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Carta al Director

Pancreatitis aguda después de 
la administración de pregabalina

Sr. Director:

Exponemos nuestra experiencia a propósito de 1
caso de aparición de un episodio de pancreatitis aguda
después de la administración de pregabalina.

Mujer diabética de 39 años con diabetes mellitus tipo 1,
de 19 años de evolución y mal control metabólico, con la
última determinación de glucohemoglobina (HbA1c) del
9,8%. Como complicaciones crónicas de la diabetes melli-
tus, la paciente presentaba complicaciones microangiopáti-
cas como retinopatía diabética proliferativa, nefropatía dia-
bética en fase de microalbuminuria y polineuropatía
diabética, sin complicaciones macrovasculares asociadas.
La paciente recibía tratamiento con insulina glargina a do-
sis de 0,7 U/kg/día e insulina lispro a dosis variables. Ante
una polineuropatía diabética dolorosa de predominio en
miembros inferiores, con disestesias, parestesias y alodinia,
se instauró tratamiento farmacológico con gabapentina a
dosis crecientes, sin lograr un control adecuado de los sín-
tomas, por lo que se inició tratamiento con pregabalina (75
mg/12 h).

A las 72 h de iniciar el tratamiento, la paciente experimen-
tó dolor abdominal epigástrico irradiado a hipocondrios,
continuo, con naúseas y vómitos, por lo que acudió al servi-
cio de urgencias. En el estudio analítico se evidenció un in-
cremento en los valores de fosfatasa alcalina a 172 U/l (nor-
mal, 30-120); amilasa, 844 U/l (normal, 22-80), y lipasa,
2.948 U/l (normal, 21-67), con normalidad en los valores de
AST y ALT. El resto de las determinaciones analíticas efec-
tuadas fueron normales. El estudio ecográfico y la tomogra-
fía computarizada abdominal evidenciaron un páncreas con
edema y bordes poco definidos, sin evidencia de colelitiasis
u otras anomalías en el árbol biliar, compatible con pancrea-
titis aguda. La paciente fue admitida en el servicio de diges-
tivo, y se instauró tratamiento con dieta absoluta, fluidotera-
pia y analgesia, con buena evolución y desaparición de los
síntomas y normalización de las concentraciones de amilasa
y lipasa a las 72 h del episodio. El diagnóstico final fue pan-
creatitis aguda no complicada de grado A, de probable ori-
gen medicamentoso por pregabalina, por lo que se suspendió
este tratamiento. 

La polineuropatía diabética es la causa más común
de neuropatía en la actualidad, con una prevalencia
que está en función del control metabólico y la dura-
ción de la enfermedad; se estima que hasta en un 50%
de los pacientes diabéticos puede desarrollarse en su
evolución clínica1.

El tratamiento preventivo debe efectuarse a base de
un control metabólico óptimo2,3, que precisa trata-
miento farmacológico en numerosas ocasiones. 

Recientemente ha sido aprobada la pregabalina para
el tratamiento de la polineuropatía diabética dolorosa4.
La pregabalina es un ligando α2-δ con una estructura
similar a la gabapentina, pero sin actividad sobre los

receptores benzodiacepínicos, que actúa como un in-
hibidor presináptico de la liberación de neurotransmi-
sores estimuladores como el glutamato o la sustancia
P5. Los efectos secundarios más frecuentes son inesta-
bilidad, somnolencia, edema periférico, visión borrosa
y ganancia ponderal6. En el área gastrointestinal, son
estreñimiento (6%), flatulencia (3%), vómitos (3%) y,
menos frecuentemente, dolor abdominal y gastroente-
ritis (< 1%)7. La pancreatitis aguda es excepcional.
Así consta en la información presentada por la Agen-
cia Europea del Medicamento, donde la pancreatitis
aguda por pregabalina es un efecto secundario catalo-
gado como infrecuente.

El cuadro clínico, analítico y radiológico es muy in-
dicativo de proceso inflamatorio agudo pancreático de
origen medicamentoso, con una secuencia temporal de
aparición después de haber iniciado la pregabalina y
desaparición y resolución sin secuelas una vez inte-
rrumpido dicho tratamiento, por lo que su identifica-
ción precoz como agente causal permitió una resolu-
ción favorable del cuadro. 

En conclusión, es fundamental identificar un fárma-
co como la pregabalina, de introducción reciente, y
notificar los efectos adversos graves como el expues-
to, con relevancia para el manejo en la práctica clínica
diaria de un gran número de pacientes que en la actua-
lidad reciben tratamiento con dicho fármaco.
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