρηθεί προστατευτικός, ωστόσο, η παρατεταμένη φλεγμονή μπορεί να 

συνεπάγεται δυσμενείς συνέπειες για το άτομο, για αυτό και θα πρέπει να γίνεται η 

κατάλληλη διαχείριση από τον εκάστοτε κλινικό.  

Ο νευροπαθητικός πόνος όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, αφορά βλάβη ή νόσο του 

σωματοαισθητικού νευρικού συστήματος. Ο όρος «βλάβη» χρησιμοποιείται για να 

περιγράψει το νευροπαθητικό πόνο που απορρέει από κάποιο τραυματισμό ή 

εντοπισμένη ανωμαλία, ενώ ο όρος «νόσος» αναφέρεται στις περιπτώσεις όπου η 

αιτιολογία του νευροπαθητικού είναι γνωστή και σχετίζεται με ασθένεια όπως 

αγγειακό εγκεφαλικό ή σακχαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, νευροπαθητικός πόνος μπορεί 

να εμφανιστεί και σε περιπτώσεις που δεν προϋπάρχει τραυματισμός ή φλεγμονή και 

ονομάζεται δυσλειτουργικός πόνος (πχ. ινομυαλγία, ημικρανία). 
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Εικόνα 4. Σύμφωνα με το Woolf οι κύριες κατηγορίες του πόνου είναι ο αλγαισθητικός, ο 

φλεγμονώδης και ο νευροπαθητικός, υποκατηγορία του οποίου είναι ο δυσλειτουργικός πόνος. 

Πηγή: Woolf 2004, Pain: Moving from Symptom Control toward Mechanism-Specific 

Pharmacologic Management 
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2.3 Ψυχογενής πόνος 

Ο ψυχογενής πόνος είναι μια διαταραχή που εμφανίζεται σε άτομα ψυχικά και 

συναισθηματικά ασταθή. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο ασθενής αναφέρει πόνο που δε 

συνάδει με την κλινική εικόνα, η οποία συνήθως δεν παρουσιάζει κάποιου είδους 

βλάβη. Η ύπαρξη ή όχι του ψυχογενούς πόνου αποτελεί ένα αμφιλεγόμενο ζήτημα στην 

επιστημονική κοινότητα˙ το κατά πόσο οι ψυχικές και συναισθηματικές διαταραχές 

επάγουν πόνο και το αντίθετο, έχει απασχολήσει πολλούς επιστήμονες ορμώμενοι από 

ασθενείς οι οποίοι επιμένουν για την ύπαρξη πόνου που δεν επιβεβαιώνεται από την 

ύπαρξη κάποιας παθολογίας ή για πόνο που δε δικαιολογείται από το μέγεθος της 

βλάβης που εντοπίζεται (Covington, 2000). Αυτές οι παρατηρήσεις σε συνδυασμό με 

τον ορισμό του πόνου κατά τον IASP όπου περιγράφεται ως μια «συναισθηματική 

εμπειρία που προκύπτει από πραγματική ή δυνητική βλάβη», αποτελούν ενδείξεις ότι 

η ψυχική και συναισθηματική κατάσταση του ατόμου αποτελούν παράγοντες που 

μπορεί να επηρεάσουν τον τρόπο αντίληψης του πόνου (Covington, 2000). Ωστόσο, 

δεδομένου ότι όλες οι εμπειρίες συμπεριλαμβανομένου του πόνου είναι προσωπικές 

και υποκειμενικές, υπάρχει διχογνωμία κατά πόσο ο ψυχογενής πόνος αποτελεί μια 

ξεχωριστή κατηγορία ή είναι μια έννοια που συνοδεύει πάντα το βίωμα του πόνου.  

Οι κύριες εκδηλώσεις πόνου που είναι πιθανόν να αναχθούν στην κατηγορία του 

ψυχογενούς πόνου περιλαμβάνουν πονοκεφάλους, κοιλιακό άλγος και μυοσκελετικούς 

πόνους, όπου ποικίλοι ψυχολογικοί παράγοντες επηρεάζουν την ουδό του πόνου ή 

ενισχύουν τα σήματα προς τον εγκέφαλο. Ο κλινικός είναι υποχρεωμένος να 

διενεργήσει όλες τις απαραίτητες εξετάσεις ώστε να έχει πλήρως αποκλειστεί η ύπαρξη 

οποιουδήποτε παθολογικού ζητήματος προτού προβεί στη διάγνωση του ψυχογενούς 

πόνου. Για την αντιμετώπιση του ψυχογενούς πόνου είναι σημαντικό το άτομο να 

υιοθετήσει ένα νέο τρόπο ζωής και στάση απέναντι στο σύνδρομο (Danilov et al., 

2018). Στις μεθόδους διαχείρισης του ψυχογενούς πόνου συγκαταλέγονται η ύπνωση, 

η ψυχοθεραπεία και η εκμάθηση τρόπων διαχείρισης του στρες, η χορήγηση 

αντικαταθλιπτικής αγωγής και μικρές δόσεις αναλγητικών.  
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Κεφάλαιο 3ο  

Η αξιολόγηση του πόνου είναι ζωτικής σημασίας για τη διαμόρφωση της κατάλληλης 

ιατρικής παρέμβασης, ωστόσο αποτελεί μία διαδικασία με έντονο το υποκειμενικό 

στοιχείο, καθώς κάθε άτομο βιώνει διαφορετικά το αίσθημα του πόνου. Η 

συναισθηματική κατάσταση, η προσωπικότητα αλλά και τα προσωπικά βιώματα του 

καθενός είναι παράγοντες που διαμορφώνουν τον τρόπο με τον οποίο περιγράφει τον 

πόνο. Για την αποτελεσματικότερη και όσο γίνεται πιο αντικειμενική απόδοση του 

πόνου, έχουν διαμορφωθεί ποικίλες κλίμακες αξιολόγησης, οι σημαντικότερες από τις 

οποίες περιγράφονται παρακάτω και διαφοροποιούνται ανάλογα με το αν αναφέρονται 

σε ενήλικες ή παιδιά/νεογνά.  

3.1 Αριθμητική κλίμακα αξιολόγησης του πόνου (Numerical Rating Pain 

Scale) 

Η αριθμητική κλίμακα αξιολόγησης του πόνου (Εικόνα 5.) βασίζεται στην περιγραφή 

της έντασης του πόνου με βάση τους αριθμούς και είναι κατάλληλη για ασθενείς άνω 

των 9 ετών. Ειδικότερα, ο ασθενής καλείται να επιλέξει μεταξύ των αριθμών 0-10, 1-

20 ή 0-100 σε ποιο αριθμό αντιστοιχεί η ένταση του πόνου που αισθάνεται, όπου το 0 

αντιστοιχεί στην απουσία πόνου, ενώ το 10, 20 ή 100 στην υψηλότερη ένταση πόνου 

(Haefeli & Elfering, 2006). Βασικός περιορισμός της αριθμητικής κλίμακας είναι το 

γεγονός ότι η περιγραφή του πόνου στηρίζεται σε έναν και μόνο αριθμό, γεγονός που 

δεν παρέχει πολλές πληροφορίες για την κατάσταση του ασθενούς, ωστόσο είναι μια 

εύχρηστη κλίμακα που μπορεί να χρησιμοποιηθεί ακόμη και στην τηλεϊατρική (Haefeli 

& Elfering, 2006).  

 

Εικόνα 5. Σχηματική απεικόνιση της αριθμητικής κλίμακας αξιολόγησης του πόνου. 

Πηγή: https://www.verywellhealth.com/pain-scales-assessment-tools-4020329 

 

https://www.verywellhealth.com/pain-scales-assessment-tools-4020329
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3.2 Λεκτική κλίμακα αξιολόγησης του πόνου (Verbal Rating Pain Scale) 

Κατά τη λεκτική κλίμακα αξιολόγησης του πόνου (Εικόνα 6.) ο  ασθενής καλείται να 

επιλέξει από μια λίστα επιθέτων, αυτό που ανταποκρίνεται καλύτερα στην ένταση του 

πόνου που βιώνει (Haefeli & Elfering, 2006). Παράλληλα ορίζονται και δυο τελικά 

σημεία, όπου το πρώτο αντιπροσωπεύει την απουσία πόνου και το δεύτερο τον 

εξαιρετικά έντονο πόνο, μεταξύ των οποίων τοποθετούνται ποικίλα επίθετα που 

περιγράφουν διαφορετικά επίπεδα έντασης πόνου. Η μέθοδος θεωρείται αρκετά 

εύχρηστη από τους κλινικούς και τους ασθενείς, ωστόσο είναι αρκετά χρονοβόρα 

καθώς οι ασθενείς υποχρεούνται να διαβάσουν ολόκληρο τον κατάλογο με τα επίθετα 

και να αποφασίσουν ποιο αντιπροσωπεύει την κατάστασή τους. Επιπλέον, μπορεί να 

δυσκολεύονται να επιλέξουν ποιο επίθετο περιγράφει καλύτερα το επίπεδο πόνου τους, 

γεγονός που σε συνδυασμό με τη διαφορετική ερμηνεία που μπορεί να δίνει κάθε 

ασθενής στην ένταση πόνου που αντιπροσωπεύει κάθε επίθετο, συνιστούν 

περιορισμούς της μεθόδου (Haefeli & Elfering, 2006).  

 

Εικόνα 6. Σχηματική απεικόνιση της λεκτικής κλίμακας αξιολόγησης του πόνου. 

Πηγή: https://www.healthline.com/health/pain-scale#types 

 

3.3 Οπτική αναλογική/Γραφική κλίμακα αξιολόγησης του πόνου (Visual 

Analogue/Graphic Rating Pain Scale) 

Σύμφωνα με την αρχή της οπτικής αναλογικής κλίμακας (Εικόνα 7.) η οποία 

χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά το 1921 από τους Hayes και Patterson, στον ασθενή 

δίδεται ένα χαρτί με μία ευθεία γραμμή 10 εκατοστών, τα άκρα της οποίας 

αντιπροσωπεύουν τα ακραία σημεία, δηλαδή την έλλειψη πόνου και τον ανυπόφορο 

πόνο (Delgado et al., 2018). Ο ασθενής θα πρέπει ορίσει ένα σημείο ανάμεσα σε αυτά 

τα άκρα το οποίο αντιπροσωπεύει την ένταση του πόνου που αισθάνεται. Ο κλινικός 
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στη συνέχεια μετράει και αξιολογεί την απόσταση του σημείου που τοποθέτησε ο 

ασθενής από τα δυο άκρα, ώστε να εξάγει συμπέρασμα για την ένταση του πόνου 

(Haefeli & Elfering, 2006). Η κλίμακα αυτή μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυασμό 

με τη λεκτική ή αριθμητική κλίμακα και τότε προκύπτει η γραφική κλίμακα 

αξιολόγησης. Η συγκεκριμένη κλίμακα παρόλο που θεωρείται αποτελεσματική στην 

αποτύπωση της έντασης του πόνου, έχει θεωρηθεί δύσχρηστη από πολλούς ασθενείς 

καθώς είναι δύσκολο να γίνει κατανοητός ο τρόπος λειτουργίας της από ανθρώπους 

μεγαλύτερης ηλικίας ή χαμηλότερου μορφωτικού επιπέδου. 

Εικόνα 7. Σχηματική απεικόνιση της οπτικής αναλογικής κλίμακας αξιολόγησης του πόνου. 

Πηγή: https://www.healthline.com/health/pain-scale 

 

3.4 Προσωπεία Wong-Baker  

Η κλίμακα αξιολόγησης του πόνου με τη χρήση των προσωπείων Wong-Baker (Εικόνα 

8.) δημιουργήθηκε αρχικά με σκοπό την αξιολόγηση του πόνου σε παιδιά άνω των 3 

ετών. Αποτελείται από μια σειρά σκίτσων που παρουσιάζουν διαφορετικά προσωπεία 

που αναπαριστούν εκφράσεις προσώπου και αντιπροσωπεύουν διαφορετικές 

συναισθηματικές καταστάσεις (Garra et al., 2013). Κάτω από κάθε προσωπείο υπάρχει 

ένας αριθμός που αποτυπώνει την ένταση του πόνου που εκπροσωπεί το κάθε 

προσωπείο. Ο ασθενής καλείται να επιλέξει ποιο προσωπείο αποτυπώνει καλύτερα την 

τρέχουσα κατάστασή του. Η κλίμακα αποτελείται από 6 προσωπεία όπου το πρώτο 

αντιπροσωπεύει την απουσία πόνου αποτυπώνοντας ένα χαμογελαστό προσωπείο, ενώ 

το έκτο που αποτελεί τον υψηλότερο έντασης πόνο αναπαριστά ένα προσωπείο 

αναστατωμένο με δάκρυα. Στα θετικά αυτής της μεθόδου υπολογίζεται η εξαιρετική 

ευκολία στη χρήση του, καθώς μπορεί να εφαρμοστεί σε κάθε ηλικία, χωρίς να απαιτεί 

ικανότητα ομιλίας, διαβάσματος ή κριτικής σκέψης, καθιστώντας την εφαρμόσιμη 

ακόμη και σε άτομα με αναπτυξιακές διαταραχές ή αναπηρίες.  

https://www.healthline.com/health/pain-scale
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Εικόνα 8. Σχηματική αναπαράσταση των προσωπείων Wong-Baker για την αξιολόγηση του 

πόνου. 

Πηγή: https://wongbakerfaces.org/ 

 

3.5 Μέθοδος αξιολόγησης του πόνου FLACC 

Η μέθοδος FLACC (Face, Legs, Activity, Cry, Consolability) αποτελεί μία μέθοδο 

εκτίμησης του πόνου που στηρίζεται στην παρατήρηση της συμπεριφοράς του 

πάσχοντα από τον κλινικό. Η αξιοποίησή της γίνεται κατά κύριο λόγο από τους 

παιδιάτρους για την ανίχνευση του πόνου σε πολύ μικρά παιδιά και νεογνά, που 

στερούνται των κατάλληλων λεκτικών και γνωστικών λειτουργειών ώστε να 

περιγράψουν αυτό που νιώθουν  (Merkel et al., 1997). Η μέθοδος FLACC  αξιολογεί 

με σκορ από 0-2 πέντε διαφορετικές κατηγορίες συμπεριφοράς, καταλήγοντας σε ένα 

τελικό σκορ με εύρος 0-10 όπως γίνεται και στις κλίμακες που περιγράφηκαν νωρίτερα 

(Merkel et al., 1997). Όπως φαίνεται και στην Εικόνα 9, κατά τη συγκεκριμένη μέθοδο 

αξιολογείται η έκφραση του προσώπου (π.χ χαλαρό χωρίς ιδιαίτερες εκφράσεις, 

συνοφρύωμα, τρεμάμενο πιγούνι) και οι κινήσεις των ποδιών (π.χ χαλαρά, με ένταση, 

κλωτσιές). Επίσης, ο κλινικός παρατηρεί το βαθμό δραστηριότητας του σώματος, όπως 

εάν είναι χαλαρό και κινείται εύκολα ή εκδηλώνονται τινάγματα, ακαμψία, τοξωτή 

στάση ή στριφογυρνάει. Η ύπαρξη κλάματος σε συνδυασμό με την έντασή του είναι 

ακόμη ένα στοιχείο που παρέχει σημαντικές πληροφορίες για τον κλινικό, όπως και το 

εάν το παιδί μπορεί εύκολα να παρηγορηθεί/καθησυχαστεί. Αφού αξιολογηθούν και 

βαθμολογηθούν οι παραπάνω παράμετροι, προκύπτει ένα συνολικό σκορ που 

κατατάσσει την κατάσταση του ασθενούς σε μία από τις εξής κατηγορίες: 
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❖ Χαλαρός και άνετος (σκορ 0) 

❖ Ήπια δυσφορία (σκορ 1-3) 

❖ Μεσαίας έντασης πόνος (σκορ 4-6) 

❖ Σοβαρός πόνος (σκορ 7-10).  

 

Εικόνα 9. Παράμετροι αξιολόγησης του πόνου της μεθόδου FLACC 

Πηγή: https://www.researchgate.net/figure/Face-Leg-Activity-Cry-Consolability-FLACC-

scale_tbl1_349088486 

 

3.6 Αξιολόγηση του πόνου μέσω κλάματος και της μεθόδου Comfort 

Σε νεογνά κάτω των 6 μηνών, η αξιολόγηση του κλάματος μπορεί να παράσχει 

σημαντικές πληροφορίες για την κλινική εικόνα του βρέφους (Krechel & Bildner, 

1995). Η συχνότητα, η ένταση και η ευκολία με την οποία ηρεμεί ένα βρέφος από το 

κλάμα, είναι στοιχεία υψίστης σημασίας για την ανίχνευση πιθανής παθολογίας. Με 

βάση αυτή την κλίμακα, δίδεται μια βαθμολογίας από το 0 έως το 2, όπου το 2 

αντιπροσωπεύει το κλάμα υψηλής έντασης που δε μπορεί εύκολα να παρηγορηθεί 

(Krechel & Bildner, 1995). Για την αποτελεσματικότητα αυτής της μεθόδου είναι 

απαραίτητο να αξιολογηθούν παράλληλα οι μεταβολές στην οξυγόνωση και τα ζωτικά 

σημεία, οι εκφράσεις του προσώπου και η υπνηλία/αϋπνία. Από όλες τις παραπάνω 

https://www.researchgate.net/figure/Face-Leg-Activity-Cry-Consolability-FLACC-scale_tbl1_349088486
https://www.researchgate.net/figure/Face-Leg-Activity-Cry-Consolability-FLACC-scale_tbl1_349088486
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παραμέτρους προκύπτει ένα συνολικό σκορ που αντιπροσωπεύει την ύπαρξη ή μη 

πόνου στο βρέφος. 

Μία ακόμη μέθοδος που έχει εφαρμογή στην εκτίμηση του πόνου σε βρέφη, μικρά 

παιδιά και άτομα με αναπηρίες ή ύστερα από ιατρικές παρεμβάσεις που δεν είναι 

δυνατή η επικοινωνία με τον κλινικό, είναι η αξιολόγηση του πόνου με τη μέθοδο 

Comfort. Η μέθοδος αυτή αναπτύχθηκε το 1992 από τον Ambuel (Suwaryo et al., 

2021). Η εκτίμηση του πόνου βάσει αυτής της μεθόδου γίνεται ύστερα από αξιολόγηση 

με βαθμό 1-5 των εξής παραμέτρων (Abou Elella et al., 2015):  

❖ Επαγρύπνηση (π.χ υπερένταση, αϋπνία, υπνηλία) 

❖  Ηρεμία (π.χ ηρεμία, άγχος, πανικός) 

❖ Αναπνευστική δυσχέρεια  

❖ Κλάμα  

❖ Φυσική δραστηριότητα (π.χ απουσία, ελαφριά κίνηση, συχνή κίνηση) 

❖ Μυϊκός τόνος (π.χ μειωμένος, αυξημένος) 

❖ Τάση προσώπου (π.χ χαλαροί/τεταμένοι μύες προσώπου) 

❖ Πίεση του αίματος 

❖ Καρδιακός ρυθμός 

 

3.6 Ερωτηματολόγιο McGill 

Το ερωτηματολόγιο McGill (Εικόνα 10.) αναπτύχθηκε από τους Melzack και 

Torgerson και αποτελείται από μία λίστα λέξεων που ανήκουν σε 3 μεγάλες κατηγορίες 

που περιγράφουν την αισθητική κατάσταση του πόνου (π.χ αίσθημα καύσους ή 

πίεσης), τα συναισθήματα που προκαλεί (π.χ φόβος, ένταση) και λέξεις που 

περιγράφουν το συνολικό βίωμα του πόνου (Melzack, 1975). Επιπλέον, ο ασθενής 

μέσα από ένα σκίτσο που αναπαριστά το ανθρώπινο σώμα καλείται να σημειώσει το 

σημείο στο οποίο εντοπίζεται ο πόνος. Το τελικό σκορ προκύπτει από το επιμέρους 

σκορ των λέξεων που έχει επιλέξει ο ασθενής.  
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Εικόνα 10. Ερωτηματολόγιο McGill 

Πηγή: https://www.researchgate.net/figure/McGill-pain-questionnaire_fig1_266118706 
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Κεφάλαιο 4ο  

Το σωματοαισθητικό νευρικό σύστημα είναι μια περίπλοκη δομή που καταλαμβάνει 

ολόκληρο το σώμα σε κάθε οργανισμό και αναφέρεται στο μονοπάτι που είναι 

υπεύθυνο για την αίσθηση της αφής, συμπεριλαμβανομένων θερμικών, χημικών και 

μηχανικών ερεθισμάτων, του πόνου και της ιδιοδεκτικότητας (Hayward, 2018; Ten 

Donkelaar et al., 2020). Με τον όρο ιδιοδεκτικότητα περιγράφεται η αντίληψη των 

οργανισμών για τη θέση των μελών του σώματός τους. Το σωματοαισθητικό σύστημα 

συλλέγει και αποκωδικοποιεί πληροφορίες τόσο από επιφανειακές όσο και εν τω βάθει 

δομές του σώματος με σκοπό την αντίληψη και προσαρμογή στο εξωτερικό περιβάλλον 

αλλά και την ορθή λειτουργία του οργανισμού.  

4.1 Υποδοχείς Σωματοαισθητικού Συστήματος 

Τα μηχανικά ερεθίσματα (πίεση, τέντωμα, αφή, παλλαισθησία) ανιχνεύονται μέσω 4 

τύπων μηχανοϋποδοχέων που εντοπίζονται σε επιφανειακές και εν τω βάθει δομές του 

σώματος (Hayward, 2018; Ten Donkelaar et al., 2020) (Εικόνα 11.). Πιο συγκεκριμένα:  

❖ Τα σωμάτια του Meissner: εντοπίζονται κοντά στην επιφάνεια του δέρματος, 

διαθέτουν άξονες με περίβλημα μυελίνης και διάμετρο 6-12 μm, η ταχύτητα με 

την οποία μεταβιβάζουν πληροφορίες φτάνει τα 35-70 m/s. Είναι υπεύθυνα για 

την ανίχνευση της κίνησης του δέρματος, το απαλό άγγιγμα, της πίεσης και των 

δονήσεων συχνότητας έως 50 Hz.  

❖ Οι δίσκοι Merkel: βρίσκονται στην επιφάνεια του δέρματος, τους 

ιδρωτοποιούς αδένες και τους θύλακες των τριχών. Αποτελούνται από άξονες 

μυελίνης διαμέτρου 7-11 μm και η ταχύτητα αγωγής τους κυμαίνεται από 40-

65 m/s. Είναι υπεύθυνοι για την αντίληψη της αφής όπως σχήματα, γωνίες, 

κορυφές.  

❖ Τα σωμάτια του Paccini: εντοπίζονται στο επίπεδο της δερμίδας και σε 

βαθύτερους ιστούς. Οι άξονές τους περιβάλλονται από μυελίνη και έχουν 

διάμετρο 6-12 μm. Η ταχύτητα αγωγής τους φτάνει τα 70 m/s και ανιχνεύουν 

δονήσεις με συχνότητες 5-1000 Hz.  

❖ Τα σωμάτια του Ruffini: εντοπίζονται βαθύτερα στο επίπεδο της δερμίδας και 

τους θύλακες των τριχών. Οι μυελινωνμένοι άξονές τους έχουν διάμετρο 6-12 

μm και η ταχύτητα αγωγής τους φτάνει κυμαίνεται από 35-70 m/s. Είναι 
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υπεύθυνοι για την αντίληψη του τεντώματος του δέρματος, τον έλεγχο της 

θέσης και της κίνησης των δαχτύλων.  

Αξίζει να σημειωθεί ότι και οι θύλακες των τριχών του δέρματος δρουν ως 

μηχανοϋποδοχείς με πολύ υψηλή ευαισθησία, η ταχύτητα αγωγής των οποίων 

κυμαίνεται μεταξύ 20-25 m/s.  

Εικόνα 11. Σχηματική αναπαράσταση των 4 τύπων μηχανοϋποδοχέων 

Πηγή: https://pressbooks.umn.edu/sensationandperception/chapter/mechanoreceptors-draft/ 

 

Η αίσθηση της ιδιοδεκτικότητας γίνεται αντιληπτή από τα τενόντια όργανα του Golgi 

και τις μυϊκές ατράκτους (Ten Donkelaar et al., 2020). Τα τενόντια όργανα του Golgi 

αποτελούν καψιδιακές δομές με άξονες που περιβάλλονται από μυελίνη και 

εντοπίζονται στο σημείο όπου ενώνονται οι μυϊκές ίνες με τους τένοντες. Τα οργανίδια 

αυτά ανιχνεύουν αλλαγές στην τάση των μυών που μεταδίδονται στους τένοντες. Οι 

μυϊκές άτρακτοι ανιχνεύουν μεταβολές του μήκους των μυών και αποτελούνται από 

πολλαπλές μυϊκές ίνες που περιβάλλονται από συνδετικό ιστό. Οι μυϊκές άτρακτοι 

ανιχνεύουν σε τι ποσοστό και συχνότητα διατείνεται ή βραχύνεται ένας μυς, δίνοντάς 
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του εντολή για σύσπαση όταν ξεπερνάει το επιτρεπτό όριο (μυοτατικό 

αντανακλαστικό).  

Η αίσθηση της θερμοκρασίας γίνεται αντιληπτή μέσω υποδοχέων που βρίσκονται στην 

επιφάνεια του δέρματος και ονομάζονται θερμοϋποδοχείς (Adair, 1999). Διαφορετικοί 

υποδοχείς ανιχνεύουν το ψυχρό από το θερμό. Οι υποδοχείς που ανιχνεύουν το θερμό 

έχει βρεθεί ότι ανήκουν στις διαφοροποιημένες ίνες C που δεν περιβάλλονται από 

μυελίνη και οι άξονές τους έχουν διάμετρο 1-2 μm, ενώ το ψυχρό γίνεται αντιληπτό 

από μυελινωμένες ίνες Αδ. Αλλαγές στη χημική σύσταση του περιβάλλοντος 

ενεργοποιούν τους χημειοϋποδοχείς, οι οποίοι μπορεί να είναι είτε δίαυλοι μέσω των 

οποίων ρέουν ιόντα που μεταφέρουν τις πληροφορίες του ερεθίσματος, είτε υποδοχείς 

που συνδέονται με πρωτεΐνες G και ενεργοποιούν διαφορετικά μονοπάτια 

σηματοδότησης (Wicher & Marion-Poll, 2018).  

4.2 Αλγοϋποδοχείς  

Το πρώτο βήμα για την αντίληψη του άλγους είναι η ενεργοποίηση των υποδοχέων του 

πόνου ή αλλιώς αλγοϋποδοχείς, από ένα επώδυνο ερέθισμα. Οι αλγοϋποδοχείς 

εδράζονται στις απολήξεις των περιφερικών αισθητικών νευρώνων και αποκρίνονται 

σε υψηλής ουδού χημικά, θερμικά και μηχανικά ερεθίσματα από το εξωτερικό 

περιβάλλον που είναι δυνητικά επιβλαβή, αλλά και στην απελευθέρωση φλεγμονωδών 

μορίων στο εξωκυττάριο περιβάλλον (Dubin & Patapoutian, 2010). Τα κυτταρικά 

σώματα των αλγοϋποδοχέων εδράζονται στα γάγγλια της ραχιαίας ρίζας για τους 

αλγοϋποδοχείς που εδράζονται στην περιφέρεια, και τα γάγγλια του τριδύμου για τους 

αλγοϋποδοχείς που εδράζονται στο πρόσωπο. Η ταχύτητα με την οποία μεταβιβάζουν 

τις πληροφορίες εξαρτάται από τη διάμετρο των αξόνων τους και την ύπαρξη ή όχι 

περιβλήματος μυελίνης γύρω από αυτούς. Ειδικότερα, οι κύριοι τύποι αλγοϋποδοχέων 

περιλαμβάνουν (Εικόνα 12.): 

❖ Τις ίνες C, οι οποίες συνιστούν την πλειοψηφία των αλγοϋποδοχέων. 

Διαθέτουν μικρής διαμέτρου άξονες που δεν περιβάλλονται από μυελίνη και 

στοιβάζονται σε δεσμίδες που περιβάλλονται από κύτταρα Schwann. Η 

ταχύτητα αγωγής τους είναι χαμηλή λόγω της απουσίας μυελίνης από τους 

άξονές τους και κυμαίνεται από 0.4-1.4 m/s (Arcilla & Tadi, 2020; Dubin & 

Patapoutian, 2010; Kidd & Urban, 2001). Οι ίνες C αποκρίνονται σε θερμικά 

και μηχανικά ερεθίσματα και είναι υπεύθυνες για το αίσθημα του διάχυτου και 
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βύθιου πόνου που αισθανόμαστε έπειτα από τον αρχικό οξύ πόνο που προκαλεί 

η επαφή με ένα επώδυνο ερέθισμα, αλλά και για το αίσθημα του κνησμού.  

❖ Οι ίνες Α αποτελούνται από άξονες ποικίλης διαμέτρου ανάλογα με το πάχος 

του περιβλήματος μυελίνης που τους καλύπτει. Ειδικότερα, οι ίνες Α 

διαχωρίζονται περαιτέρω στις ίνες Αδ που αποτελούνται από λεπτό περίβλημα 

μυελίνης και η ταχύτητα αγωγής τους δεν ξεπερνά τα 30 m/s. Οι ίνες Αα 

αποτελούνται από μυελινωμένους άξονες διαμέτρου 13-20 μm και ταχύτητα 

αγωγής που ξεπερνά τα 100 m/s, ενώ οι ίνες Αβ περιλαμβάνουν νευράξονες με 

διάμετρο 6-12 μm και ταχύτητα αγωγής που φτάνει τα 75 m/s. Οι ίνες Α 

ενεργοποιούνται κατά την επαφή με ποικίλα χημικά, θερμικά και μηχανικά 

ερεθίσματα και είναι υπεύθυνες για το πρώτο έντονο κύμα πόνου με αίσθημα 

καψίματος που γίνεται αισθητό κατά την επαφή με επώδυνα ερεθίσματα.  

 

 

 

Εικόνα 12. Σχηματική αναπαράσταση των κύριων τύπων αλγοϋποδοχέων 

Πηγή: https://www.semanticscholar.org/paper/Investigation-into-the-molecular-mechanisms-

of-to-Shaikh/bc3301bc77a46deeb42936f2ce914eee9698f4d2 

 

https://www.semanticscholar.org/paper/Investigation-into-the-molecular-mechanisms-of-to-Shaikh/bc3301bc77a46deeb42936f2ce914eee9698f4d2
https://www.semanticscholar.org/paper/Investigation-into-the-molecular-mechanisms-of-to-Shaikh/bc3301bc77a46deeb42936f2ce914eee9698f4d2
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4.3 Το μονοπάτι αντίληψης του πόνου 

Από μόνη της η ενεργοποίηση των αλγοϋποδοχέων δεν οδηγεί στην αντίληψη του 

πόνου. Για να γίνει αντιληπτό το αίσθημα του άλγους είναι απαραίτητο οι πληροφορίες 

από την περιφέρεια να μεταβιβαστούν σε ανώτερα κέντρα, διαδικασία που είναι 

συνυφασμένη με τη συχνότητα πυροδότησης των ινών που μεταφέρουν τις 

πληροφορίες προς τον εγκέφαλο και ονομάζονται προσαγωγές (Willis & Coggeshall, 

2004). Η έννοια της αντίληψης του πόνου συνιστά τη διαδικασία μέσω της οποίας ένα 

βλαπτικό ερέθισμα μετατρέπεται σε ηλεκτρική δραστηριότητα από τους 

αλγοϋποδοχείς, η οποία διαδίδεται μέσω ποικίλων δομών του νευρικού συστήματος 

προς τον εγκέφαλο, ο οποίος το αποκωδικοποιεί ως το αίσθημα του άλγους. Το 

μονοπάτι αυτό είναι αρκετά περίπλοκο καθώς συμμετέχουν αρκετές δομές και μόρια 

και περιλαμβάνει 4 κύρια στάδια που σχηματικά περιγράφονται στην Εικόνα 13: τη 

μετατροπή, τη μεταγωγή την τροποποίηση και τέλος την αντίληψη (Kidd & Urban, 

2001; Woolf & Salter, 2000.) 

Μετατροπή 

Στο στάδιο της μετατροπής, ένα βλαπτικό χημικό, μηχανικό ή θερμικό ερέθισμα, 

οδηγεί σε εκπόλωση των αλγοϋποδοχέων και μεταπήδηση από το δυναμικό ηρεμίας σε 

δυναμικό ενεργείας μετατρέποντας σε ηλεκτρική δραστηριότητα την πληροφορία του 

ερεθίσματος στις απολήξεις των περιφερικών αλγοϋποδοχέων. Σε αυτό το στάδιο 

κύριοι πρωταγωνιστές είναι οι ίνες C και Α που περιεγράφηκαν νωρίτερα. Στις 

περιπτώσεις όπου συνυπάρχει φλεγμονή λόγω ασθένειας (π.χ ρευματοειδής αρθρίτιδα, 

σακχαρώδης διαβήτης, καρκίνος) ή τραυματισμού κάποιου ιστού, παρατηρείται 

απελευθέρωση φλεγμονωδών μορίων από κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, 

στόχος των οποίων είναι η ενίσχυση της διέγερσης των αλγοϋποδοχέων (Abdulkhaleq 

et al., 2018; Kidd & Urban, 2001).  

Μεταγωγή 

Η μεταγωγή αναφέρεται στη διαδικασία μέσω της οποίας το ερέθισμα που έχει 

μετατραπεί σε ηλεκτρική δραστηριότητα μεταφέρεται στο οπίσθιο κέρας του νωτιαίου 

μυελού όπου οι νευράξονες των πρωτοταγών αισθητικών νευρώνων συνάπτονται με 

τους δενδρίτες των δευτεροταγών νευρώνων, μεταφέροντας τις πληροφορίες σε δομές 

του εγκεφάλου (Kidd & Urban, 2001). Σε αυτό το στάδιο σημαντικό ρόλο 
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διαδραματίζουν οι ανιούσες οδοί και κυρίως η νοτιοθαλαμική, η νοτιοϋποθαλαμική, η 

νοτιοδικτυωτή και η νοτιομεσεγκεφαλική (Iatrou, 2003; Yam et al., 2018). Μέσω της 

νοτιοθαλαμικής οδού οι πληροφορίες για επώδυνα ερεθίσματα που σχετίζονται με τη 

θερμοκρασία την πίεση και την αφή, μεταφέρονται στο θάλαμο. Ειδικότερα, η 

νοτιοθαλαμική οδός διαιρείται περαιτέρω στην πλάγια, η οποία μεταφέρει 

πληροφορίες για την ένταση, τη διάρκεια και το σημείο που εντοπίζεται ο πόνος, ενώ 

η πρόσθια νοτιοθαλαμική οδός είναι υπεύθυνη για τις αντιδράσεις του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος και τη δυσθυμία που προκαλεί το άλγος. Η οδός που καταλήγει 

στον υποθάλαμο μεταβιβάζει πληροφορίες από θερμικά και μηχανικά ερεθίσματα και 

είναι υπεύθυνη για τις αντιδράσεις του αυτόνομου νευρικού συστήματος ως απόκριση 

σε ένα επώδυνο ερέθισμα όπως είναι η αύξηση των καρδιακών παλμών, η εφίδρωση 

και το αίσθημα του στρες. Μία ακόμη ανιούσα οδός που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην απόκριση σε θερμικά ερεθίσματα, είναι η οδός που καταλήγει στο δικτυωτό 

σχηματισμό. Τέλος, η οδός που έχει ως τελικό αποδέκτη δομές του μεσεγκέφαλου και 

τον υδραγωγό του Sylvius, ενεργοποιείται ως απόκριση σε επώδυνα ή μη ερεθίσματα.  

Οι διεγερτικοί νευροδιαβιβαστές αποτελούν κύριους συμμετέχοντες στο στάδιο της 

μεταγωγής, καθώς είναι τα μόρια μέσω των οποίων διαμεσολαβείται η επικοινωνία των 

νευρώνων και η μεταβίβαση πληροφοριών. Το γλουταμικό οξύ είναι ο κύριος 

διεγερτικός νευροδιαβιβαστής, ενώ σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν οι νευροκινίνες Α 

και Β, η ουσία Ρ και το πεπτίδιο του γονιδίου της καλσιτονίνης (Calcitonine Gene 

Related Peptide, CGRP). Ειδικότερα, έχει δειχθεί ότι η σηματοδότηση μέσω των 

υποδοχέων του γλουταμικού είναι βήμα απαραίτητο για τη διατήρηση της 

υπερευαισθησίας στον πόνο έπειτα από τραυματισμό νεύρων ή ιστών, ενώ παίζουν 

ρόλο και στην πλαστικότητα των συνάψεων στο νωτιαίο μυελό κατά τον τραυματισμό 

ιστών και το φλεγμονώδη πόνο  (Hartmann et al., 2004; Ren et al., 1992). Αναφορικά 

με τις νευροκινίνες, προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι αναστολή της δράσης του 

υποδοχέα της νευροκινίνης Α σχετίζεται με μειωμένη αλλοδυνία σε τρωκτικά που 

έχουν υποστεί πελματιαία τομή (Gautam et al., 2016). Επιπλέον, οι νευροκινίνες μαζί 

με την ουσία P μέσω της αλληλεπίδρασής τους με το ντοπαμινεργικό σύστημα και τη 

σεροτονίνη, εικάζεται ότι εμπλέκονται στις συναισθηματικές αντιδράσεις που επιφέρει 

το άλγος, όπως είναι το άγχος, η κατάθλιψη και ο φόβος (Ebner et al., 2009). Τέλος, 

ποικίλες μελέτες έχουν δείξει ότι σε επώδυνες καταστάσεις σωματικού, σπλαχνικού, 

φλεγμονώδους και νευροπαθητικού πόνου, τα επίπεδα του CGRP ανευρίσκονται 
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αυξημένα (Barcena De Arellano et al., 2011; Birklein et al., 2001; Dong et al., 2015; 

Geber et al., 2007).  

Τροποποίηση 

Τροποποίηση ονομάζεται η διαδικασία κατά την οποία η μεταβίβαση της πληροφορίας 

από τους αλγοϋποδοχείς υφίσταται τροποποιήσεις μέσω νευρωνικών επιδράσεων στις 

οποίες διαμεσολαβούν κατιούσες οδοί που πηγάζουν από δομές του εγκεφάλου και 

προβάλλουν στα οπίσθια κέρατα του νωτιαίου μυελού (Iatrou, 2003). Οι τροποποιήσεις 

αυτές μπορεί είτε να ενισχύουν τις ώσεις μέσω διεγερτικών νευροδιαβιβαστών 

(κατιούσα διευκόλυνση) είτε να τις καταστέλλουν. Κατά την ενεργοποίηση των 

κατιουσών ανασταλτικών οδών, κύριοι πρωταγωνιστές είναι οι ανασταλτικοί 

νευροδιαβιβαστές και τα οπιοειδή πεπτίδια. Το γ αμινοβουτυρικό οξύ (GABA) 

αποτελεί τον σπουδαιότερο εκπρόσωπο των ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών. 

Μολονότι μελέτες έχουν δείξει ότι ανάλογα του GABA δρουν αναστέλλοντας τον 

πόνο, ιδίως αυτά που δρουν μέσω των υποδοχέων του GABAA, η χρήση του είναι 

περιορισμένη λόγω παρενεργειών που ενέχει, καθώς μπορεί ακόμη και να ενισχύει τον 

πόνο ιδίως όταν δρα μέσω των υποδοχέων του GABAB (Jasmin et al., 2004; Malcangio 

& Bowery, 1994).  

Αντίληψη 

Το τελευταίο στάδιο επεξεργασίας του επώδυνου ερεθίσματος έχοντας υποστεί τη 

διαδικασία της μετατροπής, μεταγωγής και τροποποίησης, είναι η αντίληψη. Η 

αντίληψη του πόνου συνιστά το αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης των προηγούμενων 

σταδίων με σκοπό τη δημιουργία της μοναδικής, προσωπικής και υποκειμενικής 

εμπειρίας του πόνου (Iatrou, 2003). Στη διαδικασία της αντίληψης του πόνου 

συμμετέχουν δομές του εγκεφάλου που εμπλέκονται με τη συναισθηματική 

κατάσταση, την εγρήγορση, τη μνήμη και τη μάθηση. Ενδεικτικά, δομές που 

εμπλέκονται είναι ο θάλαμος, ο υποθάλαμος, ο δικτυωτός σχηματισμός και η 

αμυγδαλή, συνεργασία των οποίων έχει ως αποτέλεσμα την αντίληψη του πόνου, την 

αναγνώριση του αιτίου και τη σωματική και συναισθηματική απάντηση σε αυτό, η 

οποία εκδηλώνεται είτε με αποφυγή της πηγής του πόνου είτε με τροποποίηση του 

ερεθίσματος με σκοπό την ανακούφιση του πόνου.  
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Εικόνα 13. Σχηματική αναπαράσταση των 4 σταδίων αντίληψης του πόνου: μετατροπή, 

μεταγωγή, τροποποίηση, αντίληψη. 

Πηγή: https://www.researchgate.net/figure/Therapeutic-modulation-of-the-pain-processing-
pathway-Abbreviations-NMDA_fig1_315934301 
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Κεφάλαιο 5ο  

5.1 Ανοσοποιητικό Σύστημα και Πόνος 

Ο πόνος είναι συνυφασμένος με το ανοσοποιητικό σύστημα καθώς υπάρχει πληθώρα 

μελετών που αποδεικνύουν ότι στο σημείο που εντοπίζεται ο πόνος λόγω 

τραυματισμού, μόλυνσης ή ασθένειας (ελκώδης κολίτιδα, καρκίνος, ρευματοειδής 

αρθρίτιδα, νόσος του Crohn κ.α) παρατηρείται συγκέντρωση κυττάρων του 

ανοσοποιητικού συστήματος και απελευθέρωση φλεγμονωδών παραγόντων (Baral et 

al., 2019). Η φλεγμονή είναι διαδικασία απαραίτητη τόσο για την  επούλωση και 

αποκατάσταση του τραυματισμένου ιστού, όσο και για την κινητοποίηση των 

αλγοϋποδοχέων και την ενημέρωση του οργανισμού μέσω του άλγους για τον πιθανό 

κίνδυνο (Ren & Dubner, 1999). Ειδικότερα, η διαδικασία αντίληψης του άλγους 

πυροδοτείται από την ενεργοποίηση των αλγοϋποδοχέων, στις απολήξεις των οποίων 

εδράζονται υποδοχείς είτε συζευγμένοι με πρωτεϊνές G, είτε δίαυλοι ιόντων οι οποίοι 

δρουν ως αισθητήρες ανίχνευσης ερεθισμάτων. Τα ερεθίσματα αυτά μπορεί να 

προέρχονται από εισβολή παθογόνων μικροοργανισμών στο σημείο της βλάβης, οι 

οποίοι εκκρίνουν τοξίνες που διεγείρουν τη συγκέντρωση κυττάρων του 

ανοσοποιητικού συστήματος, τα οποία με τη σειρά τους εκκρίνουν μόρια που 

πυροδοτούν τη δράση των αλγοϋποδοχέων και τη μετάδοση των σημάτων του πόνου 

(Baral et al., 2019; Ren & Dubner, n.d.; Rittner et al., 2008). Απελευθέρωση 

φλεγμονωδών μορίων δεν επάγεται μόνο από μικροοργανισμούς στο σημείο της 

βλάβης, αλλά και από κατεστραμμένα κύτταρα που εκκρίνουν ουσίες στο εξωκυττάριο 

περιβάλλον, οι οποίες έλκουν κύτταρα του ανοσοποιητικού, όπως μακροφάγα 

λεμφοκύτταρα, μονοκύτταρα και ουδετερόφιλα. Επιπλέον, στο φλεγµαίνοντα ιστό 

παρατηρείται αγγειοδιαστολή με σκοπό την αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων 

και τη διευκόλυνση της μετανάστευσης των κυττάρων του ανοσοποιητικού στο σημείο 

της φλεγμονής. Σε δομές του κεντρικού νευρικού συστήματος, η μικρογλοία, 

αστροκύτταρα και Τ λεμφοκύτταρα συμμετέχουν στην τροποποίηση των ώσεων του 

πόνου και συμμετέχουν στην κεντρική ευαισθητοποίηση (Εικόνα 14.) 
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Εικόνα 14. Ο ρόλος του ανοσοποιητικού συστήματος στην περιφερική και κεντρική 

ευαισθητοποίηση κατά την επαφή με επώδυνο ερέθισμα. 

Πηγή: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6700742/ 

 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η επίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος και της 

αλγαισθησίας είναι διαδικασία αμφίδρομη. Μεγαλύτερη βάση έχει δοθεί στον τρόπο 

με τον οποίο κύτταρα και τα μόρια που συνιστούν το ανοσοποιητικό σύστημα επιδρούν 

στους αλγοϋποδοχείς. Ωστόσο, τα τελευταία 20 χρόνια όλο και πληθαίνουν οι μελέτες 

που ερευνούν την επίδραση των αλγοϋποδοχέων και τον μορίων που απελευθερώνουν 

στη δράση του ανοσοποιητικού συστήματος. Πιο συγκεκριμένα, μελέτη που 

δημοσιεύτηκε το 2014 απέδειξε ότι φαρμακολογικός αποκλεισμός ή γενετική 

απαλοιφή μιας κατηγορίας αλγοϋποδοχέων που περιλαμβάνουν κανάλια ιόντων, 

ανέστειλε την έκλυση του φλεγμονώδους μορίου ιντερλευκίνη 23 (IL-23) από τα 

δενδριτικά κύτταρα του δέρματος, μόριο απαραίτητο για την εκδήλωση συμπτωμάτων 

ψωριασικού τύπου σε τρωκτικά (Riol-Blanco et al., 2014). Η αλληλεπίδραση των 

αλγοϋποδοχέων με την IL-23 έχει φανεί και σε άλλη μελέτη όπου εξετάζονταν η δράση 

τους ενάντια στη λοίμωξη από Candida. Εν προκειμένω φάνηκε ότι οι αλγοϋποδοχείς 

είναι απαραίτητοι για την αντίσταση στη μόλυνση από Candida, μέσω ενός μηχανισμού 

που επάγει την απελευθέρωση IL-23 και ιντερλευκίνη 17 (IL-17) από τα δενδριτικά 

κύτταρα (Kashem et al., 2015).  
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5.2 Φλεγμονώδη μόρια που σχετίζονται με τον πόνο 

 

Η πλειοψηφία των φλεγμονωδών μορίων που συμμετέχουν στο μονοπάτι επαγωγής και 

αντίληψης του πόνου διεγείροντας τη δράση των αλγοϋποδοχέων, ανήκουν στην 

κατηγορία των κυτοκινών, των αυξητικών παραγόντων και των νευροπεπτιδίων. 

Επιπλέον, ρόλο στον πόνο και τη φλεγμονή διαδραματίζουν η ισταμίνη, οι 

προσταγλανδίνες, η βραδυκινίνη, και το μονοξείδιο του αζώτου.  

Κυτοκίνες 

Οι κυτοκίνες είναι μικρά μόρια που απελευθερώνονται από κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος και επιθηλιακά κύτταρα. Μπορεί να έχουν είτε 

αντιφλεγμονώδη, είτε προφλεγμονώδη ρόλο και δρουν προσδενόμενες απευθείας πάνω 

στους υποδοχείς των αλγοϋποδοχέων ή μέσω της επαγωγής της έκλυσης άλλων 

φλεγμονωδών μορίων όπως η βραδυκινίνη και ο αυξητικός παράγοντας των νεύρων 

(Nerve Growth Factor, NGF) (Baral et al., 2019; Davis & Perkins, 1994; Dray, 1995). 

Οι κυτοκίνες που συμμετέχουν περισσότερο στη φλεγμονή και τον πόνο είναι η 

ιντερλευκίνη 6 (IL-6), η ιντερλευκίνη 1β (IL-1β), ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων 

α (TNF-α), η ιντερλευκίνη 17 (IL-17) και η ιντερλευκίνη 10 (IL-10).  

Η IL-6 είναι από τους βασικούς πρωταγωνιστές στο φλεγμονώδη πόνο. Επιτελεί 

πληθώρα λειτουργιών όπως η διαφοροποίηση των Β λεμφοκυττάρων, η αιμοποίηση 

και συμμετέχει στην οξεία φάση της φλεγμονής (Mihara et al., 2012). Παράγεται από 

κύτταρα του ανοσοποιητικού όπως υποπληθυσμούς των Τ λεμφοκυττάρων, 

ινοβλάστες, ενδοθηλιακά κύτταρα αλλά και νευρώνες. Ο ρόλος της στον πόνο είναι 

αποδεδειγμένος, καθώς απαλοιφή του γονιδίου της σε ποντίκια έχει ως αποτέλεσμα 

μειωμένη υπεραλγησία σε θερμικά και μηχανικά ερεθίσματα (Xu et al., 1997). 

Επιπροσθέτως, τοπική χορήγηση της IL-6 στο πέλμα τρωκτικών επάγει υπεραλγησία 

η οποία διαρκεί έως και 6 ώρες μετά τη χορήγησή της (F. Q. Cunha et al., 1992).  

Στον πόνο και τη φλεγμονή σημαντικό ρόλο διαδραματίζει και η IL-1β. Παράγεται από 

κύτταρα του ανοσοποιητικού όπως τα μακροφάγα και συμβάλει στην ανάπτυξη 

νευροπαθητικού και φλεγμονώδη πόνου. Τα επίπεδά της αυξάνονται σε πάσχοντες από 

ασθένειες με φλεγμονώδες υπόβαθρο όπως η ρευματοειδής αρθρίτιδα. Ομοίως με την 

IL-6, χορήγησή της σε πέλμα τρωκτικών επάγει υπεραλγησία, ενώ μείωση των 

επιπέδων της έχει αναλγητική δράση (Li et al., 2017; Ren & Torres, 2009; Woolf et al., 
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1994, 1997). Επιπλέον, η IL-1β συμμετέχει στην κεντρική ευαισθητοποίηση μέσω της 

έκφρασής της από κύτταρα γλοίας στους νευρώνες του ραχιαίου κέρατος, φαινόμενο 

που θα αναλυθεί σε επόμενη ενότητα (Baral et al., 2019). 

Ο TNF-α παράγεται από μακροφάγα, λεμφοκύτταρα, κερατινοκύτταρα, ινοβλάστες 

και ο ρόλος του είναι προφλεγμονώδης. Τοπική χορήγηση του TNF-α στο πέλμα 

τρωκτικών προκαλεί υπεραλγησία, ενώ αναστολή της δράσης του υποδοχέα του, 

ανακουφίζει από το φλεγμονώδη πόνο, τη θερμική και μηχανική υπεραλγησία 

(Boettger et al., 2008; T. M. Cunha et al., 2005; Inglis et al., 2007). Η συμβολή του 

TNF-α στη διαδικασία του πόνου ενισχύεται ακόμη παραπάνω από μελέτες που έχουν 

δείξει ότι χορήγηση αναστολέων της δράση του TNF-α σε ασθενείς που πάσχουν από 

ρευματοειδή αρθρίτιδα, ανακουφίζει από τον πόνο και επάγει τροποποίηση των 

σημάτων του πόνου από δομές του κεντρικού νευρικού συστήματος που συμμετέχουν 

στην αντίληψη του πόνο, όπως ο θάλαμος και ο σωματοαισθητικός φλοιός (Hess et al., 

2011).  

Είναι καλά τεκμηριωμένο ότι η IL-17 η οποία παράγεται από τα Τ βοηθητικά κύτταρα, 

εμπλέκεται σε πολλές φλεγμονώδεις καταστάσεις που σχετίζονται με πόνο, όπως η 

ψωρίαση και η αρθρίτιδα. Η εν λόγω κυτοκίνη όταν χορηγηθεί στο πέλμα τρωκτικών 

επάγει υπεραλγησία μέσω διήθησης ουδετερόφιλων που παράγουν TNF-α στο 

φλεγµαίνοντα ιστό, γεγονός που αποδεικνύει τη συμμετοχή της στον πόνο (McNamee 

et al., 2011). Ο ρόλος της στον πόνο ενισχύεται περαιτέρω καθώς έχει δειχθεί ότι σε 

ένα πειραματικό μοντέλο αρθρίτιδας, τα επίπεδά της αυξάνονται στην πάσχουσα 

άρθρωση και η δράση της και πάλι σχετίζεται με τη συγκέντρωση ουδετερόφιλων και 

των κυτοκινών TNF-α και IL-6 (Pinto et al., 2010). 

Εν αντιθέσει με τις κυτοκίνες που αναφέρθηκαν παραπάνω και δρουν επάγοντας 

φλεγμονή και ενισχύοντας τα σήματα του πόνου, η IL-10 διαδραματίζει 

αντιφλεγμονώδη ρόλο. Ομοίως με τις υπόλοιπες κυτοκίνες, παράγεται από κύτταρα 

του ανοσοποιητικού όπως μακροφάγα και Τ λεμφοκύτταρα. Η δράση της IL-10 στον 

πόνο φαίνεται να είναι κατασταλτική, καθώς μελέτες σε ζωικά μοντέλα υποστηρίζουν 

ότι απαλοιφή του γονιδίου της εντείνει τη μηχανική αλλοδυνία, ενώ εξωγενής 

χορήγησή της ανακουφίζει από τη θερμική και μηχανική υπεραλγησία (Krukowski et 

al., 2016; Milligan et al., 2005). Ο μηχανισμός δράσης της περιλαμβάνει είτε απευθείας 
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δράση στους αλγοϋποδοχείς είτε μέσω αναστολής της απελευθέρωσης 

προφλεγμονωδών μορίων.  

Αυξητικοί παράγοντες 

Αυξητικοί παράγοντες όπως ο NGF και εγκεφαλικός νευροτροφικός παράγοντας 

(Brain Derived Neurotrophic Factor, BDNF) συνιστούν μόρια με εξακριβωμένο ρόλο 

στον πόνο. Ο NGF και οι υποδοχείς παράγεται από νευρικά κύτταρα και κύτταρα του 

ανοσοποιητικού και επάγει τη διαδικασία της φλεγμονής και την ευαισθητοποίηση των 

αλγοϋποδοχέων. Ειδικότερα, τοπική χορήγηση του NGF και των υποδοχέων του στο 

πέλμα τρωκτικών επάγει θερμική υπεραλγησία, ενώ απαλοιφή του γονιδίου αυτού και 

των υποδοχέων του οδηγεί σε υψηλότερη ουδό πόνου (Lewin et al., 1993; McMahon, 

1996). Ο NGF μπορεί να επηρεάσει και με έμμεσο τρόπο το μονοπάτι του πόνου, 

καθώς υποδοχείς του ανευρίσκονται σε ιστιοκύτταρα στα οποία μπορεί να προσδεθεί 

και να προκαλέσει απελευθέρωση ισταμίνης, η οποία ευαισθητοποιεί τους 

αλγοϋποδοχείς (Kritasl et al., 2014). Επιπλέον, ουσίες που προκαλούν αναλγησία έχει 

δειχθεί ότι δρουν μειώνοντας τα επίπεδα του NGF στα γάγγλια της ραχιαίας ρίζας από 

όπου διέρχονται οι ώσεις του πόνου (Poulaki et al., 2021). Ο BDNF εκφράζεται σε πιο 

κεντρικές δομές και σχετίζεται κυρίως με το νευροπαθητικό πόνο. Ειδικότερα, η 

έκφρασή του στο κεντρικό νευρικό σύστημα από τη μικρογλοία, συμβάλει στην 

αδυναμία καταστολής του νευροπαθητικού πόνου, παράλληλα, εξωγενής χορήγησή 

του σχετίζεται με αλλοδυνία (Coull et al., 2005; “Glia Produce the Pain Signal: BDNF,” 

2005).  

Νευροπεπτίδια  

Τα νευροπεπτίδια με τη μεγαλύτερη συμμετοχή στη διαδικασία του πόνου είναι η ουσία 

Ρ και το CGRP. Τα νευροπεπτίδια συντίθενται τόσο από νευρικά κύτταρα όσο και από 

κύτταρα του ανοσοποιητικού και η συγκέντρωσή τους ανευρίσκεται αυξημένη σε 

ιστούς που φλεγμαίνουν. Η ουσία Ρ δρα ως διαβιβαστής των ώσεων και συμβάλλει 

στην αντίληψη του πόνου, ενώ όταν συνυπάρχει φλεγμονή διεγείρει την απελευθέρωση 

κυτοκινών και άλλων φλεγμονωδών παραγόντων. Παράλληλα, ενισχύει τη 

συγκέντρωση κυττάρων του ανοσοποιητικού στο σημείο της φλεγμονής μέσω της 

αύξησης της διαπερατότητας των αγγείων (Schäffer et al., 1998). To CGRP συμμετέχει 

στην αγγειοδιαστολή και την αξαγγείωση. Τα στοιχεία αυτά συνηγορούν ότι τα εν λόγω 
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πεπτίδια δεν προκαλούν άμεσα πόνο, ωστόσο συμβάλλουν στην ευαισθητοποίηση και 

την ενίσχυση της αλγαισθησίας (Quinlan et al., 1998).  

Κεφάλαιο 6ο  

6.1 Ενδογενής καταστολή του πόνου- Οπιοειδή 

Το προϊόν που προκύπτει από την 

επεξεργασία της παπαρούνας ευρέως 

γνωστό με την ονομασία όπιο, ήταν ήδη 

γνωστό από την αρχαιότητα για τις 

αναλγητικές του ιδιότητες και το 

αίσθημα ευφορίας που προσέφερε όπως 

και για την εξαρτησιογόνο δράση του. 

Η αρχαιότερη καταγραφή για την 

παπαρούνα του οπίου χρονολογείται 

περίπου το 2100 π.Χ από τους 

Σουμέριους, μία πινακίδα από πηλό 

στην οποία ήταν καταγεγραμμένες 

διάφορες ιατρικές συνταγές (Norn et al., 2005). Σήμερα γνωρίζουμε ότι ο 

σπουδαιότερος  μηχανισμός, μέσω του οποίου επιτυγχάνεται η ενδογενής ανακούφιση 

από τον πόνο είναι η απελευθέρωση των ενδογενών οπιοειδών. Η δράση των οπιοειδών 

διεκπεραιώνεται μέσω της πρόσδεσής τους στους εξειδικευμένους υποδοχείς τους, 

κύρια δομή σύνθεσης των οποίων είναι τα γάγγλια της ραχιαίας ρίζας (McDonald & 

Lambert, 2016).  

Οπιοειδή πεπτίδια 

Τα ενδογενή οπιοειδή συνιστούν πεπτίδια των οποίων οι δράσεις προσομοιάζουν 

εκείνες των εξωγενώς χορηγούμενων αλκαλοειδών οπιοειδών όπως η μορφίνη, η 

ηρωίνη και η φαιντανύλη. Οι κύριες κατηγορίες οπιοειδών πεπτιδίων ταξινομούνται 

στις εγκεφαλίνες, τις δυνορφίνες και τη β-ενδορφίνη που είναι και ο σπουδαιότερος 

εκπρόσωπος όλων (Stein, 2013). Κυριότερος τόπος σύνθεσης των οπιοειδών πεπτιδίων 

είναι οι δομές του κεντρικού νευρικού συστήματος όπως η υπόφυση, ωστόσο μελέτες 

έχουν δείξει ότι μπορεί να συντεθούν και στην περιφέρεια από κύτταρα του 

ανοσοποιητικού, διαμεσολαβώντας στην περιφερική αναλγησία (Machelska & Celik, 

Εικόνα 15. Στάδια ωρίμανσης της 

παπαρούνας του οπίου 

Πηγή: 

https://www.herbiguide.com.au/Descriptions/

hg_Opium_Poppy_Diagram.htm 
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2020a; Rittner et al., 2001). Αναλυτικότερα, η απελευθέρωση παραγόντων που 

διεγείρουν τους αλγοϋποδοχείς και κινητοποιούν τη συγκέντρωση κυττάρων του 

ανοσοποιητικού στο σημείο που έχει εφαρμοστεί ένα επώδυνο ερέθισμα οδηγούν στη 

σύνθεση οπιοειδών πεπτιδίων από λεμφοκύτταρα, μακροφάγα και κοκκιοκύτταρα 

(Machelska & Celik, 2020a; Rittner, 2005; Rittner et al., 2001, 2008). Ακολούθως, τα 

οπιοειδή πεπτίδια που απελευθερώνονται από τα ανοσοκύτταρα, αναστέλλουν τη 

δράση της ουσίας Ρ και του CGRP που εδράζονται στις απολήξεις των αλγοϋποδοχέων. 

Η απελευθέρωση οπιοειδών πεπτιδίων στην περιφέρεια δε διεκπεραιώνεται μόνο με τη 

σύνθεσή τους από κύτταρα του ανοσοποιητικού˙ οπιοειδή πεπτίδια μεταναστεύουν 

στην περιφέρεια από δομές του κεντρικού νευρικού συστήματος μέσω επαγωγής της 

αξονικής μετανάστευσής από μόρια που καλούνται χημειοκίνες (Rittner et al., 2008).  

Τα οπιοειδή πεπτίδια προέρχονται μέσω επεξεργασίας και τροποποίησης των 

πρόδρομων μορίων τους: προ-εγκεφαλίνη, προ-δυνορφίνη και προ-οπιομελανοκορτίνη 

(Froehlich, 1993). Η τελική δομή του κάθε πεπτιδίου καθορίζει και τη βιολογική του 

δραστικότητα. Ειδικότερα, η β-ενδορφίνη έχει συσχετιστεί με το αίσθημα της 

ανταμοιβής στον εγκέφαλο και το στρες (Pilozzi et al., 2021), ωστόσο αξιοσημείωτες 

είναι οι αναλγητικές της ιδιότητες. Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι εξωγενής 

έγχυση β-ενδορφίνης στον εγκέφαλο τρωκτικών παράγει αναλγησία (Loh et al., 1976), 

η οποία έχει διαπιστωθεί ότι είναι πολύ πιο αποτελεσματική από τη χορήγηση 

μορφίνης. Επιπλέον, πρόσφατα δείχθηκε ότι χορήγηση ουσίας που ανακουφίζει από το 

φλεγμονώδη πόνο, ανεβάζει σημαντικά τα επίπεδα της β-ενδορφίνης στην περιφέρεια 

(Poulaki et al., 2021). Στην ίδια μελέτη δείχθηκε ακόμη ότι η συγκεκριμένη ουσία 

επάγει και τη σύνθεση του πρόδρομου μορίου της εγκεφαλίνης, γεγονός που αποτελεί 

ισχυρή ένδειξη ότι η εγκεφαλίνη συμμετέχει στην ανακούφιση από το φλεγμονώδη 

πόνο (Poulaki et al., 2021). Αναφορικά με τις δυνορφίνες, ο ρόλος τους στον πόνο για 

την ώρα είναι αμφιλεγόμενος καθώς έχει φανεί να διαμεσολαβούν στην ανακούφιση 

από τη μηχανική αλλοδυνία, αλλά και να επάγουν πόνο μέσω της πρόσδεσής τους σε 

υποδοχείς της βραδυκινίνης (Lai et al., 2006; Negrete et al., 2017).  

Υποδοχείς οπιοειδών  

Η δράση των οπιοειδών πεπτιδίων διαμεσολαβείται από 4 κύριες κατηγορίες 

υποδοχέων: το μ, δ, κ και τον υποδοχέα των οπιοειδών τύπου 1 (Al-Hasani & Bruchas, 

2011). Οι υποδοχείς των οπιοειδών ανήκουν στην κατηγορία των υποδοχέων που 
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συζευγνύονται με πρωτεΐνες G και ενεργοποιούν διαφορετικά σηματοδοτικά 

μονοπάτια (Minami & Satoh, 1995). Οι υποδοχείς των οπιοειδών συντίθενται στα 

γάγγλια της ραχιαίας ρίζας και έχουν την ικανότητα να διακινούνται προς την 

περιφέρεια σε παθολογικές καταστάσεις που ενεργοποιούν τους αλγοϋποδοχείς, 

ωστόσο, ομοίως με τα οπιοειδή πεπτίδια, όλο και αυξανόμενες μελέτες υποστηρίζουν 

τη σύνθεσή τους στην περιφέρεια από κύτταρα του ανοσοποιητικού (Machelska & 

Celik, 2020). 

Από τους υποδοχείς των οπιοειδών αυτός με τη μεγαλύτερη εμπλοκή στον πόνο 

φαίνεται να είναι ο μ υποδοχέας. Σε αυτόν προσδένεται με μεγάλη συγγένεια το 

πεπτίδιο β-ενδορφίνη, ενώ συγγένεια παρουσιάζει και για τις εγκεφαλίνες (Stein et al., 

2009). Επιπλέον ο μ υποδοχέας είναι και ο κύριος προσδέτης για το ισχυρό συνθετικό 

αναλγητικό μορφίνη. Ο δ υποδοχέας προσδένει με εξαιρετική συγγένεια τόσο τις 

εγκεφαλίνες όσο και τη β-ενδορφίνη. Η δράση του έχει συσχετιστεί με τον πόνο και τη 

φλεγμονή, καθώς μελέτες έχουν δείξει την αύξηση της σύνθεσής του σε παθολογικές 

καταστάσεις χρόνιου πόνου, παράλληλα με το γεγονός ότι οι αγωνιστές του εμφανίζουν 

αναλγητικές δράσεις σε διάφορα πειραματικά μοντέλα πόνου (Cahill et al., 2007). Ο κ 

υποδοχέας προσδένεται με μεγαλύτερη συγγένεια στις δυνορφίνες και η συσχέτισή του 

με τον πόνο έχει δειχθεί σε πειραματικά μοντέλα σπλαχνικού πόνου (Black & 

Trevethick, 1998; Rivière, 2004).  

6.2 Ανοχή στα οπιοειδή και υπεραλγησία 

Πέραν της αποτελεσματικής ανακούφισης από τον πόνο, η χρήση των συνθετικών 

οπιοειδών ενέχει και σοβαρές παρενέργειες. Τα πιο σοβαρά ζητήματα που καλούνται 

να διαχειριστούν οι κλινικοί σχετικά με τη χορήγηση οπιοειδών είναι η ανοχή και η 

υπεραλγησία, δυο διαδικασίες με παρόμοιο σηματοδοτικό μονοπάτι (Hayhurst & 

Durieux, 2016).  

Η χρόνια χρήση οπιοειδών έχει ως αποτέλεσμα να μειώνεται σταδιακά η αναλγητική 

τους δράση και να απαιτούνται όλο και μεγαλύτερες δόσεις έως ότου επιτευχθεί το 

επιθυμητό αποτέλεσμα, φαινόμενο που καλείται ανοχή και μπορεί να επιμένει για 

καιρό μετά τη διακοπή χρήσης τους (Khan & Mehan, 2021). Η ανοχή μπορεί να είναι 

είτε γενετική και να εμφανίζεται από την έναρξη της χορήγησης του οπιοειδούς, είτε 

επίκτητη λόγω της παρατεταμένης χρήσης του (Collett, 1998). Χρόνια χρήση 

οπιοειδών μπορεί να προκαλέσει προσαρμογές στο μονοπάτι αντίληψης του πόνου και 
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τη λειτουργία των υποδοχέων των οπιοειδών. Ενδεικτικό παράδειγμα η μορφίνη, άπαξ 

χορήγηση της οποίας μέσω ενεργοποίησης του σηματοδοτικού μονοπατιού του μ 

υποδοχέα μειώνει τα επίπεδα της κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης (cAMP), εν 

αντιθέσει με τη χρόνια χρήση της η οποία μέσω του ίδιου μονοπατιού ανεβάζει τα 

επίπεδα του cAMP (Khan & Mehan, 2021).  

Μία ακόμη αξιοσημείωτη παρενέργεια που μπορεί να παρουσιαστεί από τη χρήση των 

οπιοειδών είναι η υπεραλγησία, η αυξημένη δηλαδή ευαισθησία στον πόνο. 

Ειδικότερα, χρόνια χορήγηση οπιοειδών και δη σε υψηλές δόσεις, είναι πιθανό να 

επάγει πόνο, χωρίς ωστόσο να είναι πλήρως αποσαφηνισμένος ο μηχανισμός που 

εμπλέκεται σε αυτό το φαινόμενο. Ο εθισμός στα οπιοειδή όπως η μεθαδόνη, μειώνει 

την ουδό του πόνου και την αντοχή στον πόνο, με αποτέλεσμα στέρηση από αυτά είτε 

χρόνια είτε οξεία, να επάγει υπεραλγησία (Koob, 2020). Οι προσαρμογές που έχουν 

αναγνωριστεί από την επαγόμενη από οπιοειδή υπεραλγησία, ομοίως με το φαινόμενο 

της ανοχής, εμπλέκουν και πάλι τις δομές και τα μόρια που εμπλέκονται στο μηχανισμό 

του πόνου, τους υποδοχείς του γλουταμικού, καθώς και το μ υποδοχέα των οπιοειδών 

(Khan & Mehan, 2021; Koob, 2020).  
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Κεφάλαιο 7ο  

7.1 Ο χρόνιος πόνος 

Ο χρόνιος πόνος αποτελεί ένα σύνδρομο που έχει εξελιχθεί σε παγκόσμια επιδημία με 

οδυνηρό κοινωνικό και οικονομικό αντίκτυπο. Παρόλο που η εμφάνιση του χρόνιου 

πόνου συνήθως πυροδοτείται από κάποιο τραυματισμό ή ασθένεια, συνιστά μία 

ξεχωριστή πάθηση και όχι απλά ένα συνοδό σύμπτωμα (Mills et al., 2019). Σύμφωνα 

με τον ΙΑSP, ο χρόνιος πόνος συνιστά μια κατηγορία πόνου που επιμένει ή 

υποτροπιάζει για περισσότερο από 3 μήνες και επηρεάζει περίπου το 19% των 

Ευρωπαίων και περίπου το 20% των Αμερικάνων (Raffaeli et al., 2021; Treede et al., 

2019). Σε πολλούς ασθενείς απαιτεί ξεχωριστή ειδική διαχείριση και αντιμετώπιση και 

σε αυτόν συμβάλλουν ψυχολογικοί, κοινωνικοί και βιολογικοί παράγοντες (Nicholas 

et al., 2019). Οι κύριες κατηγορίες χρόνιου πόνου περιλαμβάνουν: το πρωτοπαθή 

χρόνιο πόνο, το χρόνιο πόνο που σχετίζεται με τον καρκίνο, το χρόνιο πόνο έπειτα από 

επέμβαση ή τραύμα, το δευτερογενή μυοσκελετικό και σπλαχνικό πόνο, το χρόνιο 

νευροπαθητικό πόνο και το δευτεροπαθή πόνο κεφαλής και στοματοπροσωπικό πόνο 

(IASP, 2019).  

Πρωτοπαθής χρόνιος πόνος  

Ως χρόνιος πρωτοπαθής, χαρακτηρίζεται ο πόνος που εστιάζεται ανατομικά σε ένα ή 

περισσότερα σημεία του σώματος διαρκεί περισσότερο από 3 μήνες και τα 

συμπτώματά του δεν άπτονται κάποιας περισσότερο αντιπροσωπευτικής διάγνωσης 

(Nicholas et al., 2019). Αυτό το είδος πόνου πλαισιώνεται από κοινωνικές και 

συναισθηματικές προεκτάσεις, καθώς ο πάσχοντας βιώνει αισθήματα άγχους, φόβου, 

δυσφορίας ενώ μπορεί να εμφανίσει καταθλιπτικές συμπεριφορές. Τη συναισθηματική 

αυτή φόρτιση συνοδεύει και ενισχύει η φυσική αναπηρία που μπορεί να προκληθεί και 

ο περιορισμός της συνήθους καθημερινής δραστηριότητας του ατόμου.  

Χρόνιος πόνος που σχετίζεται με τον καρκίνο 

Περίπου οι μισοί από τους πάσχοντες από καρκίνο θα αναπτύξουν χρόνιο πόνο σε 

κάποια φάση της ασθένειάς τους (Filipponi et al., 2022). Ο πόνος αυτός πυροδοτείται 

από την ύπαρξη είτε του αρχικού όγκου ή των μεταστάσεων, ωστόσο σε πολλές 

περιπτώσεις είναι απόρροια της ίδιας της θεραπείας για τον καρκίνο και η διάγνωσή 

του προϋποθέτει ότι έχουν αποκλειστεί οποιεσδήποτε άλλες πιθανές αιτιολογίες (IASP, 
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2019). Σε πολλές περιπτώσεις δεν είναι εύκολη η διάκριση μεταξύ του πόνου που 

προκαλεί ένας όγκος, από τον πόνο που προκαλούν οι  ιατρικές παρεμβάσεις για την 

αντιμετώπιση του όγκου. Σε αυτήν την περίπτωση ο ρόλος του κλινικού είναι υψίστης 

σημασίας για τον ακριβή εντοπισμό της αιτιολογίας του πόνου. Μία ενδιαφέρουσα 

παρατήρηση που αφορά το χρόνιο πόνο λόγω του καρκίνου, είναι ότι εμφανίζει 

φυλετικό διμορφισμό. Ειδικότερα, μελέτες έχουν δείξει ότι οι γυναίκες ασθενείς που 

πάσχουν από καρκίνο του μαστού, εμφανίζουν πιο έντονο πόνο και καταθλιπτική 

συμπεριφορά σε σύγκριση με τους άνδρες ασθενείς (Green et al., 2011).  

Χρόνιος πόνος έπειτα από τραυματισμό ή επέμβαση  

Είναι σύνηθες φαινόμενο να εγκαθίσταται πόνος σε μια περιοχή που προηγουμένως 

έχει υποστεί κάποιο τραυματισμό ή ιατρική παρέμβαση (Rosenberger & Pogatzki-

Zahn, 2022). Ωστόσο, όταν ο πόνος ξεπερνά τους 3 μήνες και το χρονικό διάστημα 

επούλωσης του ιστού έχει παρέλθει, τότε συνιστά χρόνιο πόνο. Ο πόνος σε αυτήν την 

περίπτωση μπορεί να έχει επεκταθεί και στους παρακείμενους ιστούς πέραν του 

αρχικού σημείου της βλάβης. Για την ορθή διάγνωση είναι απαραίτητο να έχει 

αποκλειστεί κάποια υποβόσκουσα παθολογία, όπως μόλυνση της πληγείσας περιοχής 

ή προϋπάρχοντας πόνος στην ίδια περιοχή. Υπάρχουν ορισμένα ήδη ιατρικών 

επεμβάσεων που αυξάνουν την πιθανότητα εμφάνισης χρόνιου πόνου όπως είναι ο 

ακρωτηριασμός, οι επεμβάσεις στο θώρακα και την κοιλιά. Ένας τρόπος να μειωθεί η 

πιθανότητα εμφάνισης πόνου έπειτα από επέμβαση είναι η λαπαροσκοπική 

χειρουργική (Rosenberger & Pogatzki-Zahn, 2022).  

Χρόνιος δευτερογενής μυοσκελετικός και σπλαχνικός πόνος  

Ο χρόνιος δευτερογενής μυοσκελετικός πόνος αφορά τους μύες, τους τένοντες, τα 

οστά, τις αρθρώσεις και τα μαλακά μόρια. Η διάγνωση αυτού του πόνου αποτελεί 

πρόκληση για τους κλινικούς, καθώς είναι πιθανό να προκαλείται από βλάβες σε εν τω 

βάθει ιστούς, όπως είναι τα σπλάχνα, συνθήκη που συνιστά σπλαχνικό πόνο. Επιπλέον, 

πολλές φορές ο μυοσκελετικός πόνος συγχέεται με το νευροπαθητικό, ή είναι απόρροια 

αυτοάνοσων νοσημάτων και συνακόλουθης φλεγμονής, γι΄αυτό θα πρέπει να 

εξετάζεται σε βάθος η προέλευση του πόνου πριν το χαρακτηρισμό του (IASP, 2019). 

Η πιο κοινή μορφή χρόνιου μυοσκελετικού πόνου είναι η οσφυαλγία η οποία 

εμφανίζεται κυρίως στους ενήλικες ηλικίας > 65 ετών και μπορεί να εκμηδενίσει την 

ποιότητα ζωής των πασχόντων (El-Tallawy et al., 2021).  
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Χρόνιος νευροπαθητικός πόνος  

Ο χρόνιος νευροπαθητικός πόνος είναι πόνος που, όπως ορίστηκε σε προηγούμενη 

ενότητα αφορά βλάβη ή τραυματισμό του νευρικού σωματοαισθητικού συστήματος, 

με τη διαφορά ότι επιμένει για περισσότερο από 3 μήνες (IASP, 2019). Ο πόνος μπορεί 

να πυροδοτείται χωρίς την ύπαρξη ερεθίσματος ή μπορεί να εκδηλώνεται ως αυξημένη 

απόκριση σε ένα ερέθισμα. Για τη διάγνωση του νευροπαθητικού πόνου απαραίτητη 

προϋπόθεση είναι να έχει επιβεβαιωμένα προηγηθεί τραυματισμός ή ασθένεια που 

επηρεάζει το κεντρικό ή περιφερικό νευρικό σύστημα. Η επιβεβαίωση της διάγνωσης 

γίνεται με απεικονιστικές, εργαστηριακές και νευροφυσιολογικές μεθόδους. Νόσοι που 

αποτελούν αιτίες ανάπτυξης νευροπαθητικού πόνου είναι το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, η διαβητική νευροπάθεια, οι νευροεκφυλιστικές ασθένειες όπως η νόσος  

πάρκινσον, η νόσος του κινητικού νευρώνα και η νόσος Alzheimer. Οι ασθένειες αυτές 

και η φλεγμονή που τις συνοδεύει είναι παράγοντες που συμβάλλουν στην ανάπτυξη 

πόνου.  

Χρόνιος δευτεροπαθής κεφαλαλγία και στοματοπροσωπικός πόνος  

Ο χρόνιος δευτεροπαθής πόνος της κεφαλής και του προσώπου αφορά πόνο σε αυτές 

τις δομές, ο οποίος έχει καθορισμένη αιτία και επιμένει για πάνω από 3 μήνες κατά τη 

διάρκεια των οποίων εμφανίζεται τουλάχιστον τις μισές μέρες (IASP, 2019). Επιπλέον 

η διάρκειά του θα πρέπει να είναι τουλάχιστον 2 ώρες. Οι κύριοι τύποι χρόνιας 

κεφαλαλγίας είναι η ημικρανία, η κεφαλαλγία τάσης και η κεφαλαλγία λόγω 

κατάχρησης θεραπευτικής αγωγής.  

7.2 Μετατροπή του οξέος σε χρόνιο πόνο 

Μία ασθένεια, ένα τραυματισμός ή ιατρικές παρεμβάσεις που οδηγούν στην εκδήλωση 

του φυσιολογικού και αναμενόμενου οξέος πόνου, ενέχουν πάντα την πιθανότητα  για 

μετατροπή του πόνου σε χρόνιο. Ο ρόλος των κλινικών έγκειται τόσο στη διαχείριση 

του χρόνιου πόνου, όσο και στη προσπάθεια αποτροπής της εκδήλωσης αυτού. Η 

διαχείριση του χρόνιου πόνου αποτελεί μία επίπονη και περίπλοκη διαδικασία, λόγω 

της πληθώρας των παραγόντων που συντελούν στην ανάπτυξή του.  

Ο μηχανισμός του πόνου είναι το κλειδί για τη μετάβαση από τον οξύ στο χρόνιο πόνο 

και πιο συγκεκριμένα η ευαισθητοποίηση. Η απελευθέρωση διεγερτικών 

νευροδιαβιβαστών με σκοπό την ενίσχυση των σημάτων που παράγουν τα επώδυνα 
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ερεθίσματα ως αποτέλεσμα της διέγερσης των αλγοϋποδοχέων, συνιστά την 

ευαισθητοποίηση (Ashmawi & Freire, 2016; Iatrou, 2003). Η ευαισθητοποίηση είναι 

είτε κεντρική είτε περιφερική και μπορεί να οδηγήσει σε αλλοδυνία, υπεραλγησία ή 

αυτόματο πόνο, ο οποίος πυροδοτείται χωρίς την ύπαρξη κάποιου ερεθίσματος 

επώδυνου ή ανώδυνου. Παράλληλα είναι και ο κύριος μηχανισμός που διέπει τη 

μετάβαση από τον οξύ στο χρόνιο πόνο τόσο στην περιφέρεια όσο και σε πιο κεντρικές 

δομές, όπως ο νωτιαίος μυελός, ο θάλαμος, η περιυδραγωγός φαιά ουσία, ο ουραίος 

πυρήνας και ο δικτυωτός σχηματισμός (Feizerfan & Sheh, 2015).  

Περιφερική και Κεντρική Ευαισθητοποίηση 

Η περιφερική ευαισθητοποίηση (Εικόνα 16.) αφορά τη μείωση της ουδού 

πυροδότησης με συνακόλουθη αύξηση της ευαισθησίας των περιφερικών 

αλγοϋποδοχέων. Η περιφερική ευαισθητοποίηση συνήθως απορρέει από τη φλεγμονή 

που επάγεται λόγω λοίμωξης ή τοπικής ιστικής βλάβης, η οποία έχει ως αποτέλεσμα 

την έκλυση φλεγμονωδών παραγόντων (ουσία Ρ, προσταγλανδίνες, ισταμίνη, 

μονοξείδιο του αζώτου κ.α) από ανοσοκύτταρα ή βακτηριακές τοξίνες, που αυξάνουν 

το ρυθμό πυροδότησης των αλγοϋποδοχέων (Ashmawi & Freire, 2016; Costigan et al., 

2009; Manion et al., 2019). Η παρατεταμένη φλεγμονώδης αντίδραση έχει ως 

αποτέλεσμα τη συνεχή ευαισθητοποίηση των αλγοϋποδοχέων και τροποποιήσεις που 

οδηγούν στην ανάπτυξη χρόνιου πόνου. Ωστόσο, περιφερική ευαισθητοποίηση μπορεί 

να επαχθεί τόσο από δυσλειτουργία στους διαύλους ιόντων των αλγοϋποδοχέων , όσο 

και από το φαινόμενο της νευρογενούς φλεγμονής κατά το οποίο οι αλγοϋποδοχείς 

αυτοδιεγείρονται εκκρίνοντας φλεγμονώδη μόρια όπως η ουσία Ρ και το CGRP 

(Matsuda et al., 2019). Το φαινόμενο της περιφερικής ευαισθητοποίησης είναι 

υπεύθυνο για την πρωτοπαθή υπεραλγησία ως απόρροια τοπικού τραυματισμού και 

μείωσης της ουδού διεγερσιμότητας των αλγοϋποδοχέων στο σημείο του τραύματος. 

Παράλληλα, παρατηρείται αυξημένη ένταση πόνου στην περιοχή που περιβάλλει το 

τραύμα, ακόμη και χωρίς την ύπαρξη ιδιαίτερα επώδυνων ερεθισμάτων.  

Η κεντρική ευαισθητοποίηση (Εικόνα 16.) αναφέρεται στη διαδικασία 

υπερδιέγερσης των νευρώνων του οπίσθιου κέρατος του νωτιαίου μυελού, μέσω της 

έκλυσης ουσίας Ρ από τις ίνες C, η οποία επάγει την απελευθέρωση του διεγερτικού 

νευροδιαβιβαστή, γλουταμικό. Η πυροδότηση των εν λόγω νευρώνων εξακολουθεί 

ακόμη και μετά το πέρας της διέγερσης των αλγοϋποδοχέων από ένα εξωτερικό 
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ερέθισμα, καθώς η αυξημένη διεγερσιμότητά τους επάγει την εισροή ασβεστίου στα 

κύτταρα και την απελευθέρωση φλεγμονωδών μορίων, τα οποία συνεχίζουν να 

διεγείρουν τους αλγοϋποδοχείς ακόμη και απουσία ερεθίσματος (Ashmawi & Freire, 

2016). Πρωταγωνιστικό ρόλο στην κεντρική ευαισθητοποίηση κατέχουν τα κύτταρα 

γλοίας, ενεργοποίηση των οποίων είναι το κύριο βήμα για την έκλυση των 

φλεγμονωδών μορίων που αυξάνουν τη διεγερσιμότητα των νευρώνων του νωτιαίου 

μυελού (Feizerfan & Sheh, 2015). Η κεντρική ευαισθητοποίηση επάγει τη δευτεροπαθή 

υπεραλγησία όπου το αίσθημα του πόνου από μια τραυματισμένη περιοχή μεταφέρεται 

σε παρακείμενο ιστό. Επιπλέον, η κεντρική ευαισθητοποίηση μπορεί να προκαλέσει 

υπεραλγησία, αλλοδυνία και άλγος απουσία ερεθίσματος (Iatrou, 2003).  

 

Εικόνα 16. Σχηματική απεικόνιση του μηχανισμού της Περιφερικής και Κεντρικής 

ευαισθητοποίησης 

Πηγή:https://www.researchgate.net/figure/Mechanism-of-peripheral-versus-central-

sensitization-Notes-A-Peripheral-sensitization_fig3_315934301 
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7.3 Παράγοντες κινδύνου στη μετάβαση από τον οξύ στο χρόνιο πόνο 

Η στρατηγική διαχείρισης του χρόνιου πόνου περιλαμβάνει την αποφυγή των 

παραγόντων που αυξάνουν την πιθανότητα εκδήλωσής του. Πιο συγκεκριμένα, όταν 

ένα ερέθισμα επάγει οξύ πόνο, εκδηλώνονται παθοφυσιολογικές και 

ψυχοσυναισθηματικές αλλαγές που μπορεί να οδηγήσουν σε χρόνιο πόνο (Feizerfan & 

Sheh, 2015). Η έγκαιρη αναγνώριση και αντιμετώπιση αυτών των παραγόντων είναι 

υψίστης σημασίας για την αποφυγή του χρόνιου πόνου και τη διασφάλιση της 

ποιότητας ζωής των ασθενών. Η πιο συχνή εκδήλωση χρόνιου πόνου έπειτα από 

ερέθισμα που επάγει οξύ πόνο, είναι οι χειρουργικές επεμβάσεις. Σύμφωνα με 

επιδημιολογικά δεδομένα, περίπου το 12.3% των ασθενών που έχουν υποστεί 

καισαρική τομή αναφέρουν χρόνιο πόνο, ενώ το ποσοστό των ασθενών με χρόνιο πόνο 

έπειτα από θωρακοχειρουργική παρέμβαση εκτινάσσεται στο 50-80 % (McGreevy et 

al., 2011). Ο κίνδυνος εκδήλωσης χρόνιου πόνου που σχετίζεται με επέμβαση 

καραδοκεί τόσο στο διάστημα πριν την επέμβαση, όσο και κατά τη διάρκεια αυτής και 

το αμέσως επόμενο διάστημα. Οι παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο χρόνιου πόνου 

πριν την πραγματοποίηση κάποιας επέμβασης περιλαμβάνουν (Feizerfan & Sheh, 

2015; McGreevy et al., 2011):  

❖ Την ύπαρξη συνοδών νοσημάτων όπως είναι η παχυσαρκία, οι αγχώδεις 

διαταραχές και οι διαταραχές ύπνου 

❖ Γενετικούς παράγοντες που επηρεάζουν το μονοπάτι του πόνου   

❖ Συναισθηματικούς παράγοντες όπως άγχος και στρες, κατάθλιψη, 

προηγούμενη αρνητική εμπειρία σχετική με ιατρικές παρεμβάσεις 

❖ Το φύλο 

Στους παράγοντες που συμβάλλουν στο χρόνιο πόνο κατά τη διάρκεια της επέμβασης 

συγκαταλέγονται (McGreevy et al., 2011): 

❖ Η χειρουργική τεχνική καθώς έχει παρατηρηθεί ότι η λαπαροσκοπική 

χειρουργική μειώνει τη πιθανότητα εκδήλωσης χρόνιου πόνου(Rosenberger & 

Pogatzki-Zahn, 2022), όπως και το σημείο που υφίσταται την παρέμβαση 

❖ Ο τραυματισμός κάποιου νεύρου κατά τη διάρκεια της επέμβασης 

❖ Η εκδήλωση ισχαιμίας και φλεγμονής στον πάσχοντα ιστό 
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❖ Το είδος της αναισθησίας, η περιοχική αναισθησία μειώνει τον κίνδυνο της 

κεντρικής ευαισθητοποίησης (Kukreja et al., 2022) 

Μετά το πέρας της επέμβασης η εκδήλωση χρόνιου πόνου επηρεάζεται από (McGreevy 

et al., 2011):  

❖ Τη συναισθηματική και ψυχολογική κατάσταση του ασθενή 

❖ Την εφαρμογή επιπρόσθετων θεραπειών όπως χημειοθεραπεία και 

ακτινοθεραπεία 

❖ Τη δημιουργία ουλής στο σημείο της επέμβασης και  

❖ Την εκδήλωση υπεραλγησίας 

7.4 Θεραπευτική αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου 

Η θεραπεία του χρόνιου πόνου αποτελεί μια μεγάλη πρόκληση για τους κλινικούς λόγω 

της ετερογένειας των χαρακτηριστικών του. Πρωταρχικός στόχος είναι η αντιμετώπιση 

της ρίζας του προβλήματος, στοχεύοντας στη θεραπεία της αιτίας που δημιουργεί τον 

πόνο. Στις περιπτώσεις που αυτό δεν καθίσταται δυνατό γίνεται προσπάθεια για την 

όσο δυνατόν αποτελεσματικότερη ανακούφιση από τον πόνο. Η θεραπευτική 

αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου εξαρτάται από διαφορετικούς παράγοντες όπως είναι 

το αίτιο που δημιουργεί τον πόνο, το είδος του πόνου που προκαλείται και τη συνολική 

εικόνα του ασθενή, όπως είναι η ηλικία και οι συννοσυρότητες του ασθενούς. Οι κύριες 

κατηγορίες φαρμάκων που δίδονται για την αντιμετώπιση του χρόνιου πόνου είναι τα 

μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ), αντικαταθλιπτικά, αγχολυτικά, 

μυοχαλαρωτικά, οπιοειδή και κανναβινοειδή.  

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 

Σε πολλές περιπτώσεις ο χρόνιος πόνος συνοδεύεται από τοπική ή συστηματική 

φλεγμονή λόγω του τραυματισμού ενός ιστού ή νεύρου, ή την ύπαρξη ασθένειας που 

συνοδεύεται από φλεγμονώδη αντίδραση. Σε αυτές τις περιπτώσεις η αντιμετώπιση του 

πόνου μπορεί να επιτευχθεί μέσω της συνταγογράφησης μη στεροειδών 

αντιφλεγμονωδών ουσιών όπως αναστολείς των ενζύμων της κυκλοοξυγενάσης τύπου 

2 (Cox-2) (Ho et al., 2018; Qureshi O, 2023). Οι αναστολείς COX ταξινομούνται σε 

ειδικούς, μη ειδικούς και την ασπιρίνη (Qureshi O, 2023). Η κυκλοοξυγενάση 

αυξάνεται κατά τη διάρκεια της φλεγμονώδους αντίδρασης όπου δρα επάγοντας τη 

φλεγμονή καθώς εμπλέκεται στο μονοπάτι σύνθεσης της προσταγλανδίνης (Qureshi O, 
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2023). Οι αναστολείς COX-2 παρόλη την αποτελεσματικότητα με την οποία 

αντιμετωπίζουν τον πόνο και τη φλεγμονή, χρήζουν περιορισμένης εφαρμογής λόγω 

των σοβαρών παρενεργειών που ενέχει η χρόνια χρήση τους κυρίως στο ανώτερο και 

κατώτερο γαστρεντερικό και  το καρδιαγγειακό σύστημα (Ho et al., 2018). Οι 

παρενέργειες του γαστρεντερικού ποικίλουν από απλή διαταραχή του γαστρεντερικού 

συστήματος (καούρα, δυσπεψία) και στομαχικά έλκη έως σοβαρή αιμορραγία και 

διάτρηση. Οι παρενέργειες εμφανίζονται συχνότερα σε άτομα άνω των 65 ετών με 

βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό ή άτομα που βρίσκονται υπό αντιπηκτική αγωγή 

(Qureshi O, 2023). Επιπλέον, η μόλυνση από ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (H.pylori) 

αυξάνει τον κίνδυνο επιπλοκών σε άτομα που λαμβάνουν μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη φάρμακα (Ho et al., 2018; Qureshi O, 2023). Αναφορικά με τις 

καρδιαγγειακές διαταραχές, έχει δειχθεί ότι η χρήση των ΜΣΑΦ αυξάνει τον κίνδυνο 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων μέσω της αυξημένης συγκέντρωσης των αιμοπεταλίων 

που διεγείρει η χρήση τους (Ho et al., 2018).  

Αγχολυτικά και Αντικαταθλιπτικά  

Η χρήση αγχολυτικών και αντικαταθλιπτικών φαρμάκων έχει διπλό ρόλο στην 

ανακούφιση από το χρόνιο πόνο. Όπως αναφέρθηκε σε προηγούμενη ενότητα, 

υπάρχουν περιπτώσεις που ο πόνος επάγεται ή ενισχύεται από ψυχοσυναισθηματικά 

αίτια, χωρίς την ύπαρξη παθολογικών ευρημάτων. Σε αυτές τις περιπτώσεις συνίσταται 

η χρήση αγχολυτικών και/ή αντικαταθλιπτικών φαρμάκων για την καλύτερη διαχείριση 

του πόνου. Ωστόσο, ακόμη και στους ασθενείς με αναγνωρισμένη παθολογία που 

προκαλεί χρόνιο πόνο, η χρήση αγχολυτικών και αντικαταθλιπτικών μέσω της 

επίδρασης που ασκεί στη νευροδιαβίβαση του εγκεφάλου, μπορεί να τροποποιήσει την 

αντίληψη του πόνου. Η αντίληψη του πόνου είναι μια πολυσύνθετη διαδικασία στην 

οποία σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν οι νευροδαβιβαστές (σεροτονίνη, 

νοραδρεναλίνη, γλουταμικό, GABA) μέσω της ενίσχυσης ή αναστολής των 

αλγαισθητικών ώσεων προς τον εγκέφαλο και την ανακούφιση από τον πόνο (Maizels 

& McCarberg, 2005). Αξίζει να σημειωθεί ότι μέσω της διαχείρισης του χρόνιου πόνου 

με αντικαταθλιπτική αγωγή, επιτυγχάνεται και η διαχείριση του άγχους, φόβου και 

δυσθυμίας που αντιμετωπίζουν οι ασθενείς με χρόνιο πόνο. Σε αυτήν τα κατηγορία 

φαρμάκων εμπίπτουν τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (TCIs), οι αναστολείς 

επαναπρόσληψης της σεροτονίνης (SSRIs), οι αναστολείς επαναπρόσληψης 
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σεροτονίνης και νοραδρεναλίνης (SNRIs) και οι αναστολείς της μονοαμινοξειδάσης 

(MAOIs) (Birkinshaw et al., 2023).  

Μυοχαλαρωτικά  

Η λήψη μυοχαλαρωτικών αποτελεί μία ακόμη επιλογή για τη διαχείριση του χρόνιου 

πόνου και ειδικά της οσφυαλγίας. Σε αυτήν την κατηγορία συναντάμε αγωνιστές 

ενζύμων που αναστέλλουν την πυροδότηση των νευρώνων και τη μετάδοση των 

αλγαισθητικών σημάτων όπως είναι το GABA αλλά και ουσίες με αντισπασμωδική 

δράση (Peck et al., 2020). Στην κατηγορία των μυοχαλαρωτικών εμπίπτουν και ουσίες 

με αντικαταθλιπτική δράση που ενισχύουν το σύστημα της νορεπινεφρίνης και 

παράλληλα καταστέλλουν την πυροδότηση των νευρώνων που σχετίζονται με την 

κίνηση στο εγκεφαλικό στέλεχος προάγοντας μυϊκή χάλαση (Peck et al., 2020).  

Εξωγενή Οπιοειδή 

Τα συνθετικά οπιοειδή (μορφίνη, ηρωίνη, φαιντανύλη, μεθαδόνη, τραμαδόλη) 

αποτελούν ουσίες με πολύ ισχυρές αναλγητικές ιδιότητες που δρουν μέσω των 

υποδοχέων των ενδογενών οπιοειδών μ, κ, δ με τους οποίους προσδένονται με υψηλή 

συγγένεια όμοια με εκείνη των ενδογενών οπιοειδών. Τα οπιοειδή όπως φαίνεται στην 

Εικόνα 17, διακρίνονται σε φυσικά αλκαλοειδή, ημισυνθετικά και συνθετικά (Pathan 

& Williams, 2012). 

Εικόνα 17. Η ταξινόμηση των οπιοειδών σε φυσικά, ημισυνθετικά και συνθετικά. 

Πηγή:https://socialsci.libretexts.org/Courses/Heritage_University/Brain_and_Behavior/09%

3A_Opioids_and_Cannabinoids/9.01%3A_Opioids 
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Ο υποδοχέας στον οποίο έχουν αποδοθεί ως επί το πλείστων οι αναλγητικές δράσεις 

των οπιοειδών είναι ο μ (Pathan & Williams, 2012). Η μορφίνη, το οπιοειδές με την 

πιο ευρεία ιατρική χρήση, συνδέεται με υψηλότερη συγγένεια με το μ υποδοχέα, 

ωστόσο, εμφανίζει χαμηλότερη συγγένεια και με τους άλλους δυο υποδοχείς δ και κ. 

Η χρήση των οπιοειδών δεν έχει μόνο αναλγητικές ιδιότητες, αλλά έχει συνδεθεί και 

με πολλές ανεπιθύμητες ενέργειες σημαντικότερες των οποίων είναι η ανοχή και η 

εξάρτηση που αναλύθηκαν σε προηγούμενη ενότητα. Επιπροσθέτως, μπορεί να 

προκαλέσουν αυξημένη ευφορία ενισχύοντας την πιθανότητα κατάχρησής τους, 

αναπνευστική καταστολή και μειωμένη συσταλτικότητα του μυοκαρδίου, για αυτό και 

θα πρέπει να χρησιμοποιούνται σε ελεγχόμενο περιβάλλον και αυστηρά και μόνο 

κατόπιν ιατρικής σύστασης. Στις λιγότερες σοβαρές παρενέργειες που είναι πιθανό να 

προκληθούν από τη χρήση τους είναι γαστρεντερικές διαταραχές και ο ο κνησμός 

(Pathan & Williams, 2012).  

Κανναβινοειδή  

Τα ενδογενή κανναβινοειδή μέσω των υποδοχέων τους CB1 και CB2 διεκπεραιώνουν 

πληθώρα λειτουργιών, όπως η ρύθμιση της όρεξης, η μνήμη και η μάθηση, η 

προστασία των νευρώνων και παράλληλα συμμετέχουν στο μονοπάτι αντίληψης του 

πόνου (van den Hoogen et al., 2022). Τα εξωγενή κανναβινοειδή δρώντας μέσω των 

ίδιων υποδοχέων έχουν αναλγητική δράση και μπορούν να χρησιμοποιηθούν κατόπιν 

ιατρικής σύστασης σε συγκεκριμένες δόσεις. Η χρήση της κάνναβης ως αναλγητικό 

πηγαίνει πάνω από 5000 χρόνια πίσω όπου υπάρχουν ενδείξεις ότι αξιοποιούνταν στην 

ανατολίτικη ιατρική για την ανακούφιση από ρευματικούς πόνους και πόνους γέννας 

(Crocq, 2020). Τα τελευταία 30 χρόνια πληθαίνουν συνεχώς οι μελέτες που 

αποδεικνύουν την αποτελεσματικότητα της κάνναβης στην ανακούφιση από τον πόνο 

που συνδέεται με μορφές καρκίνου, το νευροπαθητικό πόνο, τους, την κεφαλαγία, την 

αρθρίτιδα αλλά και το μετεγχειρητικό πόνο (Piper et al., 2017). Η χρήση τους ωστόσο 

δεν είναι πλήρως απενοχοποιημένη και νόμιμη για όλα τα κράτη λόγω του κινδύνου 

εθισμού και παράνομου εμπορίου τους, για αυτό και θα πρέπει να γίνεται αποκλειστικά 

και μόνο κατόπιν ιατρικής σύστασης.  
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Μη φαρμακευτική προσέγγιση του χρόνιου πόνου 

Η διαχείριση του χρόνιου πόνου σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να επιτευχθεί και με 

μη φαρμακευτικές μεθόδους ή συνδυασμό φαρμακευτικών και μη φαρμακευτικών 

τεχνικών. Στις μη φαρμακευτικές μεθόδους ανακούφισης από το χρόνιο πόνο είναι η 

ελεγχόμενη ηλεκτρική διέγερση των νευρώνων, μέσω της οποίας μπορεί να επιτευχθεί 

η αναστολή μετάδοσης των σημάτων του πόνου (Shi & Wu, 2023). Η εφαρμογή ζεστών 

και κρύων επιθεμάτων στο σημείο του πόνου επίσης έχει δειχθεί ότι μπορεί να 

προσφέρει ανακούφιση. Η εφαρμογή ζεστών επιθεμάτων αυξάνει τη ροή του αίματος 

στο σημείο και χαλαρώνει τους μυς, ενώ η εφαρμογή κρύων επιθεμάτων προκαλεί 

συστολή των αγγείων μειώνοντας τη φλεγμονή και την έκλυση νευροδιαβιβαστών (Shi 

& Wu, 2023). Ένας ακόμη τρόπος καταστολής του χρόνιου πόνου είναι η εφαρμογή 

υπερήχων, οι οποίοι έχει δειχθεί ότι ενεργοποιούν κατιούσες οδούς από τον εγκέφαλο 

που ενισχύουν την έκλυση ανασταλτικών νευροδαβιβαστών που καταστέλλουν τη 

φλεγμονή και τη μεταβίβαση των αλγαισθητικών ώσεων προς τον εγκέφαλο (Shi & 

Wu, 2023). Από τις αρχαιότερες μεθόδους ανακούφισης από τον πόνο είναι η μάλαξη, 

μελέτες για την οποία έχουν δείξει ότι διεγείρει την απελευθέρωση ενδογενών 

οπιοειδών, προσφέροντας ανακούφιση από μυοσκελετικούς πόνους και κεφαλαλγίες 

(Shi & Wu, 2023). Μία ενδιαφέρουσα μη φαρμακευτική θεραπευτική προσέγγιση του 

χρόνιου πόνου είναι ο βελονισμός, τεχνική που έχει τις ρίζες στην ανατολίτικη ιατρική. 

Ο βελονισμός κινητοποιεί ενδογενείς ουσίες που καταστέλλουν την αλγαισθησία και 

μειώνουν τη φλεγμονή (Shi & Wu, 2023).  
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Κεφάλαιο 8ο  

8.1 Τα βλαστικά κύτταρα- Ορισμός  

Τα βλαστικά κύτταρα ή βλαστοκύτταρα αποτελούν ένα τύπο κυττάρων που 

απαντώνται τόσο σε έμβρυα όσο και σε ενήλικες σε όλα τα στάδια ανάπτυξής τους, τα 

οποία δεν έχουν διαφοροποιηθεί ώστε να κατέχουν συγκεκριμένη πρωτεϊνική δομή και 

ιδιότητες (Charitos et al., 2021; Zakrzewski et al., 2019). Όπως φαίνεται στην Εικόνα 

18. τα εμβρυϊκά βλαστικά κύτταρα προέρχονται από την εσωτερική κυτταρική μάζα 

του προερμφυτευτικού εμβρύου και δημιουργούν την εξωδερμική, ενδοδερμική και 

μεσοδερμική στοιβάδα, ενώ τα ενήλικα βλαστικά κύτταρα βρίσκονται σε 

συγκεκριμένους ιστούς και μπορούν να παράγουν τουλάχιστον ένα τύπο 

διαφοροποιημένου λειτουργικού απογόνου (Sobhani et al., 2017).  

 

 

Εικόνα 18. Η αυτο-ανανέωση και η διαφοροποίηση των βλαστικών κυττάρων είναι υπεύθυνες 

για τη δημιουργία, διατήρηση και επιδιόρθωση όλων των ιστών 

Πηγή: https://www.researchgate.net/figure/Representative-embryonic-stem-cell-

differentiation-The-ectoderm-entoderm-and_fig1_228104247 

https://www.researchgate.net/figure/Representative-embryonic-stem-cell-differentiation-The-ectoderm-entoderm-and_fig1_228104247
https://www.researchgate.net/figure/Representative-embryonic-stem-cell-differentiation-The-ectoderm-entoderm-and_fig1_228104247
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Τα βλαστικά κύτταρα έχουν την ιδιότητα να διαφοροποιούνται προς όλες τις 

κατηγορίες κυττάρων του σώματος, συνιστώντας τα πρόδρομα μόρια όλων των τύπων 

κυττάρων (Charitos et al., 2021; Zakrzewski et al., 2019). Παράλληλα, από τα πλέον 

σημαντικά χαρακτηριστικά τους είναι η ικανότητά τους να αυτο-ανανεώνονται 

(Charitos et al., 2021; Zakrzewski et al., 2019). Ο τρόπος με τον οποία επιτυγχάνεται η 

διαφοροποίηση προς διαφορετικά κύτταρα και η αυτο-ανανέωση είναι μέσω 

συμμετρικής και ασύμμετρης διαίρεσης. Κατά την συμμετρική διαίρεση παράγονται 

κύτταρα όμοια με το μητρικό, αντιθέτως, η ασύμμετρη διαίρεση δημιουργεί τόσο 

κύτταρα όμοια με το μητρικό όσο και διαφορετικά, εξασφαλίζοντας με αυτόν τον 

τρόπο τόσο τη διαφοροποίηση όσο και την αυτο-ανανέωση  (Charitos et al., 2021).  

8.2 Η ιστορία των βλαστικών κυττάρων 

Η προέλευση του όρου «βλαστικό κύτταρο» χρονολογείται στα τέλη του 19ου αιώνα 

και πατέρας του θεωρείται ο Γερμανός ζωολόγος Earnst Haeckel (1834-1919), ο οποίος 

αναφέρθηκε σε μονοκύτταρους οργανισμούς ή πρωτόζωα οι οποίοι πίστευε ότι είναι 

πρόγονοι των πολυκύτταρων οργανισμών στους οποίους αναφέρονταν με τον όρο 

«Stammzellen» (αγγλική μετάφραση «stem cells») (Maehle, 2011). Ο Haeckel 

υποστήριζε ότι τα βλαστοκύτταρα αποτελούν την εξελικτική βάση όλων των φυτών 

και των ζώων, αποτελούνται από βλέννα και πρωτεΐνη και είναι απόγονοι των πιο 

πρωτόγονων μορφών ζωής (Maehle, 2011). Ακόμη, το 1877 αναφέρθηκε για πρώτη 

φορά στο γονιμοποιημένο ωάριο με τον όρο βλαστοκύτταρο ως το προγονικό κύτταρο 

όλων των μορφών ζωής, το οποίο έχει χαρακτηριστικά τόσο από το ωάριο όσο και από 

το σπερματοζωάριο (Maehle, 2011). Μελέτες της εποχής πάνω στο μυελό των οστών 

από τον ιστολόγο Franz Ernst Christian Neumann, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι όλα 

τα ώριμα κύτταρα του αίματος προέρχονται από τη διαφοροποίηση ενός κοινού 

πρόδρομου κυττάρου, το οποίο λίγο αργότερα ονομάστηκε βλαστικό κύτταρο 

(Charitos et al., 2021). 

Λίγο πριν το 1900 ο Weissmann (1834-1914) εργαζόμενος στο Ινστιτούτο Ζωολογίας 

του Πανεπιστημίου του Freiburg, αξιοποίησε τον όρο του βλαστικού κυττάρου στη 

θεωρία του «γεννητικού πλάσματος» το οποίο περιγράφονταν ως το περιεχόμενο του 

κυτταρικού πυρήνα που διαθέτει και μεταβιβάζει κληρονομικά χαρακτηριστικά στις 

επόμενες γενιές μέσω ωαρίων και σπερματοζωαρίων. Σε συνέχεια του έργου της 

θεωρίας του, ο βοηθός του Haecker, με τον όρο «βλαστοκύτταρο» αναφέρθηκε στο 
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αρχέγονο κύτταρα που αποτελεί το πρόδρομο κύτταρο όλων των σωματικών και 

γαμετικών κυττάρων (Maehle, 2011).  

Σημαντικό ρόλο στην καθιέρωση και εξέλιξη της έννοιας των βλαστικών κυττάρων και 

σε συνέχεια της θεωρίας του Haecker,  ο ζωολόγος Theodor Heinrich Boveri (1862-

1915) υποστήριξε ότι βλαστικά κύτταρα είναι μία κατηγορία κυττάρων που συνιστούν 

μια γαμετική σειρά και ήταν ο πρώτος που αναφέρθηκε στην ιδιότητά τους να 

αναγεννούνται και να διαφοροποιούνται (Charitos et al., 2021). Η θεωρία του αυτή 

επεκτάθηκε και στα καρκινικά κύτταρα για τα οποία πίστευε ότι ξεκινούν από ένα 

κύτταρο που διαιρείται συνεχώς και ανεξέλεγκτα (Charitos et al., 2021).  

Από το 1960 η επιστημονική έρευνα στις ιδιότητες και τη χρησιμότητα των βλαστικών 

κυττάρων είχε αρχίσει να κερδίζει όλο και περισσότερο ενδιαφέρον. Σταθμός υπήρξε 

η έρευνα των McCulloch και Till που διεξήγαγαν μελέτες σε βλαστικά κύτταρα 

προσπαθώντας να μετρήσουν τα κύτταρα-κλώνους που προκύπτουν από ένα και μόνο 

κύτταρο. Ειδικότερα, μεταμόσχευσαν βλαστικά κύτταρα στο μυελό των οστών 

ποντικών που προηγουμένως είχαν δεχθεί ακτινοβολία, στη σπλήνα των οποίων 

παρατήρησαν την εμφάνιση οζιδίων τα οποία στην πραγματικότητα είχαν 

δημιουργηθεί από ένα πρόδρομο κύτταρο, συνειδητοποιώντας σε μεταγενέστερο χρόνο 

ότι συνιστούν την προσπάθεια των βλαστικών κυττάρων να αναγεννηθούν (Charitos et 

al., 2021). Οι μελέτες αποτέλεσαν την αρχή της ιστορία της μεταμόσχευσης μυελού 

των οστών.  

Τη δεκαετία του ’80 επιτεύχθηκε για πρώτη φορά η καλλιέργεια βλαστικών κυττάρων 

από τους Evans και Kaufman, το έργο των οποίων τιμήθηκε με βραβείο Νόμπελ το 

2007 (Charitos et al., 2021). Το 1988 έλαβε χώρα η πρώτη μεταμόσχευση 

βλαστοκυττάρων που συλλέχθηκαν από ομφάλιο λώρο, ενώ το 1992 ιδρύθηκε στις 

Ηνωμένες Πολιτείες η πρώτη τράπεζα βλαστοκυττάρων (Charitos et al., 2021). 

Ορόσημο στην πρόσφατη ιστορία των βλαστικών κυττάρων αποτελεί η ανακάλυψη 

των ανθρώπινων βλαστικών κυττάρων το 1998 από τον Thomson και η μετατροπή 

κυττάρων του δέρματος σε κύτταρα που προσομοιάζουν τα εμβρυϊκά βλαστικά 

κύτταρα, το 2007 από τον ίδιο (Charitos et al., 2021).  
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8.3 Ιδιότητες βλαστικών κυττάρων 

Οι σπουδαιότερες ιδιότητες των βλαστικών κυττάρων για τις οποίες τα τελευταία 

χρόνια βρίσκονται στο προσκήνιο της επιστημονικής κοινότητας και συγκεντρώνουν 

μεγάλο ερευνητικό και ιατρικό ενδιαφέρον, είναι η αναγέννηση, η διαφοροποίηση από 

ένα κύτταρο σε πολλούς διαφορετικούς απογόνους και η ικανότητα λειτουργικής 

ανασύστασης ενός ιστού in vivo (Roobrouck et al., 2008). Διαταραχές στην ορθή 

λειτουργία των βλαστικών κυττάρων ευθύνονται για διάφορες παθολογικές 

καταστάσεις όπως είναι η ογκογένεση και το πρόωρο γήρας.  

Με τον όρο διαφοροποίηση περιγράφεται η διαδικασία κατά την οποία τα βλαστικά 

κύτταρα διαιρούνται και σταδιακά εξειδικεύονται σε ένα κυτταρικό τύπο με 

συγκεκριμένες ιδιότητες (Roobrouck et al., 2008; Worku, 2021). Η διαδικασία αυτή 

εμπλέκει διαφορετικούς μηχανισμούς σηματοδότησης και γονιδιακής έκφρασης που 

μπορεί να επηρεάσουν την έκβασή της. Ανάλογα με την ικανότητά τους για 

διαφοροποίηση τα βλαστικά κύτταρα ταξινομούνται στις εξής κατηγορίες (Worku, 

2021):  

❖ Τα παντοδύναμα βλαστικά κύτταρα (totipotent) που κατέχουν τη μεγαλύτερη 

διαφοροποιητική δυναμική, καθώς μπορούν να διαφοροποιηθούν σε όλα τα 

ενήλικα κύτταρα του σώματος και να προσφέρουν γενετικό υλικό στις επόμενες 

γενιές. Ο κύριος εκπρόσωπος παντοδύναμων βλαστικών κυττάρων είναι το 

γονιμοποιημένο ωάριο ή αλλιώς ζυγωτό. Παντοδύναμα βλαστικά κύτταρα 

βρίσκονται κυρίως σε πρώιμους εμβρυικούς και εξω-εμβρυϊκούς ιστούς 

ιδιαίτερα στο στάδιο λίγων διαιρέσεων μετά τη γονιμοποίηση (Malik & Wang, 

2022).  

❖ Τα ολοδύναμα βλαστικά κύτταρα (pluripotent) έχουν την ικανότητα να 

σχηματίσουν κύτταρα όλων των εμβρυικών στοιβάδων (εξωδερμικά, 

ενδοδερμικά, μεσοδερμικά), χωρίς την ικανότητα να σχηματίζουν εξω-

εμβρυϊκές δομές όπως ο πλακούντας (Zakrzewski et al., 2019). Τα ολοδύναμα 

βλαστικά κύτταρα χωρίζονται σε εμβρυϊκά βλαστικά κύτταρα (ESCs) που 

προέρχονται από την εσωτερική κυτταρική μάζα των προεμφυτευτικών 

εμβρύων,  και επαγόμενα ολοδύναμα βλαστικά κύτταρα (iPSCs) που 

προέρχονται από το στρώμα του επιβλάστη των εμφυτευμένων εμβρύων 

(Romito & Cobellis, 2016; Zakrzewski et al., 2019).  
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❖ Τα πολυδύναμα βλαστικά κύτταρα (multipotent) έχουν μικρότερο φάσμα 

διαφοροποίησης από τις προηγούμενες κατηγορίες, ωστόσο μπορούν να 

διαφοροποιηθούν σε εξειδικευμένα κύτταρα συγκεκριμένων κυτταρικών 

σειρών (Zakrzewski et al., 2019). Τα πολυδύναμα βλαστικά κύτταρα έχουν 

μεγάλη θεραπευτική χρήση και συμβάλλουν στην άμυνα και επούλωση του 

οργανισμού.  

❖ Τα ολιγοδύναμα βλαστικά κύτταρα (oligopotent) έχουν περιορισμένο φάσμα 

διαφοροποίησης και μπορούν να δώσουν μόνο λίγα είδη κυττάρων (Zakrzewski 

et al., 2019). Κύριος εκπρόσωπος ολιγοδύναμων βλαστικών κυττάρων είναι τα 

αιμοποιητικά βλαστικά κύτταρα, η κλινική σημασία των οποίων έγκειται στη 

μεταμοσχευτική τους ιδιότητα για τη θεραπεία αιματολογικών παθήσεων.  

❖ Τα μονοδύναμα βλαστικά κύτταρα (unipotent) έχουν τη μικρότερη ικανότητα 

διαφοροποίησης, καθώς μπορούν να δώσουν μόνο ένα τύπο κυττάρων (Worku, 

2021). Επιπλέον, έχουν την ικανότητα να διαιρούνται επαναλαμβανόμενα, 

ιδιότητα που τα καθιστά ένα πολλά υποσχόμενο θεραπευτικό μέσο στο πεδίο 

της αναγεννητικής ιατρικής (Zakrzewski et al., 2019).  

Ανάλογα με τον ιστό προέλευσής τους τα βλαστικά κύτταρα διακρίνονται σε 

διαφορετικές κατηγορίες. Κατά αυτόν τον τρόπο προκύπτουν τα εμβρυικά βλαστικά 

κύτταρα και τα ενήλικα βλαστικά κύτταρα. Τα εμβρυϊκά βλαστικά κύτταρα που 

προέρχονται από την εσωτερική κυτταρική μάζα του γονιμοποιημένου ωαρίου που 

βρίσκεται στο στάδιο της βλαστοκύστης και δίνουν γένεση στις τρεις στοιβάδες του 

εμβρύου, μπορούν να σχηματίζουν κάθε είδος κυττάρου συμπεριλαμβανομένων των 

γαμετών (Zare et al., 2014). Στο στάδιο του εμβρύου ολοδύναμα βλαστικά κύτταρα 

προέρχονται επίσης από τον ομφάλιο λώρο, το αμνιακό υγρό και την αμνιακή 

μεμβράνη. Ο ομφάλιο λώρος και ο πλακούντας αποτελούν μια ζωτικής σημασίας πηγή 

βλαστικών κυττάρων, τα οποία δίνουν γένεση σε αιμοποιητικά κύτταρα που μπορούν 

να αξιοποιηθούν αποτελεσματικά σε μεταμοσχεύσεις (Zare et al., 2014). Στα 

πλεονεκτήματά τους συγκαταλέγεται η ευκολία στην επεξεργασία και αποθήκευσή 

τους, ο χαμηλός κίνδυνος επιμολύνσεων και η ικανότητα συγκέντρωσης μεγάλης 

ποσότητας αυτών με κάθε γέννα (Zare et al., 2014). Τα βλαστικά κύτταρα που 

προέρχονται από το αμνιακό υγρό και την αμνιακή μεμβράνη έχει αποδειχθεί ότι έχουν 

την ικανότητα να πολλαπλασιάζονται με πολύ υψηλούς ρυθμούς διατηρώντας την 

ιδιότητά τους ως ολοδύναμα κύτταρα χωρίς τερατογόνες ιδιότητες (Zare et al., 2014). 
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Αυτή τους η ιδιότητα τα καθιστά έναν εξαιρετικά ισχυρό και ασφαλές θεραπευτικό 

όπλο έναντι άλλων τύπων ενήλικων βλαστικών κυττάρων.  

Οι κύριες κατηγορίες ενήλικων βλαστικών κυττάρων περιλαμβάνουν τα αιμοποιητικά, 

τα μεσεγχυματικά και τα νευρικά. Τα αιμοποιητικά βλαστικά κύτταρα εμφανίζουν 

ετερογένεια, βρίσκονται στο μυελό των οστών και αποτελούν περίπου το 0.05% του 

συνόλου των κυττάρων του, δίνοντας γένεση στο σύνολο των κυττάρων του αίματος 

(Zare et al., 2014). Τα αιμοποιητικά κύτταρα χρησιμοποιούνται στη θεραπεία 

αιματολογικών καρκίνων, αλλά και στην αντιμετώπιση γενετικών και γονιδιακών 

διαταραχών καθώς είναι εύκολα προσβάσιμα για γενετική τροποποίηση (Hawley et al., 

2006). Τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα έχουν την ικανότητα διαφοροποίησης 

σε πολλούς διαφορετικούς τύπους κυττάρων όπως κύτταρα λιπώδους ιστού, αγγειακού 

ιστού, συνδετικού ιστού, καθώς και κύτταρα χόνδρων και οστών (Zare et al., 2014). 

Διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην επούλωση και αποκατάσταση ιστών, καθώς 

έχουν την ικανότητα να μεταναστεύουν στο σημείο της βλάβης (τραυματισμός, όγκος, 

φλεγμονή) συμβάλλοντας στην αποκατάστασή του μέσω ενεργοποίησης ή καταστολής 

του ανοσοποιητικού, αγγειογένεσης και αναγέννησης (DiMarino et al., 2013). Τα 

νευρικά βλαστικά κύτταρα μπορούν να διαφοροποιηθούν σε νευρώνες, 

ολιγοδενδροκύτταρα, κύτταρα γλοίας και αστροκύτταρα (Zare et al., 2014). Τα νευρικά 

βλαστικά κύτταρα αξιοποιούνται στην αποκατάσταση νευρολογικών παθήσεων όπως 

είναι η νόσος πάρκινσον, η πολλαπλή σκλήρυνση και το ισχαιμικό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, αλλά και σε τραυματισμούς εγκεφαλικών ιστών όπως είναι ο τραυματισμός 

του νωτιαίου μυελού (Ottoboni et al., 2020; Zare et al., 2014).  

Η αυτο-αναγέννηση των βλαστικών κυττάρων αποτελεί τη διαδικασία κατά την οποία 

διαιρούνται και πολλαπλασιάζονται (συμμετρικά ή ασύμμετρα) σε θυγατρικά 

βλαστικά κύτταρα που κατέχουν και τα ίδια την ικανότητα της αυτο-αναγέννησης, 

ώστε να διασφαλιστεί το απόθεμά τους σε όλη τη διάρκεια ζωής του οργανισμού (He 

et al., 2009; Roobrouck et al., 2008). Είναι σημαντικό να επισημανθεί ότι η αυτο-

ανανέωση και ο πολλαπλασιασμός είναι δυο διαφορετικές έννοιες για τα βλαστικά 

κύτταρα παρόλο που σε πολλές περιπτώσεις εμπλέκουν τον ίδιο μηχανισμό. Ο 

πολλαπλασιασμός είναι μια ευρύτερη έννοια που ενσωματώνει όλους τους τύπους 

διαιρέσεων διαφορετικών τύπων κυττάρων. Αντιθέτως, η αυτο-ανανέωση προϋποθέτει 

ότι τουλάχιστον ένα από τα θυγατρικά κύτταρα διατηρεί την εξελικτική δυναμική του 

μητρικού κυττάρου (He et al., 2009).  
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Σε πολλές περιπτώσεις το είδος της διαίρεσης στην οποία θα υποβληθούν τα βλαστικά 

αποτελεί απάντηση στα ερεθίσματα που δέχεται από το εξωτερικό περιβάλλον. 

Ειδικότερα, η συμμετρική διαίρεση κυριαρχεί ως επιλογή στις περιπτώσεις όπου 

υπάρχουν υψηλές απαιτήσεις για αύξηση του αριθμού των βλαστικών κυττάρων όπως 

είναι τα διαφορετικά στάδια ανάπτυξης ή η αποκατάσταση ενός τραυματισμένου ιστού 

(He et al., 2009). Αντιθέτως, όταν οι συνθήκες είναι σταθερές, ο κυρίαρχος τρόπος 

διαίρεσης των βλαστικών κυττάρων είναι η ασύμμετρη, καθώς συμβάλει στη 

διατήρηση της ισορροπίας μεταξύ του αριθμού των βλαστικών κυττάρων και των 

διαφοροποιημένων (He et al., 2009).  

 

 

Εικόνα 19. Τα βλαστικά κύτταρα διαιρούνται είτε συμμετρικά παράγοντας δυο όμοια θυγατρικά 

κύτταρα, είτε ασύμμετρα παράγοντας ένα θυγατρικό και ένα διαφοροποιημένο κύτταρο. 

Πηγή: https://www.researchgate.net/figure/Symmetric-versus-asymmetric-cell-division-

Symmetric-cell-division-occurs-when-a-stem_fig1_348888936 

 

https://www.researchgate.net/figure/Symmetric-versus-asymmetric-cell-division-Symmetric-cell-division-occurs-when-a-stem_fig1_348888936
https://www.researchgate.net/figure/Symmetric-versus-asymmetric-cell-division-Symmetric-cell-division-occurs-when-a-stem_fig1_348888936


64 

Κεφάλαιο 9ο – Ειδικό μέρος  
 

9.1 Βλαστικά κύτταρα και χρόνιος πόνος  

Όπως αναλύθηκε εκτενώς σε προηγούμενες ενότητες, ο χρόνιος πόνος αποτελεί μια 

εξουθενωτική κατάσταση για τον πάσχοντα που μειώνει δραματικά την ποιότητα ζωής 

του. Επιπλέον, περιορίζει δραματικά την παραγωγικότητα και την ικανότητα 

αυτοεξυπηρέτησής του προκαλώντας αισθήματα άγχους, φόβου, θυμού και 

κατάθλιψης. Κρίνεται επομένως ζωτικής σημασίας η εύρεση αποτελεσματικών τρόπων 

διαχείρισης εάν όχι εξάλειψης του χρόνιου πόνου. Οι μέχρι τώρα τρόποι διαχείρισης 

του χρόνιου πόνου ενώ έχουν καταφέρει να προσφέρουν κάποιου είδους ανακούφιση 

στους πάσχοντες, συνήθως δεν επιτυγχάνουν οριστική εξάλειψη αυτού.  

Η σύγχρονη ιατρική έχει επενδύσει σημαντικά στη θεραπευτική αξιοποίηση των 

βλαστικών κυττάρων σε πληθώρα παθολογικών καταστάσεων. Η έναρξη της 

θεραπευτικής τους χρήσης έγινε σε αιματολογικές ασθένειες, όπου η μεταμόσχευση 

αιμοποιητικών βλαστικών κυττάρων έχει αποδειχθεί σωτήρια για πληθώρα ασθενών 

που πάσχουν από σοβαρές αναιμίες και κακοήθεις του αίματος όπως οι λευχαιμίες. Εν 

προκειμένω, τα βλαστικά κύτταρα προέρχονται είτε από μυελό των οστών και το 

περιφερικό αίμα, είτε είναι βλαστοκύτταρα προερχόμενα από τον πλακούντα και τον 

ομφάλιο λώρο (Watt & Driskell, 2010). Ανάλογα με το είδος της παθολογίας που 

επιχειρούν να αντιμετωπίσουν, τα βλαστικά κύτταρα μπορεί να προέρχονται από τον 

ίδιο τον ασθενή ή από υγιή δότη επιχειρώντας τον επαναπρογραμματισμό της 

ανοσολογικής απόκρισης του ασθενή (Watt & Driskell, 2010). Στην πορεία των ετών, 

η θεραπευτική χρήση των βλαστικών κυττάρων έχει επεκταθεί στη θεραπεία 

νευροεκφυλιστικών ασθενειών, στην αποκατάσταση τραυματισμών, καθώς και στην 

αναγέννηση ιστών.  

Σε συνέχεια της έρευνας για τις θεραπευτικές ιδιότητες των βλαστικών κυττάρων, την 

τελευταία δεκαετία η επιστημονική έρευνα και κατά επέκταση η χρήση τους έχει 

επεκταθεί στην προσπάθεια ανακούφισης από ποικίλα σύνδρομα πόνου. Σοβαρή 

οστεοαρθρίτιδα, καταστάσεις νευροπαθητικού πόνου αλλά και μυοσκελετικοί πόνοι, 

όπως η νόσος του μεσοσπονδύλιου δίσκου, που δεν ανταποκρίνονται στις συμβατικές 

θεραπείες, έχει γίνει προσπάθεια να θεραπευτούν με μεταμόσχευση βλαστικών 
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κυττάρων (Han et al., 2019). Για τη θεραπεία του χρόνιου πόνου ο κύριος τύπος 

βλαστικών κυττάρων που αξιοποιείται είναι τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα.  

Τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα όπως αναφέρθηκε νωρίτερα, προέρχονται από το 

μεσόδερμα και συμμετέχουν στην αποκατάσταση ιστών και διαφοροποιούνται σε 

ποικίλες κατηγορίες κυττάρων. Χαρακτηριστικό που τα κάνει ισχυρό υποψήφιο για 

θεραπευτική μεταμόσχευση είναι η ιδιότητά τους να «ξεφεύγουν» από το 

ανοσοποιητικό σύστημα, συνεπώς δύναται να μεταμοσχευθούν χωρίς υψηλό ρίσκο 

κινητοποίησης της ανοσολογικής απόκρισης (Han et al., 2019). Επιπλέον, διακρίνονται 

από υψηλή ικανότητα αυτο-ανανέωσης και πλαστικότητας και παράλληλα έχουν την 

ιδιότητα να ενισχύουν την αγγειογένεση (Reissis et al., 2016). Τέλος, μπορούν να 

συλλεχθούν εύκολα από πολλά σημεία όπως ο λιπώδης ιστός, ο μυελός των οστών, ο 

αρθρικός υμένας και το ομφαλοπλακουντιακό αίμα (Reissis et al., 2016).  

Ενδεικτικά, μια από τις διαδικασίες που ακολουθείται για τη συλλογή μεσεγχυματικών 

βλαστικών κυττάρων προς μεταμόσχευση, περιλαμβάνει την επεξεργασία λιπώδους 

ιστού. Ειδικότερα, μέσω της διαδικασίας της λιποαναρρόφησης ή της εκτομής 

λιπώδους ιστού, συλλέγονται λιποκύτταρα τα οποία επεξεργάζονται με ειδικά ένζυμα 

που διασπούν τα κύτταρα. Στη συνέχεια τα διερρηγμένα λιποκύτταρα υφίστανται 

φυγοκέντρηση και το ίζημα που προκύπτει περιέχει βλαστικά κύτταρα αναμεμιγμένα 

με ενδοθηλιακά, αγγειακά, μυϊκά κύτταρα και ινοβλάστες (Han et al., 2019). Εν 

συνεχεία, με μια ειδική διαδικασία καθαρισμού του μίγματος απομονώνονται τα 

βλαστικά κύτταρα τα οποία καλλιεργούνται και προετοιμάζονται για μεταμόσχευση. Η 

διάκρισή τους σε μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα ύστερα από καλλιέργεια στο 

εργαστήριο έγκειται στην ιδιότητά τους να προσκολλώνται στο πλαστικό του 

καλλιεργητικού μέσου, στην ικανότητα διαφοροποίησής τους σε κύτταρα του 

λιπώδους ιστού, οστεοκύτταρα και χονδροκύτταρα, ενώ στην επιφάνειά τους πρέπει να 

φέρουν ένα ειδικό κυτταρικό αντιγόνο (Han et al., 2019). 

Για τη μεταμόσχευση των μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων εφαρμόζονται κυρίως 

δυο τεχνικές. Η μία περιλαμβάνει τη χειρουργική μεταφορά τους στο σημείο του 

τραυματισμού, διαδικασία που πλεονεκτεί ως προς την ακρίβεια με την οποία 

τοποθετείται το μόσχευμα, ωστόσο περιλαμβάνει μεγαλύτερο χρόνο αποκατάστασης 

και νοσηλείας και αυξημένο κίνδυνο νευροαγγειακών επιπλοκών (Reissis et al., 2016). 

Εν αντιθέσει, η διαδερμική ενδοαρθρική έγχυση, συνιστά μια λιγότερη επεμβατική και 
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επίπονη τεχνική με μειωμένο κίνδυνο νευροαγγειακών επιπλοκών. Ωστόσο, είναι 

λιγότερο ακριβής από τη χειρουργική μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων, με κύρια 

επιπλοκή την πιθανότητα μετανάστευσης των κυττάρων σε σημεία διαφορετικά της 

βλάβης (Reissis et al., 2016).  

9.2 Μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων για την αντιμετώπιση του χρόνιου 

φλεγμονώδους πόνου που συνδέεται με οστεοαρθρίτιδα 

Η οστεοαρθρίτιδα συνιστά μια χρόνια μη αναστρέψιμη πάθηση που οδηγεί σε χρόνιο 

φλεγμονώδη πόνο. Η παθολογία της έγκειται στην προοδευτική εκφύλιση του χόνδρου 

που καλύπτει την επιφάνεια των αρθρώσεων και οδηγεί σε υποχονδριακή σκλήρυνση 

των οστών και δημιουργία οστεόφυτων, με ταυτόχρονη παρουσία έντονης 

φλεγμονώδους αντίδρασης (Wood et al., 2022). Η διαδικασία αυτή οδηγεί σε σοβαρό 

χρόνιο πόνο, ο οποίος είναι και το σύμπτωμα που οδηγεί τον ασθενή να αναζητήσει 

ιατρική βοήθεια.  

Ο χόνδρος περιβάλλει τις αρθρώσεις και εκκρίνει κολλαγόνο και υαλουρονικό, 

απορροφώντας την πίεση που ασκείται στις αρθρώσεις και αποτρέποντας την τριβή 

μεταξύ των οστών. Ωστόσο, λόγω της απουσίας αιμοφόρων αγγείων και λεμφικής 

παροχής στο χόνδρο, οι βλάβες που υφίσταται είναι μη αναστρέψιμες καθώς δε μπορεί 

να επουλωθεί και να αναγεννηθεί (Han et al., 2019). Με σκοπό να ξεπεραστεί αυτός ο 

σκόπελος, έχει γίνει προσπάθεια μεταμόσχευσης μεσεγχυματικών βλαστικών 

κυττάρων για την αποκατάσταση του χόνδρου, καθώς οι μέχρι τώρα θεραπευτικές 

τεχνικές (χειρουργικές ή φαρμακευτικές) στόχευαν ως επί το πλείστων στην 

ανακούφιση των συμπτωμάτων και λιγότερο στην αποκατάσταση του χόνδρου. 

Μελέτες σε πειραματικό μοντέλο οστεοαρθρίτιδας του έσω μηριαίου κονδύλου 

κουνελιών, αποκάλυψαν ότι η μεταμόσχευση καλλιεργημένων μεσεγχυματικών 

κυττάρων επιδιόρθωσε αποτελεσματικά το χόνδρο και το υποχόνδριο οστό και 

κατάφερε να ελέγξει την πρόοδο της οστεοαρθρίτιδας (Wakitani et al., 1994). Τα 

βλαστικά κύτταρα είχαν διαφοροποιηθεί σε χονδροκύτταρα σε διάστημα περίπου δυο 

εβδομάδων, ενώ το υποχόνδριο οστό είχε πλήρως αναγεννηθεί σε 24 εβδομάδες μετά 

τη μεταμόσχευση (Wakitani et al., 1994).  

Όσον αφορά τις μελέτες στον άνθρωπο, το 2016 δημοσιεύτηκαν τα αποτελέσματα 

μελέτης κλινικής δοκιμής κατά την οποία έγινε έγχυση μεσεγχυματικών βλαστικών 

κυττάρων σε ασθενείς με οστεοαρθρίτιδα γονάτου σταδίου ΙΙ ή ΙΙΙ (Soler et al., 2016). 
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Ειδικότερα, στη μελέτη συμμετείχαν 15 ασθενείς η μέση ηλικία των οποίων ήταν τα 

52 έτη και έπασχαν από σοβαρή οστεοαρθρίτιδα και χρόνιο πόνο. Οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε έγχυση μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων που είχαν απομονωθεί 

από το μυελό των οστών. Η αξιολόγηση των αποτελεσμάτων έγινε ως προς τον πόνο 

και την αποκατάσταση του χόνδρου, αλλά και την ασφάλεια και ανοχή του 

μοσχεύματος. Η εκτίμηση του πόνου πραγματοποιήθηκε μέσω αναγνωρισμένων 

κλιμάκων μέτρησης και αξιολόγησης του πόνου, ενώ η ποιότητα του χόνδρου που 

σχηματίστηκε αξιολογήθηκε μέσω μαγνητικής τομογραφίας σε διάστημα 12 μηνών. 

Τα αποτελέσματα της κλινικής δοκιμής έδειξαν ότι ο πόνος άρχισε να υποχωρεί 8 

ημέρες μετά την έγχυση των βλαστικών κυττάρων, αποτέλεσμα που διατηρήθηκε 12 

μήνες μετά. Παράλληλα, η μαγνητική τομογραφία αποκάλυψε το σχηματισμό νέου 

χόνδρου σε όλους τους ασθενείς σε διάστημα 12 μηνών από την έγχυση των 

βλαστοκυττάρων (Εικόνα 20.). Αξίζει να επισημανθεί ότι οι παρενέργειες που 

αναφέρθηκαν ήταν ελάχιστες και περιλάμβαναν κυρίως ήπια αρθραλγία ή οσφυαλγία.  

 

Εικόνα 20. Σχηματική αναπαράσταση αποκατάστασης οστεοαρθρίτιδας με έγχυση 

μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων. 

Πηγή: https://www.painmanagementchicago.com/stem-cell/ 
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Αξίζει να αναφερθεί ότι διαφοροποίηση των μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων σε 

χονδροκύτταρα είναι μια ευαίσθητη διαδικασία που επηρεάζεται από τη δράση 

κυτοκινών, ορμονών και αυξητικών παραγόντων (Zhao et al., 2018). Ο 

μεταμορφωτικός αυξητικός παράγοντας β (TGF-β) διεγείρει την παραγωγή 

κολλαγόνου και πρωτεογλυκανών από τα μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα και 

συνδυαστικά με το βασικό αυξητικό παράγοντα των ινοβλαστών (bFGF), τον 

πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίησή τους σε χονδροκύτταρα (Zhao et al., 2018). 

Άλλος ένας παράγοντας που συνεισφέρει στη διαφοροποίηση των βλαστοκυττάρων σε 

χονδροκύτταρα είναι οι μορφογενετικές πρωτεΐνες των οστών (BMPs). Οι BMPs και 

κυρίως η BMP-7 δρα συνεργιστικά με τον TGF-β επάγοντας το σχηματισμό του 

χόνδρου (Zhao et al., 2018).  

9.3 Η χρήση των βλαστικών κυττάρων στη θεραπεία του νευροπαθητικού 

πόνου σε ζωικά πειραματικά μοντέλα 

Η πολύπλοκη παθολογία του νευροπαθητικού πόνου καθιστά εξαιρετικά δύσκολη την 

αποτελεσματική θεραπεία του, καθώς εμπλέκει πληθώρα δομών του κεντρικού και 

περιφερικού νευρικού συστήματος. Η χρήση των βλαστικών κυττάρων στη θεραπεία 

του νευροπαθητικού πόνου, έγκειται στην ιδιότητά τους να μεταναστεύουν στο σημείο 

της βλάβης και να εκκρίνουν παράγοντες που τρέφουν, προστατεύουν και ενισχύουν 

τη διαφοροποίηση των νευρώνων και κατά επέκταση συμβάλλουν στην αποκατάσταση 

νευρικών βλαβών (Han et al., 2019). Ειδικότερα, ο NGF παρόλο που έχει δειχθεί ότι 

επάγει υπεραλγησία, είναι απαραίτητος για τη διαφοροποίηση και επιβίωση των 

αισθητικών νευρώνων, καθώς και για τη δημιουργία των αλγοϋποδοχέων (Ossipov, 

2011). Επιπλέον ο νευροτροφικός παράγοντας που προέρχεται από τη κυτταρική σειρά 

της νευρογλοίας (GDNF) έχει νευροπροστατευτικές ιδιότητες και επάγει τη 

νευρογένεση και τη νευρωνική πλαστικότητα (Ossipov, 2011). Επιπροσθέτως, η 

έκφραση αυξητικών παραγόντων και χημειοκινών από τα βλαστικά κύτταρα, ενισχύει 

την ικανότητα μετανάστευσής τους προς το σημείο τραυματισμού, όπως έχει δειχθεί 

σε ζωικά μοντέλα τραυματισμών όπου εγχέονται βλαστικά κύτταρα (da Silva Meirelles 

et al., 2009).  

Το 2004 ο Mahmood και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν μελέτη η οποία έδειξε ότι τα 

μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα εκκρίνουν NGF σε ζωικό πειραματικό μοντέλο 

τραυματική εγκεφαλικής βλάβης (Mahmood et al., 2004). Οι μελέτες έλαβαν χώρα σε 
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12 αρουραίους οι οποίοι υπέστησαν τραυματική εγκεφαλική βλάβη και μια μέρα 

αργότερα τους χορηγήθηκαν μεσεγχυματικά κύτταρα προερχόμενα από το μυελό των 

οστών ενδοφλεβίως. Στη συνέχεια τα πειραματόζωα υποβλήθηκαν σε κινητικές και 

νευρολογικές μελέτες, καθώς και μελέτες κατανομής των μεσεγχυματικών κυττάρων 

και έκφρασης νευροτροφικών παραγόντων. Τα αποτελέσματα των μελετών έδειξαν ότι 

τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα μετανάστευσαν στο σημείο του τραυματισμού 

και βελτίωσαν τη συνολική λειτουργικότητα των πειραματόζωων. Επιπλέον, αύξησαν 

την έκφραση των νευροτροφικών παραγόντων NGF και BDNF στο σημείο του 

τραυματισμού, γεγονός που αποτελεί ένδειξη ότι η ευεργετική δράση των 

μεσεγχυματικών κυττάρων στο νευροπαθητικό πόνο πιθανά συνδέεται με την επαγωγή 

της έκφρασης νευροτροφικών παραγόντων.  

Είναι καλά τεκμηριωμένο ότι κατά το νευροπαθητικό πόνο συνυπάρχει ενεργοποίηση 

του ανοσοποιητικού συστήματος, με κύριους πρωταγωνιστές τα κύτταρα γλοίας τα 

οποία εκκρίνουν φλεγμονώδης παράγοντες (IL-6, TNF-α, IL-1β, χημειοκίνες, 

ελεύθερες ρίζες, προσταγλανδίνες) ενισχύοντας την αλγαισθησία (Li et al., 2017). Ένας 

ακόμη μηχανισμός με τον οποίο τα βλαστικά κύτταρα αποτελούν ένα πολλά 

υποσχόμενο μέσο θεραπείας του νευροπαθητικού πόνου, είναι η ικανότητά τους να 

καταστέλλουν το ανοσοποιητικό σύστημα, εκλύοντας πληθώρα αντιφλεγμονωδών, 

αγγειογενετικών και ανοσοτροποποιητικών παραγόντων (Liu et al., 2020).  

Ενδεικτικές μελέτες που αποδεικνύουν την αντιφλεγμονώδη δράση των βλαστικών 

κυττάρων δημοσιεύτηκε το 2014 και 2017 από το Zhang και το Mert και τους 

συνεργάτες τους (Mert et al., 2017; Zhang et al., 2014). Η ομάδα του Zhang 

χρησιμοποίησε ένα μοντέλο νευροπαθητικού πόνου σε αρουραίους μέσω απολίνωσης 

του νωτιαίου νεύρου. Επτά ημέρες μετά την επαγωγή του νευροπαθητικού πόνου έγινε 

ενδοραχιαία έγχυση μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων και αξιολογήθηκαν τα 

αποτελέσματα ως προς τον πόνο και την έκφραση φλεγμονωδών παραγόντων. Η 

μελέτη απέδειξε ότι τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα ανακουφίζουν από την 

αλλοδυνία 10 ημέρες μετά την έγχυσή τους και μειώνουν την παραγωγή  ενεργών 

ελεύθερων ριζών (ROS) στο ραχιαίο κέρατο (Zhang et al., 2014). Ο Mert και οι 

συνεργάτες του επήγαν νευροπαθητικό πόνο μέσω απολίνωσης του ισχιακού νεύρου 

σε αρουραίους και αξιολόγησαν την υπεραλγησία, την αλλοδυνία και την έκφραση 

κυτοκινών μετά τη χορήγηση μεσεγχυματικών βλαστικών κυττάρων προερχόμενο από 

λιπώδη ιστό. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα βλαστικά κύτταρα μειώνουν την 
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υπεραλγησία και την αλλοδυνία και μειώνουν τις προφλεγμονώδης κυτοκίνες (IL-6, 

IL-1β), αυξάνοντας παράλληλα τα επίπεδα της αντιφλεγμονώδους κυτοκίνης IL-10 στο 

ισχιακό νεύρο (Mert et al., 2017).   

Είναι σημαντικό να επισημανθεί ότι παρά τις ποικίλες ευεργετικές δράσεις που 

παρουσιάζει η χρήση των βλαστικών κυττάρων σε ζωικά μοντέλα χρόνιου πόνου, η 

θεραπευτική χρήση τους θα πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή και χρήζει ακόμη 

περισσότερων μελετών ώστε να διασφαλιστεί η απουσία ανεπιθύμητων ενεργειών. 

Όπως όλες οι ιατρικές παρεμβάσεις, έτσι και η χρήση των βλαστοκυττάρων μπορεί να 

ελλοχεύει κινδύνους. Επί παραδείγματι, έχει δειχθεί ότι σε ζωικό πειραματικό μοντέλο 

νευροπαθητικού πόνου μέσω τραυματισμού του νωτιαίου νεύρου, η μεταμόσχευση 

νευρικών βλαστικών κυττάρων παρόλο που βελτίωσε την κινητική ικανότητα, οδήγησε 

σε αλλοδυνία στο πέλμα που δεν είχε υποστεί βλάβη (Hofstetter et al., 2005).  

9.4 Η χρήση των βλαστικών κυττάρων στη θεραπεία του νευροπαθητικού 

πόνου σε ανθρώπινες πιλοτικές μελέτες 

Η διαβητική νευροπάθεια είναι μια σοβαρή επιπλοκή του χρόνιου σακχαρώδη διαβήτη 

που προκαλείται λόγω του διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης και των βλαβών 

που δημιουργούνται στα αγγεία. Συνέπεια της διαβητικής νευροπάθειας είναι ο 

νευροπαθητικός πόνος λόγω βλαβών στα περιφερικά νεύρα, καθώς και η δημιουργία 

ελκών που επουλώνονται δύσκολα. Η ύπαρξη ανοικτών πληγών μπορεί να οδηγήσει 

σε μολύνσεις όπως είναι η γάγγραινα, που οδηγούν σε νέκρωση ιστών και κατά 

συνέπεια ακρωτηριασμούς. Μελέτη που δημοσιεύτηκε το 2010 παρουσίασε το 

περιστατικό ασθενή με διαβήτη τύπου Ι ο οποίος υπέφερε από γάγγραινα στα δάχτυλα 

των χεριών (Comerota et al., 2010). Στον ασθενή έγινε απομόνωση και μεταμόσχευση 

βλαστικών και προγονικών κυττάρων από το μυελό των οστών στα χέρια, με τα 

αποτελέσματα να δείχνουν αξιοσημείωτη υποχώρηση του πόνου. Πιο συγκεκριμένα, 

δυο μήνες μετά την έγχυση των βλαστοκυττάρων έγινε εκτίμηση του πόνου του 

ασθενούς με διεθνώς αναγνωρισμένα σκορ, όπου φάνηκε πλήρης υποχώρηση του 

πόνου, ενώ παράλληλα βελτιώθηκε η αρτηριακή αιμάτωση του ιστού και επιτεύχθηκε 

επούλωση των ακρωτηριασμένων άκρων (Comerota et al., 2010). Ο μηχανισμός 

δράσης των βλαστοκυττάρων απεικονίζεται στην Εικόνα 21.  
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Εικόνα 21. Τοπική έγχυση βλαστοκυττάρων ανακουφίζει από το νευροπαθητικό πόνο που 

προκαλεί η διαβητική νευροπάθεια μέσω επαγωγής της αγγειογένεσης και της ακόλουθης 

αιμάτωσης του ιστού, καθώς και με τη βελτίωση της λειτουργίας των νευρώνων. 

Πηγή: https://www.mdpi.com/2076-3425/13/2/255 

 

Μία ακόμη δημοσιευμένη μελέτη ιατρικού περιστατικού όπου εφαρμόσθηκε 

πειραματική θεραπεία με βλαστοκύτταρα, περιλαμβάνει ασθενή με σοβαρό 

τραυματισμού νωτιαίου μυελού και πολύ υψηλής έντασης νευροπαθητικό πόνο. Στο 

συγκεκριμένο ασθενή έγινε ενδοραχιαία έγχυση βλαστικών κυττάρων τόσο δικών του 

όσο και προερχόμενο από ομφαλοπλακουντιακό αίμα, με τα αποτελέσματα να δείχνουν 

εξαιρετικά αποτελέσματα τόσο στη μείωση της έντασης του νευροπαθητικού πόνου, 

όσο και στην αποκατάσταση συνοδών σωματικών λειτουργιών όπως η μυϊκή και 

εντερική λειτουργία (Ichim et al., 2010). Αξίζει να επισημανθεί ότι ο ασθενής δεν 

παρουσίασε καμία ανεπιθύμητη ενέργεια που να σχετίστηκε με τη χρήση των 

βλαστοκυττάρων.  

Μία ακόμη περίπτωση σοβαρού νευροπαθητικού πόνου είναι η εκφυλιστική νόσος του 

δίσκου, μια πολυπαραγοντική νόσος  που προκαλείται λόγω αλλαγών στην αναλογία 

των συστατικών που σχηματίζουν το μεσοσπονδύλιο δίσκο (νερό, πρωτεογλυκάνες και 

κολλαγόνο) (Barakat et al., 2019). Στη συγκεκριμένη περίπτωση η εφαρμογή των 
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βλαστοκυττάρων έχεις ως στόχο στην αποκατάσταση της δομής του μεσοσπονδύλιου 

δίσκου και στον έλεγχο της φλεγμονώδους αντίδρασης, και είναι προτιμότερο να 

εφαρμόζεται σε όσο το δυνατόν πιο αρχικό στάδιο της εκφύλισης. Οι κύριες κατηγορίες 

βλαστοκυττάρων που έχουν χρησιμοποιηθεί για την αναγέννηση του μεσοσπονδύλιου 

δίσκου, είναι τα μεσεγχυματικά βλαστικά κύτταρα που προέρχονται από το μυελό των 

οστών και το λιπώδη ιστό, αλλά λόγω του επεμβατικού τρόπου συλλογής τους, 

τελευταία το ενδιαφέρον έχει στραφεί στην απομόνωση και εφαρμογή 

ομφαλοπλακουντιακών βλαστοκυττάρων (Barakat et al., 2019).  

Όσον αφορά τα αποτελέσματα της χρήσης των βλαστοκυττάρων στη θεραπεία του 

νευροπαθητικού πόνου λόγω εκφύλισης του μεσοσπονδύλιου δίσκου, προκαταρκτικά 

δεδομένα κλινικών δοκιμών σε ασθενείς δείχνουν ικανή μείωση της οσφυαλγίας και 

αύξηση της συνολικής λειτουργικότητας σε 9 στους 10 ασθενείς, μόλις 3 μήνες μετά 

την έγχυση των βλαστοκυττάρων στο δίσκο, χωρίς την αναφορά ανεπιθύμητων 

ενεργειών. Ωστόσο, παρόλο που το επίπεδο του νερού που περιβάλλει το δίσκο 

αυξήθηκε σε διάστημα 12 μηνών, η θεραπεία δεν κατάφερε να αποκαταστήσει το ύψος 

του δίσκου, όπως φάνηκε έπειτα από μαγνητική τομογραφία (Orozco et al., 2011). Τα 

αποτελέσματα αυτά υποστηρίζονται από μία ακόμη μελέτη κλινικής δοκιμής σε 26 

ασθενείς με σοβαρή εκφύλιση μεσοσπονδύλιου δίσκου και μέτριο έως σοβαρό 

νευροπαθητικό πόνο (Techy, 2015). Οι ασθενείς στους οποίους έγινε έγχυση 

βλαστοκυττάρων στον πολφώδη πυρήνα του πάσχοντος δίσκου, ανέφεραν σημαντική 

μείωση της έντασης του πόνου μόλις 14 ημέρες μετά τη θεραπεία. Σημαντικό εύρημα 

στην συγκεκριμένη μελέτη είναι η αύξηση του ύψους του δίσκου που διαπιστώθηκε 

μέσω μαγνητικής τομογραφίας σε 8 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με βλαστοκύτταρα 

(Techy, 2015).  
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Συμπεράσματα 

Ο χρόνιος πόνος είναι μία σωματικά και ψυχολογικά εξουθενωτική κατάσταση για τους 

πάσχοντες, που έχει πάρει τις διαστάσεις πανδημίας επηρεάζοντας πολύ μεγάλο μέρος 

του παγκόσμιου πληθυσμού. Ο χρόνιος πόνος απαντάται ως επί τω πλείστων σε 

μεγαλύτερες ηλικίες, ωστόσο ολοένα και περισσότερο τείνει να επηρεάζει τις 

παραγωγικές ηλικίες προκαλώντας μεγάλη κοινωνική και οικονομική επιβάρυνση. 

Κρίνεται λοιπόν απαραίτητη η εύρεση αποτελεσματικού τρόπου εξάλειψης και 

διαχείρισης του χρόνιου πόνου. Οι μέχρι τώρα θεραπείες αν και έχουν καταφέρει να 

προσφέρουν σε ένα βαθμό ανακούφιση στους πάσχοντες, η χρήση τους ενέχει 

κινδύνους σοβαρών παρενεργειών και σε συνάρτηση με την αδυναμία τους να 

θεραπεύσουν την εστία του προβλήματος, κρίνονται αναποτελεσματικές.  

Τα τελευταία χρόνια μεγάλο κομμάτι της έρευνας έχει στραφεί στις θεραπευτικές 

ιδιότητες των βλαστοκυττάρων. Η χρήση τους τόσο σε ζωικά πειραματικά μοντέλα 

φλεγμονώδους και νευροπαθητικού πόνου, όσο και σε κλινικές δοκιμές σε ασθενείς με 

σοβαρό χρόνιο πόνο, έχει δείξει αξιοσημείωτα αποτελέσματα ως προς την εξάλειψη 

του πόνου και την αποκατάσταση της βλάβης, στην πλειονότητά τους χωρίς την 

παρουσία σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών. Για το λόγο αυτό συνιστούν ένα πολλά 

υποσχόμενο όπλο στην οριστική θεραπεία του χρόνιου πόνου. Ωστόσο, καθώς 

συνιστούν ένα σχετικά καινούργιο πεδίο επιστημονικού ενδιαφέροντος, κρίνεται 

επιτακτική η ανάγκη για περαιτέρω έρευνα ώστε να αποσαφηνιστεί πλήρως ο 

μηχανισμός και το φάσμα δράσης τους και να αποτραπούν οποιεσδήποτε μικρές ή 

εκτεταμένες πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες. Αυτό δύναται να επιτευχθεί με τη 

συνεχιζόμενη επιστημονική έρευνα σε πειραματικό επίπεδο, αλλά και με την αύξηση 

του αριθμού των συμμετεχόντων στις κλινικές δοκιμές και του διαστήματος 

παρακολούθησής αυτών.  
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