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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

 Ο συλλεκτικός όρος Δυσλειτουργία του Στοµατογναθικού Συστήµατος 

αποτελεί την συχνότερη αιτία του Στοµατοπροσωπικού Πόνου. Ήδη από τις 

αρχές του 20ου αιώνα απετέλεσε ερευνητικό πεδίο της οδοντιατρικής επιστήµης 

µε αντικρουόµενες απόψεις και διαφορετικά συµπεράσµατα. Διατυπώθηκαν 

πολλές θεωρίες και προβληµατισµοί αναφορικά  µε την αιτιοπαθογένειά του  και 

κατ’ επέκταση µε την θεραπευτική προσέγγιση και  αντιµετώπιση των ασθενών 

µε παρόµοια προβλήµατα. 

 

 Επί σειρά ετών, µέχρι και τις αρχές της δεκαετίας του 1980, η  µη ισόρροπη 

σύγκλειση θεωρήθηκε  ως ο κύριος αιτιολογικός  παράγων της «Δυσλειτουργίας 

των Κροταφογναθικών Διαρθρώσεων». Στην δεκαετία που ακολούθησε µία 

σειρά επιδηµιολογικών ερευνών µε επίκεντρο τη Σκανδιναβία, διατύπωσε µια 

πλέον ανθρωποκεντρική άποψη αναφορικά µε την αιτιολογία των λειτουργικών 

διαταραχών του Στοµατογναθικού Συστήµατος. Δηµιουργήθηκε λοιπόν ένα 

πρότυπο πολυπαραγοντικής αιτιολογίας στο οποίο συνυπάρχουν σε ισότιµη 

βάση τρεις  παράγοντες: ανατοµικοί, νευροµυικοί,  ψυχολογικοί. Η διαταραχή 

ενός εκ των τριών παραγόντων έχει ως αποτέλεσµα την εκδήλωση 

δυσλειτουργίας. 

 

 Κατά τη διάρκεια της µεταπτυχιακής µου κλινικής άσκησης, η διαπίστωση της 

συνύπαρξης της κεφαλαλγίας  γενικότερα  και ειδικότερα της κεφαλαλγίας τύπου 

τάσεως µε τις λειτουργικές  διαταραχές  του Στοµατογναθικού Συστήµατος  

απετέλεσε ισχυρό κίνητρο για την ανάληψη της παρούσας διπλωµατικής 

εργασίας. Επίσης η πλούσια σχετική βιβλιογραφία η οποία τεκµηριώνει τη θετική 

επίδραση του θεραπευτικού  πρωτοκόλλου της κλινικής  Στοµατοπροσωπικού 

πόνου στην κεφαλαλγία τύπου τάσεως, ήταν επίσης ένας σηµαντικός παράγων 

που συνέβαλε στην πραγµάτωση της έρευνας. 

 

 Δεν αποτελεί εξάλλου τυχαίο γεγονός η κατάταξη των λειτουργικών 

διαταραχών του Στοµατογναθικού Συστήµατος  από τη  Διεθνή Εταιρεία 

Κεφαλαλγίας, τόσο στην ταξινόµηση του 1988 όσο και του 2004, στην 11η θέση  

µαζί µε την µεγάλη κατηγορία των διαταραχών του κρανίου, αυχένα, µατιών, 
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µύτης, παραρρινίων κόλπων, δοντιών, στόµατος ή άλλων ιστών του προσώπου 

και του κρανίου. 

 

 Από τη θέση αυτή,  θα  ήθελα  µε όλο το σεβασµό, να εκφράσω  τις  θερµές  

µου ευχαριστίες,  ιδιαίτερα  στον  Δάσκαλο  και  διευθυντή  της  Κλινικής     

Στοµατοπροσωπικού  Πόνου   Αθηνών , καθηγητή  Δρ.Βύρωνα  Δρούκα,  ο 

οποίος   µε την  εµπιστοσύνη  που έδειξε στο πρόσωπό µου, µου έδωσε την 

ευκαιρία  να  φοιτήσω στο µεταπτυχιακό πρόγραµµα της κλινικής αντιµετώπισης 

Στοµατοπροσωπικού Πόνου, και  στη  συνέχεια, µε την αµέριστη συµπαράσταση  

και διαρκή  υποστήριξή  του  να  µπορέσω να ολοκληρώσω  τη µεταπτυχιακή  

µου  εκπαίδευση.   

 

 Επίσης θα ήθελα να  προσθέσω  πόσο  τυχερή  ένιωθα    καθώς  περνούσαν  

τα εξάµηνα και  συνειδητοποιούσα  ότι  βρισκόµουν ανάµεσα  σε µια  οµάδα  

διδασκόντων  οι οποίοι  µε την  εξειδικευµένη  γνώση τους   και την  πρόθυµη  

παρουσία  τους  µε  βοήθησαν  να  διευρύνω  τις γνώσεις και τις ικανότητές µου 

στη διαχείριση και εν τέλει στη θεραπεία ασθενών . 

 

 Τέλος  ευχαριστώ ολόψυχα τον διευθυντή της Νευρολογικής Κλινικής του 

Ναυτικού Νοσοκοµείου Αθηνών(ΝΝΑ) Δρ. Δ.Δ.  Μητσικώστα  ο οποίος  

ευχαρίστως δέχθηκε την πραγµατοποίηση της έρευνάς µου  στη Νευρολογική 

κλινική του ΝΝΑ . Η  πάντα  πρόθυµη συνεργασία του και προσφορά της 

γνώσης του σε όλη τη διάρκεια της κλινικής αυτής έρευνας  καθώς και η  

ευγενική  φιλοξενία  του  να εξετάζω  κεφαλαλγικούς ασθενείς στα εξωτερικά  

ιατρεία της νευρολογικής  κλινικής  του ΝΝΑ, υπήρξαν  καθοριστικοί  παράγοντες 

στην ολοκλήρωση της προσπάθειάς µου. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

1. ΠΟΝΟΣ 
 

1α. Ορισµός, περιγραφή και παθοφυσιολογία πόνου  
 

 Η παθοφυσιολογία του πόνου και η αντιµετώπισή του αποτελεί ένα από τα 

πιο ενδιαφέροντα και συναρπαστικά κεφάλαια στην ιστορία της ιατρικής. Η ιδέα 

που προτάθηκε από τον Αριστοτέλη και άλλων αρχαίων Ελλήνων φιλοσόφων, 

ότι ο πόνος ήταν το πάθος της ψυχής, παρέµεινε ευρέως αποδεκτή για 22 

αιώνες περίπου.  

 

 Για έναν αιώνα, αφότου ξεκίνησε η επιστηµονική µελέτη του πόνου, 

προτάθηκαν διάφορες θεωρίες που οδήγησαν στην ανάπτυξη  διαφόρων 

θεραπευτικών µεθόδων. Ωστόσο, µέχρι πριν από τρεις δεκαετίες, η έρευνα της 

αιτιοπαθογένειας  του πόνου παρέµεινε στάσιµη. Συνεπώς και η θεραπεία του  

παρέµεινε κατά βάση εµπειρική και αναποτελεσµατική. Όποια και αν ήταν η 

γνώση και οι θεραπευτικές διαδικασίες που ήταν διαθέσιµες, δεν εφαρµόζονταν 

σωστά, κυρίως λόγω ελλιπούς γνώσεως των βασικών αρχών διαχείρισης του 

πόνου.  

 

 Κατά τις τρεις τελευταίες δεκαετίες, έχει σηµειωθεί σηµαντική πρόοδος στη 

γνώση των βασικών µηχανισµών και µια ποικιλία νέων µεθόδων έχει 

εισαχθεί. Αν και θα πρέπει να είµαστε υπερήφανοι για τις προόδους αυτές, 

µένουν ακόµα πολλά να γίνουν, ώστε να διαχειρίζονται αποτελεσµατικά οι 

εκατοµµύρια  ασθενείς µε οξύ και χρόνιο πόνο. 

   

 Αυτό απαιτεί τη διατήρηση και την επέκταση των ερευνητικών 

προγραµµάτων, εκπαίδευση και κατάρτιση των επαγγελµατιών υγείας, αλλά και 

την ενηµέρωση του κοινού. 

 

 Πόνος είναι η δυσάρεστη αισθητική και συναισθηµατική εµπειρία η οποία 

προέρχεται από ερεθίσµατα των τελικών νευρικών απολήξεων και οφείλεται σε 

βλάβη των ιστών. Ο πόνος διακρίνεται σε οξύ και σε χρόνιο.  
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 Ο οξύς πόνος σχετίζεται µε καταστάσεις κατά τις οποίες η επίλυσή του είναι 

ταχεία και αιφνίδια. Η διάρκειά του είναι 6 µήνες ή λιγότερο και χαρακτηρίζεται 

από την άρση των αιτιών που τον προκάλεσαν σε εύλογο χρονικό διάστηµα. 

 

 Ο χρόνιος πόνος ταυτίζεται µε βραδέως εξελισσόµενες παθολογικές 

καταστάσεις. Χαρακτηριστικό γνώρισµά του είναι η µονιµότητά του, και 

προϊόντος του χρόνου µετατρέπεται ο ίδιος σε νόσο, ταλαιπωρώντας τον 

ασθενή.1 Σηµειώνεται ασυµβατότητα ή έλλειψη γραµµικής αντιστοιχίας µεταξύ 

της ιστικής βλάβης και του χρόνιου πόνου. Λ.χ. ο πόνος µπορεί να επιµένει, 

ακόµη και αν η ιστική βλάβη ( εφόσον υπήρχε) έχει επουλωθεί. Ένα επώδυνο 

ερέθισµα ούτε αναγκαίο ούτε ικανό είναι για να βιωθεί πόνος, ενώ «αθώα» 

(αναφορικά µε τον πόνο) ερεθίσµατα είναι σε θέση να προκαλέσουν πόνο 

(αλλοδυνία)*. Η κατανοµή του πόνου µπορεί να είναι διαφορετική από το σηµείο 

της βλάβης. Η φύση του πόνου µπορεί να αλλάζει µε τον καιρό, ενώ ο πόνος 

µπορεί να περιλαµβάνει ένα φάσµα αισθήσεων παρά µια µεµονωµένη αίσθηση.2 

 

 Ο πιο εύστοχος ορισµός γα τον πόνο έχει δοθεί από τη Διεθνή Ένωση για τη 

Μελέτη του Πόνου (IASP) που ορίζει τον πόνο ως: “µια δυσάρεστη αισθητηριακή 

και συναισθηµατική εµπειρία που συνδέεται µε πραγµατική ή πιθανή ιστική βλάβη 

ή απλώς περιγράφεται ως τέτοια’’. 3 

 

 *Αλλοδυνία σηµαίνει την πρόκληση πόνου από ένα φυσιολογικά µη επώδυνο 

ερέθισµα. 

 

 

1β. Ο µηχανισµός, η νευροφυσιολογία και τα είδη του πόνου 
 

 Ο πόνος είναι ένας µηχανισµός προστασίας του οργανισµού. Εφ’ όσον όµως 

είναι χρόνιος  έχει ως αποτέλεσµα παθοφυσιολογικές διεργασίες  βλαπτικές για 

τον οργανισµό. 

 

 Ο µηχανισµός του πόνου έχει ως ακολούθως: Ο ιστικός τραυµατισµός οδηγεί 

στην απελευθέρωση αλγογόνων µεσολαβητών και πυροδοτεί µια σειρά 

αντιδράσεων. Σε τοπικό επίπεδο κινητοποιείται µια φλεγµονώδης διαδικασία, 
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ενώ νευρικές απολήξεις µέσω χηµικού ή και µηχανικού ερεθισµού µεταδίδουν 

σήµατα από την περιφέρεια στο κεντρικό νευρικό σύστηµα όπου ερµηνεύονται 

ως αίσθηση άλγους. Η βίωση της αλγεινής εµπειρίας δεν εξαρτάται όµως µόνο 

από τα ίδια τα ερεθίσµατα, αλλά και από τον τρόπο µε τον οποίο ο εγκέφαλος τα 

αντιλαµβάνεται (µηχανισµοί ενίσχυσης ή καταστολής) και τα µεταφράζει ως 

δυσάρεστα (πόνος). Σκοπός των παραπάνω είναι να σηµατοδοτηθεί ο κίνδυνος 

(αποφυγή παρόµοιων καταστάσεων) και να κινητοποιηθούν οι ενδογενείς 

µηχανισµοί επιδιόρθωσης της βλάβης. Μια ενορχηστρωµένη διαδικασία στην 

οποία συµµετέχουν το νευρικό, ενδοκρινικό και ανοσοποιητικό σύστηµα. 

 

 Η αντιµετώπιση των επώδυνων καταστάσεων είναι ένας εξελισσόµενος 

κλάδος της Ιατρικής. Στόχος είναι η ανακούφιση του πόνου, η αποκατάσταση της 

λειτουργικότητας και η βελτίωση της ποιότητας της ζωής του ατόµου. Καλύπτει 

δε, την ανάγκη  φροντίδας του ασθενούς σύµφωνα µε τα σύγχρονα επιστηµονικά 

δεδοµένα.1 

 

 Τα είδη του πόνου είναι τρία: 

Α.   ΑΛΓΑΙΣΘΗΤΙΚΟΣ, που χωρίζεται στον Σωµατικό και στον Σπλαγχνικό. 

Β. ΜΗ ΑΛΓΑΙΣΘΗΤΙΚΟΣ, που χωρίζεται στον Νευροπαθητικό (κεντρικό, 

περιφερικό) και στον Συµπαθητικό. 

Γ. ΨΥΧΟΓΕΝΗΣ  

 
 Αναλυτικότερα: 
 Α. Αλγαισθητικός είναι ο πόνος που προκαλείται από τη διέγερση ειδικών 

υποδοχέων πόνου που ονοµάζονται αλγοϋποδοχείς. Αυτοί οι υποδοχείς 

απαντούν σε ερεθίσµατα όπως ψυχρό, θερµό, δόνηση, διάταση, και χηµικά 

ερεθίσµατα που απελευθερώνονται από κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη.  

Είδη ή µορφές αλγαισθητικού πόνου: 

! Σωµατικός είναι ο πόνος που προέρχεται από ιστούς όπως το δέρµα, οι 

µύες, τα οστά, οι σύνδεσµοι και συχνά αναφέρεται ως µυοσκελετικός πόνος. 

Στο σωµατικό πόνο υπάρχει καταστροφή ιστών του σώµατος εξαιτίας 

διαφόρων παραγόντων όπως ο τραυµατισµός, η φλεγµονή, η πίεση, θερµά 

ή ψυχρά ερεθίσµατα. Τα σήµατα του πόνου αναγνωρίζονται από υποδοχείς 

που αντιδρούν στον πόνο – τους επονοµαζόµενους αλγοϋποδοχείς (οι 
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οποίοι βρίσκονται στο δέρµα, στους µύες, οστά κ.λπ.). Συχνά ο πόνος είναι 

οξύς. Έχει σαφή  εντόπιση και αναπαράγεται µε την κίνηση ή την πίεση του 

πάσχοντος ιστού ή της περιοχής. Τα φάρµακα που επιλέγονται για την 

αντιµετώπισή του είναι η παρακεταµόλη, τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη, 

τα ελαφρά οπιοειδή και τα ισχυρά οπιοειδή. 

! Σπλαγχνικός είναι ο πόνος που προέρχεται από τα σπλάγχνα  τα οποία 

έχουν υποστεί κάποια βλάβη και δυσλειτουργούν. Υπάρχουν τρείς κύριες 

κοιλότητες στο ανθρώπινο σώµα: ο θώρακας (καρδιά και πνεύµονες), η 

κοιλιά (ήπαρ, νεφροί σπλήνας και έντερο), και η πύελος (κύστη, ωοθήκες, 

µήτρα). Τα χαρακτηριστικά του σπλαγχνικού πόνου είναι η βυθιότητα και η 

µη σαφής εντόπιση η οποία προσοµοιάζει µε σφίξιµο ή είναι συνεχής ή 

κωλικοειδής. Συνήθως η µορφή αυτή πόνου  αντανακλά στη µέση ή στην 

πλάτη ανάλογα µε το ύψος της βλάβης. Τα φάρµακα εκλογής είναι τα ήπια 

και τα ισχυρά οπιοειδή. 

 

 Β. Μη αλγαισθητικός πόνος είναι αυτός που προέρχεται από δυσλειτουργία 

ή βλάβη του περιφερικού ή του κεντρικού νευρικού συστήµατος. Είδη ή µορφές 

µη αλγαισθητικού πόνου: 

! Ο συµπαθητικός πόνος προκύπτει πιθανότατα από υπερδραστηριότητα 

του συµπαθητικού συστήµατος. Μπορεί να προκληθεί µετά από µικρούς 

τραυµατισµούς (π.χ διάστρεµµα), κάταγµα, βλάβη µαλακών ιστών, 

µετεγχειρητικά κ.λ.π. Ο µηχανισµός είναι άγνωστος. Το γνωστό σύνδροµο 

αντανακλαστικής συµπαθητικής δυστροφίας έχει πλέον ονοµαστεί 

«σύνδροµο περίπλοκου περιοχικού πόνου» τύπου Ι και ΙΙ(CRPS I, II) 

Τα χαρακτηριστικά του πόνου είναι η εξαιρετική υπερευαισθησία στην 

πάσχουσα περιοχή, η αλλοδυνία, το οίδηµα, ο περιορισµός της 

κινητικότητας, διαταραχές από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα όπως, 

µεταβολές της θερµοκρασίας, του χρώµατος, της τροφικότητας και της 

εφίδρωσης. Φάρµακα εκλογής είναι τα αντικαταθλιπτικά, τα 

αντιεπιληπτικά, οι NMDA ανταγωνιστές, τα ελαφρά και ισχυρά οπιοειδή 

και οι α2 αγωνιστές.3  

! Νευροπαθητικός πόνος, σύµφωνα µε τη Διεθνή Ένωση για τη µελέτη του 

Πόνου (International Association for the study of pain) ορίζεται ως ο 

πόνος που εκλύεται ή προκαλείται από πρωτοπαθή βλάβη ή 
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δυσλειτουργία του Κεντρικού ή Περιφεριακού Νευρικού Συστήµατος. Στη 

συνέχεια µετέχουν µη φυσιολογικοί µηχανισµοί της περιφέρειας και του 

Κέντρου, που µπορούν ή όχι, να προκαλέσουν διέγερση του πόνου. Είναι 

δηλαδή ο πόνος που προέρχεται από βλάβη ή δυσλειτουργία του 

περιφερικού (τα νεύρα ανάµεσα στο δέµα και το νωτιαίο µυελό) ή του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος (τα νεύρα ανάµεσα στο νωτιαίο µυελό και 

τον εγκέφαλο). Στις αιτίες βλάβης των νεύρων περιλαµβάνονται ο 

τραυµατισµός (τοµές των νεύρων ή µακροχρόνια συνεχής πίεση), 

µεταβολική δυσλειτουργία (π.χ. στο σακχαρώδη διαβήτη), κατάχρηση 

ουσιών (π.χ. αλκοόλ), λοιµώξεις από ιούς (έρπητα ζωστήρα), ή φλεγµονή. 

Ο πόνος της µέσης (οσφυαλγία) µπορεί επίσης, να έχει νευροπαθητικούς 

χαρακτήρες, για παράδειγµα όταν τα νεύρα τραυµατίζονται από πίεση ή 

µετακίνηση δίσκου. 

Ο χαρακτήρας του νευροπαθητικού πόνου περιγράφεται συνήθως ως 

κάψιµο (καυσαλγία) ή αιχµηρός σαν µαχαιριά. Ο πόνος µπορεί να είναι 

διαπεραστικός, σύντοµος και επιθετικός, ή βουβός και συνεχής. Αίσθηση 

τρυπήµατος σαν από βελόνα ή καρφί και µεγάλη ευαισθησία στην αφή 

µπορεί να εµφανιστούν, έτσι ώστε η παραµικρή επαφή ή και απλές 

καθηµερινές εργασίες να προκαλούν πόνο. Πόνος στη µέση που 

απλώνεται («ακτινοβολεί») στο κάτω άκρο ή ακόµη και στο πέλµα ή τα 

δάχτυλα, συνοδευόµενος από κάψιµο ή µούδιασµα, µπορεί να αποτελεί 

εκδήλωση οσφυαλγίας µε νευροπαθητικό υπόστρωµα. 

Διακρίνεται σε Κεντρικό και Περιφερικό Νευροπαθητικό πόνο.,  ενώ µια 

τρίτη µορφή είναι ο ψυχογενής πόνος. Ο Κεντρικός Νευροπαθητικός 

πόνος δεν ανταποκρίνεται σε αποκλεισµό µε τoπικά αναισθητικά. Εκτός 

από τη µη ανταπόκρισή του στον αποκλεισµό, άλλα στοιχεία που τον 

χαρακτηρίζουν είναι η Αλλοδυνία και η Υπεραλγησία. Αλλοδυνία είναι η 

κατάσταση κατά την οποία ένα φυσιολογικά µη επώδυνο ερέθισµα, 

προκαλεί επώδυνη αίσθηση, ενώ αντίθετα στην Υπεραλγησία ένα 

φυσιολογικό επώδυνο ερέθισµα προκαλεί µια εντονότερη επώδυνη 

αίσθηση. Τα φάρµακα επιλογής είναι τα αντικαταθλιπτικά, τα 

αντιεπιληπτικά, οι NMDA ανταγωνιστές τα ελαφρά και ισχυρά οπιοειδή και 

τοπικά επιθέµατα λιδοκαϊνης και καπσαϊκίνης.5  
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 Γ. Ψυχογενής πόνος είναι ο πόνος για τον οποίο δεν ανευρίσκεται καµία 

αντικειµενική οργανική βλάβη ή παθοφυσιολογική διεργασία και ο οποίος 

σχετίζεται µε ψυχιατρικές διαταραχές. Ειδικοί ψυχολογικοί και µη ειδικοί 

παράγοντες είναι σε θέση να τροποποιούν τον πόνο προς το καλύτερο ή προς 

το χειρότερο. Ο πόνος και οι διακυµάνσεις του έχουν στενές σχέσεις µε 

συναισθηµατικές καταστάσεις, όπως απειλή (φόβος, άγχος), παραβίαση 

δικαιωµάτων (οργή, θυµός) και απώλεια (λύπη, κατάθλιψη). Υπάρχουν επίσης 

αρκετά ευρήµατα, που δίνουν βασιµότητα στον παθοπλαστικό ρόλο των 

γνωσιακών παραµέτρων (λ.χ. καταστροφολογία), στις υποκειµενικές πλευρές 

του πόνου (π.χ. ένταση), στη φυσική λειτουργικότητα και την ψυχο-κοινωνική 

προσαρµογή, ενώ θεραπείες (π.χ. γνωσιακή ψυχοθεραπεία), που εστιάζονται 

στους παράγοντες αυτούς, εµφανίζονται αποτελεσµατικές σε µια σειρά 

συνδρόµων πόνου. Τα ευρήµατα αυτά, αλλά µε λιγότερο συστηµατικό τρόπο, 

έχουν καταγραφεί και για τον ΧΣΠΠ  Η πίστη και η προσδοκία αναλγησίας - τα 

θεραπευτικά «συστατικά» των «αναλγητικών» εικονικών δράσεων (placebo και 

nocebo*) - προκαλούν διακριτές φυσιολογικές µεταβολές, που οδηγούν στην 

ανακούφιση από τον πόνο, χάρις στο µεσολαβητικό ρόλο των ενδογενών 

οπιοειδών.2,5. 

 

 * Placebo: Ιατρική παρέµβαση µε εικονικό (αδρανές) φάρµακο η οποία µπορεί 

να κάνει τον ασθενή να πιστέψει ότι η θεραπεία θα αλλάξει την κατάστασή του, 

και αυτή η πεποίθηση µπορεί να παράγει µια υποκειµενική αντίληψη 

θεραπευτικού αποτελέσµατος, κάνοντας τον ασθενή να αισθανθεί ότι η 

κατάστασή του έχει βελτιωθεί.  

  Nocebo: Ιατρική παρέµβαση µε εικονικό (αδρανές) φάρµακο στην οποία ο 

ασθενής δυσπιστεί µε αποτέλεσµα η θεραπεία να µη µπορεί να βελτιώσει την 

κατάσταση του, κι έτσι τα συµπτώµατα της πάθησης αδικαιολόγητα να 

χειροτερεύουν.  

 

 Όταν ο πόνος έχει διάρκεια µεγαλύτερη των τριών µηνών από την αρχική 

διάγνωση ή κάκωση, ή επιµένει ένα µήνα πέρα από τη συνηθισµένη πορεία µιας 

οξείας νόσου ή ενός λογικού χρόνου που απαιτείται για την επούλωση του 

τραύµατος, χαρακτηρίζεται ως χρόνιος πόνος. Ο χρόνιος πόνος λοιπόν (που δεν 

αποτελεί µόνο την σωµατική εκδήλωση µιας πάθησης, αλλά συγχρόνως την 
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ψυχολογική και κοινωνική έκφρασή της), είναι συνεχής για εβδοµάδες, µήνες, 

ακόµη και χρόνια. Μπορεί διαχρονικά να αυξοµειώνεται ή να παραµένει 

σταθερός. Επιπλέον έχει τη δυνατότητα να επηρεάζει αρνητικά τον ύπνο, να 

µειώνει την όρεξη και να προκαλεί κατάθλιψη. Ακόµη εµφανίζεται σε χρόνιες 

παθολογικές καταστάσεις και µπορεί να υποτροπιάσει6. Αποτελεί πλέον ο 

ίδιος  νόσο, που χρειάζεται θεραπεία είτε αιτιολογική, διερευνώντας την αιτία και 

εφαρµόζοντας κατευθυνόµενη θεραπεία, είτε συµπτωµατική όταν δεν 

αναγνωρίζεται, πάρα τον έλεγχο, σαφής αιτία. Συχνές καταστάσεις χρόνιου 

πόνου είναι η κεφαλαλγία, η οσφυαλγία, η αρθραλγία , ο νευροπαθητικός πόνος 

και ο καρκινικός πόνος.  (Πίνακας 1) 

 

Πίνακας 1:  Κατηγορίες χρόνιου του χρόνιου πόνου 

1. Σωµατο-σπλαγχνικός  

Αιτία Βλάβες ιστών, οστών, φλεγµονές, τραύµατα ή βλάβες 

Εντόπιση Σαφής ή ικανοποιητικά εντοπισµένος πόνος 

Χαρακτηριστικά Οξύς, διάχυτος πόνος 

Παραδείγµατα Αρθρίτιδα, καρκίνος, στεφανιαίος πόνος, σκωληκοειδίτιδα 

Θεραπεία 
Ασπιρίνη, NSAIDs, αναστολείς COX-C, οπιοειδή,  άλλα 

αναλγητικά. 

2. Νευροπαθητικός  

Αιτία Βλάβη του νευρικού ιστού περιφερικά ή στο ΚΝΣ 

Εντόπιση Κατανοµή νεύρου, δυσχερής εντόπιση στην περιοχή του ΚΝΣ 

Χαρακτηριστικά Παραισθησία, αιµωδία (µούδιασµα), κάψιµο, τσιµπήµατα. 

Θεραπεία Αντικαταθλιπτικά, αντισπασµικά.  

3. Ψυχογενής  

Αιτία Μη σαφή αιτία, ψυχολογική κόπωση 

Εντόπιση Πτωχή εντόπιση 

Χαρακτηριστικά Μη σαφώς προσδιοριζόµενα 

Θεραπεία Ψυχοτρόπα φάρµακα, ψυχοθεραπεία 

* Συντοµογραφίες:              ΚΝΣ: Κεντρικό νευρικό σύστηµα, COX-2: Κυκλοξυγενάση2, 
             NSAIDs: Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα. 
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 Η διαδικασία της πρόκλησης και της αντίληψης του πόνου στο 

σωµατοαισθητικό φλοιό του εγκεφάλου, ως αναµενόµενη απάντηση σε ένα 

ανάλογο ερέθισµα καλείται αλγαισθησία (nociception)7. Η αλγαισθησία ως 

διαδικασία αναλύεται σε 4 στάδια: 

1) Μετατροπή (transduction) 

2) Μεταβίβαση (transmission) 

3) Τροποποίηση (modulation) 

4) Αντίληψη (perception) 

 

 Η µετατροπή (transduction) είναι η διαδικασία, κατά την οποία τα επώδυνα 

ερεθίσµατα µετατρέπονται σε ηλεκτρική δραστηριότητα στα άκρα των 

αισθητικών νευρώνων. Το βλαπτικό ερέθισµα ενεργοποιεί τους αλγοδεκτικούς 

υποδοχείς ενώ το δυναµικό ενεργείας των νευρικών ινών µεταβιβάζεται προς τις 

συναπτικές απολήξεις που εντοπίζονται στο οπίσθιο κέρας του νωτιαίου µυελού, 

όπου επάγεται η απελευθέρωση χηµικών νευροδιαβιβαστών. Στη συνέχεια 

διαµέσου των οδών του πόνου µεταφέρουν την πληροφορία του άλγους στον 

εγκέφαλο. 8 

 

 Οι αλγοϋποδοχείς είναι δύο τύπων: υποδοχείς υψηλού ουδού (ελεύθερες 

νευρικές απολήξεις των εµµύελων Αδ-ινών που µεταφέρουν τη νευρική διέγερση 

πολύ γρήγορα, 5-30 m/sec και ο ερεθισµός τους προκαλεί τον καλούµενο 

«πρώτο» ή «ταχύ» πόνο), και οι πολυπαραγοντικοί υποδοχείς (ελεύθερες 

νευρικές απολήξεις των αµύελων C-ινών µεταφέρουν τη νευρική διέγερση πολύ 

βραδύτερα, 1-2 m/sec, και ο ερεθισµός τους προκαλεί τον καλούµενο «δεύτερο» 

ή «βραδύ» πόνο, που είναι βραδύτερος στην έναρξη, βύθιος, διάχυτος, 

παρατεταµένος και όχι καλά εντοπισµένος). 9 

 

 Η µεταβίβαση (transmission) είναι η διαδικασία που αναφέρεται στη 

µεταβίβαση (διαβίβαση) ώσεων διαµέσου του αισθητικού νευρικού συστήµατος. 

Οι νευρωνικοί οδοί που εξυπηρετούν τη µεταβίβαση είναι:  

• οι πρωτογενείς αισθητικοί νευρώνες,  

• οι ανιούσες οδοί και  

• οι θαλαµοφλοιώδεις προβολές.  
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 Οι σπουδαιότεροι διεγερτικοί χηµικοί διαβιβαστές των αλγοδεκτικών 

νευρώνων είναι το γλουταµικό οξύ και τα διεγερτικά νευροπεπτίδια: ουσία Ρ, 

νευροκινίνες Α και Β, το πεπτίδιο γονιδίου της καλτσιτονίνης (CGRP) κ.α., που 

προκαλούν εκπόλωση στο µετασυναπτικό νευρώνα δηλαδή διέγερση. Διαµέσου 

των µεµβρανο-ϋποδοχέων τύπου ΑΜΡΑ και NMDA, το γλουταµικό οξύ προκαλεί 

ταχέα µετασυναπτικά δυναµικά τόσο στο επίπεδο των τελικών αλγοδεκτικών 

οδών, όσο και στους διάµεσους ανασταλτικούς νευρώνες. Παρόµοια µε τα 

παραπάνω ηλεκτρικά δυναµικά αλλά µεγαλύτερης διάρκειας προκαλούν τα 

νευροδραστικά πεπτίδια, ιδιαίτερα η ουσία Ρ. Η ηλεκτρική διέγερση των αµύελων 

νευρικών ινών τύπου C προκαλεί την απελευθέρωση της ουσίας Ρ στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Η καψαϊσίνη, δραστική ουσία που προέρχεται από το 

εκχύλισµα της καυστικής πιπεριάς, ανταγωνίζεται την ουσία Ρ στο επίπεδο των 

πρωτοταγών κεντροµόλων αισθητικών οδών, µειώνοντας έτσι την αίσθηση του 

πόνου. Τα οπίσθια κέρατα αποτελούν το επίπεδο, όπου οι πληροφορίες αυτές 

είτε προωθούνται σε ανώτερα κέντρα είτε αναστέλλονται από τα κατιόντα 

συστήµατα. Οι ανιούσες οδοί του πόνου είναι: η νωτιοθαλαµική οδός, 

νωτιοϋποθαλαµική οδός, η νωτιοδικτυωτή οδός και η νωτιοµεσεγκεφαλική 

οδός.10 

 

 Η τροποποίηση (modulation) είναι η διαδικασία κατά την οποία η 

µεταβίβαση των αλγαισθητικών ώσεων τροποποιείται διαµέσου νευρωνικών 

επιδράσεων. Η ανάλυση της πληροφορίας µε τη βοήθεια της µνήµης στον 

εγκέφαλο αποτελεί την αρχή µιας αλληλουχίας γεγονότων. Κατιούσες οδοί, που 

προβάλλουν από συγκεκριµένες εγκεφαλικές δοµές στα οπίσθια κέρατα του 

νωτιαίου µυελού, αναστέλλουν (κατιούσα αναστολή) ή ενισχύουν (κατιούσα 

διευκόλυνση) τη µεταφορά της αλγαισθητικής πληροφορίας στον εγκέφαλο. Οι 

κατιούσες ανασταλτικές οδοί του πόνου προβάλουν από τον σωµατοαισθητικό 

φλοιό, το θάλαµο, το στέλεχος, την περί τον υδραγωγό φαιά ουσία, τον πυρήνα 

της ραφής και τον παραγιγαντοκυτταρικό πυρήνα. 

 

 Οι ανασταλτικοί νευροδιαβιβαστές ενισχύουν τις κατιούσες ανασταλτικές 

οδούς του πόνου και συµµετέχουν στη µειωµένη αντίληψη του πόνου. Τέτοιες 

ουσίες είναι η νορεπινεφρίνη, η σεροτονίνη, το GABA (γ-αµινοβουτυρικό οξύ), τα 

ενδογενή οπιοειδή κ.α. Υποδοχείς όλων των ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών 
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και κυρίως των ενδορφινών έχουν βρεθεί στο οπίσθιο κέρας του νωτιαίου 

µυελού. Τα ενδογενή οπιοειδή δρουν στους οπιοειδείς υποδοχείς (µ υποδοχείς: 

ενδορφίνες, εγκεφαλίνες, δυνορφίνες – δ υποδοχείς: εγκεφαλίνες – κ υποδοχείς: 

δυνορφίνες) εµπλέκονται στην επεξεργασία της επώδυνης πληροφορίας που 

φθάνει από την περιφέρεια στο ΚΝΣ και παίζουν σηµαντικό ρόλο στην αντίληψη 

του πόνου. Οι υποδοχείς οπιοειδών ανευρίσκονται στο στέλεχος του εγκεφάλου, 

στο θάλαµο και στο φλοιό, σε προσυναπτικές και µετασυναπτικές θέσεις στα 

οπίσθια κέρατα του νωτιαίου µυελού και στην περιφέρεια. 11,12. 

 
 Αντίληψη είναι η τελική διαδικασία κατά την οποία η µετατροπή, η 

µεταβίβαση και η τροποποίηση αλληλεπιδρούν µε τη ψυχολογία, τη µνήµη και τη 

συναισθηµατική κατάσταση του ατόµου, για να δηµιουργήσουν την τελική, 

υποκειµενική, συναισθηµατική εµπειρία, την οποία αντιλαµβανόµαστε σαν πόνο. 

Η εµπειρία αυτή εµπεριέχει δυσφορία και επιθυµία αποφυγής. Η αντίληψη του 

πόνου από τα ανώτερα κέντρα του εγκεφάλου, δεν περιλαµβάνει απλώς µια 

στιγµιαία ανάλυση της επιβλαβούς νευρικής ώσης που αναµεταδίδεται απλώς µε 

µία ηλεκτροχηµική διαδικασία, αλλά είναι µια δυναµική και διάχυτη διαδικασία 

που µπορεί να τροποποιηθεί (υποκειµενικότητα) και η οποία επηρεάζεται από 

προηγούµενες εµπειρίες (µνήµη πόνου). 13 

 

 Φαίνεται ότι ο εγκέφαλος είναι ικανός να αναγεννά την αντιληπτική εµπειρία 

του πόνου και σε απουσία των κεντροµόλων επώδυνων νευρικών ώσεων. Στη 

βάση της νέας αυτής έννοιας βρίσκονται τόσο οι κλινικές παρατηρήσεις που 

σχετίζονται µε τον πόνο φάντασµα ο οποίος εµφανίζεται αρκετές φορές κατόπιν 

ακρωτηριασµών, όσο και οι πειραµατικές έρευνες πάνω στις νευρωνικές 

συνδέσεις των θαλαµο-φλοιο-υπο-θαλαµικών οδών που παίζουν τον ρόλο µιας 

πραγµατικής «νευροµήτρας- neuromatrix», η οποία καθορίζεται γενετικά. Στο 

επίπεδο του σύνθετου νευρωνικού δικτύου του neuromatrix λαµβάνουν χώρα 

νευροχηµικά φαινόµενα επεξεργασίας και αναπαραγωγής των βλαβερών 

πληροφοριών οι οποίες είναι κωδικευµένες και αποτυπωµένες υπό την µορφή 

της «νευρουπογραφής-neurosignature». Επικεντρώνοντας το ενδιαφέρον στην 

ύπαρξη µιας πιθανής υπολειπόµενης νευρικής µνήµης του πόνου, η θεωρία του 

neuromatrix (νευρωνική µήτρα) ανοίγει νέες οδούς κλινικοπειραµατικών ερευνών 
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πάνω στους κεντρικούς µηχανισµούς της παραγωγής της υπεραλγησίας, του 

ψυχογενούς πόνου και της αναλγησίας γενικότερα. 14 

 

 

2. ΣΤΟΜΑΤΟΠΡΟΣΩΠΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ 
 

 Ο στοµατοπροσωπικός πόνος, ο οποίος είτε εκπορεύεται είτε εντοπίζεται 

στην περιοχή του προσώπου, µπορεί να οφείλεται σε πολλές, διαφορετικές 

αιτίες.  

 Ο πόνος στην περιοχή του προσώπου µπορεί να είναι κεντρικός ή 

περιφερικός νευριτικός πόνος, µπορεί επίσης να είναι ψυχογενής ή ιδιοπαθής 

αλλά µπορεί και να προέρχεται από διάφορες ανατοµικές  περιοχές  της 

κεφαλής, του τραχήλου και  του ώµου.15,16. Η πιο συνηθισµένη αιτία εντούτοις 

είναι επώδυνα ερεθίσµατα από τα δόντια, τις γνάθους, τους µασητήριους µυς, τις 

κροταφογναθικές διαρθρώσεις, τους σιελογόνους αδένες, τη γλώσσα ή από 

άλλα ανατοµικά στοιχεία της  περιοχής.   

 

 Στην καθηµερινή οδοντιατρική πράξη, ο πόνος που προέρχεται από τα δόντια 

είναι µια πολύ συνηθισµένη κατάσταση.  Στις περισσότερες περιπτώσεις η 

διάγνωση του πόνου οδοντικής προέλευσης δεν είναι δύσκολη. Παρόλα αυτά, το 

βασικό αντικείµενο της έρευνάς µας δεν είναι αυτή η µορφή πόνου, αλλά ο 

πόνος, ο οποίος πρωτογενώς ή δευτερογενώς οφείλεται σε λειτουργικές 

διαταραχές του στοµατογναθικού συστήµατος(ΣΣ). 

 

 Ο στοµατοπροσωπικός πόνος, ο οποίος οφείλεται στη δυσλειτουργία των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων και του στοµατογναθικού συστήµατος 

γενικότερα, εντοπίζεται συχνά στις εν λόγω αρθρώσεις ή στους µασητήριους 

µύες. Μπορεί όµως να εµπλέκει και τα δόντια ή άλλα ανατοµικά στοιχεία της 

περιοχής. Πολλοί ασθενείς µε στοµατοπροσωπικό πόνο, που οφείλεται στις 

κροταφογναθικές διαρθρώσεις, εµφανίζουν ιστορικό κόπωσης των µασητήριων 

µυών. Το είδος αυτού του πόνου είναι επίσης ένα από τα κλασσικά συµπτώµατα 

που ανέφερε ο  Costen στο οµώνυµο σύνδροµο. Βεβαίως ο όρος αυτός  σήµερα 

έχει ιστορική αξία δεδοµένου ότι έχει αντικατασταθεί µε τον όρο «Κρανιογναθικές 

διαταραχές»ή Λειτουργικές διαταραχές του Στοµατογναθικού Συστήµατος. Σε µια 
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άλλη συχνά αναφερόµενη έρευνα του Campbell (1958) σχετικά µε τη 

συµπτωµατολογία 899 ασθενών µε δυσλειτουργία του Στοµατογναθικού 

Συστήµατος(ΣΣ), ο πόνος στη στοµατοπροσωπική περιοχή ήταν µια πολύ 

συνηθισµένη αναφορά. 

 Μέσα από ένα εµπειρικό κυρίως υπόβαθρο εδραιώθηκε η άποψη ότι η 

δυσλειτουργία των κροταφογναθικών διαρθρώσεων ή του ΣΣ µπορεί να 

αποτελεί την άµεση αιτία του στοµατοπροσωπικού πόνου.  

 Εάν αξιολογήσουµε τις επιδηµιολογικές έρευνες που έγιναν στο χώρο της 

Οδοντιατρικής και ειδικότερα στο χώρο της Φυσιολογίας του ΣΣ, θα 

διαπιστώσουµε σηµαντικές δυσκολίες και αποκλίσεις στην ερµηνεία των 

αποτελεσµάτων. Η µεγαλύτερη δυσκολία εντοπίζεται στην έλλειψη ξεκάθαρων 

κριτηρίων που αφορούν τους χρησιµοποιούµενους όρους. Σε πολλές έρευνες 

στον ίδιο χώρο, οι συγγραφείς συγκεντρώνουν διάφορα συµπτώµατα µαζί, 

καθιστώντας έτσι αδύνατη την εµπεριστατωµένη ανάλυση των επιµέρους 

συµπτωµάτων. Όταν ο Helkimo (1974) παρουσίασε τους δείκτες δυσλειτουργίας 

που χρησιµοποιήθηκαν σε παγκόσµια κλίµακα, ο πόνος στην περιοχή των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων ή στους µασητήριους µυς ήταν µία από τις έξι 

µεταβλητές, η οποία συµπεριλαµβανόταν στο δείκτη των υποκειµενικών 

συµπτωµάτων.  

  

 Άλλοι συγγραφείς, οι οποίοι χρησιµοποίησαν τον ίδιο δείκτη δυσλειτουργίας, 

συχνά χρησιµοποιούν τον όρο «πόνος στο πρόσωπο και στη γνάθο» ως µία 

παρόµοια µεταβλητή, σε πείσµα του γεγονότος ότι ο πόνος στο πρόσωπο και 

στη γνάθο είναι ένας πολύ ευρύτερος όρος από ότι ο πόνος στην περιοχή των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων ή των µασητήριων µυών.17 Μετά από 

πολυάριθµες µελέτες και κλινικές έρευνες ασθενών µε δυσλειτουργία του ΣΣ, 

µόνο ένας µικρός αριθµός ερευνητών χρησιµοποίησε τον όρο 

«στοµατοπροσωπικός πόνος» καθιστώντας έτσι δύσκολη την ανεύρεση και 

σύγκριση των σχετικών ερευνών. Ωστόσο, τα συµπεράσµατα που προέκυψαν 

από σχετικές έρευνες ήταν ότι ο στοµατοπροσωπικός πόνος µπορεί να οφείλεται 

σε πολλές διάφορες αιτίες.  

  

 Μία από αυτές είναι η δυσλειτουργία των κροταφογναθικών διαρθρώσεων. Η 

γνώση που διαθέτουµε σήµερα, εν µέρει εµπειρική και εν µέρει επιστηµονική, 
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είναι ότι ο στοµατοπροσωπικός πόνος  αποτελεί σύνηθες υποκειµενικό 

σύµπτωµα σε ασθενείς µε δυσλειτουργία του Στοµατογναθικού Συστήµατος  και  

η θεραπεία του στοµατογναθικού συστήµατος έχει θετικό αποτέλεσµα , σε  

πολλές  περιπτώσεις. 17,1   

 Ο ειδικευµένος στην αντιµετώπιση του στοµατοπροσωπικού πόνου 

ασχολείται µε την πρόληψη, την αξιολόγηση, τη διάγνωση, τη θεραπεία και την 

αποκατάσταση των διαταραχών του Στοµατογναθικού Συστήµατος. Τέτοιες 

διαταραχές µπορεί να εµφανίζουν πόνο και συναφή συµπτώµατα που 

προκύπτουν από µία διακριτή αιτία, όπως αυτή του µετεγχειρητικού πόνου ή του 

πόνου που συνδέεται µε κακοήθεια, ή µπορεί να είναι επώδυνα σύνδροµα στα 

οποία ο πόνος αποτελεί το πρωτεύον πρόβληµα.18,3 

  

 Ερευνητικά  προκύπτει ότι από το σύνολο των περιπτώσεων µε 

Στοµατοπροσωπικό πόνο, ένα  ποσοστό 2% είναι νευρογενούς  προελεύσεως  

και  ένα µικρό επίσης  ποσοστό οφείλεται σε όγκους  της κεφαλής  ή  του 

εγκεφάλου, καθώς  και  σε όγκους  που εντοπίζονται στις κροταφογναθικές 

διαρθρώσεις, στους  σιελεγόνους  αδένες  και στις  γύρω  ανατοµικές  περιοχές.  

Έτσι, νεοπλάσµατα  της  στοµατικής  κοιλότητας,  οι όγκοι των παραρρινίων 

κόλπων και κακοήθη νεοπλάσµατα του ρινοφάρυγγα  αποτελούν νεοπλασίες  

που επίσης προκαλούν στοµατοπροσωπικό πόνο..5 

 

 Συµπερασµατικά, οι παθολογικές καταστάσεις  που προκαλούν 

στοµατοπροσωπικό πόνο είναι οι ακόλουθες: 

• Πόνος οδοντικής αιτιολογίας.  

• Πόνος µη οδοντογενούς  προέλευσης (µυικός, παθήσεις  ιγµορείου) 

• Φλεγµονώδεις  νόσοι   (οστεοµυελίτης)  

• Λοιµώδεις  νόσοι  (ελκονεκρωτική  ουλοστοµατιτίδα, έρπης  ζωστήρ) 

• Αυτοάνοσες  νόσοι  µε στοµατικές εκδηλώσεις  (πέµφιγα, οµαλός  λειχήνας) 

• Νόσοι  σιελογόνων αδένων (φλεγµονή σιελολιθίαση) 

• Ενδοκρανιακοί όγκοι  (ακουστικό σβάνωµα , µηνιγγίωµα) 

• Κακοήθεις  όγκοι  (στοµατικής  κοιλότητας, ρινοφάρυγγα , σιελογόνων αδένων 

και βάσεως του κρανίου) 

• Κρανιακές  νευραλγίες  (παροξυσµικές , συνεχείς)  
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• Αταξινόµητες  επώδυνες  καταστάσεις  (άτυπη  προσωπαλγία, άτυπη  

οδονταλγία , επώδυνη αναισθησία) 

  

 Λόγω της  πολυπλοκότητας η οποία χαρακτηρίζει  τον Στοµατοπροσωπικό 

Πόνο και ιδιαιτέρως όταν αυτός αποτελεί σύµπτωµα σοβαρών  παθολογικών 

καταστάσεων, ο κλινικός  ιατρός καλείται να αντιµετωπίσει µε ιδιαίτερη προσοχή 

τον ασθενή, προβαίνοντας στον κατάλληλο κλινικό και παρακλινικό έλεγχο. 

 
 
 
3. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΓΝΑΘΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ.  
 
3α.Εισαγωγή 

  

 Το Στοµατογναθικό Σύστηµα (ΣΣ) αποτελεί ένα εξαιρετικά σύνθετο, τόσο 

βιολογικά  όσο και λειτουργικά,  σύστηµα διά µέσου  του οποίου επιτελούνται 

πολλαπλές και σηµαντικές λειτουργίες όπως αναπνοή, αφή, γεύση και οµιλία, 

κατάποση και φυσικά η πολύπλοκη λειτουργία της µάσησης. Κατά συνέπεια, το 

ΣΣ  περιλαµβάνει όλες τις δοµές  (τόσο µαλακών, όσο και σκληρών ιστών) που 

είναι άρρηκτα συνδεδέµενες  µε τις παραπάνω  λειτουργίες δηλαδή οδοντικούς 

φραγµούς, µύες, αδένες, γλώσσα, οστά γνάθων, αγγεία νεύρα και τις δύο ΚΓΔ.  

 

 Είναι πολύ σηµαντικό να κατανοηθούν οι αµοιβαίες σχέσεις αυτών των δοµών 

και οι ισχυρές αλληλεπιδράσεις  τους  ώστε να αποκαλυφθούν οι βαθύτερες 

αιτιοκρατικές διεργασίες  που κρύβονται µέσα στην πολυπλοκότητα του  ΣΣ.  

 

 Διαµεσολαβητής  και ρυθµιστής κάθε λειτουργικής δραστηριότητας  του ΣΣ 

είναι το ΚΝΣ, το οποίο διά µέσου ενός πλουσιότατου  δικτύου κεντροµόλων 

νευρικών αισθητικών ινών, συλλέγει τις πληροφορίες από αισθητικούς 

υποδοχείς  που βρίσκονται στα χείλη, παρειές, γλώσσα, µύες, οστά, δόντια, 

περιοδόντιο και αφού υποστούν την κατάλληλη επεξεργασία τις αποστέλλει στα 

εκτελεστικά όργανα (µύες, αγγεία, αδένες) για την εκτέλεση της ανάλογης 

εντολής.   
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 Στην περιοχή του στοµατογναθικού συστήµατος, οι µυοσκελετικές παθήσεις 

περιγράφονται υπό τον όρο Κρανιογναθικές ή Κροταφογναθικές  Διαταραχές . 

Με αυτόν τον γενικό όρο, περιγράφονται διαταραχές που εµφανίζονται µε πόνο 

στο στοµατογναθικό σύστηµα, διαταραχές λειτουργικότητας του 

στοµατογναθικού συστήµατος και ενδοαρθρικές διαταραχές των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων.19 

  

 Ιστορικά, έχουν χρησιµοποιηθεί αρκετοί όροι για να περιγράψουν τις 

παθήσεις στο κρανιοπροσωπικό σύµπλεγµα, όπως το σύνδροµο του 

Costen,20,21 σύνδροµο κροταφογναθικής διάρθρωσης, κρανιογναθκές 

διαταραχές κ.λπ. Ο όρος που χρησιµοποιείται σήµερα ευρέως στην ελληνική 

γλώσσα, είναι η δυσλειτουργία του Στοµατογναθικού Συστήµατος (ΣΣ), ενώ στην 

αγγλική ορολογία χρησιµοποείται ο όρος Temporomandibular Disorders- TMD 

(Κροταφογναθικές διαταραχές). Τελικώς ο όρος ο οποίος έχει επικρατήσει 

διεθνώς είναι: Κρανιογναθικές Διαταραχές (Craniomandibular Disorders). 

  

 Η Δυσλειτουργία του Στοµατογναθικού Συστήµατος αποτελεί ένα σύνολο 

αθροιστικών διαταραχών µε κοινά συµπτώµατα που εντοπίζονται στο 

στοµατογναθικό σύστηµα και στην ευρύτερη περιοχή του,εµπλέκοντας όλη τη 

µυική και σκελετική δοµή του και που δεν σχετίζονται µε πόνο οδοντικής 

ατιολογίας ή που δεν προέρχονται από αυτόν, των οποίων τα πιο συνηθισµένα  

συµπτώµατα είναι: 

• Ο στοµατοπροσωπικός πόνος. 

• Οι ήχοι από τις ΚΓΔ. 

• Η περιορισµένη ή διαταραγµένη κινητικότητα της  κάτω  γνάθου.  

• Οι κεφαλαλγίες  

 

 Μέχρι το 1970 δηµοσιεύθηκαν λίγες µελέτες επιδηµιολογικού χαρακτήρα σε 

αντίθεση µε την κλασική δηµοσίευση του Costen. Από τότε εκπονήθηκαν 

αρκετές έρευνες, κυρίως στις Σκανδιναβικές χώρες. Αποκορύφωµα της 

πραγµάτωσης παρόµοιων ερευνών αποτελεί η δεκαετία του ’80, στη διάρκεια 

της οποίας παρατηρείται έκρηξη δηµιουργικότητας στον αριθµό και την ποιότητα 

των επιδηµιολογικών ερευνών σε σχέση µε τη διερεύνηση των συµπτωµάτων, 
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της διάγνωσης και της θεραπείας των κρανιογναθικών διαταραχών του 

Στοµατογναθικού Συστήµατος. 22 

  

 Ο σκοπός των επιδηµιολογικών ερευνών δεν είναι µόνο η διακρίβωση της 

συχνότητας και της κατανοµής µιας νόσου στον πληθυσµό, αλλά επίσης η 

ανεύρεση των παραγόντων εκείνων οι οποίοι διαδραµατίζουν πρωτεύοντα ρόλο 

στην αιτιολογία της νόσου.  

 

 Ο Helkimo ( 1979 ) αξιολογώντας τα αποτελέσµατά διαφόρων ερευνών από 

το 1968 έως το 1978, διαπίστωσε τα ακόλουθα: Από τα εξετασθέντα δείγµατα 

πληθυσµού ποσοστό 12-57% ανέφερε υποκειµενικά συµπτώµατα 

δυσλειτουργίας. Από την κλινική εξέταση διαπιστώθηκαν επίσης  σηµεία  

δυσλειτουργίας  σε  ποσοστά κυµαινόµενα από 28-88%. Οι µέσες τιµές ήταν 

αντίστοιχα 25% και 73%.23 

  

 Αξιοσηµείωτο επίσης  είναι  το  γεγονός ότι  τα  ποσοστά  δυσλειτουργίας  σε  

µικρές  ηλικίες  και κυρίως  σε  παιδιά είναι χαµηλότερα από ότι στους ενηλίκους 

και αυξάνουν αυξανοµένης  της  ηλικίας  και  ιδιαίτερα  στη  δεύτερη και  Τρίτη  

δεκαετία  της  ζωής.24 Πόνος στο πρόσωπο, το στόµα ή τις γνάθους, αναφέρεται 

από το 12-19% ατόµων του γενικού πληθυσµού. Άτοµα µε  πόνο στις ΚΓΔ 

εµφανίζουν επιπολασµό 1,5%, ενώ η ετήσια επίπτωση κυµαίνεται µεταξύ 1,6% 

και 3,9% στο γενικό πληθυσµό. Σε όλες τις επιδηµιολογικές µελέτες, οι γυναίκες 

εµφανίζουν αναλογία 2:1 ή και µεγαλύτερη, σε σχέση µε τους άντρες. 25 

  

 Στην πλειοψηφία τους, οι επιδηµιολογικές έρευνες εµφανίζουν διακυµάνσεις  

όσον αφορά τα υποκειµενικά αναφερόµενα συµπτώµατα και τα κλινικά σηµεία 

(από 16% εως 86%) της  Δυσλειτουργίας, που όµως είναι κοινά αποδεκτό ότι οι 

κρανιογναθικές διαταραχές αποτελούν µια πολύ συχνή πάθηση στο γενικό 

πληθυσµό.26,27 

  

 Συµπερασµατικά,  η δυσλειτουργία του ΣΣ αποτελεί το συχνότερο αίτιο  

στοµατοπροσωπικού πόνου.28 
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3β. Αιτιοπαθογένεια 
 
 Η αιτιολογία των  κρανιογναθικών διαταραχών παραµένει σε µεγάλο βαθµό 

αδιευκρίνιστη29, πράγµα που ισχύει και για τον µυϊκής αιτιολογίας πόνο σε άλλα 

µέρη του σώµατος.20 Το γεγονός αυτό δηµιουργεί µια τεράστια πρόκληση για τον 

ερευνητικό κόσµο, ο οποίος µέσα από συστηµατικές και µεθοδικές προσπάθειες 

πασχίζει να διαλευκάνει τα αίτια αυτών των διαταραχών, που ταλαιπωρούν στην 

καθηµερινότητά τους µια µεγάλη µερίδα του πληθυσµού. Διευκρίνιση της 

αιτιολογίας θα οδηγούσε σε ανάπτυξη αποτελεσµατικών θεραπειών, µε θετικά 

για τους ασθενείς αποτελέσµατα.22 

 

 Στη σύγχρονη ιστορία των κρανιογναθικών διαταραχών, πολλοί παράγοντες 

θεωρήθηκαν σηµαντικοί στην αιτιολογία, µε προεξάρχοντα το ρόλο της 

σύγκλεισης. Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφορες αιτιολογικές θεωρήσεις 

όπως θεωρία µηχανικής µετατόπισης των κονδύλων, µυική θεωρία, νευροµυική 

θεωρία, ψυχοφυσιολογική θεωρία,ψυχολογική θεωρία οι οποίες παρόλο που η 

καθεµία από αυτές µπόρεσε να συσχετίσει  έναν κύριο αιτιολογικό παράγοντα µε 

την νόσο δεν κατέστη δυνατό να δώσει µια ολοκληρωµένη ερµηνεία της 

αιτιοπαθογένειας των διαταραχών συνολικά. 

   

 Στις µέρες µας, η πεποίθηση αυτή έχει αποδυναµωθεί7 και η αιτιολογία 

θεωρείται πολυπαραγοντική, µε το λεγόµενο βιο-ψυχο-κοινωνικό πρότυπο να 

καλύπτει σε σηµαντικό βαθµό τις τρέχουσες αντιλήψεις µας.2  

 

 Στην πολυπαραγοντική αιτιολογία των λειτουργικών διαταραχών του ΣΣ 

συνυπάρχουν τρεις βασικοί παράγοντες: Ανατοµικός, Νευροµυικός και  

Ψυχολογικός. Στον κάθε ασθενή η βαρύτητα και η αλληλεπίδραση αυτών των 

παραγόντων είναι διαφορετική και εξαρτάται από 1) τις οργανικές του δοµές που 

µεταφέρουν τη νευρική ώση στα ανώτερα εγκεφαλικά κέντρα προς αξιολόγηση, 

2) την ψυχολογική του κατάσταση, τη συµπεριφορά του και την αντίδρασή του 

στο stress οι οποίες καθορίζονται από τον τρόπο ερµηνείας και αξιολόγησης της 

πληροφορίας από τις εγκεφαλικές δοµές ο οποίος  τρόπος  είναι  ένας  

συγκερασµός διαφόρων παραµέτρων (ένστικτα, καταγεγραµένες µνήµες και 

εµπειρίες, συναισθήµατα,κίνητρα) που συνθέτουν το «ψυχοκοινωνικό προφίλ» 
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του ατόµου. Στο ψυχοκοινωνικό τµήµα του βιο-ψυχο-κοινωνικού προτύπου, 

περιλαµβάνονται εξατοµικευµένοι, διαπροσωπικοί και συγκυριακοί παράγοντες 

της προσωπικότητας του ατόµου, που το δυσκολεύουν να ανταποκριθεί µε 

επιτυχία σε εντάσεις της καθηµερινότητας.30 Καταθλιπτικά και αγχώδη στοιχεία 

της προσωπικότητας, που σχετίζονται µε άλλα βιώµατα, τροποποιούν την 

αντίληψη των ασθενών στο πόνο και την αντοχή τους σε φυσικά συµπτώµατα31, 

επηρεάζοντας και την πρόγνωση της θεραπείας.  

 

 Είναι πλέον ευρέως αποδεκτό από τον επιστηµονικό κόσµο ότι ο ρόλος των 

ψυχογενών παραγόντων στις διαταραχές των κροταφογναθικών διαρθρώσεων 

και της στοµατοπροσωπικής περιοχής αποτελεί στην πλειοψηφία των µελετών 

είτε το έναυσµα είτε το αποτέλεσµα της δυσλειτουργίας του ΣΣ32,33,34. Πληθώρα 

ερευνών συσχετίζει την καταθλιπτική διάθεση32,34,35 καθώς και τις αγχώδεις 

διαταραχές37,38,39 µε τη δυσλειτουργία του ΣΣ µε θετικά αποτελέσµατα.Δεν είναι 

λίγες οι έρευνες οι οποίες υποστηρίζουν ότι η συνδυασµένη θεραπευτική 

αντιµετώπιση (ψυχολογική υποστήριξη σε συνδυασµό µε την  ενδεδειγµένη 

θεραπεία  που ακολουθείται από τις κλινικές στοµατοπροσωπικού πόνου) 

προσφέρει µεγαλύτερη επιτυχία στην έκβαση του θεραπευτικού 

αποτελέσµατος40,41 σε ασθενείς µε κατάθλιψη και δυσλειτουργία του ΣΣ. 

 

 Πολλές έρευνες εµφανίζουν θετικά ευρήµατα όσον αφορά την συσχέτιση 

ψυχοσυγκινησιακών παραγόντων µε παραλειτουργικές έξεις(βρυγµός)42 και 

κεφαλαλγία35,43 σε ασθενείς µε δυσλειτουργία του ΣΣ.Καταλήγουµε λοιπόν στο 

συµπέρασµα ότι οι επιστηµονικές µελέτες στην πλειοψηφία τους υποστηρίζουν 

την άρρηκτη σχέση των ψυχολογικών παραγόντων µε τη δυσλειτουργία του ΣΣ. 

Επίσης, το κοινωνικό περιβάλλον είναι δυνατόν να επηρεάσει µε τη σειρά του 

την ένταση των συµπτωµάτων.44 Για το λόγο αυτό,η ψυχοκοινωνική αξιολόγηση 

του ασθενούς είναι σηµαντική και η αντιµετώπισή του οφείλει να γίνεται ως µιας 

σωµατικής, πνευµατικής και ψυχοκοινωνικής ολότητας.45 

 

 Ο   εξειδικευµένος κλινικός ιατρός οφείλει να προσεγγίσει µε ιδιαίτερη 

προσοχή και ευαισθησία τον ασθενή  λαµβάνοντας υπ’όψιν  την µοναδικότητα 

και την πολυπλοκότητα της προσωπικότητας  του καθενός εξετάζοντας και 

αξιολογόντας εκτός από τον πόνο του, την συµπεριφορά του,την λειτουργική 
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κατάσταση του ΣΣ , την ψυχολογική του κατάσταση, την ποιότητα ζωής του,τις 

συνήθειες του καθώς και την γενικότερη κατάσταση της υγείας του µε πιθανή 

λήψη φαρµάκων έτσι ώστε η θεραπευτική αντιµετώπιση να είναι όσο το δυνατόν 

πιο επιτυχής. 

 

 Δεν είναι τυχαίο το γεγονός ότι ο στοµατοπροσωπικός πόνος συνδέεται 

πολλές φορές µε χρόνιο πόνο του οποίου η πολυδιάστατη φύση του απαιτεί και 

ανάλογη προ σέγγιση και κατά συνέπεια και θεραπευτική αντιµετώπιση. Αρκετές 

έρευνες αφορούν το χρόνιο πόνο µε ψυχολογικές, συναισθηµατικές και 

ψυχοκοινωνικές διαταραχές καθώς και µε  παράγοντες που πρέπει να 

προσδιοριστούν και να αξιολογηθούν σωστά σε κάθε ασθενή. 46,47 

 

 Οι αιτιολογικοί παράγοντες διακρίνονται σε προδιαθεσικούς, εναρκτήριους και 

συνεχείς.48 Βιολογικοί παράγοντες, όπως τραυµατισµός (άµεσος ή έµµεσος) και 

γενικές νόσοι που προσβάλλουν τους µύες και τις αρθρώσεις, µπορούν να 

οδηγήσουν σε ανάπτυξη συµπτωµατολογίας. Επίσης, σηµαντικό ρόλο θεωρείται 

ότι διαδραµατίζει ο µικροτραυµατισµός  µέσω στοµατικών παραλειτουργικών 

έξεων, τόσο στην ανάπτυξη όσο και στη διαιώνιση της συµπτωµατολογίας. 

 

 

3γ. Ταξινόµηση  
 

 Η ταξινόµηση των λειτουργικών διαταραχών του στοµατογναθικού 

συστήµατος µέχρι σήµερα δεν έτυχε οµόφωνης αποδοχής. Η διαφωνία οφείλεται 

κυρίως στους εξής λόγους: α) διαφορετικά κλινικά κριτήρια για τη διάγνωση, τη 

διαφορική διάγνωση και την κλινική εξέταση και β) διαφορετικά εργαστηριακά 

κριτήρια.  

 

 Η πρώτη προσπάθεια ταξινόµησης έγινε από τον Bell (1970) ο οποίος 

ταξινόµησε τις διαταραχές σε έξι (6) οµάδες. Αργότερα, το 1986, ο Bell προτείνει 

ταξινόµηση βασισµένη κυρίως στα κλινικά ευρήµατα και κατατάσσει τις 

διαταραχές των κροταφογναθικών διαρθρώσεων ( T.M. Disorders) σε 5 γενικές 

κατηγορίες, ως ακολούθως:  
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1. Διαταραχές των µασητήριων µυών.  

2. Διαταραχές των διάρθριων δίσκων. 

3. Φλεγµονώδεις διαταραχές των κροταφογναθικών διαρθρώσεων.  

4. Χρόνια υποκινητικότητα της κάτω γνάθου.  

5. Διαταραχές της ανάπτυξης των κροταφογναθικών διαρθρώσεων.  

 

 Συνολικά, µέχρι σήµερα έχουν καταχωρηθεί στη σχετική βιβλιογραφία εννέα 

διαφορετικές ταξινοµήσεις ( Dworkin and Burgess 1987, Ohrbach και Stohler 

1992 ) η αξιολόγηση των οποίων διαπιστώνει ελλείψεις κριτηρίων για τον ακριβή 

προσδιορισµό και την αξιολόγηση των κρανιογναθικών διαταραχών.  

 

 Από τα παραπάνω, προκύπτει το συµπέρασµα ότι υπάρχει µεγάλη αδυναµία 

κατάρτισης ιδανικής ταξινόµησης. Μια συνοπτική ταξινόµηση των πιο 

συνηθισµένων διαταραχών η οποία παρέχει τη δυνατότητα για ευρύτερη 

αξιολόγηση τω δυσλειτουργιών των κροταφογναθικών διαρθρώσεων, µυϊκού ή 

ενδοαρθρικού τύπου, είναι η ακόλουθη: 

Α) Αρθρικές διαταραχές.  

Β) Μυϊκές διαταραχές. 

Γ) Μικτού τύπου διαταραχές.  

 

 Στην Α οµάδα, έχουµε τις µη φλεγµονώδεις διαταραχές και τις φλεγµονώδεις ή 

αρθρίτιδες. Οι µη φλεγµονώδεις διαταραχές ή αρθρίτιδες οφείλονται κυρίως σε 

µηχανική καταπόνηση των επιµέρους τµηµάτων σε χρόνια συνήθως βάση και 

περιλαµβάνουν 3 υποκατηγορίες:  

1) Επίκτητες διαταραχές της αύξησης και της ανάπτυξης, που εκδηλώνονται 

σε µικρές ηλικίες προκαλώντας ασυµµετρίες στο πρόσωπο, όπως απλασία, 

αγενεσία, υπερπλασία,κλπ.  

2) Αποκλίσεις από το φυσιολογικό (δοµικές – εκφυλιστικές διαταραχές), όπου 

εντάσσονται καταστάσεις που συνδέονται µε εκφυλιστικές διαδικασίες των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων. Εάν εξαιρέσουµε τον κριγµό, το 

περιστασιακό clicking και την απόκλιση της κάτω γνάθου από τη µέση 

γραµµή κατά τη διάρκεια της κατάσπασης, δεν εµφανίζουν άλλα κλινικά 

χαρακτηριστικά γνωρίσµατα.  

3) Μηχανικές διαταραχές, των οποίων η συµπτωµατολογία τις καθιστά 
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ιδιαίτερα ευκολοδιάγνωστες.  Μερικά από τα χαρακτηριστικά τους 

συµπτώµατα είναι ο πόνος, η µειωµένη κατάσπαση της κάτω γνάθου, οι 

ήχοι από τις κροταφογναθικές διαρθρώσεις, η ευαισθησία κατά την 

ψηλάφηση των µασητήριων µυών,κλπ.  

.  

 Στην Β οµάδα υπάγονται οι µυϊκές διαταραχές (µυικός σπασµός, µυική 

συστολή, µυοπεριτονικός πόνος, µυοσίτιδα) και δεν είναι φλεγµονώδους 

αιτιολογίας.  

 

 Στην Γ οµάδα υπάγονται µυϊκές και ενδοαρθρικές διαταραχές, ταυτόχρονα.  

 

 Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι λειτουργικές διαταραχές ή κρανιογναθικές 

διαταραχές του στοµατογναθικού συστήµατος, σύµφωνα µε τη νέα κατάταξη των 

κεφαλαλγιών της Διεθνούς Εταιρείας Κεφαλαλγίας ταξινοµούνται στη θέση 11, 

µαζί µε τη µεγάλη κατηγορία του Κρανίου, Αυχένα, Ματιών, Μύτης, Αυτιών, 

Παραρρινίων Κόλπων, Δοντιών, Στόµατος ή άλλων ιστών του προσώπου  και 

του κρανίου.4 Υπό την ευρεία έννοια οι λειτουργικές διαταραχές του 

Στοµατογναθικού συστήµατος εντάσσονται στον ευρύτερο χώρο των 

µυοσκελετικών και ρευµατολογικών διαταραχών.23 

 
 
3δ. Κλινικά σηµεία και συµπτώµατα 
 

 Η δυσλειτουργία του στοµατογναθικού συστήµατος είναι δυνατόν να 

εµφανίζεται µε µια πλειάδα κλινικών σηµείων και συµπτωµάτων. Τα κυριότερα 

κλινικά συµπτώµατα των κρανιογναθικών διαταραχών συνοπτικά είναι τα εξής:  

 

1. Οι ήχοι από τις  ΚΓΔ, οι οποίοι µπορεί να είναι α) κριγµώδεις ή ερπυστικοί 

και αναφέρονται συνήθως σε αρθρικές µεταβολές (τραυµατικές, 

εκφυλιστικές και φλεγµονώδεις παθήσεις) των κροταφογναθικών 

διαρθρώσεων49. β) clicking*  λόγω ανατοµικής απόκλισης, δίχως  να 

αποτελεί σηµείο δυσλειτουργίας  γ) clicking*  από υπερκινητικότητα λόγω  

χαλάρωσης των αρθρώσεων ή επίπεδης ή χαµηλότερης από το 

φυσιολογικό η οπίσθια κεκλιµένη επιφάνεια του πρόσθιου αρθρικού 
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φύµατος. Δεν αποτελεί επίσης σηµείο δυσλειτουργίας. γ) clicking*  λόγω 

έλλειψης  µυικού συντονισµού, εξαιτίας της ασυντόνιστης κίνησης του 

κονδύλου και του δίσκου κατά τις κινήσεις της γνάθου, προκαλώντας ήχους   

πολλαπλούς και ασταθείς. δ) clicking*  λόγω µετατόπισης του διάρθριου 

δίσκου,το οποίο αποτελεί σοβαρό κλινικό σηµείο δυσλειτουργίας , 

εµποδίζοντας την κίνηση του κονδύλου. Χρειάζεται έγκαιρη θεραπεία 

εξαιτίας του κινδύνου ο δίσκος να µείνει µόνιµα µετατοπισµένος  

αδυνατώντας να επιστρέψει σε φυσιολογική σχέση ως προς τον κόνδυλο 

( κλείδωµα ή locking).  

 * Clicking: Μορφή ξηρού ήχου κατά της ανάσπαση ή κατάσπαση της κάτω 

γνάθου που µπορεί να οφείλεται σε ανωµαλίες των αρθρικών επιφανειών 

των ΚΓΔ ή σε µη αρµονική συνεργασία των δύο κεφαλών του έξω 

πτερυγοειδούς ή όταν ο διάρθριος δίσκος βρίσκεται σε ανώµαλη σχέση  µε 

τον κόνδυλο.  

2. Περιορισµένο εύρος  της κινητικότητας της κάτω γνάθου, τα πιθανά αίτια 

του οποίου είναι τρισµός µετά από στελεχιαία  αναισθησία στην κάτω 

γνάθο, µυογενής περιορισµός της διάνοιξης του στόµατος, τραυµατική 

αρθρίτιδα, µετατόπιση δίσκου χωρίς επαναφορά, δοµικές µεταβολές της 

ΚΓΔ και οστικός περιορισµός της διάνοιξης.  

3. Αίσθηµα κόπωσης των µασητήριων µυών 

4. Πόνος στην ευρύτερη περιοχή του προσώπου  

5. Κεφαλαλγίες.  

 

 Πολύ συχνά οι δυσλειτουργικοί ασθενείς αναφέρουν πόνο στις ΚΓΔ 

(αρθραλγία) ή στους µασητήριους µύες µε επώδυνη την ψηλάφηση αυτών, ο 

οποίος επιδεινώνεται κατά τις λειτουργικές κινήσεις της κάτω γνάθου, όπως στη 

διάρκεια της µάσησης, του χασµουρητού, ή ακόµα και της απλής διάνοιξης του 

στόµατος.  Επειδή ο πόνος δεν έχει µόνιµο χαρακτήρα, αλλά συχνά εµφανίζει 

περιοδικές αυξοµειώσεις της έντασής του, συνήθως χρησιµοποιείται το χρονικό 

διάστηµα του προηγούµενου µηνός, ως βάση για να τεθεί διάγνωση. 

 

 Τα συνοδά συµπτώµατα µπορούν να ταξινοµηθούν σε δύο βασικές 

κατηγορίες:  

• τα σωµατικά συµπτώµατα (τα οποία περιλαµβάνουν πόνο στο αυτί, αίσθηµα 
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πληρότητας στο αυτί ή αλλαγές αισθητικότητας, όπως για παράδειγµα 

δυσαισθησία, ευαισθησία ή πόνος των δοντιών, καυσαλγία, αστάθεια, ίλιγγος 

και ωτοβουίσµατα) και  

• τα ψυχοκοινωνικά, (όπως επιδείνωση του πόνου σχετιζόµενη µε 

ψυχοσωµατική ένταση).50 

 Για τη διάγνωση της µυϊκού τύπου δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού 

συστήµατος µπορούν να χρησιµοποιηθούν διάφορα συστήµατα, τα οποία 

επεξεργάζονται διαφορετικές πληροφορίες από το ιστορικό και την κλινική 

εξέταση, και µέσω κάποιων αλγορίθµων, καταλήγουν σε συγκεκριµένη 

διάγνωση. Ανάµεσα σ’ αυτά είναι το σύστηµα της Διεθνούς Εταιρείας Μελέτης 

Πόνου (International Association for the Study of Pain – IASP)3 , της Διεθνούς 

Εταιρείας Κεφαλαλγίας (International Headache Society – IHS16, της 

Αµερικανικής Ακαδηµίας Στοµατοπροσωπικού Πόνου (American Academy of 

Orofacial Pain50 – AAOP και των Ερευνητικών Κριτηρίων για τη Διάγνωση των 

Κροταφογναθικών Διαταραχών. Τα συστήµατα της IASP και IHS είναι πολύ 

γενικά και δεν χρησιµοποιούνται ευρέως στη κλινική πράξη.  

 

 Αντίθετα, τα συστήµατα της AAOP και των RDC/TMD είναι αρκετά αναλυτικά 

και χρησιµοποιούνται τόσο στην κλινική πράξη (κυρίως αυτό της AAOP), όσο και 

στην κλινική έρευνα στον τοµέα των Κροταφογναθικών Διαταραχών (κυρίως το 

RDC/TMD) και για αυτό το λόγο θα αναφερθούν αναλυτικά. 

 

 Για καθεµιά από τις παραπάνω κλινικές διαγνωστικές οντότητες, 

περιγράφονται αναλυτικά τα συµπτώµατά τους, καθώς και διαγνωστικά κριτήρια, 

κάποια από τα οποία στηρίζονται στο ιστορικό και κάποια στην κλινική εξέταση 

(ψηλάφηση των µυών και ύπαρξη σηµείων διέγερσης – trigger points). Τα 

κριτήρια αυτά δεν είναι αυστηρά για κάθε διάγνωση, µε συνέπεια πολλές φορές 

να αλληλοεπικαλύπτονται και να υπάρχει η δυνατότητα να τεθούν περισσότερες 

της µιας διαγνώσεις για έναν συγκεκριµένο ασθενή. 

 

 Αντίθετα, το σύστηµα RDC/TMD23 περιγράφει τις µυϊκού τύπου παθήσεις σε 

δύο κατηγορίες, ανάλογα µε το αν συνυπάρχει ή όχι µειωµένη κατάσπαση της 

κάτω γνάθου (µικρότερη από 40 χιλιοστά). Στηρίζεται στην ψηλάφηση των µυών, 

και η ύπαρξη τουλάχιστον 3 (από τους 20 συνολικά) επώδυνων µυών (από τους 
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οποίους τουλάχιστον ένας πρέπει να είναι στην ίδια πλευρά µε την αναφορά του 

πόνου από τον ασθενή), οδηγεί σε διάγνωση, για την οποία χρησιµοποιείται 

αποκλειστικά ο όρος ¨µυοπεριτονιακός πόνος¨.52  Πολύ σηµαντικός είναι ο 

άξονας ΙΙ ο οποίος µε τη βοήθεια αλγορίθµων αξιολογεί την ψυχολογική 

κατάσταση του ασθενούς, τη συµπεριφορά του καθώς και ψυχοκοινωνικούς 

παράγοντες. Βοηθά επίσης στην αξιολόγηση του χρόνιου πόνου.53 

 

 Βάσει πολλών επιστηµονικών ερευνών και βάσει της ένταξης των 

λειτουργικών διαταραχών του ΣΣ από τη Διεθνή Εταιρεία Κεφαλαλγίας στην 11η 

θέση, προκύπτει η άρρηκτη σύνδεση της κεφαλαλγίας (ειδικότερα των 

πρωτοπαθών κεφαλαλγιών) µε τις κρανιογναθικές διαταραχές, η αντιµετώπιση 

των οποίων θα πρέπει διαφοργνωστικά και θεραπευτικά να γίνει σε ισότιµη βάση 

µε τις εµπλεκόµενες στο ίδιο πεδίο ειδικότητες του ευρύτερου ιατρικού χώρου. 

 

 Με αυτή τη σύγχρονη γνώση θεωρήθηκε σκόπιµο να αναφερθούµε στις 

κεφαλαλγίες και ειδικότερα στις πρωτοπαθείς, όσον αφορά τα χαρακτηριστικά 

τους και την επιδηµιολογία τους, καθώς επίσης και στη συσχέτιση αυτών µε τις 

λειτουργικές διαταραχές του ΣΣ. 

 

 

4. ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΕΣ 
 
4α.Γενικά 
 

 Η κεφαλαλγία είναι ένα πολύ συχνό σύµπτωµα για την πλειοψηφία του 

πληθυσµού και η εµφάνισή της ποικίλει τόσο ως προς τα χαρακτηριστικά της  

(εντόπιση, ένταση, έναρξη) όσο και στη συχνότητα και διάρκειά της. Ορισµένοι 

ασθενείς βιώνουν µια χαµηλή ποιότητα ζωής λόγω της έντονης κεφαλαλγίας, 

σχεδόν σε καθηµερινή βάση, ενώ οι περισσότεροι κεφαλαλγικοί ασθενείς 

εµφανίζουν την πάθηση αυτή σπανιότερα. Η κεφαλαλγία, γενικά, εφόσον 

εµφανίζεται περισσότερες από µία φορά την εβδοµάδα θεωρείται σοβαρό 

σύµπτωµα και η συχνότητα επέλευσης είναι 35% για τις γυναίκες και 20% για 

τους άνδρες.  
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 Το 1988 η Διεθνής Εταιρεία Κεφαλαλγίας (International Headeache Society – 

IHS), όρισε µια οµάδα από ειδικούς στην κεφαλαλγία από ολόκληρο τον κόσµο, 

η οποία συνέταξε ένα σύστηµα ταξινόµησης για τις κεφαλαλγίες, που γρήγορα 

έγινε κανόνας για τη διάγνωση της κεφαλαλγίας στην κλινική πράξη, αλλά και σε 

ερευνητικό επίπεδο.  

 

 Πριν από την κατάταξη αυτή, υπήρχε υπήρχε εκείνη της Αµερικανικής 

Εταιρείας Κεφαλαλγίας (1962), που ήταν αφενός ασαφής σε πολλές 

κατηγοριοποιήσεις της κι αφετέρου λίγο γνωστή και εποµένως όχι κοινά 

αποδεκτή.  Η κατάταξη της Διεθνούς Εταιρείας Κεφαλαλγίας (IHS) προσέφερε 

µια λεπτοµερή ταξινόµηση όλων των κεφαλαλγιών σε καθαρά αιτιολογική βάση, 

θεσπίζοντας για πρώτη φορά συγκεκριµένα διαγνωστικά κριτήρια ακολουθώντας 

το παράδειγµα της κατάταξης των ψυχικών παθήσεων από την Αµερικανική 

Ψυχιατρική Εταιρεία ( Williams 1995). 

 

 Έπειτα από διαφωνίες που υπήρχαν στην κατάταξη των κεφαλαλγιών κατά 

IHS του 1988, ανακοινώθηκε στο τελευταίο συνέδριο της IHS στη Ρώµη 

(Σεπτέµβριος 2003) η αναθεώρηση της κατάταξης των κεφαλαλγιών (2004) η 

οποία και θεµελιώθηκε. Σύµφωνα, λοιπόν, µε τη νέα αυτή κατάταξη, υπάρχουν 

13 βασικοί άξονες και ένας 14ος στον οποίο καταχωρούνται όλες οι αταξινόµητες 

κεφαλαλγίες. Οι κατηγορίες από 1 έως 4 περιλαµβάνουν τις πρωτοπαθείς 

κεφαλαλγίες. Αυτές είναι: 

• Η ηµικρανία µε τις υποκατηγορίες της. 

• Η κεφαλαλγία τύπου τάσεως µε τις υποκατηγορίες της. 

• Η αθροιστική κεφαλαλγία και η παροξυσµική ηµικρανία µε τις 

υποκατηγορίες της. 

• Άλλες πρωτοπαθείς. 

Οι άξονες 5 έως 11 περιλαµβάνουν όλες τις δευτεροπαθείς κεφαλαλγίες. Ο 

άξονας 12 περιλαµβάνει κεφαλαλγίες που σχετίζονται µε ψυχικές διαταραχές 

ενώ ο 13 περιλαµβάνει τις κρανιακές νευραλγίες και τις κεντρικές αιτίες 

προσωπαλγίας. Τέλος, ο άξονας 14 περιλαµβάνει άλλες κεφαλαλγίες, κρανιακές, 

νευραλγικές, κεντρικής αιτιολογίας ή πρωτοπαθείς προσωπαλγίες.  
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 Για τον ειδικευµένο στην αντιµετώπιση του στοµατοπροσωπικού πόνου 

οδοντίατρο, ιδιαίτερο ενδιαφέρον εκτός από τις πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες 

παρουσιάζουν οι άξονες 11 και 13. Ο άξονας 11 περιλαµβάνει την κεφαλαλγία ή 

προσωπαλγία που σχετίζεται µε διαταραχές κρανίου, αυχένα, µατιών, µύτης, 

αυτιών, παραρρηνίων κόλπων, δοντιών, στόµατος ή άλλων ιστών του 

προσώπου και του κρανίου.54 

 

 Όπως έχει αναφερθεί, ένα από τα κύρια συµπτώµατα στις λειτουργικές 

διαταραχές του Στοµατογναθικού Συστήµατος αποτελεί η κεφαλαλγία, η οποία 

µπορεί να είναι πολλές φορές και το µόνο σύµπτωµα σε αυτές τις διαταραχές. 

Κατά συνέπεια, κρίνεται σκόπιµο εν συντοµία να αναφερθούµε στις 

πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες και κυρίως στην κεφαλαλγία τύπου τάσεως και κατά 

δεύτερο σκοπό στην ηµικρανία, δεδοµένου ότι αποτελούν τις κύριες κατηγορίες 

πρωτοπαθούς κεφαλαλγίας που εµπλέκονται στις λειτουργικές διαταραχές του 

Στοµατογναθικού Συστήµατος.  

 
 
4β. Επιδηµιολογικά δεδοµένα Πρωτοπαθών κεφαλαλγιών 
 

 Ο ετήσιος επιπολασµός των πρωτοπαθών κεφαλαλγιών κυµαίνεται στις 

διάφορες χώρες από 20-69% για τους άνδρες και από 17-84% για τις 

γυναίκες.54,55 Οι γυναίκες υπερτερούν σηµαντικά στα ποσοστά, της αναλογίας 

γυναικών:ανδρών κυµαινοµένης από 1 έως 2.55 Σύµφωνα µε ερευνητικά 

δεδοµένα, ο ετήσιος επιπολασµός της κεφαλαλγίας τύπου τάσεως στους άνδρες 

είναι ελαφρώς υψηλότερος των γυναικών54,56 ενώ άλλα ερευνητικά δεδοµένα 

καταλήγουν σε αντίθετα ευρήµατα. Αντιθέτως, στην ηµικρανία η αναλογία 

γυναικών σε σχέση µε αυτή των ανδρών είναι 2 έως 5 φορές µεγαλύτερη. 55,56 

 
 
4γ. Ηµικρανία 
 
 Η ηµικρανία είναι µια ιδιοπαθής, καλοήθης, παροξυσµική και γονιδιακή 

διαταραχή. Οι δύο βασικές µορφές ηµικρανίας είναι η ηµικρανία χωρίς αύρα και 

η ηµικρανία µε αύρα, µε συχνότερη από τις δύο την πρώτη που παλαιότερα 



	  
	  

33	  

ονοµαζόταν «κοινή ή απλή ηµικρανία». Η δεύτερη µορφή ηµικρανίας 

χαρακτηρίζεται από πρόδροµα, εστιακά, νευρολογικά συµπτώµατα, τα οποία 

αποτελούν µια ασαφή προαίσθηση που προειδοποιεί τον ασθενή για την 

επερχόµενη κρίση. Διακρίνονται σε αρνητικά και θετικά. Τα αρνητικά 

συµπτώµατα συνίστανται σε αίσθηµα κόπωσης, νύστα, χασµουρητά, ελάττωση 

της όρεξης, της προσοχής και της συγκέντρωσης, υποδραστηριότητα, αίσθηµα 

δυσανεξίας και καταθλιπτικόµορφο συναίσθηµα. Τα θετικά συµπτώµατα, 

αντίθετα, περιλαµβάνουν αίσθηµα ευεξίας, υπερδραστηριότητα, αυξηµένη 

ευαισθησία στο φως και τους θορύβους, ευερεθιστότητα, αύξηση της όρεξης και 

συχνοουρία.55 

 

 Η Διεθνής Εταιρεία Κεφαλαλγίας (IHS 1988) κατέταξε την ηµικρανία σε επτά 

κατηγορίες µε τις υποκατηγορίες τους. Στη νέα κατάταξη (IHS 2004) υπάρχουν 

µερικές σηµαντικές αλλαγές που αφορούν: την προσθήκη της πιθανής 

ηµικρανίας και την απαλοιφή της οφθαλµοπληγικής ηµικρανίας και της 

ηµικρανίας µε παρατεταµένη αύρα. Επίσης, στις επιπλοκές της ηµικρανίας 

προστέθηκε η χρονία ηµικρανία.55  Η κρίση της ηµικρανίας χαρακτηρίζεται από 

πέντε στάδια:  (1) πρόδροµα συµπτώµατα, (2) ηµικρανική αύρα (εφόσον 

υπάρχει, οπότε πρόκειται για την ηµικρανία µε αύρα), (3) κεφαλαλγία και συνοδά 

συµπτώµατα, (4) υποχώρηση και (5) αποκατάσταση στο φυσιολογικό.  

 

 Τα βασικά χαρακτηριστικά της ηµικρανίας σύµφωνα µε τα Διαγνωσικά 

κριτήρια της Διεθνούς Εταιρείας Κεφαλαλγίας είναι: Η ετερόπλευρη εντόπιση του 

πόνου, ο σφύζων χαρακτήρας του, η µέτρια ή µεγάλη ένταση, η επίταση του 

πόνου κατά τη διάρκεια φυσικών δραστηριοτήτων.  Τα συνοδά συµπτώµατα 

είναι: Ναυτία-έµετος, Φωτοφοβία-ηχοφοβία. Για να χαρακτηριστεί ένας ασθενής 

ως πάσχων από ηµικρανία, θα πρέπει να υπάρχουν στο ιστορικό του 

τουλάχιστον 5 ηµικρανικές κρίσεις, µε διάρκεια της κάθε κρίσης από 4 έως 72 

ώρες και µε τουλάχιστον 2 από τα παραπάνω χαρακτηριστικά.  

 

 Η αιτιοπαθογένεια, σε γενικές γραµµές, παραµένει αδιευκρίνιστη. Η αγγειακή 

θεωρία που διατυπώθηκε από τον H.Wolff είναι η παλαιότερη και η 

διαχρονικότερη θεωρία σύµφωνα µε την οποία η δραστηριοποίηση του 

εγκεφάλου και οι αλλαγές στην εγκεφαλική αιµατική ροή προκαλούν 
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αγγειοσύσπαση βασικών αρτηριών µε συνεπακόλουθη ισχαιµία και η οποία 

προκαλεί αντανακλαστικά αγγειοδιαστολή, εξαγγείωση υγρών και περιαγγειακό 

οίδηµα. Ερευνητικές ενδείξεις συνάδουν στην εµφάνιση ηµικρανικών κρίσεων 

λόγω διαφορετικών εγκεφαλικών δοµών (διαφορετική νευρωνική αντίληψη). Ο 

ηµικρανικός εγκέφαλος έχει διαφορετική νευρωνική αντίληψη η οποία δηµιουργεί 

έναν διαφορετικό τρόπο επεξεργασίας και αντίδρασης στα περιφερικά σήµατα 

πόνου τόσο στον αισθητικό πυρήνα του τριδύµου όσο και στον υποθάλαµο. 

 

 Η ηµικρανία, αν και λιγότερο συχνή από την Κεφαλαλγία Τύπου Τάσεως, 

προσβάλει περισσότερο από το 10% του παγκόσµιου πληθυσµού, προκαλεί 

ουσιωδώς πολύ µεγαλύτερη νοσηρότητα σε ατοµικό επίπεδο και δηµιουργεί 

σηµαντική κοινωνικο-οικονοµική επιβάρυνση, τόσο για το άτοµο όσο και για την 

κοινωνία. Ένα σηµαντικού µεγέθους υποσύνολο των ασθενών εξελίσσεται στο 

χρόνιο υπότυπο της νόσου. Νοούµενη ως µια χρόνια νευρολογική διαταραχή µε 

επεισοδικές εκδηλώσεις, η ηµικρανία έχει σηµαντική ιατρική και ψυχιατρική 

συνοσηρότητα. 

  

 Ο επιπολασµός της ηµικρανίας έχει παραµείνει αξιοσηµείωτα σταθερός στους 

διαφορετικούς πληθυσµούς και στα διαφορετικά χρονικά σηµεία. Η Αµερικανική 

µελέτη ηµικρανίας I (American Migraine Study I : AMS-I) του 1992 57, η 

Αµερικανική µελέτη ηµικρανίας ΙΙ του 2001 58 και η Αµερικανική µελέτη 

επιπολασµού και πρόληψης της ηµικρανίας [American Migraine Prevalence and 

Prevention: AMPP] του 2007 59, παρέχουν σχεδόν ταυτόσηµους υπολογισµούς 

του επιπολασµού. Στο σύνολο των τριών µελετών, απεστάλησαν µέσω 

ταχυδροµείου ερωτηµατολόγια σε ένα δείγµα νοικοκυριών σε εθνική βάση, που 

επιλέχθηκαν ώστε να αντιπροσωπεύουν τον πληθυσµό των ΗΠΑ αναφορικά µε 

την ηλικία, το φύλο, το µορφωτικό επίπεδο, το εισόδηµα, τη φυλή και τη 

γεωγραφία. Ο επιπολασµός της ηµικρανίας ήταν 12% στο γενικό πληθυσµό, 

18% στις γυναίκες και 6% στους άντρες, σύµφωνα µε κάθε µια από τις τρεις 

µελέτες.  
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4δ. Κεφαλαλγία Τύπου Τάσεως (ΚΤΤ) 
 
 Η κεφαλαλγία τύπου τάσεως, σύµφωνα µε την κατάταξη της Διεθνούς 

Εταιρείας Κεφαλαλγίας, διακρίνεται σε δύο µορφές: την επεισοδιακή και τη 

χρόνια. Το βασικό στοιχείο για τη διάκριση αυτή της ΚΤΤ είναι η συχνότητα των 

κρίσεων κεφαλαλγίας. Αν οι κρίσεις υπερβαίνουν τις 180 ηµέρες (περισσότερες 

από τις µισές µέρες του χρόνου) τότε η κεφαλαλγία χαρακτηρίζεται ως χρονία. 

Ενώ στην αντίθετη περίπτωση χαρακτηρίζεται ως επεισοδιακή.  

 

 Υπάρχει, επίσης, και µια άλλη διαχωριστική παράµετρος, ο µυικός τόνος των 

περικρανιακών µυών60.  Σύµφωνα µε µελέτη των Νιούφελντ και συνεργατών του, 

νεαροί ασθενείς που πάσχουν από ΚΤΤ έχουν υπερβολικά µεγάλη ευαισθησία 

στους περικρανιακούς µυς ακόµα και όταν δεν πάσχουν από κεφαλαλγία61. Η 

ίδια έρευνα δείχνει πως η επέλευση ΚΤΤ µετά από επώδυνο ερέθισµα συνδέεται 

εντονότερα µε την τάση των ασθενών αυτών να πάσχουν από κεφαλαλγία (η 

οποία σχετίζεται µε παθολογία στην µετάδοση του πόνου από το ΚΝΣ, η οποία 

εµφανίζεται µε ευαισθησία των περικρανιακών µυων) από ότι µε κόπωση των 

µυών λόγο βρυγµού61. Όταν ο µυικός τόνος των περικρανιακών µυών 

διαπιστώνεται κλινικά µε την ψηλάφηση ή ηλεκτροµυογραφικά αυξηµένη µυική 

δραστηριότητα των περικρανιακών µυών, τότε πρόκειται για κεφαλαλγία τύπου 

τάσεως που συνδέεται µε διαταραχές των περικρανιακών µυών ενώ στην 

αντίθετη περίπτωση πρόκειται για ΚΤΤ που δε συνδέεται. Η συσχέτιση της ΚΤΤ 

µε αυξηµένη τάση των περικρανιακών µυών, µε συνοδό συµπτωµατολογία τη 

σύσπαση των αρτηριών, την ισχαιµία των µυών και τελικά τον πόνο στην 

περιοχής κεφαλής, έχει τεκµηριωθεί µε ερευνητικές εργασίες. 62,63,67 

 

 Στη νέα κατάταξη των κεφαλαλγιών, οι ΚΤΤ διακρίνονται σε τέσσερις 

κατηγορίες µε βάσει τον αριθµό ηµερών που ο ασθενής αναφέρει ότι έχει 

κεφαλαλγία. Πρώτον,  σε µη συχνή (<1 ηµέρα /  µήνα), σε συχνή (>1 ηµέρα και 

<15 ηµέρες / µήνα), σε χρονία (>15 ηµέρες / µήνα) και πιθανή (που έχει όλα τα 

συµπτώµατα της ΚΤΤ εκτός από ένα).55 

 

 Σε έρευνα χιλίων ατόµων, τα ποσοστά ασθενών που είχαν ΚΤΤ τον 

προηγούµενο χρόνο ήταν 63% για τους άντρες και 86% για τις γυναίκες.62 Άλλη 
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έρευνα, επιβεβαίωσε την συννοσηρότητα µεταξύ κεφαλαλγιών και ψυχιατρικών 

διαταραχών, αλλά και τη  σχέση µεταξύ ψυχολογικών παραγόντων και ΚΤΤ ενώ 

έδειξε πως οι ασθενείς µε ΚΤΤ είναι άνθρωποι που δυσκολεύονται να 

εκφράσουν τα συναισθήµατα τους.64 Παρά το γεγονός όµως πως η ΚΤΤ είναι 

ιδιαίτερα συχνή στο γενικό πλυθισµό, µόνο ένας στους έξι φαίνεται πως αναζητά 

ιατρική συµβουλή από γενικό ιατρό και ακόµα µικρότερο ποσοστό ασθενών 

αναζητά εξιδικευµένη θεραπεία.65  

 

  Παρά το γεγονός πως τα διεθνώς αναγνωρισµένα κριτήρια της HIS είναι 

ιδιαίτερα ακριβή και εξειδικευµένα, θα µπορούσαν να βελτιωθούν, αναφέρει 

έρευνα που κατέληξε στο συµπέρασµα πως η συµπλήρωση ηµερολογίου 

κεφαλαλγίας στο οποίο θα καταγράφονται η συχνότητα αλλά και η 

διαβαθµισµένη βαρύτητα των συµπτωµάτων, θα βοηθήσει περαταίρω στον 

διαχωρισµό µεταξύ κατηγοριών κεφαλαλγιών.66 Η ΚΤΤ είναι τόσο συχνή µορφή 

κεφαλαλγίας ώστε να θεωρείται φυσιολογικό φαινόµενο που σχεδόν όλος ο 

γενικός πληθυσµός κάποτε στη ζωή του βιώνει.62,68  Επίσης, από τις δύο µορφές 

ΚΤΤ η επεισοδιακή είναι πολύ πιο συχνή από τη χρόνια.69 

 

 Η επεισοδιακή µορφή της ΚΤΤ µπορεί να εξελιχθεί σε χρονία ιδιαίτερα όταν 

συνυπάρχουν ειδικά στοιχεία της προσωπικότητας όπως κατάθλιψη και χαµηλή 

αυτοεκτίµηση. Σύµφωνα µε µελέτες, οι ψυχολογικοί παράγοντες και η 

συναισθηµατική κατάτσταση του ασθενή είναι βασικές παράµετροι στην ένταση 

και συχνότητας της κεφαλαλγίας. 70,71 

 

 Ο πόνος είναι συσφυκτικός ή µε τη µορφή καρηβαρίας, συνήθως 

αµφοτερόπλυερης εντόπισης και δεν επιτείνεται µε τις φυσικές δραστηριότητες 

ούτε απαγορεύει στον ασθενή να συνεχίζει την εργασία του. Μπορεί να 

συνοδεύεται από ηχοφοβία ή φωτοφοβία, όχι όµως και από τα δύο. Η ύπαρξη 

ηχοφοβίας ή φωτοφοβίας σε κρίση ΚΤΤ είναι σπάνια. Πιο συχνά ωστόσο 

παρατηρείται το αίσθηµα ζάλης και η ναυτία, χωρίς όµως τάση προς έµετο.54 

Είναι ήπια, καλοήθης µορφή κεφαλαλγίας, επαναλαµβανόµενη κατά επεισόδια 

τα οποία διαρκούν κατά µέσο όρο 12 ώρες. Η διάρκειά της ποικίλλει ευρέως από 

30 λεπτά έως 72 ώρες.17 Οι αιτιοπαθογενετικοί παράγοντες είναι οι ακόλουθοι: 
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Οι ψυχολογικοί, η µυική τάση περικρανιακών µυών και οι νευροφυσιολογικές 

παράµετροι, οι αγγειακοί, οι λοιµώδεις, οι βιοχηµικοί και το κατώφλι του πόνου.55 

 

 Όπως έχει ήδη αναφερθεί, στη χρόνια ΚΤΤ ο ασθενής έχει  περισσότερες από 

180 µέρες κεφαλαλγικές κρίσεις. Η χρόνια ΚΤΤ είναι σπανιότερη από ότι η 

επεισοδιακή ΚΤΤ και η συχνότητά της υπολογίζεται στο 2 έως 5% του γενικού 

πληθυσµού.72  Η µορφή αυτή της κεφαλαλγίας εµφανίζεται συχνότερα στις 

γυναίκες από ότι στους άνδρες.55  

 

 Αρκετά συχνά η ΚΤΤ, ειδικά στη χρονία µορφή της, µπορεί να συνυπάρχει µε 

κρίσεις ηµικρανίας (µικτή κεφαλαλγία)73 Η Διεθνής Εταιρεία Κεφαλαλγίας στις 

ταξινοµήσεις της δε συµπεριέλαβε τις µικτές κεφαλαλγίες στην κατάταξή της. Η 

µικτή κεφαλαλγία υποδιαιρείται στην τροποποιηµένη ηµικρανία και στην 

εξελισσόµενη ΚΤΤ και είναι η συχνότερη µορφή πρωτοπαθούς κεφαλαλγίας στην 

κεφαλαλγία από κατάχρηση φαρµάκων.55 

 

  Οι σηµαντικότερες καταστάσεις µε δευτεροπαθή κεφαλαλγία, από τις οποίες 

θα πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί η ΚΤΤ, είναι οι εξής: φλεγµονές των 

παραρρινίων κόλπων, αυχενική σπονδύλωση, αυχενογενής κεφαλαλγία, 

διαταραχές της ενδοκρανιακής πίεσης, ιδιοπαθής ενδοκρανιακή υπέρταση, 

κεφαλαλγία από κατάχρηση φαρµάκων και τέλος, διαφορική διάγνωση 

ηµικρανίας από την κεφαλαλγία τύπου τάσεως και τη δυσλειτουργία του 

στοµατογναθικού συστήµατος.17  

 

 Η κεφαλαλγία τύπου τάσης είναι η πρωτοπαθής διαταραχή κεφαλαλγίας µε το 

µεγαλύτερο επιπολασµό. Η χρόνια κεφαλαλγία τύπου τάσης προκαλεί σηµαντική 

ανικανότητα και συχνά απαιτεί την ιατρική προσοχή. Ένα διαγνωστικό δίληµµα 

είναι η αλληλοεπικάλυψη της ΚΤΤ και της πιθανούς ηµικρανίας.  Οι µελέτες που 

υπολογίζουν τον επιπολασµό της ΚΤΤ σε επίπεδο πληθυσµού παρουσιάζουν 

ευρείες διαφορές, ως προς τον ορισµό των περιπτώσεων, τις διαδικασίες 

δειγµατοληψίας του πληθυσµού και τη µεθοδολογία συλλογής δεδοµένων, 

µεταξύ και πολλών άλλων παραγόντων.  

 

 Η µεγαλύτερη αµερικανική µελέτη κατέληξε σε έναν επιπολασµό ισόβιο  της 
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τάξης του 38,3% που σηµειώνει αιχµή στην τέταρτη δεκαετία ζωής, τόσο στους 

άντρες (42,3%) όσο και στις γυναίκες (46,9%). Οι γυναίκες είχαν ελαφρώς 

υψηλότερο συνολικό επιπολασµό σε σχέση µε τους άντρες, όπως και τα άτοµα 

υψηλού µορφωτικού επιπέδου και καυκάσιας φυλής. Ο επιπολασµός της χρόνιας 

κεφαλαλγίας τύπου τάσης ήταν πολύ χαµηλότερος από αυτόν της επεισοδικής 

κεφαλαλγίας τύπου τάσης, στο 2,2%. Όπως και για την επεισοδιακή κεφαλαλγία 

τύπου τάσης , ο επιπολασµός της χρόνιας κεφαλαλγίας τύπου τάσης  ήταν 

υψηλότερος στις γυναίκες. Ωστόσο, αντίθετα µε ό,τι στην επεισοδική κεφαλαλγία 

τύπου τάσης , ο επιπολασµός της χρόνιας κεφαλαλγίας τύπου τάσης µειωνόταν 

καθώς αυξανόταν το µορφωτικό επίπεδο. 

 

 Σε µια ανεξάρτητη µελέτη από τη Δανία, στην οποία οι ίδιοι συµµετέχοντες 

αξιολογήθηκαν κατά το 198962 και κατά το 200167, ο επιπολασµός ενός έτους της 

συχνής επεισοδιακής κεφαλαλγίας τύπου τάσης  (12 έως 179 ηµέρες 

κεφαλαλγίας ανά έτος) αυξήθηκε, από 29,0 σε 37,2%, στο διάστηµα αυτής της 

περιόδου των 12 ετών. Στο σύνολο της ΚΤΤ, ο επιπολασµός αυξήθηκε σε 

στατιστικά σηµαντικό βαθµό µόνο στους άντρες (από 66,1 σε 81,5%). Ο 

συνολικός ισόβιος επιπολασµός της ΚΤΤ,  αυξήθηκε, από 81,9 σε 89,4%. Η 

οµάδα αυτή ερευνητών πρότεινε ότι η αύξηση θα µπορούσε να σχετίζεται µε 

σηµαντικά χαµηλότερους ουδούς άλγους κατά το 2001, σε σύγκριση µε το 1989, 

σε γυναίκες µε όχι συχνή ΚΤΤ.68 

 

 Η µεγαλύτερη από τις Ευρωπαϊκές µελέτες αξιολόγησε πάνω από 33000 

δίδυµους από τη Δανία, ηλικίας 12 έως 41 ετών.69 Ο επιπολασµός ενός έτους 

ήταν 83,5% (78,9% στους άντρες, 92,5% στις γυναίκες) για το σύνολο των 

πασχόντων από ΚΤΤ, το 63,5 % εµφάνιζε όχι συχνή επεισοδιακή ΚΤΤ , το 21,6% 

εµφάνιζε συχνή επεισοδιακή ΚΤΤ ενώ το 0,9% εµφάνιζε χρόνια  ΚΤΤ. Οι γυναίκες 

είχαν µεγαλύτερες πιθανότητες να εµφανίζουν συχνή επεισοδιακή ΚΤΤ και 

χρόνια  KTT. Η συχνή επεισοδιακή ΚΤΤ παρουσίαζε αύξηση του επιπολασµού 

της µέχρι την ηλικία των 39 ετών και ακολούθως µείωση, τόσο στους άντρες όσο 

και στις γυναίκες. Η χρόνια κεφαλαλγία τύπου τάσης ήταν σπάνια κατά την 

πρώιµη εφηβική ηλικία, συσχετιζόταν µε αυξηµένο επιπολασµό µέχρι την ηλικία 

των 39 ετών και ακολούθως µε µείωση. Το αυτοαναφερόµενο ιστορικό 

ηµικρανίας συσχετιζόταν µε αυξηµένη συχνότητα  των κεφαλαλγιών της ΚΤΤ. 
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 Καθώς η ΚΤΤ είναι υπερβολικά συχνή στο γενικό πληθυσµό σε ένα µεγάλο 

εύρος ηλικιακών οµάδων, ενώ παράλληλα απαιτεί εκτεταµένες, διαχρονικές και 

βασισµένες στον πληθυσµό µελέτες για να ανιχνευτούν οι νέες περιπτώσεις της, 

η συχνότητά της δεν µπορεί να µελετηθεί εύκολα. Υπάρχει µόνο µια προοπτική 

µελέτη που µέτρησε τη συχνότητα της ΚΤΤ.70  Σε αυτή τη µελέτη 

παρακολούθησης διάρκειας 12 ετών, αξιολογήθηκαν 549 άτοµα, τόσο κατά το 

1989 όσο και κατά το 2001. Η συχνότητα της συχνής ΚΤΤ, οριζόµενης από τους 

ερευνητές ως η νέα εµφάνιση τουλάχιστον 15 ηµερών κεφαλαλγίας ανά έτος, 

ήταν 14,2 ανά 1000 άτοµα-έτη. Ο λόγος γυναικών προς άντρες ήταν 3 προς 1. 

Οι παράγοντες κινδύνου για νέα εµφάνιση ΚΤΤ περιλάµβαναν τη φτωχή υγιεινή 

σχετικά µε τον εαυτό και τον ύπνο και η δυσκολία ανάπαυσης µετά από την 

εργασία, αλλά όχι και το µορφωτικό επίπεδο. Η συχνότητα της κεφαλαλγίας 

τύπου τάσης µειωνόταν µε την ηλικία. Στην οµάδα των ηλικιών 25 έως 24 ετών, 

η συχνότητα για τις γυναίκες ήταν περίπου 40 ανά 1000 άτοµα, ενώ για τους 

άντρες ήταν 15 ανά 1000 άτοµα, αριθµοί που µειώθηκαν σε αµφότερα τα φύλα, 

σε κάτω του 5 ανά 1000 άτοµα για την ηλικιακή οµάδα των 55 έως 64 ετών.  
 

 Όπως ποικίλουν οι εκτιµήσεις του επιπολασµού της ΚΤΤ, έτσι ποικίλουν και οι 

εκτιµήσεις για το νοσηρό φορτίο της. Για παράδειγµα, η µελέτη από τη Δανία των 

αρχών της δεκαετίας του 1990 υπολόγισε ότι για κάθε 1000 άτοµα γενικού 

πληθυσµού, υπάρχουν 820 ηµέρες απουσιών από την εργασία που οφείλονται 

στην ΚΤΤ, ενώ το 12 % των ασθενών µε ΚΤΤ θα σηµειώσουν απουσία από την 

εργασία τους σε διάστηµα ενός έτους.71  Η αµερικανική µελέτη έδειξε ότι µόνο το 

4% των ασθενών µε ΚΤΤ σηµειώνουν απουσίες από την εργασία τους σε 

διάστηµα ενός έτους.72 Η τελευταία µελέτη αξιολόγησε τόσο τις απουσίες 

(απώλεια χρόνου εργασία) όσο και τις παρουσίες µε απώλεια παραγωγικού 

χρόνου στην εργασία [presenteeism], τόσο για την επεισοδιακή ΚΤΤ όσο και για 

την χρόνια  ΚΤΤ.73  Οι ασθενείς µε χρόνια  KTT έχασαν κατά µέσο όρο 27,4 

ηµέρες και παρουσίαζαν µειωµένη αποδοτικότητα για 20,4 ηµέρες εργασίας, σε 

διάστηµα ενός έτους, σε σύγκριση µε 8,9 και 5,0 ηµέρες, αντίστοιχα, στην 

επεισοδιακή ΚΤΤ. Η διαφορά αυτή καταδεικνύει το µεγαλύτερο χωριστό 

αντίκτυπο της χρόνιας  KTT, αλλά καθώς αυτή η µορφή είναι σχετικά όχι συχνή, 

διαθέτει  ένα πιο µικρό αντίκτυπο σε επίπεδο πληθυσµού, σε σχέση µε την 

επεισοδιακή ΚΤΤ.  
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4ε. Μικτή κεφαλαλγία και χρονία καθηµερινή κεφαλαλγία 
 

 Η µικτή κεφαλαλγία αναφέρεται στις περιπτώσεις όπου η χρόνια ΚΤΤ έχει 

µακρό ατοµικό ιστορικό, στο παρελθόν του οποίου ανιχνεύεται ηµικρανία ή 

συνυπάρχει µε κρίσεις ηµικρανίας, και που η οποία στην πάροδο του χρόνου 

τροποποιείται σε χρόνια καθηµερινή κεφαλαλγία. 

 

 Στον όρο χρόνια καθηµερινή κεφαλαλγία περιλαµβάνονται κάθε µορφής 

κεφαλαλγίας (ΚΤΤ, τροποποιηµένη ηµικρανία, κεφαλαλγία από κατάχρηση 

αναλγητικών)  οι οποίες έχουν συχνότητα σχεδόν καθηµερινή. Στην κατάταξη της 

IHS δεν περιλαµβάνεται η µικτή κεφαλαλγία και  κατά συνέπεια, στις 

περιπτώσεις που ένας ασθενής εµφανίζει και τις δύο αυτές περιπτώσεις 

κεφαλαλγίας (ΚΤΤ – Κρίσεις ηµικρανίας) θα πρέπει να γίνονται και οι δύο 

διαγνώσεις και να γίνεται  µε σαφήνεια η διάκριση της χρόνιας ΚΤΤ (αµιγής 

µορφή),γιατί η θεραπευτική αντιµετώπιση είναι εντελώς διαφορετική στις δύο 

αυτές καταστάσεις.55 

 

 Η αναφορά µακρού αναµνηστικού ιστορικού κεφαλαλγιών αποτελεί σίγουρα 

µια σταθερή και ασφαλή σχετική βάση, ενώ η πρόσφατη έναρξη της χρόνιας 

καθηµερινής κεφαλαλγίας θα πρέπει να πιστοποιείται µετά από αρνητικό 

παρακλινικό έλεγχο.  

 

 Οι παραπάνω θέσεις ελήφθησαν υπόψιν στην επιλογή του δείγµατος των 

ασθενών που εξετάσθηκαν. 
 
 
4στ. Αθροιστική κεφαλαλγία 
 
 Η αθροιστική κεφαλαλγία, σύµφωνα µε την ταξινόµηση της Διεθνούς 

Εταιρείας Κεφαλαλγίας, αποτελεί µια ιδιαίτερη υποοµάδα ιδιοπαθών κεφαλαγιών 

µε τα ακόλουθα συµπτώµατα: πόνος έντονος, ετερόπλευρος, κογχικός ή 

υπερκογχικός ή κροταφικός, ο οποίος συνοδεύεται από τουλάχιστον ένα από τα 

παρακάτω συµπτώµατα, τα οποία αποτελούν εκδηλώσεις του αυτόνοµου 

νευρικού συστήµατος: ένεση επιπεφυκότα, δακρύρροια, ρινική συµφόρηση, 
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ρινόρροια, εφίδρωση προσώπου-µετώπου, µύηση, βλεφαρόπτωση, οίδηµα 

βλεφάρου.  

 

 Η κεφαλαλγία χαρακτηρίστηκε ως αθροιστική λόγω του ότι θεωρήθηκε ότι 

περιέγραφε πιστά τη συσσώρευση αυτή των κρίσεων σ’ένα άθροισµα άλγους 

που βιώνεται καθηµερινά από τον ασθενή µε µια µοναδική κιρκαδική 

ρυθµικότητα και µε ποικίλα µεσοδιαστήµατα µεταξύ τους.55 Εκλυτικοί 

παράγοντες των κρίσεων της αθροιστικής κεφαλαλγίας είναι κυρίως το κάπνισµα 

και η συχνή κατανάλωση αλκοόλ.74   Έρευνα σε δείγµα 180 ασθενών κατέληξε 

σε συσχέτιση τραυµατισµού κεφαλής µε συνοδό διάσειση, παρά το γεγονός πως 

φαίνεται να υπάρχει µεγάλο χρονικό διάστηµα µεταξύ του τραυµατισµού και της 

εµφάνισης της αθροιστικής κεφαλαλγίας, η οποία συνήθως συµβαίνει στην 

πλευρά της κεφαλής όπου συνέβει ο τραυµατισµός.75 

 

 Είναι µια σπάνια µορφή κεφαλαλγίας, µε ποσοστό προσβολής επί του γενικού 

πληθυσµού 0,07% ενώ για άγνωστο λόγο οι άνδρες προσβάλλονται 6-8 φορές 

συχνότερα από τις γυναίκες.17,74,76 Η εµφάνιση της νόσου αφορά τις ηλικίες των 

20-40 ετών, ενώ ο µέσος όρος ηλικίας είναι τα 31,5 έτη, µπορεί όµως να 

εµφανιστεί και σε ακραίες ηλικίες.76 Μελέτες στη Σουηδία έδειξαν υψηλά 

ποσοστά και σε ηλικίες κάτω των 18 ετών.77  Επίσης αναφέρεται σχέση του 

φύλου και της ηλικίας του ασθενούς µε τη χρονική περίοδο εµφάνισης της 

κεφαλαλγίας. Ενώ στις ηλικίες των 20-40 ετών υπερτερούν σαφώς οι άνδρες 

έναντι των γυναικών, όταν η νόσος εµφανιστεί µετά την ηλικία των 50 ετών, τα 

ποσοστά µεταξύ ανδρών και γυναικών τείνουν να συµπλησιάσουν. 76 

  

 Η διαφορική διάγνωση της αθροιστικής κεφαλαλγίας αναφέρει τις ακόλουθες 

περιπτώσεις: Νευραλγία τριδύµου, γλαύκωµα, επαναλαµβανόµενη εξέλκωση του 

κερατοειδούς, διαχωριστικό ανεύρυσµα της καρωτίδας, κροταφική αρτηρίτιδα, 

σύνδροµο Raeder (παρατριδυµικό σύνδροµο), σύνδροµο Tolosa-Hunt (επώδυνη 

οφθαλµοπληγία), αυχενογενής κεφαλαλγία, χρόνια παροξυσµική ηµικρανία, 

δευτεροπαθής αθροιστική κεφαλαλγία. 

 

 Η αθροιστική κεφαλαλγία εκτός της τυπικής της µορφής, είναι δυνατόν να 

παρουσιασθεί ως στοµατοπροσωπικός πόνος, οπότε στην περίπτωση αυτή 
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εκδηλώνεται ως οδονταλγία ή ως πόνος στις γνάθους. Εφόσον η αθροιστική 

κεφαλαλγία εκδηλώνεται µε τη µορφή πόνου στις γνάθους, η οδονταλγία θα 

διαφοροδιαγνστεί και από τη δυσλειτουργία του στοµατογναθικού συστήµατος, 

πολύ δε περισσότερο όταν στα συµπτώµατα της τελευταίας εµπλέκεται και η 

κεφαλαλγία.55 

 

 Μία έρευνα σε 120 ασθενείς µε αθροιστική κεφαλαλγία στην Ιταλία έδειξε ότι 

επιρρεπείς είναι οι καπνιστές και αυτοί που έχουν ιστορικό τραυµατισµού ή 

οικογενειακό ιστορικό κεφαλαλγίας.78 Το αλκόολ φαίνεται ότι επηρρεάζει 

περισσότερο την παράταση του πόνου και ένα ποστοστό 79% των ασθενών µε 

αθροιστική κεφαλαλγία έχουν µειώσει τη λήψη αλκόολ σε περιόδους οξείας 

φάσης της νόσου.79 Έχει παρατηρηθεί αυξηµένο ποσοστό αθροιστικής 

κεφαλαλγίας σε άτοµα που ήταν καπνιστές και έκαναν χρήση αλκοόλ.79,80  

Επίσης, έχει αναφερθεί συσχέτιση αθροιστικής κεφαλαλγίας µε τη λήψη καφέ και 

το είδος της εργασίας.81 Ακόµη µελέτες έχουν αποδείξει ότι πλέον επιρρεπείς 

στον τύπο αυτό της κεφαλαλγίας είναι άτοµα µε διαταραγµένη προσωπικότητα ή 

άτοµα µε ψυχολογικά προβλήµατα.82 

 

 

 

5. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑΣ ΚΑΙ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΟΥ 
ΣΤΟΜΑΤΟΓΝΑΘΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
 

 H κεφαλαλγία αποτελεί το συχνότερο σύµπτωµα της δυσλειτουργίας του ΣΣ 

και έχει αποτελέσει αντικείµενο µελέτης πολλών ερευνών βάσει των οποίων  

µελετάται ο βαθµός συσχέτισης αυτών των δύο ασθενειών83,84,85,86,87,88,.Σε 

πολλές έρευνες, το ποσοστό  των ασθενών µε δυσλειτουργία του ΣΣ που 

εµφανίζει κεφαλαλγία ξεπερνά το 60% έως και 75% έναντι 20%-40% του γενικού 

πληθυσµού 43,87,89,90,91,92,93,94,95,96,97,98 

 

 Τα συµπεράσµατα των ερευνών ως προς τα ποσοστά εµφάνισης 

διαφορετικών ειδών κεφαλαλγίας σε δυσλειτουργικούς ασθενείς είναι 

αντικρουόµενα. Άλλοτε συνέκλιναν στο ότι η προεξάρχουσα µορφή κεφαλαλγίας  

ήταν η  κεφαλαλγία τύπου τάσεως93,94,98,99,100 και άλλοτε η  ηµικρανία94.  



	  
	  

43	  

 Σε κάποιες έρευνες αξιολογείται ο βαθµός συσχέτισης της ΚΤΤ 

συνδυαζόµενης µε ηµικρανικές κρίσεις σε σχέση µε τη δυσλειτουργία µε θετικά 

αποτελέσµατα. Σε γενικά πλαίσια υπάρχει πληθώρα επιστηµονικών εργασιών 

στις οποίες επιχειρείται η εξακρίβωση της σχέσης της κεφαλαλγίας (συνήθως 

πρωτοπαθείς όπως ΚΤΤ, ηµικρανία, χρόνια καθηµερινή κεφαλαλγία ή και 

συνδυασµός αυτών) µε την δυσλειτουργία του ΣΣ µε µειοψηφία αυτών να 

καταλήγουν σε µη  στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα.34 

  

 Ήδη από τη δεκαετία του 70  αρκετές έρευνες ανέδειξαν στατιστικώς 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της βαρύτητας της δυσλειτουργίας και της 

συχνότητας της κεφαλαλγίας όπως σε κλινική έρευνα του Magnusson το 1981101. 

   

 Σε  άλλη κλινική έρευνα των Daniela AG Goncalves et al το 2010 σε δείγµα 

1148 ατόµων εκ των οποίων σε ποσοστό 41.1%  διαπιστώθηκε η ύπαρξη 

κεφαλαλγίας (ηµικρανία 20.8%, κεφαλαλγία τύπου τάσεως 17.4% και  χρόνια 

καθηµερινή κεφαλαλγία 2.9%), µελετήθηκε η  ύπαρξη ή όχι συµπτωµάτων 

δυσλειτουργίας ΣΣ εν συγκρίσει µε το υπόλοιπο δείγµα των µη κεφαλαλγικών 

ασθενών (58.9%) και διαπιστώθηκαν τα εξής: ποσοστό 56.5% των 

κεφαλαλγικών ασθενών είχε 1 σύµπτωµα δυσλειτουργίας ΣΣ έναντι 31.9% των 

µη κεφαλαλγικών. Αντίστοιχα, ποσοστό 65.1% έναντι 36.3% είχε 2 συµπτώµατα 

δυσλειτουργίας ΣΣ και ποσοστό 72.8% έναντι 37.9% είχε 3 και παραπάνω 

συµπτώµατα δυσλειτουργίας ΣΣ. Ως εκ τούτου, βρέθηκε στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ της βαρύτητας της δυσλειτουργίας και της συχνότητας της 

κεφαλαλγίας87,98 

 

 Υπάρχουν αρκετά ερευνητικά δεδοµένα τα οποία έχουν καταδείξει την 

δυσλειτουργία ως αιτιολογικό και εξελικτικό παράγοντα  της κεφαλαλγίας85,100 ή 

και το αντίθετο17. Επίσης σε άλλες έρευνες εξετάζονται κοινοί αιτιολογικοί 

παράγοντες µεταξύ της κεφαλαλγίας και της δυσλειτουργίας,όπως γονιδιακοί.98 

Ασφαλώς είναι αναγκαίο να επισηµανθεί ότι είναι πολλοί οι ασθενείς στους 

οποίους η δυσλειτουργία είναι άσχετη µε τη κεφαλαλγία.34,93 

 

 Η θεραπεία που  ακολουθείται στους δυσλειτουργικούς ασθενείς από τις 

κλινικές στοµατοπροσωπικού πόνου µε συνοδό σύµπτωµα κεφαλαλγία είναι 
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συντηρητική και εναλλακτική των νευρολογικών µεθόδων θεραπείας 

(οδοντιατρικές µέθοδοι). 

    

 Παλαιότερες αλλά και πρόσφατες κλινικές µελέτες, ανεξάρτητα από τον τύπο 

της κεφαλαλγίας που συνδέεται µε δυσλειτουργία, καταλήγουν  στο συµπέρασµα 

ότι η συντηρητική και σχετικά απλή θεραπεία  που εφαρµόζεται στις κλινικές 

στοµατοπροσωπικού πόνου είναι αποτελεσµατική τόσο στην µείωση της 

έντασης όσο και της συχνότητας της κεφαλαλγίας ακόµα και σε ποσοστό που σε 

µερικές µελέτες ξεπερνά το 90%. 90,101,102,103,104,105 

 

 Τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα θεραπευτικά σχήµατα είναι οι οδοντιατρικές 

µέθοδοι και ιδιαίτερα οι ενδοστοµατικοί νάρθηκες. Οι Ekberg et al (2006) που 

µελέτησαν την  εφαρµογή ενδοστοµατικού νάρθηκα και κινησιοθεραπείας σε 

δείγµα 60 ασθενών µε δυσλειτουργία  του ΣΣ µυϊκής αιτιολογίας και ΚΤΤ 

διαπίστωσαν βελτίωση τόσο στην ευαισθησία κατά την ψηλάφηση των 

µασητηρίων µυών όσο και στην ένταση και συχνότητα της κεφαλαλγίας.104,106 

   

 Σύµφωνα µε την εργασία των  Lupoli et al 2007, η δυσλειτουργία του ΣΣ είναι 

σε ποσοστό  14-26%  η κύρια αιτία των χρονίων κεφαλαλγιών.107 Η έγκαιρη 

διάγνωση της κρανιογναθικών διαταραχών, µε τη λήψη λεπτοµερούς ιστορικού 

και  κλινικής εξέτασης που πραγµατοποιούν οι κλινικές στοµατοπροσωπικού 

πόνου, βοηθά στην  αποτελεσµατική αντιµετώπιση αυτών των ασθενών 

εφαρµόζοντας το θεραπευτικό πρωτόκολλο που ακολουθείται από τις εν λόγω 

κλινικές. 

 

 Ως εκ τούτου,είναι πλέον ευρέως αποδεκτό από τον ευρύτερο ιατρικό 

επιστηµονικό κόσµο ότι, οι κεφαλαλγικοί ασθενείς, εφόσον η κεφαλαλγία δεν 

αποτελεί  σύµπτωµα άλλης παθολογικής οντότητας, να εξετάζονται κλινικά για 

την ύπαρξη ή όχι σηµείων δυσλειτουργίας του ΣΣ και, σε περίπτωση θετικού 

αποτελέσµατος, να ακολουθείται το πρωτόκολλο θεραπείας της κλινικής 

στοµατοπροσωπικού πόνου. 

 

 Βάσει όλων αυτών των δεδοµένων που παρατέθηκαν, η διευρεύνηση της 

σχέσεως κεφαλαλγίας-δυσλειτουργίας θεωρείται πάντα χρήσιµη και 
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επιστηµονικά αναγκαία, ιδιαίτερα µετά την δεύτερη αναθεώρηση της 

ταξινόµησης των κεφαλαλγιών το 2004 από την Διεθνή Εταιρεία Κεφαλαλγίας 

όπου θεσπίστηκαν διαγνωστικά κριτήρια αξιολόγησης των πρωτοπαθών και 

δευτεροπαθών κεφαλαλγιών µαζί µε τα κρανιοπροσωπικά άλγη και σύνδροµα. 

 

 Υπό την σκέπη όλων των προαναφερθέντων τολµήσαµε το σχεδιασµό της 

κλινικής αυτής έρευνας την οποία αναλυτικά παραθέτουµε ως ακολούθως.  
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EIΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
     
6. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
 
   Σκοπός της παρούσης κλινικής έρευνας είναι να διερευνηθεί η 

δυσλειτουργία του ΣΣ σε δείγµα  ασθενών µε κεφαλαλγία τύπου τάσεως  

ακολουθώντας το πρωτόκολλο της κλινικής αντιµετώπισης του 

Στοµατοπροσωπικού Πόνου, συγκριτικά µε οµάδα µη-κεφαλαλγικών 

ασθενών. Ειδικότερα, να εκτιµηθεί ο βαθµός συσχέτισης της δυσλειτουργίας 

του στοµατογναθικού συστήµατος µε την κεφαλαλγία τύπου τάσεως µε ή 

χωρίς ηµικρανία σε ασθενείς οι οποίοι ως µοναδικό σύµπτωµα ανέφεραν την 

κεφαλαλγία. 

 

 

7. ΜΕΘΟΔΟΣ ΚΑΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
 
α) Σχεδιασµός της έρευνας  

 

 Η έρευνα η οποία  είναι ελεγχόµενη  διεξήχθη σε ασθενείς που 

προσήλθαν  στο ιατρείο κεφαλαλγίας του Ναυτικού Νοσοκοµείου Αθηνών. 

Μελετήθηκαν τρεις οµάδες ασθενών. 

"  Οµάδα 1:   Ασθενείς με κεφαλαλγία τύπου τάσεως 

"  Οµάδα 2:   Ασθενείς µε µικτή κεφαλαλγία 

"  Οµάδα 3: Μη κεφαλαλγικοί ασθενείς των εξωτερικών ιατρείων του   

Ναυτικού Νοσοκοµείου Αθηνών 

 

 Σε πρώτο στάδιο, οι ασθενείς της πρώτης και δεύτερης οµάδας  

αξιολογήθηκαν µετά από νευρολογικό έλεγχο ρουτίνας έτσι ώστε να 

αποκλείονται περιπτώσεις δευτεροπαθών κεφαλαλγιών ή άλλων 

νευρολογικών παθήσεων, σύµφωνα µε την κατάταξη και τα κριτήρια που έχει 

θεσπίσει η Διεθνής Εταιρεία Κεφαλαλγίας (International Headache Society) το 

1988 και το 2004. Επίσης, σύµφωνα µε τα ως άνω κριτήρια, αποκλείσθηκαν 

οι ασθενείς µόνο µε ηµικρανία και αθροιστική κεφαλαλγία ή και µε άλλες 
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πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες όπως αναφέρονται στην κατηγορία 4 στην νέα 

κατάταξη κεφαλαλγιών της Διεθνούς Εταιρείας Κεφαλαλγίας. 

   

 Συνεπώς, η πρώτη αξιολόγηση απέβλεπε στην επιλογή ασθενών µε  

κεφαλαλγία τύπου τάσεως (επεισοδιακή ή χρόνια) συνυπάρχουσα ή όχι µε 

ηµικρανία και η λήψη ιατρικού ιστορικού, η κλινική αξιολόγηση και οι 

απαραίτητες παρακλινικές εξετάσεις γίνονταν από εξιδικευµένο νευρολόγο 

στον χώρο των κεφαλαλγιών. 

 

 Σε δεύτερο επίπεδο, οι ασθενείς και των δύο οµάδων  εξετάσθηκαν και  

αξιολογήθηκαν σύµφωνα µε το πρωτόκολλο και τη µέθοδο ρουτίνας που 

ακολουθεί η Κλινική Αντιµετώπισης Στοµατοπροσωπικού Πόνου της 

Οδοντιατρικής Σχολής Πανεπιστηµίου Αθηνών για τη διακρίβωση ή µη 

σηµείων και συµπτωµάτων δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού συστήµατος. 

 Αναλυτικότερα: 

1. Λήψη οδοντιατρικού και γενικότερου ιατρικού ιστορικού 

2. Ενδοστοµατική και Εξωστοµατική ψηλάφηση των µυών του ΣΣ και της 

ευρύτερης περιοχής του – Ψηλάφηση και ακρόαση των 

κροταφογναθικών διαρθρώσεων.* 

3. τυχόν απαραίτητες παρακλινικές εξετάσεις (πανοραµική ακτινογραφία, 

υπολογιστική ή και µαγνητική τοµογραφία των κροταφογναθικών 

διαρθρώσεων),κατά περίπτωση. 

4. Το επιλεγµένο δείγµα ασθενών αξιολογήθηκε επίσης, µε βάση τις 

κλίµακες άγχους και µελαγχολίας του Hamilton για τις ψυχολογικές 

παραµέτρους (αίσθηµα ενοχής, ανασφάλειας, αυτοτιµωρίας), τον 

τρόπο αντιµετώπισης των στρεσσογόνων παραγόντων καθώς και για 

τον καταθλιπτικό ή µη τρόπο σκέψης τους. 

 

* Η αξιολόγηση των µυών του Στοµατογναθικού συστήµατος και των 

Κροταφογναθικών διαρθρώσεων έγινε µε τη βοήθεια των δεικτών 

δυσλειτουργίας του Ηelkimo. Οι δείκτες δυσλειτουργίας του Helkimo είναι η 

αριθµητική εκτίµηση του βαθµού δυσλειτουργίας που παρουσιάζει το 

Στοµατογναθικό σύστηµα κατά τις λειτουργικές διαταραχές του. Διακρίνονται 

στον αναµνηστικό δείκτη δυσλειτουργίας (Αi), ο οποίος βασίζεται στις 
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απαντήσεις του ασθενούς, και στον κλινικό δείκτη δυσλειτουργίας(Di), o 

οποίος βασίζεται στην κλινική εξέταση του ασθενούς. Ο αναµνηστικός δείκτης 

αποτελείται από τρεις κλίµακες:  

Ai0 = Κανένα σύµπτωµα,  

AiI = Eλαφρά συµπτώµατα,  

AiII = Έντονα συµπτώµατα.  

Ο κλινικός δείκτης δυσλειτουργίας βασίζεται σε τιµές πέντε διαφορετικών 

συµπτωµάτων: περιορισµένη κινητικότητα της κάτω γνάθου, περιορισµένη 

λειτουργικότητα των κροταφογναθικών διαρθρώσεων, αντίδραση κατά την 

ψηλάφηση των µυών του στοµατογναθικού συστήµατος, αντίδραση κατά την 

ψηλάφηση της περιοχής των κροταφογναθικών διαρθρώσεων και πόνος κατά 

τις κινήσεις της κάτω γνάθου. Καθένα από τα συµπτώµατα βαθµολογείται 

αφού πρώτα αξιολογηθεί, µε 0 όταν δεν υπάρχει κανένα εύρηµα, 1 όταν 

υπάρχουν ελαφρά ευρήµατα και 5 όταν τα ευρήµατα είναι σοβαρά. Η 

βαθµολογία χρησιµοποιείται για την ταξινόµηση 4 δυσλειτουργικών οµάδων: 

Di0  (0 βαθµοί) = ο ασθενής δεν εµφανίζει κλινικά σηµεία δυσλειτουργίας 

DiI   (1-4 βαθµοί) = Ελαφρά δυσλειτουργία 

DiII  (5-9 βαθµοί) = Μέτρια δυσλειτουργία 

DiIII  (10-25 βαθµοί) = Βαριά δυσλειτουργία 

 

 

 β) Κριτήρια επιλογής ασθενών 

  

 Στην έρευνα συµµετείχαν ασθενείς µε κεφαλαλγία τύπου τάσεως 

(επεισοδιακή ή χρονία) συνυπάρχουσα ή όχι µε ηµικρανία οι οποίοι έχουν ήδη 

επιλεγεί από την πρώτη εξέταση (πρώτο στάδιο) και µία δεύτερη οµάδα µη 

κεφαλαλγικών ασθενών για λόγους συγκριτικής στατιστικής ανάλυσης της 

δυσλειτουργίας του ΣΣ στις δύο οµάδες ασθενών .  

 

 

 γ) Κριτήρια αποκλεισµού ασθενών 
 
 Από την έρευνα  αποκλείστηκαν ασθενείς µε οιαδήποτε µορφή  

δευτεροπαθούς κεφαλαλγίας ή και πρωτοπαθούς κεφαλαλγίας µε εξαίρεση 
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την κεφαλαλγία τύπου τάσεως µε ή χωρίς ηµικρανία. Επίσης αποκλείστηκαν 

ασθενείς µε εκφυλιστική αρθρίτιδα των κροταφογναθικών διαρθρώσεων και 

ασθενείς µε αυτοάνοσα νοσήµατα τα οποία πρωτογενώς ή δευτεροπαθώς 

έχουν προσβάλλει το ΣΣ και  τις κροταφογναθικές διαρθρώσεις. 
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8. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 
8α. Στατιστική Μεθοδολογία 
 

 Η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων αρχικά περιλαµβάνει την 

περιγραφική ανάλυση του δείγµατος [συχνότητα (%)] κατά φύλο και 

παράµετρο δυσλειτουργίας του Στοµατογναθικού Συστήµατος (ΣΣ). 

  

 Στη συνέχεια, για τη διερεύνηση της σχέσης µεταξύ των ανεξάρτητων 

και της εξαρτηµένης µεταβλητής, χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία χ2 του 

Pearson (Pearson’s Chi-Square). Ανεξάρτητες µεταβλητές ήταν οι διάφορες 

παράµετροι δυσλειτουργίας του ΣΣ (Ai, Di, Hamilton A, Hamilton D), η 

παρουσία βρυγµού καθώς και το φύλο. Ως εξαρτηµένη µεταβλητή ορίστηκε η 

παρουσία ή όχι κεφαλαλγίας. 

  

 Για την πιο ενδελεχή συσχέτιση µεταξύ των µεταβλητών, 

πραγµατοποιήθηκαν 2 αναλύσεις σε ότι αφορά την εξαρτηµένη µεταβλητή: η 

(α) αφορούσε στη χρήση ως εξαρτηµένης µεταβλητής την παρουσία 

κεφαλαλγίας ανεξαρτήτως τύπου (συνολικά περιστατικά ΚΤΤ και µικτής 

κεφαλαλγίας) συγκρινόµενη µε την οµάδα ελέγχου (όχι κεφαλαλγία), και η (β) 

αφορούσε στη χρήση ως εξαρτηµένης µεταβλητής την παρουσία κεφαλαλγίας 

ΚΤΤ συγκρινόµενη µε την παρουσία κεφαλαλγίας µικτού τύπου και µε την 

οµάδα ελέγχου (όχι κεφαλαλγία).  

 

 Ως επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε το 0,05 και όλες 

αναλύσεις πραγµατοποιήθηκαν µε το πρόγραµµα SPSS IBM, v21, για 

ηλεκτρονικούς υπολογιστές. 

 

 

8β.  Γενικά χαρακτηριστικά του δείγµατος της µελέτης 
 

 Το δείγµα αποτελείται συνολικά από 66 άτοµα που κατανεµήθηκαν σε 

2 οµάδες µε κεφαλαλγία (ΚΤΤ και µικτή κεφαλαλγία) και σε 1 οµάδα ελέγχου. 

Σύµφωνα µε τον πίνακα 1, 34 άτοµα είχαν κεφαλαλγία, από τα οποία τα 20 
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είχαν ΚΤΤ και τα 14 µικτή κεφαλαλγία, ενώ τα άτοµα χωρίς κεφαλαλγία 

(οµάδα ελέγχου) ήταν 32.  

 

 Οι άνδρες ήταν συνολικά 30 άτοµα και το 43,7% είχε κεφαλαλγία (30% 

ΚΤΤ και 13,3 % µικτή) και το 56,7% άνηκε στην οµάδα ελέγχου.  Από την 

άλλη µεριά, 36 γυναίκες συµπεριλήφθηκαν στο δείγµα και κατανεµήθηκαν ως 

εξής: 58,3% µε κεφαλαλγία (30,6% ΚΤΤ και 27,8% µικτή) και 41,7% στην 

οµάδα ελέγχου. 

  

 Όσον αφορά στην ηλικιακή κατανοµή του δείγµατος, ο συνολικός 

µέσος όρος ηλικίας ήταν τα 43,6 έτη και τα άτοµα χωρίς κεφαλαλγία είχαν 

παρόµοια ηλικία µε αυτά µε κεφαλαλγία (42,3 και 44,8 έτη, αντίστοιχα). 

(Πίνακας 2). 

 

Πίνακας   2. Περιγραφικά στοιχεία του δείγµατος της µελέτης 

Οµάδα 

Φύλο Ηλικία 

 

Σύνολο 

Άνδρες Γυναίκες 

Ν % Ν % ΜΟ1 ΣΑ2  

Με 
κεφαλαλγία 

13 43,7 21 58,3 44,8 11,8 34 

 ΚΤΤ3 9 30,0 11 30,6 47,6 11,9 20 

Μικτή 4 13,3 10 27,8 40,7 10,9 14 

Ελέγχου (όχι 
κεφαλαλγία) 

17 56,7 15 41,7 42,3 9,2 32 

Σύνολο 30 100 36 100 43,6 10,6 66 

1Μέσος όρος, 2Σταθερή απόκλιση, 3Κεφαλαλγία Τύπου Τάσεως 
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8γ.  Περιγραφή του δείγµατος κατά τις µεταβλητές της µελέτης και 
στατιστικές συσχετίσεις 
 

 Η  κατανοµή το δείγµατος ανά ερευνητική οµάδα, κατά φύλο και 

παράµετρο δυσλειτουργίας του Στοµατογναθικού Συστήµατος απεικονίζεται 

στον πίνακα 2. Επίσης στο γράφηµα 1 τα άτοµα του δείγµατος κατανέµονται 

ανά κατηγορία παραµέτρου δυσλειτουργίας ΣΣ. Πιο αναλυτικά: 

1. Κατά φύλο ανάλυση: σχεδόν διπλάσιο ποσοστό γυναικών είχαν µικτή 

κεφαλαλγία σε σχέση µε τους άνδρες (27,8% έναντι 13,3%, αντίστοιχα), 

ωστόσο η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (χ2 =2,371, 

p<0,306). Όσον αφορά στον τύπο κεφαλαλγίας, η ΚΤΤ παρατηρήθηκε πιο 

συχνά και στα δύο φύλα (άνδρες 9 από τους 13 [69,2%], γυναίκες 11 από 

τις 21 [52,4%], σε σχέση µε τη µικτή κεφαλαλγία. 

2. Ανάλυση κατά Αi: το ποσοστό των ατόµων στην κατηγορία  Αi0 και ΑiI 
(68,8% και 51,6%, αντίστοιχα) της οµάδας ελέγχου ήταν στατιστικά 

σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχα ποσοστά των ατόµων 

που είχαν κεφαλαλγία (31,2% και 48,4%) (χ2 =6,491, p<0,039).  Από την 

άλλη µεριά, το ποσοστό των ατόµων µε κεφαλαλγία στην κατηγορία ΑiII 
(73,7%) ήταν στατιστικά σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχο 

ποσοστό της οµάδας ελέγχου (26,3%) (χ2=6,491, p<0,039). Αν και 

περισσότερα άτοµα µε ΚΤΤ  άνηκαν στην κατηγορία ΑiII  σχέση µε τα άτοµα 

µε µικτή κεφαλαλγία (47,4% έναντι 26,3%), η διαφορά αυτή δεν ήταν 

στατιστικά σηµαντική (χ2 =6,194, p<0,14).  

3. Ανάλυση κατά Di: το ποσοστό των ατόµων στην κατηγορία DiI (90,5%) της 

οµάδας ελέγχου ήταν στατιστικά σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τo 

αντίστοιχο ποσοστό των ατόµων που είχαν κεφαλαλγία (9,5%) (χ2 =22,997, 

p<0,0001 ). Από την άλλη µεριά, το ποσοστό των ατόµων µε κεφαλαλγία 

στις κατηγορίες DiII  και DiIII (70% και 81,8%) ήταν στατιστικά σηµαντικά 

περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχο ποσοστό της οµάδας ελέγχου 

(30% και 18,2%) (χ2 =22,997, p<0,0001). Επίσης,  περισσότερα άτοµα µε 

ΚΤΤ άνηκαν στην κατηγορία DiIII  σχέση µε τα άτοµα µε µικτή κεφαλαλγία 

(63,6% έναντι 18,2%), και η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σηµαντική (χ2 

=27,947, p<0,0001).  
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4. Ανάλυση κατά Hamilton A: το ποσοστό των ατόµων στις κατηγορίες 

«φυσιολογική» και «ήπια» δυσλειτουργία (65% και 62,5%) της οµάδας 

ελέγχου ήταν στατιστικά σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχα 

ποσοστά των ατόµων που είχαν κεφαλαλγία (35% και 37,5%) (χ2 =18,390, 

p<0,0001). Από την άλλη µεριά, το ποσοστό των ατόµων µε κεφαλαλγία 

στις κατηγορίες «µέτρια»  και «σοβαρή» (91,7% και 100%) ήταν στατιστικά 

σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχα ποσοστά της οµάδας 

ελέγχου (8,3% και 0%) (χ2 =18,390, p<0,0001). Επίσης, περισσότερα 

άτοµα µε ΚΤΤ άνηκαν στις κατηγορίες «µέτρια» και «σοβαρή» (58,3% και 

66,7%, αντίστοιχα) σχέση µε τα άτοµα µε µικτή κεφαλαλγία (33,3% και 

33,3%, αντίστοιχα), και η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σηµαντική (χ2 

=19,470, p<0,003).  

5. Ανάλυση κατά Hamilton D: το ποσοστό των ατόµων στην κατηγορία 

«φυσιολογική» (68,3%) της οµάδας ελέγχου ήταν στατιστικά σηµαντικά 

περισσότερο σε σχέση µε τo αντίστοιχο ποσοστό των ατόµων που είχαν 

κεφαλαλγία (31,7%) (χ2 =17,676, p<0,01). Από την άλλη µεριά, το ποσοστό 

των ατόµων µε κεφαλαλγία στις κατηγορίες «ήπια», «µέτρια», «σοβαρή» 

και «πολύ σοβαρή» (81,8%, 77,8%, 100% και 100%, αντίστοιχα) ήταν 

στατιστικά σηµαντικά περισσότερο σε σχέση µε τα αντίστοιχα ποσοστά της 

οµάδας ελέγχου (18,2%, 22,2%, 0% και 0%) (χ2 =17,676, p<0,01). Επίσης,  

περισσότερα άτοµα µε ΚΤΤ  άνηκαν στην κατηγορία «ήπια» (72,7%) σχέση 

µε τα άτοµα µε µικτή κεφαλαλγία (9,1%) και διαφορά αυτή ήταν στατιστικά 

σηµαντική (χ2 =29,231, p<0,0001). Αντίθετα, σηµαντικά περισσότερα άτοµα 

µε µικτή κεφαλαλγία  άνηκαν στις κατηγορίες «µέτρια» και «σοβαρή» 

(44,4% και 75%, αντίστοιχα) σχέση µε τα άτοµα µε ΚΤΤ (33,3%  και 25%, 

αντίστοιχα), (χ2 =29,231, p<0,0001). Μόνο ένα άτοµο εµφάνισε «πολύ 

σοβαρή» δυσλειτουργία και είχε ΚΤΤ. 

6. Ανάλυση κατά βρυγµό:  αν και το ποσοστό των ατόµων µε βρυγµό ήταν 

περισσότερο στα άτοµα µε κεφαλαλγία, σε σχέση µε τα άτοµα της οµάδας 

ελέγχου (55,2% έναντι 44,8%), η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντική (χ2 =2,562, p<0,109). Όσον αφορά στον τύπο κεφαλαλγίας, ο 

βρυγµός παρατηρήθηκε πιο συχνά στα άτοµα µε ΚΤΤ σε σχέση µε τη µικτή 

κεφαλαλγία (32,8% έναντι 22,4%), αλλά και η διαφορά αυτή ήταν µη 

σηµαντική (χ2 =2,598, p<0,173). 
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(Πίνακας 3, Γράφηµα 1) 

Πίνακας 3. Κατανοµή δείγµατος ανά ερευνητική οµάδα, ανά φύλο &παράµετρο δυσλειτουργίας του ΣΣ 

 Οµάδα  

Ανεξάρτητη µεταβλητή Κεφαλαλγίας Ελέγχου 
(όχι κεφαλαλγία) Σύνολο 

 ΚΤΤ Μικτή   
 N (%) N (%)  Ν (%) 

Φύλο     

Άνδρες 9 (30) 4 (13,3) 17 (56,7) 30 (100) 

Γυναίκες 11(30,6) 10 (27,8) 15 (41,7) 36 (100) 
αχ2 =1,474, p<0,225, 
βχ2 =2,371, p<0,306 

    

Ai     

Ai0 3 (18,8) 2 (12,5) 11 (68,8) 16 (100) 

AiI 8 (25,8) 7 (22,6) 16 (51,6) 31 (100) 

AiII 9 (47,4) 5 (26,3) 5 (26,3) 19 (100) 
αχ2 =6,491, p<0,039, 
βχ2 =6,194, p<0,14 

    

Di     

Di0 2 (50) 0 (0) 2 (50) 4 (100) 

DiI 1 (4,8) 1 (4,8) 19 (90,5) 21 (100) 

DiII 10 (33,3) 11 (36,7) 9 (30,0) 30 (100) 

DiIII 7 (63,6) 2 (18,2) 2 (18,2) 11 (100) 
αχ2 =22,997, p<0,0001 
βχ2 =27,947, p<0,0001 

    

Hamilton A     

φυσιολογική 8 (20) 6 (15) 26 (65) 40 (100) 

ήπια 1 (12,5) 2 (25) 5 (62,5) 8 (100) 

µέτρια 7 (58,3) 4 (33,3) 1 (8,3) 12 (100) 

σοβαρή 4 (66,7) 2 (33,3) 0 (0,0) 6 (100) 
αχ2 =18,390, p<0,0001, 
βχ2 =19,470, p<0,003 

    

Hamilton D     

φυσιολογική 7 (17,1) 6 (14,6) 28 (68,3) 41 (100) 

ήπια 8 (72,7) 1 (9,1) 2 (18,2) 11 (100) 

µέτρια 3 (33,3) 4 (44,4) 2 (22,2) 9 (100) 

σοβαρή 1 (25) 3 (75) 0 (0,0) 4 (100) 

Πολύ σοβαρή 1 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100) 
αχ2 =17,676, p<0,01, 
βχ2 =29,231, p<0,0001 

    

Βρυγµός     

Ναι 19 (32,8) 13 (22,4) 26 (44,8) 58 (100) 

Όχι 1 (12,5) 1 (12,5) 6 (75) 8 (100) 
αχ2 =2,562, p<0,109,     
βχ2 =2,598, p<0,173 

α Συσχέτιση µεταξύ ανεξάρτητης µεταβλητής (π.χ. φύλο) και κεφαλαλγίας (ΚΤΤ και µικτή συνολικά)  ή µη (οµάδα ελέγχου). 
β Συσχέτιση µεταξύ ανεξάρτητης µεταβλητής (π.χ. φύλο) και κεφαλαλγίας ΚΤΤ ή µικτής κεφαλαλγίας ή µη (οµάδα ελέγχου). 
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Γράφηµα 1. Κατανοµή των ατόµων του δείγµατος (άτοµα 
µε ΚΤΤ, µε µικτή κεφαλαλγία και της οµάδας ελέγχου) 
ανά κατηγορία παραµέτρων δυσλειτουργίας ΣΣ  

Άτομα	  της	  
ομάδας	  
ελέγχου	  

Άτομα	  με	  
μικτή	  
κεφαλαλγία	  

Άτομα	  με	  ΚΤΤ	  
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

 Στο σηµείο αυτό κρίνεται απαραίτητο να δούµε τη στατιστική ανάλυση 

της έρευνάς µας  σε συνδυασµό µε ότι αναφέραµε στο Γενικό Μέρος. 

Αναλυτικότερα, ερευνούµε τη σχέση της δυσλειτουργίας του Στοµατογναθικού 

Συστήµατος µε την κεφαλαλγία ή αν αυτή παρουσιάζει περισσότερες  

συσχετίσεις µε  άλλες ασθένειες. 

 

 Βάσει πολλών επιστηµονικών ερευνών και βάσει της ένταξης των 

λειτουργικών διαταραχών του ΣΣ από τη Διεθνή Εταιρεία Κεφαλαλγίας στην 

11η θέση, προκύπτει η άρρηκτη σύνδεση της κεφαλαλγίας (ειδικότερα των 

πρωτοπαθών κεφαλαλγιών) µε τις κρανιογναθικές διαταραχές. Όπως έχει 

αναφερθεί, ένα από τα κύρια συµπτώµατα στις λειτουργικές διαταραχές του 

Στοµατογναθικού Συστήµατος αποτελεί η κεφαλαλγία, η οποία µπορεί να είναι 

πολλές φορές και το µόνο σύµπτωµα σε αυτές τις διαταραχές. H κεφαλαλγία 

αποτελεί το συχνότερο σύµπτωµα της δυσλειτουργίας του ΣΣ και έχει 

αποτελέσει αντικείµενο µελέτης πολλών ερευνών βάσει των οποίων  

µελετάται ο βαθµός συσχέτισης αυτών των δύο ασθενειών82,83,84,85,86,87,108. Σε 

πολλές έρευνες, το ποσοστό  των ασθενών µε δυσλειτουργία του ΣΣ που 

εµφανίζει κεφαλαλγία ξεπερνά το 60% έως και 75% έναντι 20%-40% του 

γενικού πληθυσµού 87,88,89,90,91,92,93,94,95,96,97. 

 

 Αλλά συµβαίνει επίσης και το αντίθετο, σύµφωνα πάντα µε τη διεθνή 

βιβλιογραφία. Έτσι, µεταξύ των κεφαλαλγικών ασθενών είναι πιθανότερο να 

υπάρχουν συµπτώµατα δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού συστήµατος σε 

σχέση µε τους ασθενείς χωρίς κεφαλαλγίες. Το µέγεθος της συσχέτισης, 

µάλιστα, είναι υψηλότερο για τις ηµικρανίες. 107,109   

 

Σε κλινική έρευνα των Daniela AG Goncalves et al το 2010, σε δείγµα 

1230 ατόµων, εκ των οποίων σε ποσοστό 41.1%  διαπιστώθηκε η ύπαρξη 

κεφαλαλγίας (ηµικρανία 20.8%, κεφαλαλγία τύπου τάσεως 17.4% και  χρόνια 

καθηµερινή κεφαλαλγία 2.9%), µελετήθηκε η  ύπαρξη ή όχι συµπτωµάτων 

δυσλειτουργίας ΣΣ εν συγκρίσει µε το υπόλοιπο δείγµα των µη κεφαλαλγικών 

ασθενών (58.9%) και διαπιστώθηκαν τα εξής: ποσοστό 56.5% των 
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κεφαλαλγικών ασθενών είχε 1 σύµπτωµα δυσλειτουργίας ΣΣ έναντι 31.9% 

των µη κεφαλαλγικών. Αντίστοιχα, ποσοστό 65.1% έναντι 36.3% είχε 2 

συµπτώµατα δυσλειτουργίας ΣΣ και ποσοστό 72.8% έναντι 37.9% είχε 3 και 

παραπάνω συµπτώµατα δυσλειτουργίας ΣΣ.110 Σύµφωνα µε την εργασία των  

Lupoli et al 2007, η δυσλειτουργία του ΣΣ είναι σε ποσοστό  14-26%  η κύρια 

αιτία των χρόνιων κεφαλαλγιών.107 

  

 Βάσει των δεδοµένων που παρατέθηκαν, η διερεύνηση της σχέσεως 

κεφαλαλγίας-δυσλειτουργίας θεωρείται πάντα χρήσιµη και επιστηµονικά 

αναγκαία, ιδιαίτερα µετά την δεύτερη αναθεώρηση της ταξινόµησης των 

κεφαλαλγιών το 2004 από την Διεθνή Εταιρεία Κεφαλαλγίας όπου 

θεσπίστηκαν διαγνωστικά κριτήρια αξιολόγησης των πρωτοπαθών και 

δευτεροπαθών κεφαλαλγιών µαζί µε τα κρανιοπροσωπικά άλγη και 

σύνδροµα.   

 

 Εάν αξιολογήσουµε τις επιδηµιολογικές έρευνες που έγιναν στο χώρο 

της Οδοντιατρικής και ειδικότερα στο χώρο της Φυσιολογίας του ΣΣ, θα 

διαπιστώσουµε σηµαντικές δυσκολίες και αποκλίσεις στην ερµηνεία των 

αποτελεσµάτων. Η µεγαλύτερη δυσκολία εντοπίζεται στην έλλειψη ξεκάθαρων 

κριτηρίων που αφορούν τους χρησιµοποιούµενους όρους. Σε πολλές έρευνες 

στον ίδιο χώρο, οι συγγραφείς συγκεντρώνουν διάφορα συµπτώµατα µαζί, 

καθιστώντας έτσι αδύνατη την εµπεριστατωµένη ανάλυση των επιµέρους 

συµπτωµάτων. Όταν ο Helkimo (1974) παρουσίασε τους δείκτες 

δυσλειτουργίας που χρησιµοποιήθηκαν σε παγκόσµια κλίµακα, ο πόνος στην 

περιοχή των κροταφογναθικών διαρθρώσεων ή στους µασητήριους µυς ήταν 

µία από τις έξι µεταβλητές, η οποία συµπεριλαµβανόταν στο δείκτη των 

υποκειµενικών συµπτωµάτων.  

 

 Μετά από πολυάριθµες µελέτες και κλινικές έρευνες ασθενών µε 

δυσλειτουργία του ΣΣ, µόνο ένας µικρός αριθµός ερευνητών χρησιµοποίησε 

τον όρο «στοµατοπροσωπικός πόνος» καθιστώντας έτσι δύσκολη την 

ανεύρεση και σύγκριση των σχετικών ερευνών. Ωστόσο, τα συµπεράσµατα 

που προέκυψαν από σχετικές έρευνες ήταν ότι ο στοµατοπροσωπικός πόνος 

µπορεί να οφείλεται σε πολλές διάφορες αιτίες.  
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 Σε ό,τι αφορά στις κεφαλαλγίες, δε, καθώς ο όρος µικτή κεφαλαγία δεν 

υπάρχει στην τελευταία κατάταξη των κεφαλαλγιών, άρθρα που να 

αναφέρονται σε συνυπάρχουσα ηµικρανία και ΚΤΤ µε τον όρο µικτή 

κεφαλαλγία δεν είναι συχνά. Το φαινόµενο κατονοµάζεται ως µικτή 

κεφαλαλγία, σύνδροµο µικτής κεφαλαλγίας, µεταµορφωµένη ηµικρανία, 

χρόνια ηµικρανία, χρόνια καθηµερινή κεφαλαλγία και συνυπάρχουσα 

ηµικρανία µε ΚΤΤ. Όπως και να κατονοµάζεται όµως η κατάσταση αυτή, κατά 

κοινή οµολογία, και παρά το ότι συνήθως δεν δίνονται συγκεκριµένα 

ποσοστά, είναι συχνότερη στις γυναίκες από ότι στους άνδρες.  Στην έρευνα 

αυτή βρέθηκε πως το ποσοστό των γυναικών που είχαν µικτή κεφαλαλγία 

ήταν παραπάνω από  διπλάσιο σε σχέση µε το αντίστοιχο ποσοσοτό των 

ανδρών (27,8% έναντι 13,3%, αντίστοιχα). 62,110 

 

 Σχετικά µε τον τύπο κεφαλαλγίας, συµφωνώντας µε την διεθνή 

βιβλιογραφία, στην έρευνα αυτή η ΚΤΤ παρατηρήθηκε πιο συχνά και στα δύο 

φύλα, σε σχέση µε τη µικτή κεφαλαλγία. 62,110 

 

 Βιβλιογραφικά, κρανιογναθικές διαταραχές, κεφαλαλγία και κατάθλιψη 

σχετίζονται. Δυστυχώς δεν είναι πολλές οι µελέτες που ερευνούν ταυτόχρονα 

τη σχέση και των τριών αυτών παραµέτρων, αλλά υπάρχει πληθώρα ερευνών 

που αναζητά συσχέτιση τουλάχιστον µεταξύ δυο από τις τρεις αυτές 

παραµέτρους. Τα ποσοστά διαφέρουν από έρευνα σε έρευνα, αλλά είναι 

πάντα σαφώς µεγαλύτερα από ότι στην οµάδα ελέγχου, και η συσχέτιση 

παραµένει στατιστικά σηµαντική,34,107,108,109,111,112.  Για παράδειγµα, έρευνα 

του 2011 είχε σκοπό να διερευνήσει εάν συνυπάρχουν οι κρανιογναθικές 

διαταραχές µε τις διάφορες µορφές κεφαλαλγίας. Καθώς προγενέστερες 

µελέτες έχουν δείξει ότι οι κρανιογναθικές διαταραχές µπορεί να αποτελούν 

ένα παράγοντα κινδύνου για την εξέλιξη της ηµικρανία, αν αυτό αληθεύει, τότε 

οι κρανιογναθικές διαταραχές πρέπει να σχετίζονται µε συγκεκριµένα 

σύνδροµα κεφαλαλγίας (π.χ. ηµικρανία και χρόνιες ηµικρανίες) , αλλά όχι µε 

κεφαλαλγίες συνολικά. Κατά συνέπεια, ο στόχος ήταν να διερευνηθεί η σχέση 

µεταξύ των κρανιογναθικών διαταραχών και η σοβαρότητα τους µε 

πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες. Τα αποτελέσµατα στα οποία κατέληξε η έρευνα 

ήταν, ότι τα άτοµα µε δυσλειτουργία είχαν σηµαντικά περισσότερες 
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πιθανότητες να πάσχουν από χρόνια κεφαλαλγία, ηµικρανία και κεφαλαλγία 

τύπου τάσεως σε σχέση µε αυτά που δεν είχαν δυσλειτουργία. Η σοβαρότητα 

της δυσλειτουργίας συσχετίστηκε επίσης µε τη συχνότητα της κεφαλαλγίας . 

Οι δυσλειτουργίες και οι διάφοροι τύπου της συσχετίζονται άµεσα µε 

συγκεκριµένα σύνδροµα κεφαλαλγίας και µε διάφορες συχνότητες 

κεφαλαλγίας. 108 

 

 Στην παρούσα έρευνα η συσχέτιση της κεφαλαλγίας και της 

δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού έγινε µε βάση τη διάγνωση του 

νευρολόγου, σε ότι αφορά στην κεφαλαλγία και µε βάση τους δείκτες του 

Helkimo (ανανµνηστικό και κλινικό), σε ότι αφορά στη δυσλειτουργία του 

στοµατογναθικού. Έχοντας υπόψη µας τη διεθνή βιβλιογραφία, στην οποία 

έχει γίνει συσχέτιση της κεφαλαλγίας και της δυσλειτουργίας του 

στοµατογναθικού34,39,43,85,87,89,92,93,95,98,107 βασιζόµενη σε διάφορους 

δείκτες113,114,115, τα αποτελέσµατα δεν µας εξέπληξαν, καθώς: πάνω από 2 

στους 3 ασθενείς που δεν δήλωσαν συµπτώµατα δυσλειτουργίας 

στοµατογναθικού ήταν από την οµάδα ελέγχου, λίγο περισσότερο από 1 

στους 2 ασθενείς που δήλωσαν ελαφρά συµπτώµατα δυσλειτουργίας ήταν 

από την οµάδα ελέγχου και τα ποσοστά αναστρέφονταν πλήρως στους 

ασθενείς που δήλωσαν έντονα συµπτώµατα δυσλειτουργίας 

στοµατογναθικού, µε σχεδόν 3 στους 4 από αυτούς να ειναι κεφαλαλγικοί 

ασθενείς. Όλες οι προαναφερόµενες συσχετίσεις κεφαλαλγίας και 

αναµνηστικού δείκτη δυσλειτουργίας του Helkimo, ήταν στατιστικά σηµαντικές. 

Παρόµοια ήταν και τα επίσης αναµενόµενα αποτελέσµατα της συσχέτισης της 

κεφαλαλγίας και του κλινικού δείκτη δυσλειτουργίας, όπου επίσης όλες οι 

συσχετίσεις βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές. Εδώ, 9 στους 10 ασθενείς που 

είχαν ελαφρά δυσλειτουργία, ανήκαν στην οµάδα ελέγχου, ενώ τα ποσοστά 

αναστρέφονταν πλήρως στις οµάδες της µέτριας δυσλειτουργίας (όπου 7 

στους 10 ήταν κεφαλαλγικοί ασθενείς), και της βαριάς δυσλειτουργίας (όπου 

πάνω από 8 στους 10 ήταν κεφαλαλγικοί ασθενείς),. Ενδιαφέρον παρουσιάζει 

το γεγονός ότι πάνω από 3 στους 4 κεφαλαγικούς ασθενείς που βρέθηκαν µε 

βαριά δυσλειτουργία του στοµατογναθικού, ήταν ασθενείς µε ΚΤΤ και 

συνεπώς λιγότερο από 1 στους 4 ήταν ασθενής µε µικτή κεφαλαλγία, κάτι που 

επίσης συνοδεύεται από στατιστική σηµαντικότητα. 
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 Σε ότι αφορά την συσχέτιση της ψυχολογικής κατάστασης των 

ασθενών (αγχώδεις διαταραχές, κατάθλιψη κτλ) µε την ύπαρξη 

δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού, τα ευρήµατα στη διεθνή βιβλιογραφία 

δείχνουν ότι υπάρχει συσχέτιση. Τα αποτελέσµατα της έρευνας, 

συµφωνώντας µε τη διεθνή βιβλιογραφία112,116,117, δείχνουν πως οι 

κεφαλαλγικοί ασθενείς πάσχουν σε µεγαλύτερο βαθµό από αγχώδεις 

διαταραχές και κατάθλιψη διαφόρων βαθµών, σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου 

(µε ποσοστά τουλάχιστον υπερδιπλάσια). Αναλυτικότερα, το ποσοστό των 

ατόµων µε κεφαλαλγία στις κατηγορίες «µέτρια»  και «σοβαρή» αγχώδη 

διαταραχή (91,7% και 100%), ήταν στατιστικά σηµαντικά περισσότερο σε 

σχέση µε τα αντίστοιχα ποσοστά της οµάδας ελέγχου (8,3% και 0%) (χ2 

=18,390, p<0,0001). Επίσης, περισσότερα άτοµα µε ΚΤΤ άνηκαν στις 

κατηγορίες «µέτρια» και «σοβαρή» (58,3% και 66,7%, αντίστοιχα) σχέση µε τα 

άτοµα µε µικτή κεφαλαλγία (33,3% και 33,3%, αντίστοιχα), και η διαφορά αυτή 

ήταν στατιστικά σηµαντική. Αντίθετα, διπλάσια ποσοστά ασθενών από την 

οµάδα ελέγχου ήταν στις κατηγορίες «φυσιολογική» και «ήπια» της κλιµακας 

Hamilton Anxiety και η συσχέτιση ήταν στατιστικά σηµαντική. Σε ότι αφορά 

στην κατάθλιψη, τα αποτελέσµατα έδειξαν πως το ποσοστό των ατόµων µε 

κεφαλαλγία που είχαν κάποιας µορφής κατάθλιψη (στις κατηγορίες «ήπια» ως 

και «πολύ σοβαρή») ήταν από 77,8% ως 100% ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά 

της οµάδας ελέγχου ήταν από 0% ως 22,2% (χ2 =17,676, p<0,01). Οι  

ασθενείς µε ΚΤΤ άνηκαν συνήθως στην κατηγορία «ήπια» κατάθλιψη (72,7%). 

Αντίθετα, σηµαντικά περισσότερα άτοµα µε µικτή κεφαλαλγία άνηκαν στις 

κατηγορίες «µέτρια» και «σοβαρή» (44,4% και 75%, αντίστοιχα) σχέση µε τα 

άτοµα µε ΚΤΤ (33,3%  και 25%, αντίστοιχα), (χ2 =29,231, p<0,0001). Μόνο 

ένα άτοµο εµφάνισε «πολύ σοβαρή» δυσλειτουργία και είχε ΚΤΤ. 

 

Δεν βρέθηκε συσχέτιση µεταξύ του χαρακτηρισµού του Hamilton Α ή 

του Hamilton D και του δείκτη βαρύτητας δυσλειτουργίας (Di), σε αντίθεση µε 

την κεφαλαλγία, που παρουσιάζει συσχέτιση µε το δείκτη βαρύτητας 

δυσλειτουργίας (Di). Επίσης προκύπτει ότι τόσο η ΚΤΤ όσο και η ΚΤΤ µε 

κρίσεις ηµικρανίας παρουσιάζουν µεγάλο δείκτη Ham-A. 
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 Σηµαντικό πεδίο προς έρευνα είναι το κατά πόσο έχει επίδραση στους 

ασθενείς µε δυσλειτουργία του ΣΣ η νευρολογική θεραπεία. Έρευνα που 

διενεργήθηκε και δηµοσιεύτηκε το 2009 έδειξε ότι ασθενείς που παρουσίαζαν 

στοµατοπροσωπική δυσλειτουργία και πόνο στην περιοχή της πλάτης και του 

κεφαλιού εµφανίζονται  συνήθως ανθεκτικοί στις συµβατικές θεραπείες. Ο 

βελονισµός αποδείχθηκε αποτελεσµατικός στη µείωση του πόνου τους.  Πιο 

συγκεκριµένα, 23 ασθενείς µε κρανιογναθικές διαταραχές, κεφαλαλγία και 

ειδικά στοµατοπροσωπικό πόνο του τραχήλου και της κροταφογναθικής 

διάρθρωσης υποβλήθηκαν τυχαία σε θεραπείες µε βελονισµό ή µε placebo / 

εικονικές  µεθόδους θεραπείας  µε laser. Ο πόνος αξιολογήθηκε από µια 

οπτική αναλογική κλίµακα (VAS) αµέσως πριν και µετά τη θεραπεία. Τα 

ευρήµατα της έρευνας αυτής ήταν ότι η µείωση του πόνου που µετράται από 

VAS ήταν σηµαντικά πιο έντονη µετά το βελονισµό από ό, τι µετά τη θεραπεία 

µε εικονικό φάρµακο / placebo (p = 0,031).97 

 

 Τέλος, βρυγµός (και άλλες παραλειτουργικές έξεις), σηµεία και 

συµπτώµατα δυσλειτουργίας του στοµατογναθικού συστήµατος και κυρίως 

επώδυνες κρανιογναθικές διαταραχές, συσχετίζονται, συµφωνα µε τη διεθνή 

βιβλιογραφία.(105,106,118,119,120,121,122) Mάλιστα, εκτενής επιδηµιολογική έρευνα, 

η οποία διεξήχθη σε περισσότερα από 17.000 άτοµα ηλικίας 50 και 60 ετών, 

διαπίστωσε ότι ο υψηλότερος παράγοντας κινδύνου για την πρόκληση 

δυσλειτουργικού πόνου και δυσκολίες κατάσπασης της κάτω γνάθου, ήταν ο 

βρυγµός. (108)  Συσχέτιση όµως υπάρχει, σύµφωνα µε την διεθνή βιβλιογραφία 

και µεταξύ επώδυνων κρανιογναθικών διαταραχών και κεφαλαλγιών, 

συγκεκριµένα ηµικρανίας και ΚΤΤ. Στην παρούσα έρευνα, φαίνεται πως τα 

αποτελέσµατα συµφωνούν, παρόλο που δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά. Πιο συγκεκριµένα, αν και το ποσοστό των ατόµων µε βρυγµό ήταν 

περισσότερο στα άτοµα µε κεφαλαλγία, σε σχέση µε τα άτοµα της οµάδας 

ελέγχου (55,2% έναντι 44,8%), η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σηµαντική 

(χ2 =2,562, p<0,109). Όσον αφορά στον τύπο κεφαλαλγίας, ο βρυγµός 

παρατηρήθηκε πιο συχνά στα άτοµα µε ΚΤΤ από ότι στα άτοµα µε µικτή 

κεφαλαλγία (32,8% έναντι 22,4%), αλλά και η διαφορά αυτή ήταν µη 

σηµαντική (χ2 =2,598, p<0,173).   
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Γ. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

1. Το φύλο και η παρουσία βρυγµού δεν φάνηκαν να συσχετίζονται 

σηµαντικά µε την παρουσία ή όχι κεφαλαλγίας, ούτε µε τον τύπο της 

κεφαλαλγίας. 

 

2. Όλες οι παράµετροι ΣΣ (Ai, Di, Hamilton A, Hamilton D) επηρέαζαν 

στατιστικά σηµαντικά την παρουσία ή όχι κεφαλαλγίας. Συγκεκριµένα, 

τα άτοµα που άνηκαν στις βαρύτερες κατηγορίες των παραµέτρων ΣΣ 

(δηλαδή στις κατηγορίες ΑiII, DiII  και DiIII, κατηγορίες «µέτρια»  και 

«σοβαρή» κατά Hamilton A και κατηγορίες «ήπια», «µέτρια» και 

«σοβαρή» κατά Hamilton D) ήταν σηµαντικά περισσότερα στην 

συνολική οµάδα της κεφαλαλγίας σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου.  

 

3. Όσον αφορά στον τύπο της κεφαλαλγίας, σηµαντικά περισσότερα 

άτοµα µε ΚΤΤ άνηκαν στην κατηγορία DiIII και στις κατηγορίες «µέτρια» 

και «σοβαρή» κατά Hamilton A, σχέση µε τα άτοµα µε µικτή 

κεφαλαλγία. Αντίθετα, σηµαντικά περισσότερα άτοµα µε µικτή 

κεφαλαλγία άνηκαν στις κατηγορίες «µέτρια» και «σοβαρή» κατά 

Hamilton D, σχέση µε τα άτοµα µε ΚΤΤ. Συνεπώς, η ΚΤΤ συσχετίστηκε 

σηµαντικά µε τις βαρύτερες κατηγορίες των παραµέτρων Di και 

Hamilton A, ενώ η µικτή κεφαλαλγία µε συσχετίστηκε σηµαντικά µε τις 

βαρύτερες κατηγορίες κατά Hamilton D. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή 
 Η κεφαλαλγία τύπου τάσεως είναι η συνηθέστερη µορφή από τις 

πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες ενώ ταυτόχρονα αποτελεί ένα από τα βασικά 

συµπτώµατα των λειτουργικών διαταραχών του Στοµατογναθικού 

Συστήµατος. Πλήθος ερευνών και µετρήσεων έχουν λάβει χώρα τα τελευταία 

60 χρόνια µε σκοπό να διαπιστωθεί εάν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της 

δυσλειτουργίας και της κεφαλαλγίας και ο βαθµός αυτής. Τα αντικείµενα των 

µελετών αυτών ήταν η συχνότητα και η ένταση των κεφαλαλγιών. 

 

Σκοπός της έρευνας 
 Ο σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η διερεύνηση του βαθµού της 

δυσλειτουργίας του Στοµατογναθικού Συστήµατος, σε ασθενείς που 

υποφέρουν από κεφαλαλγία τύπου τάσεως, µε ή χωρίς ηµικρανία, και σε µη 

κεφαλαλγικούς ασθενείς.  

 
Υλικά και µέθοδος 
 Η  έρευνα µας έλαβε χώρα στο Ναυτικό Νοσοκοµείο Αθηνών, 

συγκεντρώνοντας στοιχεία από ασθενείς οι οποίοι εξετάσθηκαν για 

προσωπικές τους υποθέσεις στο εξωτερικό ιατρείο του νοσοκοµείου. Οι 

ασθενείς αυτοί ρωτήθηκαν και συµφώνησαν υπογράφοντας σχετικό δελτίο 

συγκατάθεσης να αποτελέσουν περιπτώσεις µελέτης στην έρευνα αυτή, 

εφόσον η κεφαλαλγία τους πληρούσε τα κριτήρια της κεφαλαλγίας τύπου 

τάσεως, βάσει των κριτηρίων της Διεθνούς Εταιρείας Κεφαλαλγίας. 

 

 Στο πρώτο µέρος της εργασίας (Γενικό µέρος) αναλύονται ο ορισµός 

και η νευροφυσιολογία του πόνου όπως αυτός ορίζεται από τη Διεθνή Ένωση 

για τη Μελέτη του Πόνου (IASP). Στη συνέχεια αναλύεται ο 

Στοµατοπροσωπικός Πόνος και οι λειτουργικές διαταραχές του ενώ 

προχωρούµε µε τις κεφαλαλγίες, εστιάζοντας περισσότερο στις κεφαλαλγίες 

τύπου τάσεως. Το κοµµάτι όµως που µας ενδιαφέρει περισσότερο και εκεί 

εµβαθύναµε ήταν η συσχέτιση της κεφαλαλγίας µε τη δυσλειτουργία του 

Στοµατογναθικού Συστήµατος. 
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 Στο δεύτερο µέρος (Ειδικό) της εργασίας µελετήθηκαν και αναλύθηκαν 

γραφικά, µε πίνακες και γραφήµατα, τα αποτελέσµατα της έρευνας που 

καταγράφηκαν µε τη µορφή ερωτηµατολογίων στους ασθενείς και αποτέλεσαν 

τη βάση δεδοµένων µας. Αυτή, λοιπόν, επεξεργάστηκε ηλεκτρονικά και 

αναλύθηκε στατιστικά µε το πρόγραµµα IBM Statistics 20 (πρώην 

SPSS/PASW). 

 
Συµπέρασµα 
 Μετά την ανάλυση των στατιστικά σηµαντικών θεµάτων προέκυψε ότι 

υπάρχει άρρηκτη και ισχυρή συσχέτιση µεταξύ της Κεφαλαλγίας, κυρίως της 

τύπου τάσεως, µε τη δυλειτουργία του Στοµατογναθικού Συστήµατος. Η 

παραπάνω διαπίστωση µελετήθηκε και αποδείχθηκε βάσει των µετρήσεων 

των δεικτών Helkimo (Αναµνηστικός δείκτης Ai, Κλινικός δείκτης Di και Di-

score). 
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SUMMARY 
 

Introduction 
 While Tension-type headache (TTH) is cosidered the most frequent 

among headaches, it  also is one of the main symptoms of 

Temporomandibular Disorders (TMD). During the past 60 years many 

researchers worked on finding whether there is a relationship between TMD 

and headaches and if there is, what kind of a relationship that is. Research 

and statistical analysis have therefore focused on the frequency and intensity 

of the headaches. 

 

Aim of the study 
 This study aims to detect how TMD is expressed in patients that suffer 

from TTH, with and without migraine, and in patients that are headache free. 

 

Materials and methods 
 The research took place in the Naval Hospital in Athens, and data were 

received from individual patients that randomly came to the hospital to be 

examined by the doctors there. Patients were informed of the study and those 

patients that freely consented to participating in it, were included in the 

research, provided that they suffered from TTH (diagnosed according to the 

standards of the International Headache Association).  

 This study is written in two parts. The first part of the study explains the 

definitions and neurophysiology of pain, TMD and cephalalgies (mainly TTH), 

while focusing on the relationship between cephalalgia and TMD. Then, the 

second part of the study comprises of the clinical research results, and the 

subsequent statistical analysis of that data, acompanied by charts and tables, 

which was done by IBM Statistics 20 (called before as SPSS/PASW). The 

data concerning possible TMD were collected by questionaires and clinical 

examination and were subsequently examined and evaluated by Helkimo 

indices (Ai, Di and Di score), in order to be correlated to the cephalagia type 

diagnosed by the neurologists.  
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Results and Conclusion 
 This research concludes that there is a strong correlation between 

Cephalagias (mainly TTH), and TMD.  
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