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Dano tisular provoca liberacion de mediadores inflamatorios con subsecuente estimulacion
nociceptiva. Los impulsos dolorosos son transmitidos al cuerno dorsal de la médula espinal, donde
hacen contacto con neuronas de segundo orden que cruzan al lado opuesto de la médula espinal y
ascienden via el tracto espinotalamico al sistema reticular activado (SRA) y talamo. La localizacién y

significado del dolor ocurre a nivel de la corteza somatosensorial.
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Regiones supraespinalesy
su rol en procesamiento del dolor

Multiples estructuras corticales y subcorticales

estan involucradas en la experiencia del dolor.3
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Resumen de regiones principales y sus roles en procesamiento del dolor. Estructuras multiples

corticales y subcorticales tienen roles primarios en la experiencia del dolor (marcadas en color).

Regiones adicionales y redes no mostradas estan involucradas en la experiencia del dolor.

SMA: corteza motora suplementaria (siglas en inglés); M1: corteza motora primaria; S1: corteza primaria somatosensorial; PFC: corteza prefrontal (siglas en
inglés); ACC: corteza cingulada anterior; S2: corteza somatosensorial secundaria; TPJ: unidon temporo-parietal; Ins: corteza insular; NAc: ndcleo accumbens; Cd:
caudado; Th: tadlamo; Pu: putdmen; Amg: amigdala; Hi: hipocampo; PAG: sustancia gris periacueductal; LC: locus ceruleus; RVM: médula rostral ventral.
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Dano tisular reciente debido a
enfermedad, lesidon o cirugia inicia la
liberacion de mediadores
inflamatorios locales (ej., bradicinina,
sustancia P, prostaglandinas, potasio,
histamina y serotonina). Figura 3

Estos mediadores pueden causar
hiperalgesia primaria (sensibilidad
incrementada a estimulos dolorosos)
o alodinia (alteracion de la percepcidn
de dolor con estimulos no nocivos).*>

Raiz ganglio dorsal

e El incremento de la excitabilidad

neuronal en el SNC debido a
activacion de glutamato de receptores
espinales N-metil-D-aspartato (NMDA)
pueden exacerbar la percepcion del
dolor (hiperalgesia secundaria.®

Pacientes con un sindrome de dolor
cronico persistente, neuropatia o
miopatia pueden desarrollar
exacerbacion del dolor basal debido a

dult-patient?search=acute%20pain%20trauma%20management&source=search_result&sele

ctedTitle=12~150&usage_type=default&display_rank=11

hiperalgesia o alodinia.®

El alivio del dolor agudo es lo mas importante; el
manejo adecuado del dolor es una métrica de
satisfaccion en el paciente y evitara la cronicidad.®

Manejo del dolor agudo con etoricoxib:

resultados clinicos
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Datos obtenidos de 2 ensayos aleatorizados,
doble ciegos comparando etoricoxib 30 mg
(n 1/4 475), celecoxib 200 mg (nh 1/4 488) y
placebo (n 174 244).

Encontrando que 77.2% de los pacientes
recibiendo etoricoxib, 75.4% con celecoxib
(200 mg) vy 58% en el grupo placebo que
respondieron a las 2 semanas de tratamiento
mantuvieron la respuesta a 12 semanas.®

SEGURIDAD

En un meta-analisis con 5441 pacientes con
osteoartritis, artritis reumatoide o espondilitis
anquilosante se comparo el tratamiento con etoricoxib
60 mg, 90 mg, 0 120 mg (N=3226) vs. ibuprofeno
(2400 mg), diclofenaco (150 mg), o naproxeno

(1000 mg) (N=2215).

Se demostro una incidencia de PUHs** en 44.3 meses
significativamente menor con etoricoxib vs. AINE:

- Incidencia acumulada 1.24% vs. 2.48% (p < 0.001)
- Tasa/100 pacientes ainos 1.00 vs. 2.47

- Riesgo relativo 0.48, 95% Intervalo de confianza (Cl)
0.32, 0.73]1.10

**PUHs: Perforaciones gastrointestinales altas, Ulceras gastroduodenales
sintomaticas, hemorragia tubo digestivo alto.

Linea analgesia de ASOFARMA pone a su disposicion su gama de productos para
el dolor agudo y cronico; siempre accesible para su paciente.

#NosQuedamosEnCasaPeroEstamosEnLinea

Material exclusivo para el profesional de la salud y de apoyo durante la consulta

Para notificar una sospecha de Reaccion Adversa a Medicamentos

escriba a farmacovigilancia@asofarma.com.mx
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