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WSTĘP
Pregabalina została zsyntetyzowana w  laborato-
riach Northwestern University w Chicago, notabene 
przy ważnym udziale polskiego chemika Ryszarda 
Andruszkiewicza. Ponieważ jest analogiem GABA, 
rozwijano ją jako lek przeciwpadaczkowy i  taka też 
była jej pierwsza rejestracja, zarówno w  USA, jak 
i w Europie (terapia dodana w napadach częściowych 
u  dorosłych). Pregabalinę zalicza się do klasy gaba-
pentynoidów, do której należy ponadto gabapentyna. 
Do klasy tej zalicza się także kilka cząsteczek w fazie 
badań, w tym imagabalinę (III faza badań klinicznych 
w  zaburzeniach lękowych uogólnionych – GAD) 
i  mirogabalinę (III faza badań klinicznych w  bólu 
neuropatycznym cukrzycowym). Wszystkie gaba-
pentynoidy są analogami GABA, nie działają jednak 
bezpośrednio GABA-ergicznie, zwłaszcza nie wyka-
zują powinowactwa do żadnego podtypu receptora 
GABA ani benzodiazepinowego. Ich wspólny mecha-
nizm działania polega na łączeniu się z podjednostka-
mi α2δ (1 i 2) zależnych od potencjału błonowego ka-
nałów wapniowych. Badania leku po wprowadzeniu 
do lecznictwa w padaczce doprowadziły do kolejnych 
licznych rejestracji w różnych wskazaniach. W Euro-
pie lek jest zarejestrowany do leczenia ośrodkowego 
i obwodowego bólu neuropatycznego oraz zaburze-
nia lękowego uogólnionego, w  USA wskazania do 
leczenia bólu neuropatycznego są uszczegółowione 
(neuropatia cukrzycowa, neuralgia po przebyciu pół-
paśca, ból neuropatyczny po uszkodzeniu rdzenia 
kręgowego) i  obejmują ponadto fibromialgię. Zare-
jestrowane obecnie zalecenia nie wyczerpują klinicz-
nych zastosowań leku; zachęcające wyniki uzyskano 
w  tak różnych wskazaniach, jak: zespół niespokoj-
nych nóg, zespół pęcherza nadreaktywnego czy ból 
po przebyciu udaru mózgu. W artykule przedstawio-
no charakterystykę farmakologiczną pregabaliny oraz 

możliwości jej zastosowania w leczeniu zaburzeń lę-
kowych i bólu neuropatycznego. 

FARMAKODYNAMIKA PREGABALINY
Mechanizm działania pregabaliny, pomimo upływu 
wielu lat od zsyntetyzowania substancji, pozostaje 
niejasny. Wiadomo, że jest ona ligandem dodatkowej 
podjednostki α2δ zależnych od potencjału błonowego 
kanałów wapniowych (podtyp 1), nie jest jednak jed-
noznaczne, czy wpływa na przepływ jonów wapnia 
przez błony komórkowe. Wykazano natomiast kilka 
niebezpośrednich oddziaływań na przekaźnictwo 
GABA-ergiczne, w tym wzrost ekspresji transporte-
rów dla GABA oraz zależny od dawki wzrost aktyw-
ności dekarboksylazy kwasu glutaminowego, co pro-
wadzi do zwiększenia zewnątrzkomórkowych stężeń 
GABA. Z badań in vitro wiadomo również, że prega-
balina wpływa na stężenia licznych neurotransmite-
rów (poza GABA także glutaminianu, noradrenaliny, 
glicyny, substancji P i  acetylocholiny), choć nie jest 
jasne, w jakim mechanizmie tak się dzieje i jakie ma 
to znaczenie dla klinicznych zastosowań leku. Istnieją 
wreszcie prace wskazujące, że lek może mieć dzia-
łanie modulujące kanały potasowe (KATP), co z kolei 
może być mechanizmem istotnym dla działania prze-
ciwbólowego i  zastosowania pregabaliny w  leczeniu 
bólu neuropatycznego. Obecnie przyjmuje się, że 
wpływ na podtyp 1 pomocniczej podjednostki α2δ 
jest kluczowym mechanizmem działania pregabaliny, 
odpowiedzialnym za jej działanie przeciwpadaczko-
we, przeciwlękowe i  modulujące odczuwanie bólu, 
choć nie można wykluczyć innych, nieodkrytych 
jeszcze mechanizmów [48, 53]. Jednym z takich dzia-
łań może być wpływ na neurogenezę w hipokampie 
[55]. Warto wreszcie zauważyć, że w porównaniu ze 
„spokrewnioną” gabapentyną pregabalina wiąże się 
istotnie silniej z podjednostką α2δ (6 razy), co się prze-
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kłada na znacznie niższe dawkowanie leku wyrażone 
w  miligramach oraz na większą siłę działania prze-
ciwpadaczkowego i przeciwbólowego. 

FARMAKOKINETYKA PREGABALINY
Pregabalina wchłania się szybko po podaniu doust-
nym (maksymalne stężenie po godzinie) i charakte-
ryzuje się wysoką, 90-procentową biodostępnością. 
Przyjmowanie leku z posiłkiem nie wpływa istotnie 
na jego absorpcję, choć wydłuża czas do osiągnięcia 
stężenia maksymalnego i  redukuje je o  blisko 25%; 
taki efekt przyjmowania leku z posiłkiem może być 
wykorzystywany klinicznie u chorych gorzej toleru-
jących lek, zwłaszcza na początku leczenia (obser-
wacje własne). Pregabalina ma praktycznie zerowy 
potencjał wywoływania klinicznie istotnych interak-
cji farmakokinetycznych z innymi lekami, co wynika 
z niewiązania się leku z białkami osocza oraz z faktu, 
że ok. 98% leku jest wydalane przez nerki w postaci 
niezmienionej (w wątrobie jedynie minimalna N-me-
tylacja). Usuwanie leku przez nerki zależy proporcjo-
nalnie od klirensu kreatyniny, stąd konieczność re-
dukcji dawki u chorych z niewydolnością nerek i pod-
dawanych dializoterapii, a także u pacjentów w wieku 
podeszłym [6]. 

BEZPIECZEŃSTWO, DZIAŁANIA 
NIEPOŻĄDANE I MOŻLIWE INTERAKCJE
Bezpieczeństwo stosowania pregabaliny było oce-
niane w  licznych randomizowanych badaniach 
w  różnych populacjach klinicznych u  blisko 6 tys. 
pacjentów. Profil działań niepożądanych był zbliżony 
bez względu na wskazanie i obejmował senność, za-
wroty głowy, nudności, obrzęk obwodowy i niewielki 
przyrost masy ciała [6]. Biorąc pod uwagę farmako-
kinetykę leku, występowanie interakcji farmakokine-
tycznych jest niezwykle mało prawdopodobne, choć 
opisano niewielki (17-procentowy) spadek stężenia 
pregabaliny przy jednoczesnym podawaniu erytro-
mycyny [8] oraz wzrost stężenia klozapiny przy jed-
noczesnym leczeniu pregabaliną. Pregabalina jest far-
makologicznie depresantem OUN, stąd można ocze-
kiwać ryzyka nadmiernej sedacji przy jednoczesnym 
podawaniu innych depresantów, takich jak: opiaty, 
benzodiazepiny i  leki przeciwpadaczkowe. Biorąc 
pod uwagę znaczenie funkcji nerek dla klirensu pre-
gabaliny, można również oczekiwać, że leki wpły-
wające niekorzystnie na funkcje nerek (w  różnych 
mechanizmach) mogą, upośledzając eliminację leku, 

prowadzić do pogorszenia tolerancji. Wydaje się, że 
w tym kontekście warto zachować ostrożność w daw-
kowaniu pregabaliny, jeśli ma ona być stosowana jed-
nocześnie z innymi lekami wydalanymi głównie przez 
nerki (z  leków neuropsychiatrycznych byłyby to: lit, 
gabapentyna, lamotrygina, topiramat, lewetyracetam, 
burpropion, atomoksetyna, olanzapina, flupentyksol, 
zuklopentyksol, benzamidy, fluoksetyna, sertralina, 
wenlafaksyna), lekami mogącymi wpłynąć nieko-
rzystnie na perfuzję nerek (diuretyki, NLPZ, inhibi-
tory COX-2, inhibitory konwertazy i sartany), lekami 
bezpośrednio nefrotoksycznymi, a  także mogącymi 
wywołać rabdomiolizę (statyny, fibraty, teofilina) i za-
palenie nerek (klozapina, omeprazol). Trzeba jednak 
jasno podkreślić, że są to rozważania de facto teore-
tyczne, a liczba opisów przypadków jest znikoma. 
Opisano możliwy efekt euforyzujący pregabaliny i ga-
bapentyny. Opublikowany w tym roku systematyczny 
przegląd literatury wskazuje, że odsetek osób przyj-
mujących dawki wyższe niż rekomendowane wynosi 
ok. 1,6%, a ryzyko dotyczy głównie osób uzależnio-
nych od innych substancji, zwłaszcza opiatów [14]. 

ZASTOSOWANIE PREGABALINY 
W ZESPOLE LĘKU UOGÓLNIONEGO 
Pregabalinę (w dawkach 150–600 mg/24 h) wdrażano 
u dorosłych chorych z GAD w 8 randomizowanych, 
podwójnie zaślepionych próbach kontrolowanych 
placebo i/lub substancją aktywną (lorazepam, alpra-
zolam lub wenlafaksyna); wyłączano chorych z inną 
chorobą z osi pierwszej, aktywnym uzależnieniem od 
alkoholu lub substancji psychoaktywnych oraz cięż-
kimi zaburzeniami osobowości, a najczęściej używa-
nym podstawowym punktem końcowym była zmia-
na w skali Hamiltona dla lęku – HAM-A. Używając 
tego punktu końcowego i  przyjmując kryterium 
50-procentowej redukcji punktacji jako odpowiedź 
kliniczną na lek, oszacowano, że 47–61% przyjmu-
jących lek uzyskuje odpowiedź kliniczną w  porów-
naniu z  34–44% przyjmującymi placebo [58]. Prze-
prowadzono 2 kluczowe metaanalizy stosowania 
pregabaliny w GAD. W pierwszej z nich porównano 
siłę efektu pregabaliny do innych farmakologicznych 
strategii leczenia GAD (hydroksyzyny, SNRI, SSRI, 
benzodiazepin i buspironu). Siła efektu była najwyż-
sza dla pregabaliny (oszacowano ją na 0,5) i porów-
nywalna z  efektem benzodiazepin, hydroksyzyny 
i SNRI, wyższa niż SSRI i buspironu [24]. W drugiej 
z  metaanaliz wykazano ponadto, że pregabalina re-
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dukuje skutecznie objawy lękowe (psychiczne i  so-
matyczne przejawy lęku) oraz że w  zakresie dawek 
150–600 mg nie obserwuje się wyraźnej zależności 
między dawką a  skutecznością leczenia [5]. Warto 
podkreślić, że w większości badań z wykorzystaniem 
pregabaliny w  leczeniu GAD efekt kliniczny obser-
wowano szybko, zwykle po tygodniu [15, 42, 40, 32], 
a w jednym z badań nawet po 4 dniach [28]. Wyniki 
te oznaczają, że pregabalina działa porównywalnie 
szybko do benzodiazepin, a istotnie szybciej niż dzia-
łające z odroczeniem leki z grup SSRI i SNRI [16, 58]. 
Inną istotną cechą pregabaliny u chorych leczonych 
z powodu GAD jest jej korzystny wpływ na objawy 
depresyjne oraz podobną skuteczność bez względu 
na nasilenie towarzyszących objawów depresyjnych, 
co udokumentowano w analizie post hoc 6 randomi-
zowanych badań klinicznych [49]. Redukcja objawów 
depresyjnych u chorych z GAD i podobna skutecz-
ność pregabaliny bez względu na obecność objawów 
depresji jest kluczową informacją dla klinicystów, 
jako że współwystępowanie depresji i GAD jest bar-
dzo częste w codziennej praktyce. Innym pospolitym 
problemem klinicznym u chorych z GAD są zaburze-
nia snu: zarówno zasypiania, jak i nocne wybudzanie 
się. Analizy wskazują na korzystny (i porównywalny 
do benzodiazepin) efekt pregabaliny w tym zakresie 
[33], a tzw. analizy mediacyjne sugerują ponadto, że 
znacząca część efektu poprawiającego sen jest bezpo-
średnia, niezależna od efektu przeciwlękowego [43]. 
Ta ostatnia informacja jest zgodna z  obserwacjami 
wielu klinicystów (w  tym autora tego opracowania) 
wskazującymi na możliwość zastosowania pregaba-
liny jako leku ułatwiającego zasypianie również w in-
nych niż GAD sytuacjach klinicznych; działanie takie 
jest jednak zastosowaniem pozarejestracyjnym i wy-
maga ostrożności. 
Przewodniki terapeutyczne (np. British National For-
mulary) sugerują, aby w  leczeniu GAD początkową 
dawką pregabaliny było 150 mg/24 h (podzielone na 
2 porcje), ewentualne podniesienie dawki następo-
wało po 7–10 dniach, a maksymalna dawka wynosiła 
600 mg. Z obserwacji własnych wynika, że dla niektó-
rych chorych (zwłaszcza starszych) zbyt wysoka jest 
zarówno sugerowana dawka początkowa, jak i propo-
nowane tempo jej podnoszenia. Większość chorych 
odpowiada na dawki w  zakresie 150–300 mg/24 h, 
a potrzeba stosowania wyższych dawek zachodzi re-
latywnie rzadko. Z drugiej strony oczywiście są pa-
cjenci, którzy odnoszą korzyści dopiero przy wdroże-

niu wyższych dawek leku (450–600 mg/24 h), a – co 
wydaje się szczególnie ważne – ogólna tolerancja leku 
jest podobna bez względu na dawkowanie [59]. 
Opisane powyżej wyniki badań klinicznych spowodo-
wały, że pregabalina znalazła się wśród terapii zaleca-
nych w  leczeniu GAD. World Federation of Societies 
of Biological Psychiatry (WFSBP) w przewodniku te-
rapeutycznym z 2012 r. umieszcza pregabalinę w gru-
pie interwencji o najlepiej udokumentowanej jakości 
dowodów na skuteczność, wraz z SSRI/SNRI i kwetia-
piną [3]. British Association for Psychopharmacology 
(BAP) w  rewizji swojego przewodnika terapii zabu-
rzeń lękowych z 2014 r. jako leczenie pierwszego wy-
boru zaleca SSRI/SNRI oraz pregabalinę w przypad-
ku, gdy klinicysta oceni, że stosowanie SSRI/SNRI jest 
dla pacjenta nieadekwatne; eksperci BAP wskazują 
również na lepszą skuteczność wyższych dawek oraz 
na możliwość stosowania pregabaliny jako terapii do-
danej (potencjalizującej) do SSRI/SNRI [2]. Wreszcie, 
rekomendacje kanadyjskie sytuują pregabalinę jako 
lek w  monoterapii pierwszego wyboru (obok SSRI 
[escitalopramu, paroksetyny i sertraliny], SNRI [wen-
lafaksyny i duloksetyny] oraz agomelatyny) oraz jako 
pierwszy wybór przy stosowaniu leku jako terapii do-
danej [27]. Wydaje się, że zastosowanie pregabaliny 
jako leczenia pierwszego wyboru w terapii GAD po-
winno mieć miejsce zawsze, gdy znaczenie mają moż-
liwe interakcje farmakokinetyczne oraz gdy wiadomo 
o historii złej tolerancji SSRI/SNRI (zwłaszcza w kon-
tekście polekowych zaburzeń seksualnych [37]). Po-
nadto, wybór pregabaliny jest szczególnie racjonalny 
w przypadku, gdy u chorego z GAD występują objawy 
bólu neuropatycznego lub fibromialgii, choć w tej sy-
tuacji równouprawnionym wyborem jest duloksetyna 
lub wyższe dawki wenlafaksyny. 

PREGABALINA W INNYCH NIŻ GAD 
ZABURZENIACH LĘKOWYCH
Liczba poprawnie przeprowadzonych badań z  za-
stosowaniem pregabaliny w  innych niż GAD zabu-
rzeniach lękowych jest relatywnie niewielka. Naj-
więcej dowodów empirycznych na jej skuteczność 
dotyczy zaburzenia lęku społecznego (SAD). We 
wskazaniu SAD pregabalinę oceniano w 3 randomi-
zowanych badaniach klinicznych trwających od 10 
do 26 tygodni, stosując dawkowanie w zakresie 150–
600 mg/24 h, łącznie na grupie ponad 600 pacjentów. 
Metaanaliza tych badań wskazuje na skuteczność 
pregabaliny w  SAD, ale pod warunkiem przyjmo-
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wania wyższych dawek leku; zakres skutecznych 
dawek to 450–600 mg. Jednocześnie wykazano, że 
w przypadku dawki 600 mg/24 h ryzyko przerwania 
terapii z  powodu działań niepożądanych w  porów-
naniu z otrzymującymi placebo było porównywalne, 
a  najczęstszymi działaniami niepożądanymi były: 
senność, zawroty głowy, zaburzenia myślenia, su-
chość w ustach, osłabienie oraz zaburzenia pamięci. 
Stosowanie pregabaliny w SAD ma status wskazania 
pozarejestracyjnego i należy przy takim leczeniu za-
chować szczególną ostrożność. Optymalna dawka 
według obecnego stanu wiedzy to 450 mg [29]. Nie 
przeprowadzono dotąd poprawnie zaplanowanych 
randomizowanych badań klinicznych z  pregabaliną 
jako leczeniem innych zaburzeń lękowych (w  tym 
zaburzenia panicznego, prostych fobii i  zaburzenia 
obsesyjno-kompulsywnego). Stosowanie pregabali-
ny w  tych wskazaniach należy ocenić jako ekspery-
mentalne. Biorąc pod uwagę pojedyncze doniesienia 
o  możliwych korzyściach ze stosowania gabapenty-
noidów w leczeniu choroby dwubiegunowej, można 
domniemywać, że pregabalina może być dobrym 
wyborem u pacjentów z chorobą dwubiegunową i to-
warzyszącym lękiem uogólnionym. Aktualnie trwają 
wstępne prace nad takim wskazaniem do stosowania 
pregabaliny i gabapentyny [25]. 

PREGABALINA W LECZENIU ZABURZEŃ 
LĘKOWYCH: PODSUMOWANIE
Zespół lęku uogólnionego, często nierozpoznawany 
i nieadekwatnie leczony, jest poważnym problemem 
zdrowotnym, upośledzającym normalne funkcjono-
wanie i prowadzącym do innych istotnych zaburzeń 
neuropsychiatrycznych, takich jak: uzależnienia, de-
presje czy zaburzenia somatyzacyjne. Pomimo do-
stępności szeregu metod terapii (farmakologicznych 
i  niefarmakologicznych) nadal szacunkowo blisko 
połowa chorych nie uzyskuje wystarczającej poprawy. 
Badania kliniczne pokazały, że pregabalina jest warto-
ściowym uzupełnieniem dostępnych metod farmako-
terapii, o odmiennym mechanizmie działania od le-
ków przeciwdepresyjnych i benzodiazepin. Może być 
stosowana zarówno w monoterapii, jak i jako terapia 
dodana, zwłaszcza do leków SSRI/SNRI. Skuteczność 
pregabaliny jest podobna do SSRI/SNRI i benzodia-
zepin, efekt kliniczny uzyskuje się porównywalnie 
szybko do benzodiazepin (4–7 dni), a tolerancja leku 
jest lepsza niż benzodiazepin [21]. 

BÓL NEUROPATYCZNY: PROBLEM 
KLINICZNY, POSTACI I ZASADY 
POSTĘPOWANIA
Ból neuropatyczny to nietypowy rodzaj bólu o cha-
rakterystycznym obrazie klinicznym i odmiennej od 
innych zespołów bólowych odpowiedzi na leki, co się 
wyraża częstą nieskutecznością standardowych le-
ków przeciwbólowych. Jest on zespołem objawowym 
(a nie chorobą per se) i przyjmuje się, że powoduje go 
uszkodzenie lub choroba somatosensorycznej części 
układu nerwowego [54], przy czym może to dotyczyć 
zarówno ośrodkowej, jak i obwodowej części soma-
tosensorycznego układu nerwowego (wyróżnia się 
zatem ośrodkowy i  obwodowy ból neuropatyczny). 
Obwodowy ból neuropatyczny może mieć charakter 
mononeuropatii (np. zespół cieśni nadgarstka, zespo-
ły korzeniowe), pleksopatii (zwykle na skutek ucisku 
nerwu, np. nerwiaki, przepuklina krążka międzykrę-
gowego) lub polineuropatii (najczęściej przyczyna 
jest metaboliczna, np. cukrzyca, lub toksyczna). Przy-
czyną ośrodkowego bólu neuropatycznego może być 
praktycznie każde uszkodzenie ośrodkowego układu 
nerwowego, a typowe przykłady to ból u chorych po 
przebytym udarze mózgu albo urazie rdzenia kręgo-
wego. W leczeniu bólu neuropatycznego stosuje się 
wiele opcji farmakoterapeutycznych – m.in. wdraża 
się leki przeciwdepresyjne, trójpierścieniowe i SNRI, 
ligandy α2-δ kanału wapniowego (pregabalina, ga-
bapentyna), niektóre leki przeciwpadaczkowe (kar-
bamazepina i okskarbazepina), lidokainę (podawana 
transdermalnie) oraz opioidy. Już sam fakt wielości 
interwencji sugeruje, że żadna z nich nie jest uniwer-
salnie skuteczna. 
Istnieje wiele opublikowanych zaleceń towarzystw 
naukowych oraz grup eksperckich dotyczących roz-
poznawania i  wyboru metody leczenia bólu neu-
ropatycznego i  poszczególnych jego postaci, w  tym 
rekomendacje Polskiego Towarzystwa Badania Bólu 
i  Towarzystwa Neurologicznego [51]. Z  ważnych 
międzynarodowych opracowań warto wymienić za-
lecenia Międzynarodowego Towarzystwa Badania 
i Leczenia Bólu (IASP) czy Europejskiej Federacji To-
warzystw Neurologicznych (EFNS). 
Na podstawie siły dowodu z  badań randomizowa-
nych do leków pierwszego rzutu w  leczeniu bólu 
neuropatycznego eksperci IASP zaliczyli [18]: trój-
cykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD; przede 
wszystkim niedostępne w Polsce nortryptylinę i dezy-
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praminę, a dopiero w następnej kolejności pozostałe), 
SNRI (wenlafaksynę i duloksetynę), gabapentynoidy 
(gabapentynę i  pregabalinę) i  miejscowo podawaną 
5%  lidokainę w  plastrze. Leki opioidowe (morfinę, 
oksykodon, metadon i tramadol) uznano za leki dru-
giego rzutu. Wśród pozostałych leków, zaliczonych 
do trzeciego rzutu, wymieniono inne leki przeciw-
padaczkowe (karbamazepinę, kwas walproinowy, 
lamotryginę, okskarbazepinę, topiramat), inne leki 
przeciwdepresyjne (bupropion, citalopram, parokse-
tynę), meksyletynę, dekstrometorfan oraz miejsco-
wo stosowaną kapsaicynę [11]. W  rekomendacjach 
EFNS [1] znajdują się bardziej szczegółowe propozy-
cje leków pierwszego wyboru w zależności od etiolo-
gii bólu (tab. 1). 
Opublikowano wreszcie rekomendacje dotyczące 
metod interwencyjnych leczenia bólu neuropatycz-
nego. W żadnym z najczęstszych zespołów bólowych 
(półpasiec i neuralgia popółpaścowa, bolesna neuro-
patia cukrzycowa i  inne obwodowe neuropatie, ból 
po urazie rdzenia kręgowego, ból po udarze mózgu, 
radikulopatia i zespół bólowy po nieskutecznych ope-
racjach kręgosłupa – FBSS, a także zespół złożonego 
bólu miejscowego – CRPS, neuralgia oraz neuropatia 
trójdzielna) nie ustalono silnych zaleceń do zasto-
sowania technik interwencyjnych. Słabe zalecenia 
w aspekcie skuteczności i bezpieczeństwa stosowania 
są następujące: zewnątrzoponowe podanie glikokor-
tykosteroidów w przypadku półpaśca oraz radikulo-
patii, stymulacja rdzenia kręgowego u chorych z FBSS 
i CRPS typu I. Spośród metod interwencyjnych stoso-
wanych u pacjentów z neuralgią trójdzielną najlepsze 
i najdłużej utrzymujące się wyniki obserwowano przy 
zastosowaniu dekompresji mikrochirurgicznej [12].

PREGABALINA W LECZENIU BÓLU 
NEUROPATYCZNEGO: DOWODY 
Z BADAŃ KLINICZNYCH
Pregabalina była oceniana w licznych poprawnie za-
planowanych badaniach klinicznych w kilku częstych 
postaciach bólu neuropatycznego. Najwięcej do-
wodów na efektywność (co zresztą znajduje odbicie 
w rekomendacjach; por. tab. 1) dotyczy neuropatii cu-
krzycowej, neuropatii po półpaścu, neuropatii wywo-
łanej chemioterapią oraz bólu pooperacyjnego. W ta-
beli 2 zestawiono wyniki zastosowania pregabaliny 
w poszczególnych postaciach bólu neuropatycznego 
oraz fibromialgii (pozycja nozologiczna i przynależ-
ność tego zespołu objawów do zespołów bólu neuro-
patycznego jest wątpliwa).
Mechanizm działania pregabaliny w zespołach bó-
lowych nie jest jasny. Badacze podkreślają, że może 
chodzić zarówno o złożony mechanizm obejmujący 
działanie na podjednostkę α2δ kanału wapniowe-
go, jak i  dodatkowe mechanizmy, takie jak wpływ 
na transporter glutaminianowy czy oddziaływanie 
na kanały potasowe, pośredni wpływ na transmisję 
GABA-ergiczną oraz działanie przeciwzapalne (po-
przez wpływ na neuropeptydy, takie jak substancja P 
czy CGRP) [56]. 
Stosowanie pregabaliny w  bólu neuropatycznym 
było przedmiotem kilku ważnych metaanaliz. 
W  przypadku najczęściej badanej neuropatii cu-
krzycowej porównywano pregabalinę do innych 
interwencji pierwszego wyboru, takich jak dulo-
ksetyna, gabapentyna i  amitryptylina. W  zakresie 
parametrów skuteczności wszystkie interwencje 
wypadły podobnie, natomiast duloksetyna i prega-
balina były istotnie lepiej tolerowane niż gabapen-

Tabela 1. Zalecenia farmakoterapii I linii w bólu neuropatycznym według EFNS (za [1]).

Etiologia bólu neuropatycznego Postępowanie pierwszego wyboru (uporządkowanie alfabetyczne)
Neuropatia cukrzycowa Duloksetyna, gabapentyna, pregabalina, TLPD, wenlafaksyna ER
Neuropatia po półpaścu Gabapentyna, pregabalina, TLPD, lidokaina w plastrach
Neuralgia nerwu trójdzielnego Karbamazepina, okskarbazepina
Ból ośrodkowy Gabapentyna, pregabalina, TLPD
Neuropatia w przebiegu HIV Amitryptylina, gabapentyna, kapsaicyna, lidokaina, memantyna
Neuropatia pourazowa i pooperacyjna Gabapentyna, kapsaicyna, kannabinoidy, lewetyracetam, propranolol, wenla-

faksyna ER
Neuropatie nowotworowe Walproiniany
Przewlekłe radikulopatie Morfina, nortryptylina, pregabalina, topiramat
Bóle fantomowe Amitryptylina, gabapentyna, memantyna, meksyletyna
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tyna i  amitryptylina [41]. W  kolejnym opracowa-
niu zbiorczym przeanalizowano wyniki 11 badań 
klinicznych dotyczących stosowania pregabaliny 
u  starszych pacjentów z  neuropatią cukrzycową 
i  neuropatią po półpaścu. Z  analizy tej wynika, że 
lek jest podobnie skuteczny niezależnie od wieku 
pacjentów, choć u chorych powyżej 75. r.ż. efektyw-
ne mogą się okazać już dawki 150 mg/24 h, podczas 
gdy w  młodszych grupach wiekowych najniższą 
skuteczną dawką jest zwykle 300 mg. Profil działań 
niepożądanych był podobny we wszystkich grupach 
wiekowych, choć – zgodnie z oczekiwaniami – ry-
zyko wystąpienia najczęstszych (astenia, zawroty 
głowy, obrzęk obwodowy, senność) było największe 
w najstarszej grupie wiekowej (> 75. r.ż.). Podobnie 
jak w przypadku wielu innych leków psychotropo-
wych ryzyko istotnego klinicznie przyrostu masy 
ciała było największe w grupie poniżej 65. r.ż. [46]. 

PREGABALINA: INNE WSKAZANIA
Pregabalina jest lekiem intensywnie badanym w róż-
nych wskazaniach klinicznych. Poza dobrze udo-
kumentowaną skutecznością i  bezpieczeństwem 
w  leczeniu zespołu lęku uogólnionego oraz bólu 
neuropatycznego ciekawą grupą potencjalnych 
wskazań są te związane z uzależnieniem od alkoho-
lu. Badania sugerują możliwą skuteczność pregaba-
liny w leczeniu zespołów abstynencyjnych, a tak-
że w profilaktyce nawrotu picia. Stosowanie leku 
w populacji uzależnionych może się jednak wiązać 

z  ryzykiem nadużywania w  celu uzyskania efektu 
euforyzującego, klinicysta powinien zatem zacho-
wać szczególną ostrożność w  takich przypadkach 
[22, 14]. Inną badaną od niedawna opcją jest moż-
liwość zastosowania pregabaliny w  przewlekłych 
bólach dolnego odcinka kręgosłupa. W nieinter-
wencyjnym, obserwacyjnym badaniu przeprowa-
dzonym w Japonii wykazano redukcję nasilenia bólu 
oraz poprawę funkcjonowania na grupie ponad 300 
pacjentów [52]. Pregabalinę oceniano również jako 
narzędzie do potencjalnego prewencyjnego leczenia 
migreny; doniesienia o  jej możliwej skuteczności 
należy jednak traktować jako wstępne [39]. 

PODSUMOWANIE
Pregabalina jest nową na polskim rynku opcją le-
czenia zespołu lęku uogólnionego oraz niektórych 
postaci bólu neuropatycznego. Ze względu na nie-
typowy mechanizm działania może być alternatyw-
nym wyborem wobec innych metod farmakoterapii 
tych zaburzeń. Brak istotnych klinicznie interakcji 
farmakokinetycznych pozwala stosować pregaba-
linę bezpiecznie jako terapię dodaną (np. do SSRI/
SNRI), poprawia bezpieczeństwo zwłaszcza u cho-
rych w  wieku podeszłym stosujących inne liczne 
leki. Zalecane dawki należy dostosowywać do in-
dywidualnej odpowiedzi chorego, pamiętając o  ich 
wolniejszym podnoszeniu i  możliwości uzyskania 
wystarczającego efektu przy stosowaniu niższych 
dawek u pacjentów starszych. 

Tabela 2. Pregabalina w leczeniu bólu neuropatycznego i fibromialgii.

Rodzaj zespołu 
bólowego

Dawkowanie pregabali-
ny i czas trwania badań

Wyniki Piśmiennic-
two

Neuropatia  
cukrzycowa

150–600 mg; 4–14 tygodni Poprawa po blisko 2 tygodniach, efekt długotrwały, 
ogólna dobra tolerancja (z wyjątkiem chorych 
z poważnymi chorobami serca)

[4, 17–19, 34, 
36]

Neuropatia po 
półpaścu

150–600 mg, 8–13 tygodni Istotna klinicznie redukcja bólu, szacunkowo 6 razy 
silniejsza niż po gabapentynie

[10, 13, 44, 47]

Ból pooperacyjny 300–600 mg Redukcja ostrego bólu, redukcja zużycia opioidów [7, 23, 26, 30]
Ból indukowany 
chemioterapią

75–300 mg; 2–8 tygodni Skuteczność u chorych leczonych oksaliplatyną, 
docetakselem, fluorouracylem i cisplatyną; mono-
terapia i terapie łączone

[31, 45, 57]

Neuralgia nerwu 
trójdzielnego 

150–600 mg; 8 tygodni Długoterminowa skuteczność [35]

Fibromialgia 150–600 mg; 4–12 tygodni Istotna klinicznie redukcja bólu i innych parame-
trów klinicznych, dobra tolerancja, efektywność 
kosztowa

[9, 38, 50]
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STRESZCZENIE
Pregabalina jest lekiem o nietypowym mechanizmie działania (ligand dodatkowej podjednostki α2δ zależnych od poten-
cjału błonowego kanałów wapniowych), początkowo zarejestrowanym do leczenia padaczki. Liczne badania porejestra-
cyjne pokazały, że lek ma duży potencjał działania w innych wskazaniach i może być cennym uzupełnieniem dostępnych 
opcji terapeutycznych, szczególnie w zespole lęku uogólnionego oraz bólu neuropatycznym (dotyczy to zwłaszcza neuro-
patii cukrzycowej, neuropatii po półpaścu oraz ośrodkowym bólu neuropatycznym). Innym ciekawym wskazaniem do sto-
sowania pregabaliny jest fibromialgia. Pregabalina jest na ogół lekiem dobrze tolerowanym, a do jej najczęstszych działań 
niepożądanych należą: senność, astenia, zawroty głowy, obrzęk obwodowy oraz przyrost masy ciała. Lek praktycznie nie 
ulega metabolizmowi wątrobowemu i nie wiąże się z białkami osocza, co skutkuje minimalnym potencjałem interakcji far-
makokinetycznych. Jest wydalany praktycznie w całości przez nerki, wymaga dostosowania dawkowania u chorych z nie-
wydolnością nerek. Zarówno w zespole lęku uogólnionego, jak i w bólu neuropatycznym pregabalina może być skuteczna 
w monoterapii i w terapii łączonej (np. z SNRI). 
Słowa kluczowe: pregabalina, gabapentynoidy, lęk uogólniony, ból neuropatyczny

ABSTRACT
Pregabalin is an atypical drug, initially registered for the treatment of epilepsy, which acts as a ligand of α2δ protein, an 
auxiliary subunit of voltage-gated calcium channels. Many studies to date have shown that pregabalin has a potential to 
be used in other than epilepsy indications, and it was shown that, indeed, it might be useful in generalized anxiety disorder 
and neuropathic pain (with the emphasis of diabetic neuropathy, post-herpetic neuropathy and central neuropathic pain). 
Fibromyalgia is an yet another interesting indication. Pregabalin is mostly well tolerated while the most common side ef-
fects are: sedation, fatigue, dizziness, peripheral oedema and weight gain. The drug is de facto not metabolized by liver 
and its plasma proteins binding is minimal, which results in a close to zero risk of pharmacokinetic interactions. However, 
because it is excreted mostly by kidneys, it is reasonable to reduce dosage in subjects with kidneys insufficiency. Both in 
generalized anxiety and neuropathic pain, pregabalin might be useful as monotherapy and an add-on to other drugs. 
Key words: pregabalin, gabapentinoids, generalized anxiety, neuropathic pain
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OKŁADKA III

CHARAKTERYSTYKA PRODUKTU LECZNICZEGO PRAGIOLA® 
1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Pragiola, 25 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 50 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 75 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 100 
mg, kapsułki, twarde Pragiola, 150 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 200 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 225 mg, kapsułki, twarde Pragiola, 300 mg, kapsułki, 
twarde 2.SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY Każda kapsułka, twarda zawiera, odpowiednio, 25 mg, 50 mg, 75 mg, 100 mg, 150 mg, 200 mg, 225 mg lub 
300 mg pregabaliny (Pregabalinum). Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1. 3. POSTAĆ FARMACEUTYCZNA Kapsułka, twarda (kapsułka) 
25 mg, kapsułki, twarde: biała kapsułka z czarnym napisem P25 na wieczku kapsułki; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość 
kapsułki: 13,8-14,8 mm 50 mg, kapsułki, twarde: korpus kapsułki jest biały, wieczko kapsułki - jasnożółte; na wieczku kapsułki znajduje się czarny napis 
P50; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość kapsułki: 15,3-16,2 mm 75 mg, kapsułki, twarde: brązowawożółta kapsułka z 
czarnym napisem P75 na wieczku kapsułki; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość kapsułki: 13,8-14,8 mm 100 mg, kapsułki, 
twarde: czerwonawobrązowa kapsułka z białym napisem P100 na wieczku kapsułki; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość 
kapsułki: 15,3-16,2 mm 150 mg, kapsułki, twarde: korpus kapsułki jest biały, wieczko kapsułki - żółtawobrązowe; na wieczku kapsułki znajduje się czarny 
napis P150; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość kapsułki: 17,2-18,3 mm 200 mg, kapsułki, twarde: brązowa kapsułka z 
czarnym napisem P200 na wieczku kapsułki; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość kapsułki: 18,7-19,8 mm 225 mg, kapsułki, 
twarde: korpus kapsułki jest biały, wieczko kapsułki - brązowe; na wieczku kapsułki znajduje się czarny napis P225; kapsułka zawiera proszek w kolorze 
białym do białawego; długość kapsułki: 18,7-19,8 mm 300 mg, kapsułki, twarde: korpus kapsułki jest biały, wieczko kapsułki - ciemnobrązowe; na wieczku 
kapsułki znajduje się biały napis P300; kapsułka zawiera proszek w kolorze białym do białawego; długość kapsułki: 20,0-22,1 mm 4.SZCZEGÓŁOWE DANE 
KLINICZNE 4.1Wskazania do stosowania Padaczka Produkt leczniczy Pragiola jest wskazany w leczeniu skojarzonym napadów częściowych u dorosłych, 
które są lub nie są wtórnie uogólnione. Zaburzenia lękowe uogólnione Produkt leczniczy Pragiola jest wskazany w leczeniu zaburzeń lękowych uogólnionych 
(ang. Generalised Anxiety Disorder - GAD) u osób dorosłych. 4.2 Dawkowanie i sposób podawania Dawkowanie  Dawka wynosi od 150 mg do 600 mg 
na dobę, podawana w dwóch lub trzech dawkach podzielonych. Padaczka Leczenie pregabaliną można rozpocząć od dawki 150 mg na dobę, podawanej 
w dwóch lub trzech dawkach podzielonych. W zależności od indywidualnej reakcji pacjenta i tolerancji leczenia, dawkę można zwiększyć po 1 tygodniu 
leczenia do 300 mg na dobę. Dawkę maksymalną 600 mg na dobę można osiągnąć po kolejnym tygodniu leczenia. Zaburzenia lękowe uogólnione Dawka 
wynosi od 150 do 600 mg na dobę podawana w dwóch lub trzech dawkach podzielonych. Należy regularnie oceniać konieczność dalszego leczenia. 
Leczenie pregabaliną można rozpocząć od dawki 150 mg na dobę. W zależności od indywidualnej odpowiedzi pacjenta oraz tolerancji, dawkę tę po 1 
tygodniu leczenia można zwiększyć do 300 mg na dobę. Po upływie kolejnego tygodnia dawkę można zwiększyć do 450 mg na dobę. Po upływie jeszcze 
jednego tygodnia można wprowadzić dawkę maksymalną 600 mg na dobę. Przerwanie leczenia pregabaliną Zgodnie z obecną praktyką kliniczną w razie 
konieczności przerwania leczenia pregabaliną należy dokonywać tego stopniowo przez okres co najmniej 1 tygodnia niezależnie od wskazania (patrz 
punkty 4.4 i 4.8). Zaburzenia czynności nerek Pregabalina jest usuwana z krążenia ogólnego głównie przez wydalanie nerkowe w postaci niezmienionej. 
Klirens pregabaliny jest wprost proporcjonalny do klirensu kreatyniny (patrz punkt 5.2), dlatego zmniejszenie dawki u pacjentów z zaburzeniami czynności 
nerek powinno być przeprowadzone indywidualnie, zgodnie z klirensem kreatyniny (CLcr), jak pokazano w Tabeli 1, przy zastosowaniu 

CLCr (ml/min)= [ 1,23 x [140 - wiek (lata)] x masa ciała (kg)  ]        stężenie kreatyniny w surowicy (umol/ml)      
(x 0,85 dla kobiet)

następującego wzoru: Pregabalina jest skutecznie usuwana z osocza w trakcie hemodializy (50% leku w ciągu 4 godzin).U pacjentów dializowanych 
dobowa dawka pregabaliny powinna być dostosowana do czynności nerek. Oprócz dawki dobowej, pacjent powinien otrzymywać dodatkową dawkę 
bezpośrednio po każdym czterogodzinnym zabiegu hemodializy (patrz Tabela 1). Tabela 1. Dostosowanie dawki pregabaliny w zależności od czynności 
nerek

Klirens kreatyniny (CLcr) 
(ml/min)

Całkowita dobowa dawka pregabaliny* Schemat dawkowania

Dawka początkowa (mg/dobę) Dawka maksymalna 
(mg/dobę)

≥60 150 600 BID lubTID
≥30 - <60 75 300 BID lub TID
≥15 - <30 25 - 50 150 Raz na dobę lub BID
<15 25 75 Raz na dobę
Dodatkowa dawka pregabaliny podawana po zabiegu hemodializy (mg)

25 100 Dawka pojedyncza+

TID = 3 razy na dobę BID = 2 razy na dobę *Całkowita dawka dobowa (mg/dobę) powinna być podzielona według schematu dawkowania + Dawka 
uzupełniająca podawana jednorazowo Zaburzenia czynności wątroby U pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby nie jest wymagane dostosowanie 
dawki (patrz punkt 5.2). Dzieci i młodzież Nie określono bezpieczeństwa stosowania i skuteczności pregabaliny u dzieci w wieku poniżej 12 lat i młodzieży 
(12-17 lat). Dostępne obecnie dane przedstawiono w punktach 4.8, 5.1 i 5.2, nie można jednak sformułować żadnych zaleceń dotyczących dawkowania. 
Pacjenci w podeszłym wieku Pacjenci w podeszłym wieku mogą wymagać zmniejszenia dawki pregabaliny, ze względu na osłabioną czynność nerek (patrz 
punkt 5.2). Sposób podawania Produkt leczniczy Pragiola może być przyjmowany podczas posiłku lub niezależnie od niego. Produkt leczniczy Pragiola jest 
przeznaczony wyłącznie do podawania doustnego. 4.3 Przeciwwskazania Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję 
pomocniczą wymienioną w punkcie 6.1. 4.4 Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania Pacjenci z cukrzycą Zgodnie z aktualną 
praktyką kliniczną pacjenci z cukrzycą, których masa ciała zwiększa się podczas leczenia pregabaliną, mogą wymagać dostosowania dawki leków 
przeciwcukrzycowych. Reakcje nadwrażliwości Po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu zgłaszano występowanie reakcji nadwrażliwości, w tym przypadki 
obrzęku naczynioruchowego. Pregabalinę należy odstawić natychmiast po wystąpieniu objawów obrzęku naczynioruchowego, takich jak obrzęk twarzy, 
obrzęk ust lub obrzęk w obrębie górnych dróg oddechowych. Zawroty głowy, senność, utrata przytomności, splątanie i zaburzenia psychiczne Leczenie 
pregabaliną było związane z występowaniem zawrotów głowy i senności, które mogą zwiększać ryzyko przypadkowego zranienia (upadku) u osób w 
podeszłym wieku. Po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu zgłaszano również przypadki utraty przytomności, splątania i zaburzeń psychicznych. Dlatego 
należy zalecić pacjentom zachowanie ostrożności do chwili ustalenia, jaki wpływ ma na nich stosowany produkt leczniczy. Objawy związane z narządem 
wzroku W kontrolowanych badaniach większy odsetek osób, u których wystąpiło niewyraźne widzenie, stwierdzono wśród pacjentów leczonych 
pregabaliną niż wśród pacjentów otrzymujących placebo. Objaw ten ustępował w większości przypadków w miarę kontynuacji leczenia. W badaniach 
klinicznych, w których wykonywano badania okulistyczne, częstość występowania zmniejszenia ostrości wzroku i zmian w polu widzenia była większa u 
pacjentów leczonych pregabaliną niż u pacjentów otrzymujących placebo; z kolei częstość występowania zmian w badaniach dna oka była większa u 
pacjentów otrzymujących placebo (patrz punkt 5.1). Po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu zgłaszano również występowanie działań niepożądanych ze 
strony narządu wzroku, w tym o utracie wzroku, niewyraźnym widzeniu lub innych zmianach ostrości wzroku, z których wiele było przemijających. 
Przerwanie stosowania pregabaliny może doprowadzić do ustąpienia tych objawów lub ich poprawy. Niewydolność nerek Zgłaszano przypadki 
niewydolności nerek, ale w niektórych przypadkach to działanie niepożądane ustępowało po przerwaniu stosowania pregabaliny. Odstawienie 
jednocześnie stosowanych leków przeciwpadaczkowych Brak wystarczających danych odnośnie odstawienia jednocześnie stosowanych leków 
przeciwpadaczkowych i zastosowania monoterapii pregabaliną po opanowaniu napadów za pomocą pregabaliny wprowadzonej jako leczenie 
wspomagające. Objawy odstawienia U niektórych pacjentów obserwowano objawy odstawienia po przerwaniu krótko- i długotrwałego leczenia 
pregabaliną. Wystąpiły następujące zdarzenia: bezsenność, bóle głowy, nudności, lęk, biegunka, zespół grypopodobny, nerwowość, depresja, ból, drgawki, 
nadmierne pocenie się i zawroty głowy, sugerujące uzależnienie fizyczne. Przed rozpoczęciem leczenia należy poinformować pacjenta o możliwości 
wystąpienia tych stanów. Podczas stosowania pregabaliny lub krótko po zaprzestaniu leczenia mogą wystąpić drgawki, w tym stan padaczkowy oraz 
napady padaczkowe typu grand mal. Odnośnie przerwania długotrwałego leczenia pregabaliną, dane wskazują, że częstość występowania i nasilenie 
objawów odstawienia mogą być zależne od dawki. Zastoinowa niewydolność serca Po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu opisywano przypadki 
zastoinowej niewydolności serca u niektórych pacjentów otrzymujących pregabalinę. Reakcje te obserwowano głównie u pacjentów w podeszłym wieku z 
zaburzeniami ze strony układu sercowo-naczyniowego, podczas terapii pregabaliną. Pregabalinę należy ostrożnie stosować u tych pacjentów. Przerwanie 
stosowania pregabaliny może spowodować ustąpienie objawów. Uraz rdzenia kręgowego W leczeniu pacjentów z urazem rdzenia kręgowego stwierdzono 
zwiększoną ogólną częstość występowania działań niepożądanych oraz działań niepożądanych ze strony ośrodkowego układu nerwowego, zwłaszcza 
senności. Powodem może być działanie addytywne innych, jednocześnie stosowanych produktów leczniczych (np. leków przeciwspastycznych) 
niezbędnych w leczeniu tego stanu. Fakt ten należy brać pod uwagę w wypadku zapisywania pregabaliny tym pacjentom. Myśli i zachowania samobójcze 
Zgłaszano występowanie myśli i zachowań samobójczych u pacjentów przyjmujących leki przeciwpadaczkowe z różnych wskazaniach. Metaanaliza 
randomizowanych, kontrolowanych placebo badań oceniających leki przeciwpadaczkowe również wykazała niewielkie zwiększenie ryzyka wystąpienia 
myśli i zachowań samobójczych. Mechanizm leżący u podstaw tego zjawiska nie jest znany, a dostępne dane nie wykluczają możliwości zwiększenia ryzyka 
pod wpływem pregabaliny. Z tego względu należy obserwować pacjentów pod kątem oznak myśli i zachowań samobójczych, a także rozważyć 
odpowiednie leczenie. Powinno się doradzać pacjentom (i ich opiekunom), aby zwracali się o pomoc medyczną, jeśli pojawią się oznaki myśli lub zachowań 
samobójczych.Osłabienie czynności dolnego odcinka przewodu pokarmowego Po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu zgłaszano przypadki działań 
niepożądanych związanych z osłabieniem czynności dolnego odcinka przewodu pokarmowego (np. niedrożność jelita, porażenna niedrożność jelit, 
zaparcia), podczas stosowania pregabaliny z lekami, które mogą wywoływać zaparcie, takimi jak opioidowe leki przeciwbólowe. Jeśli pregabalina ma być 
stosowana jednocześnie z opioidami, należy rozważyć podjęcie środków przeciwdziałających zaparciom (szczególnie u kobiet i pacjentów w podeszłym 
wieku). Niewłaściwe stosowanie, nadużywanie oraz uzależnienie od leku Zgłaszano przypadki niewłaściwego stosowania, nadużywania oraz uzależnienia 
od leku. Należy zachować ostrożność w przypadku pacjentów, którzy w przeszłości nadużywali leków, oraz obserwować tych pacjentów w kierunku 
objawów niewłaściwego stosowania, nadużywania oraz uzależnienia od pregabaliny (zgłaszano przypadki rozwoju tolerancji na lek, zwiększania dawki, 
poszukiwania środka uzależniającego). Encefalopatia Zgłaszano przypadki encefalopatii, głównie u pacjentów z chorobami współistniejącymi, które mogą 
przyspieszyć wystąpienie encefalopatii. 4.8 Działania niepożądane Podsumowanie profilu bezpieczeństwa  Program badań klinicznych z pregabaliną 
obejmował ponad 8900 pacjentów, którzy otrzymywali pregabalinę, ponad 5600 z nich brało udział w badaniach kontrolowanych placebo metodą 
podwójnie ślepej próby. Do najczęściej opisywanych działań niepożądanych należały zawroty głowy i senność. Działania niepożądane były zwykle łagodnie 
lub umiarkowanie nasilone. We wszystkich badaniach kontrolowanych odsetek przypadków odstawienia pregabaliny z powodu działań niepożądanych 
wyniósł 12% w grupie pacjentów otrzymujących pregabalinę i 5% w grupie pacjentów otrzymujących placebo. Do najczęstszych działań niepożądanych 
powodujących przerwanie leczenia należały zawroty głowy i senność. Tabelaryczne zestawienie działań niepożądanych W tabeli 2, poniżej, przedstawiono 
wszystkie działania niepożądane, które wystąpiły z częstością większą niż w grupie placebo i u więcej niż jednego pacjenta według klasy i częstości ich 
występowania [bardzo często (≥1/10), często (≥1/100 do <1/10), niezbyt często (≥1/1 000 do <1/100), rzadko (≥1/10 000 do <1/1 000), bardzo 
rzadko (<1/10 000), częstość nieznana (częstość nie może być określona na podstawie dostępnych danych)]. Działania niepożądane w każdej kategorii 
częstości występowania uporządkowano według malejącej ciężkości tych działań. Przedstawione poniżej działania niepożądane mogą mieć również 
związek z chorobą podstawową i (lub) z jednoczesnym stosowaniem innych produktów leczniczych. W leczeniu pacjentów z urazem rdzenia kręgowego 

stwierdzono zwiększoną ogólną częstość występowania działań niepożądanych oraz działań niepożądanych ze strony OUN, zwłaszcza senności (patrz punkt 
4.4). W poniższej tabeli pismem pochyłym przedstawiono dodatkowe reakcje pochodzące z danych zebranych po wprowadzeniu pregabaliny do obrotu. 
Tabela 2. Działania niepożądane pregabaliny 

Klasyfikacja układów i narządów Działania niepożądane
Zakażenia i zarażenia pasożytnicze
Często Zapalenie jamy nosowo-gardłowej
Zaburzenia krwi i układu chłonnego
Niezbyt często Neutropenia
Zaburzenia układu immunologicznego
Niezbyt często Nadwrażliwość 
Rzadko Obrzęk naczynioruchowy, reakcje alergiczne
Zaburzenia metabolizmu i odżywiania
Często Zwiększenie apetytu
Niezbyt często Jadłowstręt, hipoglikemia
Zaburzenia psychiczne
Często Nastrój euforyczny, splątanie, drażliwość, dezorientacja,

bezsenność, zmniejszone libido
Niezbyt często Omamy, napady paniki, niepokój ruchowy, pobudzenie, depresja, nastrój depresyjny, podwyższony nastrój, 

agresja, zmiany nastroju, depersonalizacja, trudności ze znalezieniem odpowiednich słów, niezwykłe sny, 
zwiększone libido, anorgazmia, apatia

Zaburzenia układu nerwowego
Bardzo często Zawroty głowy, senność, bóle głowy
Często Ataksja, zaburzenia koordynacji, drżenia, zaburzenia mowy,

niepamięć, zaburzenia pamięci, trudności w skupieniu uwagi, parestezje, niedoczulica, uspokojenie, zaburzenia 
równowagi, letarg

Niezbyt często Omdlenie, stupor, drgawki kloniczne mięśni, utrata przytomności, nadreaktywność psychoruchowa, dyskineza, 
ułożeniowe zawroty głowy, drżenie zamiarowe, oczopląs, zaburzenia poznawcze, zaburzenia psychiczne, 
zaburzenia mowy, osłabienie odruchów, przeczulica, uczucie pieczenia, brak smaku, złe samopoczucie

Rzadko Drgawki, zmieniony węch, hipokineza, dysgrafia
Zaburzenia oka
Często Nieostre widzenie, podwójne widzenie
Niezbyt często Utrata obwodowej części pola widzenia, zaburzenia widzenia, obrzęk oka, zaburzenia pola widzenia, 

zmniejszenie ostrości widzenia, ból oka, niedowidzenie, wrażenie błysków, uczucie suchości w oku, zwiększone 
wydzielanie łez, podrażnienie oka

Rzadko Utrata wzroku, zapalenie rogówki, wrażenie drgania obrazu
widzianego, zmienione wrażenie głębi obrazu widzianego,
rozszerzenie źrenic, zez, jaskrawe widzenie/olśnienie

Zaburzenia ucha i błędnika
Często Zawroty głowy
Niezbyt często Przeczulica słuchowa
Zaburzenia serca
Niezbyt często Tachykardia, blok przedsionkowo-komorowy pierwszego stopnia, bradykardia zatokowa, zastoinowa 

niewydolność serca
Rzadko Wydłużenie odstępu QT, tachykardia zatokowa, arytmia zatokowa
Zaburzenia naczyniowe
Niezbyt często Niedociśnienie, nadciśnienie tętnicze, nagłe uderzenia gorąca, zaczerwienienie, marznięcie odsiebnych 

części ciała
Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia
Niezbyt często Duszność, krwawienie z nosa, kaszel, uczucie zatkanego nosa, zapalenie błony śluzowej nosa, chrapanie, 

suchość śluzówki nosa
Rzadko Obrzęk płuc, uczucie ucisku w gardle
Zaburzenia żołądka i jelit
Często Wymioty, nudności, zaparcie, biegunka, wzdęcia, uczucie rozdęcia brzucha, suchość błony śluzowej jamy ustnej
Niezbyt często Refluks żołądkowo-przełykowy, nadmierne wydzielanie śliny, niedoczulica w okolicy ust
Rzadko Wodobrzusze, zapalenie trzustki, obrzęk języka, zaburzenia

połykania
Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej
Niezbyt często Wysypka grudkowa, pokrzywka, nadmierne pocenie się, świąd
Rzadko Zespół Stevensa-Johnsona, zimne poty
Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej
Często Kurcze mięśni, bóle stawów, bóle pleców, bóle kończyn, kręcz szyi
Niezbyt często Obrzęk stawów, bóle mięśni, drganie mięśniowe, bóle szyi,

sztywność mięśni
Rzadko Rabdomioliza
Zaburzenia nerek i dróg moczowych
Niezbyt często Nietrzymanie moczu, dyzuria
Rzadko Niewydolność nerek, skąpomocz, retencja moczu
Zaburzenia układu rozrodczego i piersi
Często Zaburzenia erekcji
Niezbyt często Zaburzenia czynności seksualnych, opóźnienie ejakulacji, bolesne miesiączkowanie, bóle piersi
Rzadko Brak miesiączki, wyciek z brodawki sutkowej, powiększenie piersi, ginekomastia
Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania
Często Obrzęki obwodowe, obrzęki, zaburzenia chodu, upadki, uczucie podobne do występującego po spożyciu 

alkoholu, nietypowe samopoczucie, zmęczenie
Niezbyt często Uogólniony obrzęk tkanki podskórnej, obrzęk twarzy, ucisk w klatce piersiowej, ból, gorączka, pragnienie, 

dreszcze, osłabienie
Badania diagnostyczne
Często Zwiększenie masy ciała
Niezbyt często Zwiększenie aktywności fosfokinazy kreatynowej,

aminotransferazy alaninowej, aminotransferazy asparaginianowej, zwiększenie stężenia glukozy we krwi, 
zmniejszenie liczby płytek krwi we krwi, zwiększenie stężenia kreatyniny we krwi, zmniejszenie stężenia potasu 
we krwi, zmniejszenie masy ciała

Rzadko Zmniejszenie liczby krwinek białych we krwi

U niektórych pacjentów obserwowano objawy odstawienia po przerwaniu krótko- i długotrwałego leczenia pregabaliną. Wystąpiły następujące 
objawy: bezsenność, bóle głowy, nudności, lęk, biegunka, zespół grypopodobny, drgawki, nerwowość, depresja, ból, nadmierne pocenie się i zawroty 
głowy, sugerujące uzależnienie fizyczne. Przed rozpoczęciem leczenia należy poinformować pacjenta o możliwości wystąpienia tych stanów. Odnośnie 
przerwania długotrwałego leczenia pregabaliną, dane wskazują, że częstość występowania i nasilenie objawów odstawienia mogą być zależne od 
dawki. Dzieci i młodzież Profil bezpieczeństwa stosowania pregabaliny obserwowany w dwóch badaniach pediatrycznych (badanie farmakokinetyki i 
tolerancji, n=65; trwająca 1 rok kontynuacja badania, prowadzona metodą otwartej próby, mająca na celu ocenę bezpieczeństwa, n=54) był podobny 
do występującego w badaniach u dorosłych (patrz punkty 4.2, 5.1 i 5.2). Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych Po dopuszczeniu produktu 
leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści 
do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do fachowego personelu medycznego powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane działania 
niepożądane za pośrednictwem Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, 
Wyrobów Medycznych i Produktów: al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa Tel.: + 48 22 49 21 301 Faks: + 48 22 49 21 309 e-mail: ndl@urpl.gov.
pl Działania niepożądane można zgłaszać również podmiotowi odpowiedzialnemu. 7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY POZWOLENIE NA 
DOPUSZCZENIE DO OBROTU KRKA, d.d., Novo mesto, Šmarješka cesta 6, 8501 Novo mesto, Słowenia. 8.NUMERY POZWOLEŃ NA DOPUSZCZENIE DO 
OBROTU 25 mg: pozwolenie nr 22531 50 mg: pozwolenie nr 22532 75 mg: pozwolenie nr 22533 100 mg: pozwolenie nr 22534 150 mg: pozwolenie 
nr 22535 200 mg: pozwolenie nr 22536 225 mg: pozwolenie nr 22537 300 mg: pozwolenie nr 22538. Pozwolenia wydane przez   Prezesa Urzędu 
Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych. 9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE 
DO OBROTU I  DATA PRZEDŁUŻENIA POZWOLENIA Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 29.06.2015 r. 10. DATA 
ZATWIERDZENIA LUB CZĘŚCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO 28.03.2017 KATEGORIA DOSTĘPNOŚCI: Produkt 
kategorii dostępności Rp – leki wydawane na receptę. LEK PEŁNOPŁATNY, WYDAWANY ZE 100% ODPŁATNOŚCIĄ

KRKA-POLSKA Sp. z o.o., ul. Równoległa 5, 02-235 Warszawa
tel.: 22 573 75 00, faks: 22 573 75 64
e-mail: info.pl@krka.biz, www.krka-polska.pl

Szczegółowe informacje dostępne na życzenie.

XIII Wydział Gospodarczy Krajowego Rejestru Sądowego, Numer KRS: 0000025060, 
NIP: 526-10-31-829, Numer REGON: 010164219, Kapitał zakładowy: 17 490 000,00 zł. Pra

gio
la_

Re
pri

nt_
3Q

/4
Q.2

01
7



pregabalina
25 mg, 50 mg, 75 mg, 150 mg, 28, 56 kapsułek
300 mg, 28 kapsułek


