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Πόνος στο χειρουργικό τραύμα
Εισαγωγή
Ο τελικός ορισμός του πόνου δόθηκε από την Διεθνή Εταιρεία για τη Μελέτη του Πόνου (International Association for the Study of Pain), το 1979, «ως μια δυσάρεστη αισθητική και συναισθηματική εμπειρία, που σχετίζεται με πραγματική ή δυνητική ιστική βλάβη ή περιγράφεται με τους όρους μιας τέτοιας βλάβης». (1) Ο πόνος, όπως και από τον ορισμό του προκύπτει, αποτελεί μια πολύπλοκη πολυπαραγοντική εμπειρία, όπου το αισθητικό στοιχείο, που κατά το μάλλον ή ήττον είναι αντικειμενικό, συνδυάζεται με το συναισθηματικό στοιχείο, που είναι υποκειμενικό. Η Παγκόσμια Ένωση  Εταιρειών Επούλωσης Τραύματος (World Union of Wound Healing Societies) έχει ορίσει τον πόνο που σχετίζεται με το τραύμα σαν ένα  ‘‘επιβλαβές σύμπτωμα ή δυσάρεστη εμπειρία που σχετίζεται άμεσα με ένα ανοικτό δερματικό έλκος ”. (2) Το τραύμα ως αποτέλεσμα χειρουργικής επέμβασης ή τραυματισμού συνδέεται με μέτριο έως ισχυρό πόνο. Αναφέρεται ότι το 70% των ασθενών έχουν πόνο μετά από μία χειρουργική επέμβαση.(3) Πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι ο πόνος μπορεί να παρεμποδίσει τη διαδικασία της επούλωσης. Επιπλέον, ο παρατεταμένος μετεγχειρητικός πόνος και η υπεραλγησία μπορεί να αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου.(4) Ο μηχανισμός πρόκλησης του πόνου στο τραύμα είναι πολύπλοκος και  παραμένει αδιευκρίνιστος.(5) Σε πρόσφατη ανασκόπηση αναφέρεται ότι ο ισχαιμικός μηχανισμός μπορεί να είναι υπεύθυνος  για τον πόνο της τομής. (6) 
Πίνακας 1.
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Ο οξύς πόνος που σχετίζεται με το τραύμα μπορεί να εμφανιστεί αυτόματα ή μετά από μια δραστηριότητα ή διαδικασία. Η Παγκόσμια Ένωση  Εταιρειών Επούλωσης Τραύματος (World Union of Wound Healing Societies) ταξινόμησε τις αιτίες του πόνου (Πίνακας 1) σε σχέση με το υπόβαθρο (background), το γεγονός (incident), την διαδικασία (procedural), και την εγχειρητική (operative).(2) 

Μηχανισμός και Ταξινόμηση του πόνου
Η ταξινόμηση του πόνου σε κατηγορίες αποτελεί αντικείμενο διχογνωμιών. Αυτό οφείλεται στην διαρκώς αυξανόμενη γνώση και κατανόηση των μηχανισμών του «συστήματος του πόνου». Κλινικά ο πόνος που σχετίζεται με το τραύμα ταξινομείται σε προσωρινό (οξύ) ή επίμονο (χρόνιο). (7) Οξύς, που οφείλεται κυρίως σε βλαπτικό ερέθισμα είναι "ο πόνος πρόσφατης έναρξης και περιορισμένης διάρκειας, που έχει μια προσδιορισμένη, παροδική και αιτιολογική σχέση (ως προς το χρόνο και την ένταση της επούλωσης) με τραύμα ή οξεία νόσο". Ο οξύς πόνος έχει στόχο να ανιχνεύσει και προσδιορίσει το σημείο της βλάβης και να περιορίσει την ιστική κάκωση. Όταν ο πόνος αποτυγχάνει να λυθεί είτε λόγω παθολογικής επούλωσης ή ανεπαρκούς θεραπείας τότε μεταπίπτει σε χρόνιο, που μπορεί να οφείλεται ή όχι σε βλαπτικό ερέθισμα και ο οποίος επιμένει πέρα από τη συνηθισμένη πορεία μιας οξείας νόσου. Η διάκριση μεταξύ  του οξέος  και του  χρόνιου  πόνου είναι ο πόνος που επιμένει τουλάχιστον 3 μήνες μετά από την χειρουργική επέμβαση και δεν σχετίζεται με χειρουργικές επιπλοκές, κακοήθεια ή φλεγμονή (7),  αν και μερικοί ερευνητές έχουν τοποθετήσει τη μετάβαση από οξύ σε χρόνιο πόνο στους 12 μήνες. (8) Γενικότερα, χρόνιος πόνος θεωρείται "ο πόνος που εκτείνεται πέρα από την αναμενόμενη περίοδο της επούλωσης". (7)
Μια αδρή ταξινόμηση λαμβάνοντας υπόψη τη σχέση μεταξύ επώδυνου ερεθίσματος και την αίσθηση του πόνου κατατάσσει τον πόνο σε τρεις κύριες κατηγορίες (9,10): 
1. Αλγαισθητικός (nociceptive) προέρχεται από την ενεργοποίηση των υποδοχέων του πόνου, μετά από την έκθεση σε ένα επώδυνο ερέθισμα μικρής διάρκειας

2. Νευρογενής φλεγμονή (inflammatory) συνδέεται με παρατεταμένο επώδυνο ερέθισμα που οδηγεί σε ιστική καταστροφή μετά από χειρουργική επέμβαση, τραύμα, ή άλλες φλεγμονώδεις καταστάσεις
3. Νευροπαθητικός (neuropathic) προκαλείται από βλάβη στο περιφερικό ή κεντρικό νευρικό σύστημα (τραυματισμός νεύρων) μπορεί να εμφανιστεί αυτόματα ή να προκληθεί από ένα εξωτερικό ερέθισμα. 
Μεταξύ του σημείου της ιστικής βλάβης και της αντίληψης του πόνου παρεμβάλλεται μια πολύπλοκη και πολυεπίπεδη σειρά ηλεκτροχημικών φαινομένων, γνωστών ως απάντηση στο βλαπτικό ερέθισμα. Η διαδικασία αυτή της πρόκλησης και της αντίληψης του πόνου καλείται αλγαισθησία (nociception). Η φυσιολογία της αλγαισθησίας περιλαμβάνει μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση του περιφερικού και του κεντρικού νευρικού συστήματος, που εκτείνεται από το δέρμα, τα σπλάχνα και τους μυοσκελετικούς ιστούς έως τον εγκεφαλικό φλοιό όπου γίνεται αντιληπτό το αίσθημα του πόνου. (11) Η πολύπλοκη διαδρομή αρχίζει από τους περιφερικούς αλγοϋποδοχείς, διατρέχει τους νευράξονες των περιφερικών νεύρων και καταλήγει στο νωτιαίο μυελό. Συνεχίζει μέσα στο νωτιαίο μυελό και διαμέσου του έσχατου και του μέσου εγκεφάλου φτάνει στο θάλαμο. Από εκεί, διαμέσου των θαλαμοφλοιωδών συνδέσεων, η πληροφορία που έχει ήδη αναλυθεί φτάνει στο φλοιό, σε περιοχές που έχουν σχέση με τη συνείδηση και την αντίληψη του πόνου. 

Η αλγαισθησία είναι μια δυναμική διεργασία που περιλαμβάνει πέντε φυσιολογικές διαδικασίες (10): 

1. Ανίχνευση (detection) του βλαπτικού ερεθίσματος.
2. Μετατροπή (transduction) του βλαπτικού ερεθίσματος, που υποδηλώνει τη διεργασία με την οποία τα επώδυνα ερεθίσματα μετατρέπονται σε ηλεκτρική δραστηριότητα στις αισθητικές απολήξεις των νεύρων στο σημείο της κάκωσης.

3. Μεταβίβαση (transmission) του βλαπτικού ερεθίσματος, που αναφέρεται στη μετάδοση των ηλεκτρικών ώσεων μέσω των νευρικών οδών του αισθητικού νευρικού συστήματος (από τις αισθητικές νευρικές απολήξεις μέχρι το φλοιό).
4. Τροποποίηση (modulation) του ερεθίσματος, που είναι η διεργασία κατά την οποία η μεταβίβαση του πόνου τροποποιείται μέσω ενός αριθμού νευρωνικών επιδράσεων είτε περιφερικά στο νωτιαίο μυελό είτε σε υπερνωτιαίους σχηματισμούς. Αυτή η τροποποίηση μπορεί είτε να αναστείλει (καταστείλει) ή να διευκολύνει (επιτείνει) τον πόνο μέσω περιφερικών ή κεντρικών νευροχημικών διαβιβαστών (ενδογενή οπιοειδή, σεροτονεργικά και αδρενεργικά συστήματα, κλπ).

5. Αντίληψη (perception) στο φλοιό, που είναι η τελική διεργασία κατά την οποία η μετατροπή, η μεταβίβαση και η τροποποίηση αλληλεπιδρούν με τη μοναδική ψυχολογία του ατόμου για να δημιουργήσουν την τελική υποκειμενική, συναισθηματική εμπειρία την οποία αντιλαμβανόμαστε ως πόνο. Η αντίληψη του πόνου εξαρτάται από πολύπλοκες νευρωνικές αλληλεπιδράσεις που ξεκινούν με την ιστική κάκωση και τροποποιούνται τόσο από ανερχόμενα συστήματα, που ενεργοποιούνται από αβλαβή ερεθίσματα, όσο και από κατερχόμενα ανασταλτικά συστήματα, και ενεργοποιούνται από διαφόρους περιβαλλοντικούς και ψυχολογικούς παράγοντες.
Αλγοϋποδοχείς

Τα βλαπτικά ερεθίσματα μετατρέπονται σε ηλεκτρική δραστηριότητα στις απολήξεις των Αδ και C αισθητικών ινών, που ονομάζονται αλγοϋποδοχείς. Οι αλγοϋποδοχείς διακρίνονται σε δύο τύπους: σε υποδοχείς υψηλού ουδού και σε πολυπαραγοντικούς υποδοχείς. 

1. Οι υποδοχείς υψηλού ουδού ή μηχανοϋποδοχείς (high threshold, mechanoreceptors) είναι οι ελεύθερες νευρικές απολήξεις των εμμύελων Αδ-ινών. Εντοπίζονται κυρίως στο δέρμα και έχουν υψηλό ουδό, με αποτέλεσμα να αντιδρούν σε πολύ ισχυρά ερεθίσματα. Οι Αδ-ίνες μεταφέρουν τη νευρική διέγερση πολύ γρήγορα (5-30 m/sec) και ο ερεθισμός τους προκαλεί τον καλούμενο «πρώτο» ή «ταχύ» πόνο, που εμφανίζεται αμέσως, είναι οξύς, παροδικός και καλά εντοπισμένος. Ο πόνος αυτός αποτελεί αμυντικό μηχανισμό ταχείας ανάληψης δράσης προς αποφυγή της αιτίας του πόνου. (12)
2. Οι πολυπαραγοντικοί υποδοχείς (polymodal receptors) είναι οι ελεύθερες νευρικές απολήξεις των αμύελων C-ινών. Βρίσκονται διασκορπισμένοι σε διάφορους ιστούς (δέρμα, περιτονίες, μύες, τένοντες, οστά, αρθρώσεις, οδοντικός πολφός κλπ). (13) Ανταποκρίνονται σε ερεθίσματα διάφορης έντασης και διαφόρων ειδών (μηχανικά: πίεση - θερμικά: ζεστό, κρύο - χημικά: χημικές ουσίες που εκλύονται ή παράγονται ως αποτέλεσμα της ιστικής βλάβης). Οι C-ίνες 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. Ο πόνος αυτός (κλινικός) είναι ο μηχανισμός, που κινητοποιεί την άμυνα με στόχο την αποκατάσταση της βλάβης. (14) 

Οι Αβ-ίνες, με ταχύτητα αγωγής 40-50 m/sec και χαμηλό ουδό διέγερσης, παρόλο που διεγείρονται από μη βλαπτικά ερεθίσματα, όπως η αφή ή η πίεση, εμπλέκονται στη διαδικασία τροποποίησης του πόνου με δύο τρόπους (15): 
- η διέγερσή τους μπορεί να καταστείλει επώδυνα ερεθίσματα. 
- παρεμβάλλονται στη διαδικασία πρόκλησης υπεραλγησίας και αλλοδυνίας.
Περιφερική ευαισθητοποίηση 

Η τοπική ιστική βλάβη και η φλεγμονώδης αντίδραση, εξαιτίας της απελευθέρωσης διαφόρων φλεγμονωδών μεσολαβητών στην περιοχή της βλάβης (όπως βραδυκινίνη, προσταγλανδίνες, νιτρικό οξείδιο (ΝΟ), σεροτονίνη, ισταμίνη, ουσία P) προκαλούν αύξηση της ευαισθησίας των αλγοϋποδοχέων και των νευρώνων τους στην περιοχή της κάκωσης  με αποτέλεσμα μείωση του ουδού του πόνου, αύξηση της συχνότητας της απάντησης σε ερεθίσματα της ίδιας έντασης, μείωση του χρόνου απάντησης , και και εμφάνιση αυτόματης δραστηριότητας. (16) Αυτό οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή και μεταβίβαση ώσεων προς το νωτιαίο μυελό και καλείται περιφερική ευαισθητοποίηση. Η περιφερική ευαισθητοποίηση οδηγεί σε πρωτογενή υπεραλγησία, δηλαδή φαινόμενο κατά το οποίο μετά από τραυματισμό των ιστών, ο πόνος γίνεται αντιληπτός με μεγαλύτερη ένταση ή έχουμε καταγραφή μη επώδυνων ερεθισμάτων. Πρωτογενής υπεραλγησία συμβαίνει μόνο στο σημείο της κάκωσης. (17, 18) 

Κεντρική ευαισθητοποίηση (wind-up ή «κούρντισμα») 

Ο ερεθισμός των C-ινών προκαλεί έκλυση ουσίας P και διεγερτικών παραγόντων και οδηγεί σε υπερδιέγερση των νευρώνων του οπισθίου κέρατος. (15,19) Η υπερδιέγερση των νευρώνων αυτών θεωρείται υπεύθυνη για την κεντρική ευαισθητοποίηση ή φαινόμενο του «κουρντίσματος». Κατά το φαινόμενο αυτό οι απαντήσεις ορισμένων νευρώνων του νωτιαίου μυελού αυξάνουν κατά πολύ. Οι νευρώνες αυτοί, εφόσον ευαισθητοποιηθούν, συνεχίζουν να διεγείρονται, ακόμα και μετά το πέρας των αλγαισθητικών προσαγωγών ερεθισμάτων. (19) Η υπερδιέγερση αυτή προκαλεί σε κυτταρικό επίπεδο, είσοδο ασβεστίου, η οποία με τη σειρά της προκαλεί έκκριση νιτρικού οξειδίου (ΝΟ) και προσταγλανδινών. Οι ουσίες αυτές διεγείρουν παλίνδρομα τις C-ίνες, με αποτέλεσμα να μην είναι πλέον απαραίτητα τα περιφερικά ερεθίσματα για τη διατήρηση της υπερδιέγερσης. Η κεντρική ευαισθητοποίηση οδηγεί σε δευτερογενή υπεραλγησία, που εμφανίζεται σε περιοχές γύρω από την κάκωση (επέκταση-διάχυση της υπερευαισθησίας σε μη τραυματισμένους ιστούς), σε αλλοδυνία (πόνος που οφείλεται σε ερέθισμα, το οποίο φυσιολογικά δεν θα προκαλούσε πόνο) και σε αυτόματο πόνο. Η υπεραλγησία και η αλλοδυνία οδηγούν σε αύξηση του μετεγχειρητικού και του μετατραυματικού πόνου και αυξάνουν την πιθανότητα πρόκλησης χρόνιου πόνου. (17,19,20) 
Απάντηση του οργανισμού στον πόνο 
O οξύς μετεγχειρητικός πόνος τυπικά συνοδεύεται από απάντηση στο stress ανάλογη προς την ένταση του πόνου. Η απάντηση αυτή αποτελεί μια πολύπλοκη αντίδραση του οργανισμού στο τραύμα, που χαρακτηρίζεται από ποικιλία δυσάρεστων και ανεπιθύμητων αισθητικών αλλά και συναισθηματικών εμπειριών και εξαρτάται από το βαθμό του χειρουργικού τραύματος, δηλαδή την έκταση της ιστικής βλάβης. (21,22) και περιλαμβάνει την νευροενδοκρινική και μεταβολική απάντηση, ενδοκυττάρια μεταβολική δυσλειτουργία (οξειδωτικό stress), ανοσολογική φλεγμονώδη απάντηση και ενεργοποίηση του αυτόνομου νευρικού συστήματος. 
Νευροενδοκρινική και μεταβολική απάντηση

Η ορμονική απάντηση στο stress  αυξάνει τις καταβολικές ορμόνες (κατεχολαμίνες, κορτιζόλη, γλουκαγόνο) και μειώνει τις αναβολικές ορμόνες (ινσουλίνη, τεστοστερόνη). Οι ορμονικές αυτές μεταβολές προκαλούν στους μετεγχειρητικούς ασθενείς αρνητικό ισοζύγιο αζώτου, αυξημένη λιπόλυση και μη ανοχή στους υδατάνθρακες. Η δε αύξηση της κορτιζόλης μαζί με την αύξηση της ρενίνης, προσταγλανδινών, αλδοστερόνης, αγγειοτενσίνης ΙΙ και αντιδιουρητικής ορμόνης προκαλούν κατακράτηση νατρίου και νερού και δευτερογενή διόγκωση του εξωκυττάριου χώρου. (23)
Ενδοκυττάρια μεταβολική δυσλειτουργία (οξειδωτικό stress)
Tο οξειδωτικό stress (η ενδοκυττάρια μεταβολική δυσλειτουργία στο τραύμα λόγω υπερβολικού φορτίου ελευθέρων ριζών) κατά τη διάρκεια πόνου ή τραυματισμού μπορεί να είναι επιβλαβές συνολικά και ειδικότερα στις νευρωνικές οδούς του πόνου στο νωτιαίο μυελό. Οι μεταβολές αυτές εκδηλώνονται σαν φαινόμενο "wind-up," που είναι ένας από τους υπεύθυνους μηχανισμούς στη διευκόλυνση της κεντρικής τροποποίησης του πόνου στο νωτιαίο μυελό.
Ανοσολογική φλεγμονώδης απάντηση
Το μετεγχειρητικό stress προκαλεί συγκόλληση των αιμοπεταλίων, μειωμένη ινωδόλυση και αυξημένη πηκτικότητα. Οι επιδράσεις αυτές δικαιολογούν τον αυξημένο μετεγχειρητικό κίνδυνο θρομβοεμβολικών επεισοδίων. Επίσης παρατηρείται λευκοκυττάρωση με λεμφοπενία και καταστολή του δικτυοενδοθηλιακού συστήματος. Οι επιδράσεις αυτές προδιαθέτουν σε λοιμώξεις.
Ενεργοποίηση του αυτόνομου νευρικού συστήματος
Η αγγειοσύσπαση και ο μυϊκός σπασμός  οδηγούν στον φαύλο κύκλο "πόνος - μυϊκός σπασμό – συμπαθητική δραστηριότητα"  με περαιτέρω επιδείνωση του πόνου  και σημαντική επιβάρυνση της καρδιαγγειακής και αναπνευστικής λειτουργίας. Επίσης παρατηρείται ελαττωμένη τάση οξυγόνου και υποάρδευση των ιστών που επηρεάζει την επούλωση του τραύματος.
Επιπτώσεις του πόνου
Κατά την παρατεταμένη ενεργοποίηση του μηχανισμού του stress παρατηρείται αύξηση του καταβολισμού με συνέπεια την αποδομή των πρωτεϊνών και την αρνητική επίδραση στην επούλωση του τραύματος. (24) Οι καρδιαγγειακές επιδράσεις προεξάρχουν στη μετεγχειρητική περίοδο και περιλαμβάνουν αύξηση της αρτηριακής πίεσης, του καρδιακού ρυθμού, των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων,  της καρδιακής παροχής και της κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο. Αυτές οι επιπλοκές, ιδιαίτερα σε ασθενείς που πάσχουν από νόσους του μυοκαρδίου, μπορεί να οδηγήσουν σε ισχαιμία του μυοκαρδίου ή ακόμη και σε έμφραγμα. Οι επιδράσεις από το αναπνευστικό είναι σημαντικές και παρατηρείται αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου και της παραγωγής διοξειδίου του άνθρακα με συνοδό αύξηση του έργου της αναπνοής προκαλώντας σημαντική επιβάρυνση της αναπνευστικής λειτουργίας ιδιαίτερα στους ασθενείς με αναπνευστική νόσο. Ιδιαίτερα μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στην άνω κοιλία και το θώρακα παρατηρείται περαιτέρω επιβάρυνση στην αναπνευστική λειτουργία λόγω μυϊκού σπασμού με ναρθηκοποίηση και μείωση των κινήσεων του θωρακικού τοιχώματος οδηγώντας σε διαταραχή του βήχα και της απομάκρυνσης των εκκρίσεων, ανάπτυξη ατελεκτασίας, υποξυγοναιμία και υποαερισμό. (23,25) Ο αυξημένος συμπαθητικός τόνος αυξάνει τον τόνο των σφιγκτήρων και  μειώνει την εντερική και ουρολογική κινητικότητα με αποτέλεσμα  παραλυτικό μετεγχειρητικό ειλεό, ναυτία, εμετό, δυσκοιλιότητα, υπερέκκριση γαστρικού υγρού, κοιλιακή διάταση και κατακράτηση ούρων. Πρέπει να τονισθεί ότι ο πόνος μειώνει τη κινητικότητα και τη φυσική δραστηριότητα του ασθενούς προκαλώντας δυσμενείς συναισθηματικές, ψυχικές και πνευματικές συνέπειες, ενώ η βελτίωση της αντιμετώπισης  του πόνου, μειώνει σημαντικά   τη νοσηρότητα των  χειρουργικών  ασθενών. (26) H ελάχιστα επεμβατική χειρουργική μειώνει το χειρουργικό stress μέσω μείωσης της φλεγμονώδους απάντησης ενώ η νευροενδοκρινική και μεταβολική απάντηση επηρεάζεται λιγότερο. (23) 
Παράγοντες που σχετίζονται με τον οξύ πόνο του τραύματος 
Οι παράγοντες που σχετίζονται άμεσα με το τραύμα περιλαμβάνουν την  οξέωση στην περιοχή του τραύματος, την λοίμωξη, την φλεγμονή, το μήκος και την εντόπιση του τραύματος. (27, 28) Μείωση του pH και αύξηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος στους ιστούς κατά την εκτέλεση της τομής συμβάλλουν στην εμφάνιση  του πόνου λόγω της ισχαιμίας που δημιουργείται. (27) Η λοίμωξη του τραύματος συνδέεται συνήθως με αυξημένο πόνο. (29) Η λοίμωξη  οδηγεί σε φλεγμονώδη αντίδραση  απελευθερώνοντας χημικούς μεσολαβητές που προκαλούν την ευαισθητοποίηση των υποδοχέων του πόνου. Η εντόπιση του τραύματος συνδέεται με διαφορές στην ένταση του πόνου. Μεγάλα νεύρα μπορούν να τραυματισθούν κατά τους χειρουργικούς χειρισμούς σε ορισμένες περιοχές (θώρακας, βουβωνική χώρα). Στις περιπτώσεις αυτές αναπτύσσεται νευροπαθητικός πόνος, υπεραλγησία και αλλοδυνία. (30) Σε μία τυχαιοποιημένη μελέτη 101 ασθενείς υπεβλήθησαν σε χειρουργική επέμβαση κοιλιάς με μέση τομή ενώ 99 με εγκάρσια. (31) Οι ασθενείς και των δύο ομάδων κατανάλωσαν την ίδια ποσότητα αναλγητικών φαρμάκων και δεν υπήρχε διαφορά στην ένταση του πόνου. Παρατηρήθηκαν περισσότερες λοιμώξεις τραύματος στους ασθενείς με την εγκάρσια τομή.  Σε μία Cochrane ανασκόπηση βρέθηκε ότι η εγκάρσια ή λοξή τομή προκαλεί λιγότερο πόνο και επηρεάζει λιγότερο την πνευμονική λειτουργία από τη μέση τομή. Δεν υπήρξε καμία διαφορά  στις πρώιμες ή απώτερες επιπλοκές μεταξύ των δύο τομών  και ο χρόνος αποκατάστασης του ασθενούς ήταν παρόμοιος. (32) Και στις δύο προηγούμενες μελέτες καταλήγουν ότι η απόφαση για την τομή είναι  προτίμηση του χειρουργού και εξαρτάται από τη πάθηση και την ανατομία του ασθενή.
Οι παράγοντες που σχετίζονται έμμεσα με το τραύμα περιλαμβάνουν τα επαναλαμβανόμενα ερεθίσματα (αναπνευστικές κινήσεις και βήχας), τα διαλύματα καθαρισμού, την επίδεση και το χρονικό διάστημα από τον τραυματισμό.  Μερικοί διαλύματα (povidone-iodine, acetic acid, hydrogen peroxide, sodium hypochlorite) έχουν αντισηπτικούς παράγοντες που προκαλούν τοξικότητα στο τραύμα (33) και την ευαισθητοποίηση των υποδοχέων του πόνου. 
Κλινική εκτίμηση του πόνου 
Ο πόνος στο τραύμα εμφανίζεται άμεσα μετά το τραύμα ή την χειρουργική επέμβαση είναι ανάλογος της ιστικής βλάβης και διαρκεί όσο διάστημα είναι παρόν το ερέθισμα που τον προκαλεί και προοδευτικά βελτιώνεται μέσα σε μικρό σχετικά χρονικό διάστημα καθώς η ένταση του πόνου ελαττώνεται με την πρόοδο της επούλωσης (7-10 ημέρες) δηλαδή το τραύμα είναι πιο επώδυνο κατά την φλεγμονώδη φάση της επούλωσης  παρά κατά την αναγεννητική φάση.(34) Η ένταση του πόνου θα πρέπει να καταγράφεται ως το «πέμπτο ζωτικό σημείο» σε όλους τους ασθενείς. H σωστή προσέγγιση στην αντιμετώπιση του οξέος ή χρόνιου πόνου πρέπει να περιλαμβάνει την κατάλληλη αξιολόγηση με την λήψη ιστορικού. Κατ΄ αρχάς ο γιατρός πρέπει να αξιολογήσει εάν πρόκειται για οξύ ή χρόνιο πόνο. (35) Η αξιόπιστη ποσοτική εκτίμηση της έντασης του πόνου βοηθάει στον καθορισμό των θεραπευτικών παρεμβάσεων και στην αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της αγωγής. Προγνωστικοί παράγοντες που σχετίζονται με τον ασθενή όπως η υποκείμενη νόσος, τα συνοδά νοσήματα, και ψυχολογικοί παράγοντες (ανησυχία, κατάθλιψη) επηρεάζουν τον μετεγχειρητικό πόνο και την αποκατάσταση, και πρέπει να ληφθούν υπόψη στην επιλογή της κατάλληλης αναλγησίας.(36) Κατά μία πρόσφατη ανασκόπηση (37) ο προϋπάρχων πόνος, η ανησυχία (ή άλλοι ψυχολογικοί παράγοντες), η ηλικία, και ο τύπος της χειρουργικής επέμβασης είναι οι τέσσερις σημαντικότεροι προγνωστικοί παράγοντες που βρέθηκαν να σχετίζονται με τον μετεγχειρητικό πόνο ενώ το φύλο δεν βρέθηκε να είναι σημαντικός παράγοντας. Γενικώς θεωρείται ότι το θήλυ φύλο και η νεαρή ηλικία συνδέονται με μεγαλύτερη κατανάλωση αναλγητικών φαρμάκων. (38,39) Έχει γίνει γενικά αποδεκτό ότι η ένταση του πόνου πρέπει να βαθμολογείται από τον ίδιο τον ασθενή άμεσα με τις κλίμακες του πόνου και έμμεσα με τον αριθμό των αναλγητικών φαρμάκων που απαιτούνται. (40) Τέλος είναι απαραίτητη η χρήση  μέτρων  που θα περιορίσουν παράγοντες που συμβάλλουν στον πόνο, όπως λοίμωξη, επαναλαμβανόμενα ερεθίσματα, διαλύματα καθαρισμού, επίδεση και έλεγχος του δυναμικού πόνου (βήχας, μετακίνηση). (41)
Κλίμακες μέτρησης του πόνου
Οι κλίμακες που χρησιμοποιούνται πιο συχνά είναι οι ακόλουθες:
· Παιδιατρική κλίμακα 
· Λεκτική περιγραφική κλίμακα (VRS) πέντε σημείων, που όμως είναι μη συνεχής και γενικά μη ικανοποιητική.

0 = καθόλου πόνος

1 = λίγος πόνος

2 = αρκετός πόνος

3 = πάρα πολύς

4 = χειρότερος δυνατός πόνος.
· Αριθμητική κλίμακα  (NRS) όπου ο ασθενής ορίζει έναν αριθμό σε μια κλίμακα 10 cm με διαβαθμίσεις του 1 cm από το 0 μέχρι το 10

· Οπτική αναλογική κλίμακα (VAS) η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη κλίμακα στην κλινική πράξη όπου ο ασθενής καθορίζει ένα σημείο σε μια κλίμακα 10 cm από το μηδέν μέχρι το δέκα, ανάλογα με την ένταση του πόνου .Το μηδέν" αντιστοιχεί στην απουσία πόνου και το "δέκα" στον ανυπόφορο πόνο, με ενδιάμεσες διαβαθμίσεις. Καταγράφονται τα ποσοστά της κλίμακας πριν και μετά την αναλγησία, ώστε να μπορεί να αξιολογηθεί η ένταση και η διάρκεια της ανακούφισης από τον πόνο.
Μέθοδοι  αντιμετώπισης του πόνου
Η χρήση τεχνικών και φαρμάκων και οι συνεχείς εγχύσεις με τη βοήθεια υπολογιστών δρουν σε όλα τα επίπεδα του νευρικού συστήματος (42) όπως κεντρικά στο φλοιό (συστηματική χορήγηση αναλγητικών), περιφερικά (στο σημείο του χειρουργικού τραύματος και στα νευρικά πλέγματα), στο επίπεδο του νωτιαίου μυελού (επισκληρίδιος αναλγησία, ραχιαία αναλγησία),με συνδυασμό τεχνικών και φαρμάκων-συνδυασμένη αναλγησία (Multimodal - Balanced Analgesia) και με μη φαρμακολογικές θεραπείες. Η επιλογή του κατάλληλου αναλγητικού φαρμάκου  εξαρτάται από τον τύπο, την αιτία και την ένταση  του πόνου και βασίζεται στις συστάσεις  της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας (WHO). (43) . Τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση του πόνου είναι τα μη οπιοειδή αναλγητικά (παρακεταμόλη, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη), τα οπιοειδή (κωδεΐνη, τραμαδόλη, πεθιδίνη, μορφίνη, φεντανύλη), τα τοπικά αναισθητικά και τα συμπληρωματικά αναλγητικά φάρμακα (α2 αδρενεργικοί αγωνιστές, αντικαταθλιπτικά και αντιεπιληπτικά). Η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (WHO) έχει προτείνει την αναλγητική κλίμακα για τον  πόνο που χρησιμοποιήθηκε αρχικά για τον πόνο που οφείλεται στον καρκίνο η οποία έχει γίνει ευρέως αποδεκτή και στους ασθενείς με πόνο που δεν οφείλεται σε κακοήθεια και είναι ένας χρήσιμος κλινικός οδηγός για να βοηθήσει στην επιλογή του είδους αλλά και της δόσης της αναλγησίας στα διάφορα επίπεδα του πόνου. Η αναλγητική  κλίμακα έχει τρία επίπεδα. Στο πρώτο επίπεδο (ήπιος πόνος) χορηγούνται μη οπιοειδή φάρμακα (μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη ή παρακεταμόλη), στο δεύτερο επίπεδο (μέτριος πόνος) ασθενή οπιοειδή και μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη και στο τρίτο επίπεδο (ισχυρός πόνος) ισχυρά απιοειδή και μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη. Ο πόνος συχνά υποθεραπεύεται λόγω ελλιπούς εκπαίδευσης, ανεπαρκούς και μη ακριβούς αξιολόγησης του πόνου, φόβου πρόκλησης αναπνευστικής και κεντρικής καταστολής ή ανάπτυξης εθισμού στη χρήση των οπιοειδών και τέλος λόγω άγνοιας βασικών αρχών φαρμακοκινητικής με αποτέλεσμα να χορηγούνται τα αναλγητικά φάρμακα σε ανεπαρκείς δόσεις και σε δυσανάλογα μεγάλα μεσοδιαστήματα. 
Οπιοειδή
Η ενδομυϊκή οδός χορήγησης των οπιοειδών είναι η συνηθέστερη οδός χορήγησής τους αλλά σχετίζεται με το μεγαλύτερο ποσοστό μη ικανοποιητικής αναλγησίας γιατί προκαλεί αργή και απροσδιόριστη απορρόφηση, που οδηγεί σε μεγάλη διακύμανση των επιπέδων τους στο αίμα (διαστήματα υπερδοσολογίας και διαστήματα υποθεραπείας). Αποτελεί ικανοποιητική  μέθοδο αναλγησίας για επεμβάσεις μικρής ή μεσαίας   βαρύτητας.  Η ενδοφλέβιος οδός έχει σημαντικά πλεονεκτήματα έναντι της ενδομυϊκής γιατί λύνει το πρόβλημα της μη προβλέψιμης απορρόφησης, αλλά όχι αυτά της μη σωστής δοσολογίας και απαιτεί συνεχές monitoring του καρδιαγγειακού και αναπνευστικού συστήματος. Αποτελεί ικανοποιητική  μέθοδο αναλγησίας για  επεμβάσεις  μεσαίας  ή μεγάλης βαρύτητας. Χορηγείται με διακεκομμένες εφάπαξ δόσεις (bolus), συνεχή έγχυση, ελεγχόμενη από τον ασθενή χορήγηση (PCA Patient Controlled Analgesia) που βασίζεται στην ύπαρξη ενός συστήματος αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης (negative feedback) μεταξύ του πόνου και της χορήγησης αναλγησίας και με συνδυασμό συνεχούς έγχυσης και PCA. (44) Σε πρόσφατη ανασκόπηση αναφέρεται ότι η ενδοφλέβια  ελεγχόμενη από τον ασθενή χορήγηση οπιοειδών (PCA)  είναι επαρκής μέθοδος αναλγησίας και παρέχει  καλύτερα αποτελέσματα σε σχέση με την συμβατική μέθοδο χορήγησης ‘επί πόνου’ . Επίσης oι ασθενείς με PCA  κατανάλωσαν μεγαλύτερη ποσότητα  αναλγητικών, είχαν μεγαλύτερη συχνότητα κνησμού ενώ δεν παρατηρήθηκε διαφορά όσον αφορά άλλες παρενέργειες. (45) Άλλες οδοί συστηματικής χορήγησης οπιοειδών είναι από του στόματος (μόνο στους ασθενείς που μπορούν να καταπιούν και τους επιτρέπεται η από του στόματος λήψη τροφής), διαδερμικά (αποτελεσματική και αποδεκτή μέθοδος στο χρόνιο αλλά όχι στο μετεγχειρητικό πόνο), υπογλώσσια και διαορθικά.
Μη οπιοειδή αναλγητικά 
Η παρακεταμόλη (acetaminophen) είναι αποτελεσματική  στον ήπιο και μέτριο πόνο, ελαττώνει τις ανάγκες  σε  οπιοειδή  (opioid  sparing  effect) και συνδυάζεται με όλες τις αναλγητικές μεθόδους  για  μέτριο  ή  ισχυρό  πόνο. Ο συνδυασμός μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών και παρακεταμόλης είναι αποτελεσματικότερος από την παρακεταμόλη μόνο.  (46)
Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (NSAIDs)  φάρμακα έχουν θεραπευτικές, αντιπυρετικές, αντιφλεγμονώδεις και αναλγητικές ιδιότητες . Η αξία τους στον  ήπιο ή μέτριο μετεγχειρητικό πόνο, είναι τεκμηριωμένη κυρίως στον πόνο που συνοδεύεται από φλεγμονή, όχι όμως και στον έντονο μετεγχειρητικό πόνο. Δεν είναι αποτελεσματικά σαν μονοθεραπεία μετά από μια μείζονα επέμβαση κατά την άμεση μετεγχειρητική περίοδο, έχουν όμως σημαντικό ρόλο 24 έως 48 ώρες αργότερα. Ελαττώνουν συχνά τις απαιτήσεις σε οπιοειδή, με μείωση των ανεπιθύμητων ενεργειών των οπιοειδών και συχνά βελτιώνουν την ποιότητα της αναλγησίας των οπιοειδών. (47) 
Πολυδύναμη ή συνδυασμένη αναλγησία (multimodal   analgesia)
Μέχρι πρόσφατα η αντιμετώπιση του οξέος πόνου βασιζόταν στη χρησιμοποίηση μιας μόνον τεχνικής. Τα τελευταία όμως χρόνια έχει καταδειχθεί ότι ικανοποιητική ανακούφιση του πόνου δεν μπορεί να γίνει με ένα μόνον φάρμακο ή τεχνική χωρίς σημαντικές παρενέργειες ή αύξηση των απαιτήσεων σε εξοπλισμό ή συστήματα παρακολούθησης. Πρόκειται για συνδυασμό δύο ή περισσοτέρων αναλγητικών φαρμάκων, που δρουν στους διαφορετικούς μηχανισμούς πρόκλησης και μετάδοσης του πόνου έτσι λοιπόν η αναλγησία είναι αποτελεσματικότερη λόγω της συνεργικής δράσης μεταξύ των διαφόρων φαρμάκων. (21,48) Φάρμακα που συνδυάζονται για να μεγιστοποιήσουν την αναστολή των οδών του πόνου, είναι τοπικά αναισθητικά, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα, οπιοειδή και  α2 αδρενεργικοί αγωνιστές.(49) Πλεονέκτημα της μεθόδου είναι η μείωση των δυσάρεστων παρενεργειών των φαρμάκων λόγω χορήγησης μικρότερων δόσεων φαρμάκων με διαφορετική δράση. Πρόσφατη μετανάλυση αναφέρει πτώση κατά 20-40% της μετεγχειρητικής ναυτίας, εμέτου και καταστολής αλλά δεν έχουν αναφερθεί θετικά αποτελέσματα σε σχέση με άλλες επιπλοκές (μτχ ειλεό, κατακράτηση ούρων, αναπνευστική δυσλειτουργία). (50)
Περιοχική αναλγησία
Η επισκληρίδιος  αναλγησία είναι η πιο χρήσιμη τεχνική μετεγχειρητικής αναλγησίας και υπάρχει η δυνατότητα πολλαπλών εγχύσεων φαρμάκων με διακεκομμένες δόσεις, συνεχή χορήγηση, PCEA (κατ’ επίκληση δόσεις ελεγχόμενες από τον ασθενή) και με συνδυασμό των παραπάνω. Επισκληριδίως μπορούν να χορηγηθούν οπιοειδή (μορφίνη, φεντανύλη, υδρομορφόνη, σουφεντανύλη), τοπικά  αναισθητικά (μπουπιβακαΐνη, ροπιβακαΐνη) και συνδυασμοί τοπικών αναισθητικών και οπιοειδών. Κατά την επισκληρίδιο αναλγησία οι χορηγούμενες δόσεις των φαρμάκων είναι μικρότερες, η ποιότητα αναλγησίας καλύτερη και η συχνότητα παρενεργειών μικρότερη, δεν παρέχει όμως ικανοποιητικά επίπεδα δυναμικής αναλγησίας ενώ υπάρχει κίνδυνος αναπνευστικής καταστολής. (51,52) Πρόσφατη ανασκόπηση αναφέρει ότι η επισκληρίδιος συνεχής χορήγηση υπερτερεί  της PCA (ενδοφλέβιας  ελεγχόμενης από τον ασθενή χορήγησης οπιοειδών) στην ανακούφιση από τον πόνο τις πρώτες 72 ώρες σε ασθενείς μετά την χειρουργική επέμβαση κοιλιάς, αλλά σχετίζεται με υψηλότερο ποσοστό κνησμού. Δεν υπάρχουν όμως επαρκή στοιχεία για να εξαχθούν άλλα συμπεράσματα σε σχέση με τις δύο μεθόδους αναλγησίας. (53) Η υπαραχνοειδής  αναλγησία χρησιμοποιείται περιορισμένα τα τελευταία χρόνια σε ειδικές κατηγορίες ασθενών υπό ελεγχόμενες συνθήκες λόγω των δυνητικών της επιπλοκών. Χορηγούμενα φάρμακα είναι οπιοειδή (μορφίνη) και τοπικά  αναισθητικά (μπουπιβακαΐνη). Οι τεχνικές αναλγησίας με περιφερική δράση περιλαμβάνουν την διήθηση της χειρουργικής τομής με τοπικό αναισθητικό όπου το αναλγητικό αποτέλεσμα εξαρτάται από το μέγεθος  της  τομή και το είδος του τοπικού αναισθητικού και την συνεχή έγχυση τοπικού αναισθητικού στο τραύμα όπου χρησιμοποιούνται νεότερες τεχνικές που που  περιλαμβάνουν καθετήρες πολλαπλών οπών και αντλίες συνεχούς  χορήγησης φαρμάκων. (54)  Η τοπική τοξική δράση από το αναισθητικό, η επιμόλυνση του τραύματος και η επούλωση δεν αποτελούν σημαντικά μειονεκτήματα της μεθόδου. (42) Τέλος εφαρμόζονται περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί των νευρικών  πλεγμάτων (βραχιόνιο, οσφυϊκό) και των περιφερικών  νεύρων (μασχαλιαίο, μηριαίο, ισχιακό). (55) Στο μέλλον, οι απλές προσεγγίσεις που κατευθύνονται προς το χειρουργικό τραύμα και τους περιβάλλοντες ιστούς μπορούν να προσφέρουν στην αντιμετώπιση του πόνου. (56)

Προληπτική αναλγησία (preemptive) και πρόοδοι στην αντιμετώπιση του πόνου
Η έννοια έχει εισαχθεί πρόσφατα, για να περιγράψει την πρόληψη ή μείωση του πόνου με τη χορήγηση αναλγητικών πριν από το χειρουργικό ερέθισμα. Η αντίδραση στα επώδυνα ερεθίσματα πιστεύεται ότι δημιουργεί ανατομικές και βιοχημικές μεταβολές στο νευρικό σύστημα. Αν οι μεταβολές αυτές των οδών του πόνου μπορούν να προληφθούν με σωστή χρήση αναλγητικών παραγόντων πριν από τη χειρουργική τομή, η προληπτική αναλγησία θα εμποδίσει πιθανόν ή θα ελαττώσει τη "μνήμη του πόνου" και θα οδηγήσει στη μείωση των μετεγχειρητικών απαιτήσεων της αναλγησίας. Η προληπτική αναλγησία χρησιμοποιεί την τοπική διήθηση του χειρουργικού τραύματος με τοπικά αναισθητικά, ή κεντρικούς νευρικούς αποκλεισμούς ή τη χορήγηση αποτελεσματικών δόσεων οπιοειδών και μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών. (57) Αμφιλεγόμενα αποτελέσματα έχουν αναφερθεί για την επάρκεια της προληπτικής αναλγησίας μετά από βασική έρευνα στα ζώα. Ορισμένες μελέτες έδειξαν ότι η σωστή χρήση οπιοειδών κατά την  προεγχειρητική περίοδο μπορεί να ελαττώσει το μετεγχειρητικό πόνο και τις απαιτήσεις σε φάρμακα. Απαιτούνται όμως περισσότερες προοπτικές κλινικές μελέτες για να καθιερωθεί η στρατηγική της κατάλληλης αγωγής. (58) 

Η διατήρηση σταθερών θεραπευτικών επιπέδων αναλγητικών στο αίμα με την χρήση συνδυασμού φαρμάκων αλλά και τεχνικών χορήγησης καθώς και η ανάπτυξη άλλων οδών χορήγησης οπιοειδών όπως ενδορραχιαία, επισκληρίδιος, διαδερμική και τεχνικές κατ’ επίκληση αναλγησίας για χορήγηση ελάχιστων δόσεων καθώς και η δημιουργία ομάδων για τον έλεγχο του πόνου, η συμμετοχή του ασθενούς στην αξιολόγηση του πόνου και στη χορήγηση αναλγητικών και η  συνδυασμένη αναλγησία  κατά την μετεγχειρητική περίοδο η οποία έχει σκοπό την πρόληψη και την αποτροπή του  μετεγχειρητικού  πόνου (preventive) αποτελούν πρόοδοι στην αντιμετώπιση του πόνου. (35) Στο μέλλον, οι κατάλληλοι συνδυασμοί φαρμάκων, οι συγκεντρώσεις τους και η διάρκεια των προληπτικών στρατηγικών πρέπει να καθοριστούν ώστε να αντιμετωπιστεί ο πόνος μετά από τη χειρουργική επέμβαση. (59) Η γενετική έρευνα μπορεί να αυξήσει την δυνατότητα προσδιορισμού του τρόπου ανταπόκρισης των ασθενών στον πόνο πριν από τη χειρουργική επέμβαση, ή να προσδιορίσει συγκεκριμένους γονοτύπους που επηρεάζουν τις φαρμακοκινητικές ιδιότητες των αναλγητικών φαρμάκων. (60) Η εξατομικευμένη αυτή προσέγγιση στην αντιμετώπιση του πόνου μπορεί να επιτευχθεί εάν καταστεί δυνατός ο  καθορισμός του κατώτερου ορίου πόνου για τον κάθε ασθενή. (61)
Χρόνιος πόνος
Ο χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος, τα τελευταία χρόνια απασχολεί όλο και συχνότερα. Ως χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος ορίζεται “ο πόνος που εκτείνεται πέρα από την αναμενόμενη περίοδο της επούλωσης" (7) Από τις διάφορες μελέτες φαίνεται ότι η επίπτωση του χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου σε συνηθισμένες επεμβάσεις, όπως ακρωτηριασμό, θωρακοτομή, μαστεκτομή, πλαστική αποκατάσταση βουβωνοκήλης, είναι υψηλή και κυμαίνεται από 10-50% τα δε ποσοστά του σοβαρού πόνου (VAS>5) κυμαίνονται από 2-10 % (Πίνακας 2). (62)
Πίνακας 2.
	Επίπτωση του χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου σε 

χειρουργικές επεμβάσεις

	Ακρωτηριασμός
	30‐50%

	Θωρακοτομή
	30-40%

	Μαστεκτομή
	20‐30%

	Πλαστική  αποκατάσταση βουβωνοκήλης 
	10%

	Χολοκυστεκτομή* 
	3‐56%


	*Συμπεριλήφθησαν ασθενείς με οξεία χολοκυστίτιδα


Οι Kehlet και συνεργάτες (30) σε μια συστηματική ανασκόπηση διακρίνουν τους παράγοντες κινδύνου για τον χρόνιο μετεγχειρητικό πόνο σε:

1. Προεγχειρητικούς παράγοντες
Προεγχειρητικός πόνος που διαρκεί περισσότερο από ένα μήνα 
Χρόνιος πόνος (π.χ. οσφυοϊσχιαλγία, ημικρανία)
Προηγούμενη επέμβαση στην ίδια περιοχή
2.  Διεγχειρητικούς παράγοντες
Επεμβάσεις με σημαντική πιθανότητα νευρικής βλάβης κατά τους χειρουργικούς χειρισμούς (μαστεκτομή, θωρακοτομη, κλπ)
Οι ανοικτές επεμβάσεις συγκριτικά με τις λαπαροσκοπικές  
3. Μετεγχειρητικούς παράγοντες
Μέτριος ή σοβαρός οξύς μετεγχειρητικός πόνος
Επιμένων πόνος του κολοβώματος μετά από ακρωτηριασμό
Μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία ή και χημειοθεραπεία
Δημογραφικοί – ψυχοκοινωνικοί – γενετικοί παράγοντες (νεαρά ηλικία, γυναικείο φύλο, διαταραχές της προσωπικότητας, άγχος, κατάθλιψη, υπερβολική απαισιοδοξία και κληρονομική προδιάθεση)
Ο χρόνιος πόνος είναι συνήθως νευροπαθητικός πόνος και  εκδηλώνεται με καυστικό πόνο, παροξυσμικό πόνο, παραισθησία/ δυσαισθησία (μυρμήγκιασμα, αιμωδία), υπεραλγησία και αλλοδυνία. Ο πόνος μπορεί να είναι επίμονος, μόνιμος, ή κατά διαστήματα (με τις αλλαγές του τραύματος ή την νεαροποίηση). (63) Στην αντιμετώπιση του χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου προστίθεται και άλλες ομάδες φαρμάκων που δρουν εναντίον της κεντρικής ευαισθητοποίησης. Έτσι λοιπόν, τα αντικαταθλιπτικά (amitriptyline, nortriptyline, desipramine, duloxetine)  θεωρούνται φάρμακα πρώτης γραμμής, τα αντιεπιληπτικά (gabapentin, pregabalin, carbamazepine) δεύτερης γραμμής και τα οπιοειδή θεωρούνται φάρμακα τρίτης γραμμής. (64) Επίσης σημαντικό ρόλο παίζει η αναλγησία με περιφερική δράση (διήθηση νεύρων και τοπικά αναισθητικά στο τραύμα). (65) 
Πρωταρχικής σημασίας όμως είναι η ανεύρεση τρόπων για την πρόληψη του χρόνιου πόνου λόγω των σοβαρών ψυχο-οικονομο-κοινωνικών επιπτώσεων του, αφού επηρεάζει την ποιότητα ζωής των ασθενών και κατ’ επέκταση και των γύρω του. Οι χειρουργοί πρέπει να συμβάλλουν στην μείωση του μετεγχειρητικού πόνου και την πρόληψη του χρόνιου κατά τις χειρουργικές επεμβάσεις αποφεύγοντας τον τραυματισμό των νεύρων με την προσεκτική παρασκευή και μειώνοντας την φλεγμονώδη απάντηση λόγω  της  έκτασης  του  τραύματος και της ιστικής καταστροφής με την χρήση ελάχιστα επεμβατικών χειρουργικών τεχνικών. 
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Ερωτήσεις
1. Όλα τα παρακάτω που αφορούν τον πόνο στο τραύμα είναι αληθή εκτός από ένα:

a. O πόνος μπορεί να παρεμποδίσει τη διαδικασία της επούλωσης.

b. O παρατεταμένος μετεγχειρητικός πόνος και η υπεραλγησία αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου.

c. O ισχαιμικός μηχανισμός δεν είναι υπεύθυνος  για τον πόνο της τομής

d. H απάντηση του οργανισμού στο stress του πόνου εξαρτάται από το βαθμό του χειρουργικού τραύματος, δηλαδή την έκταση της ιστικής βλάβης.
2. Οι παρακάτω παράγοντες σχετίζονται με τον οξύ πόνο του τραύματος:

a. το μήκος και η εντόπιση του τραύματος

b. λοίμωξη  

c. τα διαλύματα καθαρισμού

d. η φάση της επούλωσης

e. όλα τα παραπάνω

3. Κατά την απάντηση του οργανισμού στον πόνο προκαλείται:
a. κατακράτηση νατρίου και νερού, συγκόλληση των αιμοπεταλίων και μειωμένη ινωδόλυση
b. απώλεια νατρίου και νερού, αυξημένη πηκτικότητα και ελαττωμένη τάση οξυγόνου και υποάρδευση των ιστών
c. κατακράτηση νατρίου και νερού, αυξημένα θρομβοεμβολικά επεισόδια και διέγερση του δικτυοενδοθηλιακού συστήματος
d. συγκόλληση των αιμοπεταλίων, αυξημένη ινωδόλυση και ελαττωμένη τάση οξυγόνου και υποάρδευση των ιστών
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