Carta al Director

Pancreatitis aguda después de
la administracion de pregabalina

Sr. Director:

Exponemos nuestra experiencia a propdsito de 1
caso de aparicioén de un episodio de pancreatitis aguda
después de la administracién de pregabalina.

Mujer diabética de 39 afios con diabetes mellitus tipo 1,
de 19 afios de evolucién y mal control metabdlico, con la
Gltima determinacién de glucohemoglobina (HbA,) del
9,8%. Como complicaciones crénicas de la diabetes melli-
tus, la paciente presentaba complicaciones microangiopati-
cas como retinopatia diabética proliferativa, nefropatia dia-
bética en fase de microalbuminuria y polineuropatia
diabética, sin complicaciones macrovasculares asociadas.
La paciente recibia tratamiento con insulina glargina a do-
sis de 0,7 U/kg/dia e insulina lispro a dosis variables. Ante
una polineuropatia diabética dolorosa de predominio en
miembros inferiores, con disestesias, parestesias y alodinia,
se instaurd tratamiento farmacoldgico con gabapentina a
dosis crecientes, sin lograr un control adecuado de los sin-
tomas, por lo que se inici6 tratamiento con pregabalina (75
mg/12 h).

A las 72 h de iniciar el tratamiento, la paciente experimen-
t6 dolor abdominal epigastrico irradiado a hipocondrios,
continuo, con natiseas y vomitos, por lo que acudié al servi-
cio de urgencias. En el estudio analitico se evidencié un in-
cremento en los valores de fosfatasa alcalina a 172 U/1 (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 analiticas efec-
tuadas fueron normales. El estudio ecogréfico y la tomogra-
fia computarizada abdominal evidenciaron un pancreas con
edema y bordes poco definidos, sin evidencia de colelitiasis
u otras anomalias en el 4rbol biliar, compatible con pancrea-
titis aguda. La paciente fue admitida en el servicio de diges-
tivo, y se instaurd tratamiento con dieta absoluta, fluidotera-
pia y analgesia, con buena evolucion y desaparicién de los
sintomas y normalizacién de las concentraciones de amilasa
y lipasa a las 72 h del episodio. El diagndstico final fue pan-
creatitis aguda no complicada de grado A, de probable ori-
gen medicamentoso por pregabalina, por lo que se suspendid
este tratamiento.

La polineuropatia diabética es la causa mds comun
de neuropatia en la actualidad, con una prevalencia
que estd en funcién del control metabdlico y la dura-
cion de la enfermedad; se estima que hasta en un 50%
de los pacientes diabéticos puede desarrollarse en su
evolucion clinical.

El tratamiento preventivo debe efectuarse a base de
un control metabdlico éptimo*®, que precisa trata-
miento farmacoldgico en numerosas ocasiones.

Recientemente ha sido aprobada la pregabalina para
el tratamiento de la polineuropatia diabética dolorosa*.
La pregabalina es un ligando a2-8 con una estructura
similar a la gabapentina, pero sin actividad sobre los
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receptores benzodiacepinicos, que actia como un in-
hibidor presindptico de la liberaciéon de neurotransmi-
sores estimuladores como el glutamato o la sustancia
P3. Los efectos secundarios mas frecuentes son inesta-
bilidad, somnolencia, edema periférico, visién borrosa
y ganancia ponderal®. En el drea gastrointestinal, son
estrefiimiento (6%), flatulencia (3%), vémitos (3%) y,
menos frecuentemente, dolor abdominal y gastroente-
ritis (< 1%)’. La pancreatitis aguda es excepcional.
Asi consta en la informacién presentada por la Agen-
cia Europea del Medicamento, donde la pancreatitis
aguda por pregabalina es un efecto secundario catalo-
gado como infrecuente.

El cuadro clinico, analitico y radiolégico es muy in-
dicativo de proceso inflamatorio agudo pancreatico de
origen medicamentoso, con una secuencia temporal de
aparicién después de haber iniciado la pregabalina y
desaparicién y resolucién sin secuelas una vez inte-
rrumpido dicho tratamiento, por lo que su identifica-
cién precoz como agente causal permitié una resolu-
cion favorable del cuadro.

En conclusién, es fundamental identificar un farma-
co como la pregabalina, de introduccién reciente, y
notificar los efectos adversos graves como el expues-
to, con relevancia para el manejo en la prictica clinica
diaria de un gran ndmero de pacientes que en la actua-
lidad reciben tratamiento con dicho farmaco.
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