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Estimado Director:

La pregabalina (PGB) es un psicofármaco aprobado 
por la FDA (Food and Drugs Administration) en el dolor 
neuropático asociado a neuropatía periférica diabética, en 
la neuralgia postherpética, en la epilepsia como terapia 
combinada en adultos con crisis parciales y en la fibro-
mialgia1. En Europa, la Agencia Europea del Medicamento 
(EMA) también ha aprobado la PGB para el tratamiento 
del trastorno de ansiedad generalizada2,3,4. Hay varios es-
tudios que han demostrado su eficacia en otras patolo-
gías como la dependencia a benzodiazepinas y alcohol5,6,7, 
el trastorno por estrés postraumático8 o la fobia social9. 
Además, es habitual su utilización clínica en otras  indica-
ciones no aprobadas, como el tratamiento del insomnio y 
la ansiedad de diversas etiologías10,11,12. La prescripción es 
pues prometedora pero controvertida, debido a cuestiones 
como la toxicidad o el posible abuso en sujetos con riesgo 
de dependencia de sustancias13.

Descripción de casos

Se presentan dos pacientes con patologías asociadas a 
intensa ansiedad tratados con PGB que desarrollaron trom-
bocitopenia, cuyos recuentos de plaquetas volvieron a los 
valores basales pocos días después de la interrupción de PGB.

Caso 1: Mujer de 57 años diagnosticada de trastorno 
bipolar, ingresada por presentar un episodio mixto asociado 
a ansiedad intensa. Como antecedentes médicos sólo pre-
sentaba asma bronquial. Su tratamiento habitual era PGB 
300mg/d, Clonazepam 6mg/d, Duloxetina 120mg/d, Quetia-
pina 200 mg/d y Ácido Valproico 1.000 mg/d. La exploración 
física al ingresar era normal. En el hemograma se detectó 
unas plaquetas de 117x103/mm3 (rango normal de 150-
450x103/mm3). El resto de la analítica sanguínea era normal. 
El nivel sérico de ácido valproico era de 50,4 mg/mL. 

Revisando las analíticas anteriores, la trombocitopenia 
ya se presentaba a lo largo de los últimos tres años. Se des-
cartó el ácido valproico como causante de la trombocito-
penia ya que ésta había aparecido seis meses antes de su 
introducción. Por ello, se suspendió la PGB ante la sospecha 

etiológica, manteniéndose el valproato. Tras una semana de 
la suspensión de la PBG el recuento plaquetario aumentó a 
297x103/mm3. 

Caso 2: Paciente varón de 35 años ingresado con un 
cuadro consistente en pensamientos obsesivoides de con-
tenido hipocondriaco y contracciones musculares compul-
sivas de gran intensidad asociado a intensa ansiedad de seis 
meses de evolución. Había recibido diferentes diagnósticos: 
trastorno dismórfico corporal, trastorno límite de la perso-
nalidad y trastorno obsesivo-compulsivo. Entre sus antece-
dentes somáticos no había nada reseñable salvo el hallazgo 
en la exploración física de un bajo peso. El tratamiento ha-
bitual era de Fluoxetina 20 mg/d y Clonazepam 1,5 mg/d. 
Los análisis de sangre realizados al ingreso eran normales 
(plaquetas: 235x103/mm3). Al ingresar se reajusta la medi-
cación, sustituyendo la previa por Escitalopram 10 mg/d y 
PGB 150 mg/d. A los 15 días se evidencia una disminución 
en el recuento de plaquetas a 164x103/mm3 y una elevación 
de las transaminasas (ALT 68 UI/L y AST 43 UI/L), el resto sin 
alteraciones. A los dos días un nuevo análisis confirma pla-
quetas 127x103/mm3. Ante la sospecha de la PGB como cau-
sa de la trombocitopenia y del escitalopram como causante 
del aumento de las transaminasas, se interrumpem ambos 
tratamientos. Cinco días después su retirada se manifiesta 
una recuperación de los recuentos de plaquetas a 164x103/
mm3 y la normalización de las transaminasas. El recuento 
plaquetario se recupera progresivamente hasta 285x103/
mm3 en tres semanas. 

Después de aplicar la Escala validada de probabilidad de 
las reacciones adversas a medicamentos14, se obtiene la pun-
tuación de 7 en ambos casos, lo que indica que era probable 
que la trombocitopenia fuera un efecto adverso causado por 
PGB.

DISCUSIÓN

Según los Laboratorios Pfizer, distribuidores de la PGB, 
las reacciones adversas más comunes son mareo y somno-
lencia1,2. Con respecto a los efectos hematológicos adversos, 
la neutropenia y la disminución de leucocitos son raros (1 
de cada 1.000 a 10.000 pacientes), pero la disminución del 
recuento de plaquetas es más común (1 en 100 a 1.000 pa-
cientes)1,2.

En la base de datos general de los ensayos controlados, el 
2% de los pacientes que recibieron placebo y el 3% de aquellos 
que tomaron PGB experimentaron una disminución clínica-
mente significativa en las plaquetas. En ensayos controlados 
aleatorios, la PGB no se asoció con un aumento en el sangrado1.  
Hasta de junio de 2013, una búsqueda detallada de la biblio-
grafía médica identificó sólo un caso reportado de trombo-
citopenia severa (recuento de plaquetas por debajo 20x103/
mm3) posiblemente inducida por PGB. El medicamento fue 
recetado para una paciente de 91 años de edad, pluripato-
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lógica y polimedicada, en dosis de 50 mg al día durante el 
tratamiento de la osteoartritis15. 

A pesar de la baja prevalencia reportada de trom-
bocitopenia inducida por PGB, detectamos dos casos en 
menos de un año en el mismo hospital. Esto sugiere que 
este evento adverso pudiera ser subestimado o infra-
diagnosticado, atribuyéndose erróneamente a otra en-
fermedad subyacente y/o a medicaciones concomitantes. 
De hecho, la trombocitopenia podría haber sido relacio-
nada con otros fármacos y no con la PGB en los dos casos 
expuestos.  El ácido valproico puede inducir bajos recuen-
tos de plaquetas en el 1 al 10% de los pacientes16. Vasu-
dev et al encontró una prevalencia de trombocitopenia de 
aproximadamente un 5% en 126 pacientes que recibían 
ácido valproico17. En este mismo estudio encontró una co-
rrelación inversa significativa entre los niveles séricos de 
valproato y el recuento de plaquetas en mujeres (pero no 
así en pacientes de sexo masculino); un punto de corte de 
niveles de 80 mg/ml de ácido valproico se asoció con un 
bajo recuento de plaquetas en pacientes de sexo femeni-
no17. En el caso 1 los niveles de ácido valproico estaban 
por debajo de esta concentración (50,4 mg/ml), y la trom-
bocitopenia ya estaba presente en el momento de iniciar 
el tratamiento con ácido valproico. La trombocitopenia se 
detectó en control analítico después de la introducción de 
la PGB, y cuando ésta se interrumpe el recuento de plaque-
tas vuelve a los valores normales. En el caso 2 se detectó la 
trombocitopenia después de la introducción simultánea de 
PGB y el escitalopram, y el número de plaquetas comenzó 
a recuperarse después de la interrupción de ambos fárma-
cos. Aunque no es posible tener la certeza sobre el fármaco 
asociado con este efecto adverso, en la literatura son anec-
dóticos los casos en que se ha relacionado el escitalopram 
con una trombocitopenia18,19.

Debido a que la trombocitopenia puede poner a los pa-
cientes en riesgo de sangrado grave un diagnóstico precoz 
es clave. En los casos expuestos se descartaron otras causas 
no farmacológicas de la trombocitopenia, como enferme-
dades infecciosas y trastornos sistémicos. La determinación 
de anticuerpos plaquetarios no estaba disponible en nuestro 
laboratorio, y podría haber ayudado a la confirmación de 
la relación causal del fármaco con la trombocitopenia. En 
principio el pronóstico de la trombocitopenia inducida por 
fármacos es bueno una vez se suspende el compuesto cau-
sante, como se demuestra en ambos casos. 

CONCLUSIÓN

Aunque la trombocitopenia inducida por fármacos es 
poco común puede tener graves consecuencias que se pue-
den prevenir mediante la identificación y retirada del fár-
maco causante. Por tanto, es importante que los médicos 
tengan una comprensión general de esta condición y de los 

fármacos que más probablemente puede reducir el recuento 
de plaquetas, de modo que trate de evitarse su asociación.
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Estimado Director:

El trastorno facticio (TF), que fue descrito por primera vez 
como síndrome de Munchausen por Asher, se ha discutido en 
la literatura desde el siglo pasado.1 El TF se caracteriza por la 
producción o imitación de síntomas físicos o psicológicos de 
forma intencionada, con el fin de asumir el papel de enfermo. 
Se generan problemas clínicos de forma intencional entre los 
que pueden aparecer depresión, ideas autolíticas, convulsio-
nes, mareos y pérdida de conocimiento.2 Como sabemos, la in-
formación sobre este trastorno está  limitada, a excepción de 
algunos estudios de casos sobre TF con síntomas psicológicos 
en la literatura pediátrica.3-5 En este artículo, nuestro objetivo 
es presentar un caso de TF en la adolescencia con síntomas 
psicóticos y convulsiones no epilépticas.

CASO 

A., una adolescente de 14 años de edad acude a nuestra 
consulta externa presentando dolor abdominal, convulsio-
nes, golpeándose su propia cabeza, inmovilidad y fijación de 
la mirada en un punto y visionado de imágenes con una 
historia de un año de duración. Había acudido a diferentes 
hospitales y médicos en muchas ocasiones desde el inicio de 
sus quejas. Estas consultas se siguieron de varios prediagnós-
ticos como epilepsia o psicosis atípica. Había recibido dife-
rentes medicamentos, entre los que destacamos antiepilép-
ticos, antidepresivos y antipsicóticos, de los que no sólo no 
se había beneficiado, sino que, por el contrario, la gravedad 
y la variedad de sus quejas se incrementó.

La historia familiar reveló antecedentes de parálisis ce-
rebral, epilepsia, retraso mental y diabetes en su hermana, 
diabetes en su padre y un ingreso en una clínica psiquiátrica 

por parte de la madre. En cuanto a las relaciones familiares, 
sus padres   mostraban mucho más interés en su hija pequeña, 
que padecía una enfermedad crónica; A. ha sido relativa-
mente ignorada. 

Al no obtener resultados favorables en la monitorización 
ambulatoria de A., se decidió su ingreso con internamiento 
para su observación. Cuando fue informada de que las nor-
mas de la clínica no permitían la estancia de acompañantes, 
mostró satisfacción. El examen mental del presente caso mos-
tró que estaban conservadas sus asociaciones y que su afecto 
era inconsistente con el contenido de su pensamiento. Se reía 
de forma inapropiada. Sacaba a relucir fácilmente el conte-
nido de su pensamiento. La paciente expresó desconfianza 
hacia los extraños y delirio de persecución: como si fuesen 
a herirla o matarla. También presentaba delirio de referen-
cia, por ejemplo,  locutores de noticias que la mencionaban. 
No había tenido nunca un intento autolítico anteriormente, 
pero cuando se le interrogó acerca de sus pensamientos res-
pecto al suicidio, ella dijo que está pensando en cometerlo. 
Sufría alucinaciones visuales y auditivas, como voces que le 
pedían que se matase a sí misma o a otra persona, o imágenes, 
como objetos volantes rojos y negros,  y tigres voladores. No 
se detectaron problemas en la memoria ni en la orientación. 
Durante el seguimiento clínico, predominaron en el aspecto 
clínico convulsiones floridas y enérgicas. Los síntomas psicó-
ticos se redujeron, apareciendo en su mayor parte durante la 
evaluación. En la primera noche, fue encontrada en la cama 
muy tensa, mirando perpleja y confundida y hablando consigo 
misma. Este ataque duró unos 20 segundos. En su evaluación 
justo despues de convulsionar, estaba consciente, orientada 
y cooperaba. Expresó que no recordaba nada acerca del ata-
que. Tuvo un segundo ataque el segundo día. Durante este 
ataque, se reía en un tono infantil, hablaba para sí misma, se 
tapaba los oídos, aplaudía y se golpeaba la cabeza. Respondió 
cuando se le llamó por su nombre durante el ataque. Después 
de convulsión que duró cerca de 5 minutos, la paciente se 
calmó al decir: “Está bien, se acabó, entré en razón”. Repitió 
de nuevo que no recordaba nada sobre la convulsión. Después 
de convulsionar, estaba consciente, cooperaba y estaba orien-
tada pero de repente la paciente comenzó a llorar y mostrar 
un afecto ansioso. Preguntaba llorando al personal de salud 
alrededor “no va a matarme, ¿verdad?”, y decía que lo primero 
que haría después de recibir el alta hospitalaria sería apuña-
larse a sí misma. Durante la entrevista familiar, sus padres di-
jeron que A. tenía ataques cuando se le ordenaba “enfermar”. 
En el tercer día de su estancia en el hospital, el equipo de tra-
tamiento le ordenó a A. “enferma”. Tuvo un ataque similar a la 
anterior. En su examen durante la convulsión, se observó que 
veía y siguía la mano del inspector médico durante los pro-
cedimientos de córnea y reflejos Babinski. Su exámen neuro-
lógico y el de laboratorio fueron normales. Los resultados del 
electroencefalograma y de la resonancia magnética craneal 
se encontraban dentro de los límites normales. Como resul-
tado de los exámenes detallados y la consulta con neurología 
pediátrica, se excluyeron diagnósticos de psicosis y epilepsia. 
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Las convulsiones se consideraron psicógenas no epilépticas. Se 
planificaron visitas policlínico de A. con el diagnóstico de TF. 

DISCUSIÓN 

En la práctica hospitalaria general, el TF es una condición 
clínica que no se conoce bien por los profesionales de la salud. 
Se ha informado de una prevalencia del TF del 1,8% entre 
pacientes pediátricos, mientras que entre los pacientes ambu-
latorios pediátricos, es de 0,03%.6,7 Historia de múltiples hos-
pitalizaciones, síntomas de etiología desconocida, síntomas 
que no mejoran a pesar del tratamiento adecuado, síntomas 
que varían continuamente, conocimientos médicos por enci-
ma de la media, historias exageradas o falsas, inconsistencia 
entre el cuadro clínico y los hallazgos médicos, voluntarie-
dad para todo tipo de procedimientos de diagnóstico son las 
características comunes observadas en los pacientes con TF.8 
Factores de riesgo de TF son la presencia de una enfermedad 
médica crónica o psiquiátrica en los familiares y haber sido 
testigo de enfermedades médicas graves en otros miembros 
de la familia.6 

Aunque el TF ha sido reconocido oficialmente en el DSM 
desde hace 30 años, la validez diagnóstica y su clasificación 
sigue siendo controvertida.9 En el DSM-5, se ha consituido 
una nueva categoría y nuevos criterios para el TF. En con-
secuencia, se ha recategorizado en síntoma somático y tras-
tornos relacionados.2 Los criterios del DSM-5 para el TF se 
centran en la identificación delobjetivo de falsificación de 
los síntomas de la enfermedad y la ausencia de recompensas 
externas obvias pero que no requiere la determinación de la 
motivación subyacente del paciente.

 El diagnóstico diferencial incluye una variedad de con-
diciones médicas y psiquiátricas tales como el trastorno de 
conversión (TC) y la simulación. El TF con síntomas neuroló-
gicos se distingue del TC por la evidencia de la falsificación 
engañosa de los síntomas.2 Como observamos directamente el 
fingimiento de sus síntomas convulsivos durante la explora-
ción neurológica durante la convulsión y teníamos suficiente 
evidencia de falsificación engañosa, la paciente fue diagnos-
ticada como TF, en lugar de TC. Otra evidencia significativa 
que apoya el diagnóstico TF, en lugar del TC,  es la producción 
intencional de síntomas convulsivos cuando se le ordenó que 
enfermera. El TF se distingue de la simulación por la ausencia 
de recompensas obvias (por ejemplo, dinero, retirada del tra-
bajo).2 Sin embargo, se insiste en que hay recompensa externa 
en los casos de TF pediátricos o en la adolescencia y de este 
modo, diferenciar el TF de la simulación es más difícil, sobre 
todo en los casos pediátricos vs. adultos. El diagnóstico debe 
hacerse sobre la base de la prominencia de la recompensa ex-
terna y si esta es o no principal en el cuadro clínico.10 En el 
presente caso, no había una recompensa externa remarcable 

como en la simulación. A pesar del aumento de la atención de 
otros miembros de la familia a causa de la enfermedad podría 
verse como recompensa externa, esta es desproporcionada en 
relación a la gravedad de los síntomas. 

En este caso, los siguientes factores apoyan el diagnós-
tico de TF: se han descartado otras causas probables de las 
convulsiones y síntomas psicóticos en base a las explora-
ciones; síntomas exagerados sobre todo durante la explo-
ración; ausencia de diagnóstico definitivo a pesar de ingre-
sos y hospitalizaciones recurrentes; a pesar de tratamientos 
adecuados el número, el tipo y la gravedad de los síntomas 
aumentaron; la hospitalización fue voluntaria; aparición de 
síntomas intencionales  para atraer la atención mediante la 
adopción de rol de enfermo y presencia de enfermedades 
orgánicas y psiquiátricas en las historias médicas familiares.

En conclusión, el TF debe ser considerado en diagnóstico 
diferencial de la epilepsia y el trastorno psicótico en niños y 
adolescentes. La sospecha de TF es el punto clave para el diag-
nóstico. Se requiere un enfoque multidisciplinar en los pro-
cesos de diagnóstico y tratamiento. El TF debe considerarse 
sobre todo en pacientes con discrepancia entre los síntomas y 
los resultados del examen, que presentan un nivel de ansiedad 
menor de lo esperado a pesar de la perspectiva de una enfer-
medad grave y sin un diagnóstico definitivo, a pesar de las 
aplicaciones hospitalarias recurrentes y /u hospitalizaciones. 

Este caso fue presentado como un póster 22º Congreso 
Nacional de Psiquiatría del Niño y el Adolescente 
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