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Neuropathic pain – new therapeutic
possibilities. The role of co-analgesics
in the treatment of neuropathic pain

Summary

Neuropathic pain is a complex phenomenon which is not yet fully com-

prehended. It is commonly encountered in everyday clinical practice,

where it constitutes a therapeutic challenge due to its usual high intensity

and resistance to commonly used analgesics. Neuropathic pain occurs in

6.9–8.2% of the adult population. In 2014, the Polish Association for the

Study of Pain and the Polish Neurological Society published recommen-

dations regarding the diagnosis and treatment of neuropathic pain, based

on an overview of global publications and in accordance with evidence-

based medicine. The paper presents a new definition of neuropathic pain,

along with the mechanism of its development, methods and tools useful

for the diagnosis of this type of pain, epidemiology and recommendations

regarding the pharmacotherapy of the most common peripheral and cen-

tral neuropathic pain syndromes. Neuropathic pain can be recognized

based on medical history and a clinical examination focused on sensory

disorders. Co-analgesics, or antidepressants (tricyclic antidepressants,

serotonin and noradrenaline reuptake inhibitors), as well as anticonvul-

sants such as pregabalin and gabapentin, are fundamental for neuropath-

ic pain treatment. Weak and strong opioids are used less often. Localized

pain is treated with 8% capsaicin and 5% lidocaine patches. Lidocaine

intravenous infusions have also been proven to be effective. In the case of

pain resistant to pharmacotherapy, interventional methods are used in

selected cases: regional blocks, thermolesion, surgical treatment. The

treatment of neuropathic pain requires an individual course of action and

a gradual selection of drugs that are best suited for the patient in order to

achieve the desirable therapeutic effect.

Keywords: neuropathic pain, diagnosis of neuropathic pain, pharmacolo-

gy, management of neuropathic pain, anticonvulsants, pregabalin, antide-

pressants.
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B ól o pod∏o˝u neuropatycznym jest z∏o˝onym i jesz-

cze nie do koƒca poznanym zagadnieniem. Spoty-

kamy si´ z nim w codziennej praktyce klinicznej,

gdzie stanowi wyzwanie terapeutyczne ze wzgl´du na za-

zwyczaj du˝e nasilenie i opornoÊç na powszechnie stoso-

wane analgetyki. Leczenie bólu neuropatycznego wyma-

ga indywidualizacji post´powania i stopniowego doboru

najbardziej odpowiednich dla chorego leków w celu uzy-

skania po˝àdanego efektu terapeutycznego i poprawy ja-

koÊci ˝ycia. W ostatnim czasie zweryfikowano dotychcza-

sowà definicj´ bólu neuropatycznego, jak równie˝ zmody-

fikowano i uaktualniono mi´dzynarodowe rekomendacje

w zakresie jego farmakoterapii.

Zgodnie z definicjà zaakceptowanà przez Komitet ds.

Taksonomii IASP (International Association for the Study

of Pain, Mi´dzynarodowe Towarzystwo Badania Bólu) 

ból neuropatyczny powstaje w wyniku uszkodzenia lub

choroby zarówno obwodowego, jak i oÊrodkowego so-

matosensorycznego uk∏adu nerwowego (1). Mówimy wte-

dy, odpowiednio, o obwodowym lub oÊrodkowym bólu

neuropatycznym.

Przyczynà uszkodzenia lub choroby uk∏adu nerwowego

mo˝e byç np. infekcja, choroba metaboliczna, uraz, udar,

choroba nowotworowa, czy te˝ zabieg operacyjny. Ból

mo˝e mieç charakter ostry lub przewlek∏y. Nat´˝enie jego

jest zwykle du˝e. Ból neuropatyczny mo˝e pojawiaç si´

w krótkim czasie po wystàpieniu choroby podstawowej

(uraz, pó∏pasiec) lub wiele miesi´cy, a nawet lat, po za-

dzia∏aniu czynnika uszkadzajàcego (polineuropatia po ra-

dioterapii, ból poudarowy). Ból neuropatyczny nie jest od-

r´bnà jednostkà chorobowà, lecz zespo∏em objawów,

które towarzyszà zwykle bólowi somatycznemu (ból za-

palny, trzewny), a nawet psychogennemu (2).

Epidemiologia
Cz´stotliwoÊç wyst´powania bólu neuropatycznego

ocenia si´ na 6,9–8,2% w populacji doros∏ej. Odsetek ten

znacznie roÊnie u pacjentów z chorobà nowotworowà

i wynosi oko∏o 20–30%. Bóle neuropatyczne przyczyniajà

si´ do znacznego pogorszenia jakoÊci ˝ycia chorych na

nowotwory. Bólu neuropatycznego doÊwiadcza tak˝e 8%

chorych na cukrzyc´ ju˝ w momencie rozpoznania choro-

by. DolegliwoÊci bólowe o charakterze neuropatycznym

stwierdza si´ u 35% chorych zaka˝onych wirusem HIV,

u 9–15% chorych po zaka˝eniu wirusem pó∏paÊca, jak

równie˝ u 37% pacjentów cierpiàcych na neurogenny ból

krzy˝a (1–4,6). W piÊmiennictwie podkreÊla si´ cz´stsze
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wyst´powanie bólu neuropatycznego u kobiet, chorych

w podesz∏ym wieku, w (ogólnym) z∏ym stanie zdrowia,

a tak˝e w Êrodowiskach o ni˝szym wykszta∏ceniu i gorszej

sytuacji ekonomicznej i psychospo∏ecznej (2,3,5).

Patomechanizm bólu neuropatycznego
Wspó∏czesna wiedza o mechanizmach powstawania

bólu neuropatycznego opiera si´ g∏ównie na obserwacji

eksperymentalnych modeli zwierz´cych. Uwa˝a si´, ˝e

ból neuropatyczny pojawia si´ w momencie wyczerpania

naturalnych mo˝liwoÊci naprawczych uk∏adu nerwowego,

a jego charakterystycznà cechà jest zmiana reaktywnoÊci

neuronów na ró˝nych poziomach (2,6,7). Zasadnicze zja-

wiska, które biorà udzia∏ w patomechanizmie bólu neuro-

patycznego to:

1. NadpobudliwoÊç komórek nerwowych (obni˝enie

progu pobudliwoÊci receptorów, powstawanie samoist-

nych pobudzeƒ, zmiany w uwalnianiu neuroprzekaêników).

2. Sensytyzacja obwodowa (zmiany w zakresie I neuronu

obwodowego) – odpowiedzialna za powstawanie bólu sa-

moistnego, napadowego, a tak˝e tworzenie si´ nerwiaków.

3. Sensytyzacja oÊrodkowa (powstanie nadwra˝liwoÊci

neuronów rdzenia kr´gowego i wy˝szych pi´ter OUN).

Podstawowe znaczenie w jej powstawaniu ma zjawisko

neuroplastycznoÊci synaptycznej. Obejmuje ona procesy

pre- i postsynaptyczne, w których istotnà rol´ w presy-

naptycznym uwalnianiu neuroprzekaêników pe∏nià regulo-

wane napi´ciem kana∏y wapniowe. Stanowià one istotny

punkt uchwytu w leczeniu bólu neuropatycznego. Sensy-

tyzacja oÊrodkowa odpowiedzialna jest za poszerzenie

obszaru bólu i nasilenie jego nat´˝enia oraz chronifikacj´

bólu (przejÊcie w form´ przewlek∏à).

4. Obrz´k neurogenny, odczyn zapalny nerwu (produk-

cja cytokin prozapalnych przyczynia si´ do spadku sku-

tecznoÊci opioidów w bólu neuropatycznym).

5. Zaburzenie procesów oÊrodkowego i rdzeniowego

hamowania neuronów rogów tylnych rdzenia kr´gowego,

prowadzàce do uszkodzenia zst´pujàcych uk∏adów kon-

troli bólu: opioidowego, adrenergicznego, cholinergiczne-

go, serotoninergicznego, GABA-ergicznego, adenozyny

i kannabinoidowego.

6. Tworzenie si´ patologicznych po∏àczeƒ pomi´dzy

wszystkimi rodzajami w∏ókien nerwowych (efapsy), w wy-

niku czego powstaje ból zale˝ny od uk∏adu wspó∏czulne-

go, a dotyk odczuwany jest jak doznanie bólowe (obwo-

dowy mechanizm alodynii).

Ze wzgl´du na z∏o˝ony i jeszcze nie do koƒca poznany

mechanizm bólu neuropatycznego jego leczenie pozosta-

je nadal trudnym zadaniem klinicznym. W praktyce jedynie

u 50–60% pacjentów udaje si´ zmniejszyç nasilenie bólu

o 1/3 lub 1/2. (2,6–8).

Rozpoznanie bólu neuropatycznego
Ból neuropatyczny mo˝e byç rozpoznany przez ka˝de-

go lekarza na podstawie wywiadu, charakterystycznego

obrazu klinicznego i jego zwiàzku z uszkodzeniem lub

chorobà uk∏adu nerwowego.

Wywiad – ukierunkowany na stwierdzenie potencjalnej

przyczyny uszkodzenia/choroby oÊrodkowego lub obwo-

dowego uk∏adu nerwowego

Wywiad powinien dostarczyç informacji na temat czasu

trwania i charakterystyki objawów bólowych, takich jak:

nat´˝enie, sposób odczuwania, zmiennoÊç w czasie, za-

le˝noÊç od czynników zewn´trznych, wyst´powanie obja-

wów towarzyszàcych.

Ból neuropatyczny cz´sto opisywany jest przez chorych

jako nieprzyjemne doznania pod postacià:

• zmienionego czucia w bolesnym obszarze;

• bolesnego uczucia zimna;

• palenia, pieczenia;

• bólu strzelajàcego, bólu jak „ra˝enie pràdem”;

• uczucia mnogich uk∏uç ig∏à;

• uczucia mrowienia, dr´twienia;

• mia˝d˝enia, rozrywania, gniecenia.

Tabela 1. Ból neuropatyczny dzielimy na obwodowy 

i oÊrodkowy

Zespo∏y obwodowego Zespo∏y oÊrodkowego

bólu neuropatycznego bólu neuropatycznego

Bolesna polineuropatia Ból po udarze

cukrzycowa

Neuralgia popó∏paÊcowa Ból po urazie rdzenia 

kr´gowego, jamistoÊç rdzenia

Neuralgia trójdzielna Ból w przebiegu stwardnienia 

rozsianego (SM)

Przetrwa∏y ból pooperacyjny/ Ból w chorobie Parkinsona

pourazowy

Neuropatia w przebiegu HIV

Neurogenny ból krzy˝a

Zespó∏ wieloobjawowego 

bólu miejscowego

Tabela 2. Objawy samoistne

Ból Uporczywe palenie, przerywane pora˝enie

pràdem lub ból przeszywajàcy

Dyzestezja Nienormalne, nieprzyjemne czucie, np. ból

rozdzierajàcy, przeszywajàcy, piekàcy

wyzwalany przez lekki dotyk

Parestezje Nienormalne, ale nie nieprzyjemne czucie, np.

mrowienie

Tabela 3. Objawy wywo∏ane bodêcem

Alodynia Bolesna odpowiedê na bodziec niebólowy, 

np. na ciep∏o, ucisk, lekkie uderzenie

Hiperalgezja Wygórowana odpowiedê na bodziec bólowy,

np. na zimno, goràco, uk∏ucie (pinprick)

Hiperpatia Opóêniona, bardzo nasilona reakcja na jakikol-

wiek bodziec bólowy
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Badanie przedmiotowe – ukierunkowane na ocen´ czu-

cia i jego zaburzeƒ

Badamy czucie dotyku, bólu (k∏ucie), temperatury (cie-

p∏a i zimna), wibracji.

Badanie czucia przeprowadzamy w miejscu, gdzie do-

legliwoÊci sà najsilniejsze i dla porównania po przeciwnej

stronie cia∏a. Badanie to ma ujawniç obecnoÊç utraty

funkcji czuciowych (obni˝one czucie w danym obszarze –

tzw. objawy negatywne) oraz pojawienie si´ tzw. objawów

pozytywnych (np. alodynii), najprawdopodobniej wskazu-

jàcych na uszkodzenie lub chorob´ somatosensorycznej

cz´Êci uk∏adu nerwowego (2).

Badanie kliniczne pacjenta powinno obejmowaç rów-

nie˝ ocen´:

• napi´cia mi´Êniowego, si∏y mi´Êniowej;

• odruchów;

• ocen´ koordynacji ruchowej.

Nale˝y sprawdziç, czy wyst´pujà objawy zwiàzane

z autonomicznym uk∏adem nerwowym, takie jak: zmiany

zabarwienia skóry, zmiany temperatury skóry, zaburzenia

potliwoÊci, czy tworzenie si´ obrz´ków (2,6).

Badania dodatkowe

W przypadkach budzàcych wàtpliwoÊci w rozpoznaniu

i ocenie bólu neuropatycznego stosuje si´ laboratoryjne

metody badania przewodnictwa nerwowego, badania ob-

razowe mózgu (np. u pacjenta z bólem oÊrodkowym

w celu potwierdzenia przebytego udaru), czy te˝ badania

oceniajàce stopieƒ uszkodzenia dróg czuciowych (bada-

nie Êródskórnej g´stoÊci w∏ókien nerwowych – biopsja

skóry) u chorych z neuropatià obwodowà.

Rozpoznanie bólu neuropatycznego nie zawsze jest jedno-

znaczne. W przypadku, kiedy znany jest czynnik etiologiczny

bólu nale˝y go zaznaczyç w rozpoznaniu, np.: cukrzycowy

ból neuropatyczny, poudarowy ból neuropatyczny.

W przypadku trudnoÊci w ustaleniu rozpoznania bólu neu-

ropatycznego nale˝y zwróciç si´ do odpowiedniego specja-

listy (diabetolog, neurolog, specjalista medycyny bólu) (2,6).

Charakterystyczne cechy bólu neuropatycznego:

• zwykle nie wyst´pujà widoczne cechy uszkodzenia

tkanek;

• wspó∏istnienie ubytku czucia (hipoestezji) i/lub nad-

miernej wra˝liwoÊci na bodêce bólowe (hiperalgezji) w ob-

szarze obj´tym bólem;

• wyst´powanie bólu w odpowiedzi na bodêce nienocy-

ceptywne, np. dotyk (alodynia);

• stopniowe nasilanie si´ bólu w odpowiedzi na powta-

rzajàcà si´ stymulacje (sumowanie czasowe);

• ból mo˝e byç spontaniczny, napadowy lub wywo∏any;

cz´sto mocniej jest odczuwany pod koniec dnia;

Kwestionariusz DN4

Wywiad od pacjenta

Pytanie 1: Czy ból charakteryzuje si´ jednà lub kilkoma cechami podanymi poni˝ej?

Tak Nie

1 – Pieczenie

2 – Bolesne uczucie zimna

3 – Wra˝enie przechodzenia pràdu elektrycznego

Pytanie 2: Czy ból jest zwiàzany z jednym lub kilkoma objawami wymienionymi poni˝ej, wyst´pujàcymi na tym samym obszarze?

Tak Nie

4 – Mrowienie

5 – K∏ucie

6 – Dr´twienie

7 – Sw´dzenie

Badanie pacjenta

Pytanie 3: Czy ból jest zlokalizowany w obszarze, w którym badanie wykazuje:

Tak Nie

8 – Os∏abienie czucia dotyku

9 – Os∏abienie czucia przy k∏uciu

Pytanie 4: Czy ból jest wywo∏ywany lub ulega nasileniu pod wp∏ywem:

Tak Nie

10 – Potarcie p´dzelkiem
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• nat´˝enie bólu zwi´ksza si´ pod wp∏ywem ciep∏a, zim-

na, wiatru, stymulacji zewn´trznej, np.: dotyku odzie˝y;

• ból, który przestaje reagowaç na proste leki przeciwbó-

lowe (NLPZ – niesteroidowe leki przeciwzapalne, paraceta-

mol, s∏abe opioidy), mo˝e mieç komponent neuropatyczny;

• bólowi mogà towarzyszyç objawy ze strony uk∏adu

autonomicznego (zaczerwienienie skóry, nadmierne po-

cenie si´, obrz´ki).

Skale przesiewowe

Narz´dziami pomocnymi w rozpoznawaniu bólu neuro-

patycznego sà skale przesiewowe. Testy te charakteryzu-

jà si´ ró˝nà czu∏oÊcià i swoistoÊcià.

Najcz´Êciej stosowanà, praktycznà w u˝yciu skalà, jest

kwestionariusz DN4 (Douleur Neuropathique 4 Qu-

estions).

Zawiera on pytania dotyczàce objawów bólowych, ta-

kich jak:

• pieczenie;

• bolesne uczucie zimna;

• ból elektryzujàcy;

• mrowienie;

• k∏ucie;

• dr´twienie;

• sw´dzenie;

oraz 3 elementy badania klinicznego obejmujàcego:

• os∏abienie czucia dotyku;

• os∏abienie czucia bólu (k∏ucie);

• badanie bólu wywo∏anego lub nasilajàcego si´ pod-

czas dotykania p´dzelkiem.

Oceniamy ∏àcznie 10 objawów. JeÊli liczba wyst´pujàcych

objawów (punktów) jest wi´ksza ni˝ 4 (4/10) to mo˝emy

stwierdziç, ˝e ból ma charakter g∏ównie neuropatyczny. Ska-

la DN4 charakteryzuje si´ 83% swoistoÊcià i 90% czu∏oÊcià.

W u˝yciu jest równie˝ skala PainDETECT charakteryzu-

jàca si´ 86% czu∏oÊcià i 80% swoistoÊcià w odniesieniu

do rozpoznania klinicznego. Jest to kwestionariusz samo-

oceny, sk∏adajàcy si´ z 9 punktów oceniajàcych aktualne,

Êrednie i maksymalne nat´˝enie bólu w ciàgu ostatniego

miesiàca w skali wizualno-analogowej (visual analogue

scale, VAS) oraz jego charakterystyczne cechy i wp∏yw

czynników zewn´trznych (zmiany temperatury, dotyk).

Skale DN4 oraz PainDETECT zosta∏y przet∏umaczone na j´-

zyk polski i sà w trakcie walidacji do warunków polskich (9,10).

Farmakoterapia
W 2014 roku ukaza∏y si´ zalecenia Polskiego Towarzy-

stwa Badania Bólu i Polskiego Towarzystwa Neurologicz-

nego, dotyczàce rozpoznania i leczenia bólu neuropatycz-

nego. Zosta∏y one stworzone na podstawie przeglàdu

Êwiatowego piÊmiennictwa, rekomendacji mi´dzynarodo-

wych towarzystw medycznych, takich jak Mi´dzynarodowe

Towarzystwo Badania i Leczenia Bólu (International Asso-

ciation of the Study of Pain, IASP), Europejska Federacja

Towarzystw Neurologicznych (European Federation of

Neurological Societies, EFNS), czy te˝ zaleceƒ krajowych

towarzystw i instytucji naukowych oraz zaadaptowane do

warunków polskiego rynku farmaceutycznego (2,11–14).

W leczeniu bólu neuropatycznego stwierdzono skutecz-

noÊç nast´pujàcych grup leków:

• leki przeciwdepresyjne: TLPD, SNRI;

• leki przeciwdrgawkowe: karbamazepina (dla NT), okskar-

bazepina (dla NT), lamotrygina, topiramat, pregabalina, ga-

bapentyna;

• opioidowe leki przeciwbólowe: tramadol, oksykodon,

buprenorfina, morfina, metadon, tapentadol;

• leki topikalne podawane miejscowo: 5% lidokaina, 8%

kapsaicyna;

• antagoniÊci receptora NMDA (N-metylo-D-asparagi-

nowego): dekstrometorfan, amantadyna, memantyna);

• lidokaina (wlewy do˝ylne);

• endotoksyny bakteryjne (toksyna botulinowa).

Na podstawie opublikowanych danych, okreÊlajàcych

si∏´ dowodów ich skutecznoÊci, leki te dzielone sà na leki

pierwszego, drugiego, i trzeciego wyboru (linii) w leczeniu

bólu neuropatycznego (rekomendacje IASP) lub w lecze-

niu zespo∏ów bólu neuropatycznego (zalecenia EFNS).

Pomocne w ocenie efektywnoÊci i bezpieczeƒstwa stoso-

wanych leków sà wskaêniki NNT i NNH.

NNT (number needed to treat) jest to wspó∏czynnik

okreÊlajàcy liczb´ chorych, u których trzeba zastosowaç

lek, aby u jednego z nich zmniejszyç nat´˝enie bólu przy-

najmniej o 50%.

NNH (number needed to harm) jest to wspó∏czynnik

okreÊlajàcy liczb´ chorych, u których trzeba zastosowaç

dany lek, aby u jednego z nich wystàpi∏y specyficzne dla

leku objawy niepo˝àdane.

Lekami pierwszego wyboru w leczeniu bólu neuropa-

tycznego sà:

• trójcykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD – amitryp-

tylina) lub inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i no-

radrenaliny (SNRI – duloksetyna);

• pregabalina lub gabapentyna.

Lekami drugiego wyboru sà:

• inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradre-

naliny (SNRI – wenlafaksyna);

• lidokaina stosowana miejscowo;

• kapsaicyna stosowana miejscowo.

Lekami trzeciego wyboru sà:

• opioidowe leki przeciwbólowe (tramadol, buprenorfi-

na, oksykodon, morfina, fentanyl, metadon, tapentadol).

Lekami czwartego wyboru sà:

• kanabinoidy, karbamazepina (wyjàtek – neuralgia trój-

dzielna) i inne leki przeciwdrgawkowe.

Zasady farmakoterapii bólu neuropatycznego

1. Leczenie powinno si´ rozpoczàç od jednego leku
I wyboru, wybranego na podstawie rekomendacji oraz

oceny indywidualnych przeciwwskazaƒ i chorób wspó∏ist-

niejàcych.

2. JeÊli lek I wyboru jest nieskuteczny lub pojawi∏y si´

dzia∏ania niepo˝àdane, zaleca si´ zmian´ leku na inny
I wyboru, o innym mechanizmie dzia∏ania.

3. JeÊli leczenie lekami I wyboru jest nieskuteczne, na-

le˝y rozwa˝yç wprowadzenie leków II, III linii lub odes∏aç

chorego do oÊrodka referencyjnego/specjalisty.
4. W przypadku braku skutecznoÊci monoterapii nale˝y

rozwa˝yç zastosowanie politerapii, z zachowaniem zasad

racjonalnej farmakoterapii.
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5. W leczeniu stosujemy metody

wspomagajàce farmakoterapi´ (psy-

choterapia, rehabilitacja, fizjoterapia).

6. Metody interwencyjne (blokady,

zabiegi termolezji, w wybranych przy-

padkach leczenie chirurgiczne).

7. Istotne jest ustalenie, razem z pa-

cjentem, realistycznych oczekiwaƒ co

do skutecznoÊci terapii – 30–50% ulga

w bólu. Pacjenci, u których dolegliwoÊci

bólowe zmniejszà si´ o przynajmniej

50%, odczuwajà równie˝ popraw´ ja-

koÊci snu, nastroju, jakoÊci ˝ycia.

8. Nale˝y poinformowaç chorego, ˝e

efekt leczenia mo˝e byç zauwa˝alny po

oko∏o 2 tygodniach od rozpocz´cia le-

czenia, ale maksymalne korzyÊci mogà

pojawiç si´ dopiero po 6–8 tygodniach.

9. Nale˝y uprzedziç pacjenta, ˝e ob-

jawy uboczne stosowanych leków poja-

wiajà si´ znacznie wczeÊniej (wyjaÊniç

jakie), ale zwykle majà charakter przej-

Êciowy i ust´pujà po kilku dniach, tygo-

dniach leczenia.

10. Nale˝y uprzedziç pacjenta, ˝e le-

ki rekomendowane w leczeniu bólu

neuropatycznego nale˝à do grupy le-

ków przeciwdepresyjnych, czy te˝

przeciwdrgawkowych, i powodem ich

zastosowania nie jest padaczka lub

rozpoznana depresja, ale specyficzny

mechanizm powstawania bólu neuro-

patycznego.

UWAGA:
• Leki wprowadzamy powoli, stop-

niowo zwi´kszajàc dawk´, aby zmini-

malizowaç objawy niepo˝àdane.

• Leczenie prowadzimy odpowiednio

d∏ugo, tzn. przez 6–8 tygodni, w mak-

symalnej tolerowanej dawce.

• Odstawienie leku równie˝ powinno

byç stopniowe – zwykle w ciàgu 1–2
tygodni.

• Za dobrà odpowiedê na leczenie

uznajemy redukcj´ nat´˝enia bólu NRS
≤≤ 3/10 i brak istotnych klinicznie obja-

wów niepo˝àdanych.

• Za odpowiedê niezadowalajàcà

uznajemy redukcj´ bólu < 30% i Êrednie

nasilenie NRS ≥ 4/10.

Leki przeciwdrgawkowe

Mechanizm dzia∏ania:

• hamowanie pobudliwoÊci neuro-

nów poprzez zmniejszanie komórkowe-

go st´˝enia jonów sodowych i/lub wap-

niowych;

• nasilenie procesów hamowania pre-

i postsynaptycznego w strukturach

OUN.

Tabela 4. Klasyfikacja leków rekomendowanych w leczeniu najcz´stszych

zespo∏ów bólu neuropatycznego (2,6)

Etiologia Leki I wyboru Leki II wyboru

Neuropatia cukrzycowa Duloksetyna Opioidowe leki 

Pregabalina przeciwbólowe

Gabapentyna Tramadol

TrójpierÊcieniowe leki 

przeciwdepresyjne

Wenlafaksyna

Neuralgia popó∏paÊcowa Pregabalina 8% Kapsaicyna

Gabapentyna Opioidy

TrójpierÊcieniowe leki 

przeciwdepresyjne – 

amitryptylina

Lidokaina 5% TTS

Neuralgia nerwu trójdzielnego Karbamazepina Pregabalina, gabapentyna,

Okskarbazepina baklofen, klonazepam,

lamotrygina

Leczenie chirurgiczne – 

w przypadku konfliktu

naczyniowo-nerwowego

Neurogenny ból krzy˝a Leki zmniejszajàce napi´cie Rehabilitacja

mi´Êni Fizjoterapia

Paracetamol Psychoterapia

NLPZ

Opioidy z II stopnia drabiny

analgetycznej (tramadol)

Pregabalina

Gabapentyna 

Amitryptylina

Duloksetyna

Lidokaina 5% TTS

Lidokaina – wlew i.v.

Ból oÊrodkowy Pregabalina Lamotrygina

TrójpierÊcieniowe leki Opioidowe leki 

przeciwdepresyjne przeciwbólowe

Tramadol 

Kanabinoidy (dotyczy

stwardnienia rozsianego)

Ból po amputacji (bóle Amitryptylina, pregabalina, gabapentyna, tramadol,

kikuta, bóle fantomowe) silne opioidy, kalcytonina, wlew lidokainy

Przetrwa∏y ból pooperacyjny, Post´powanie wed∏ug zaleceƒ leczenia bólu

pourazowy neuropatycznego, w przypadku bólu zlokalizowanego

– 5% lidokaina TTS w monoterapii lub w po∏àczeniu 

z lekiem stosowanym systemowo

Ból neuropatyczny u chorych Tramadol, silne opioidy (buprenorfina, oksykodon, 

na nowotwór metadon), pregabalina, gabapentyna, duloksetyna

wenlafaksyna

Bolesne neuropatie w przebiegu 8% kapsaicyna, gabapentyna, lamotrygina

infekcji wirusem HIV

TTS (transdermal therapeutic system) – system przezskórny
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Najwi´kszà skutecznoÊcià w leczeniu bólu neuropatycz-

nego charakteryzujà si´ leki dzia∏ajàce na podjednostk´ 

α2-δ kana∏ów wapniowych, do których nale˝à pregabalina
i gabapentyna.

Gabapentyna charakteryzuje si´ wysokà skuteczno-

Êcià w:

• neuropatii cukrzycowej;

• neuralgii popó∏paÊcowej;

• bólu fantomowym;

• bólu rdzeniowym;

• zespole Guillaina–Barrégo (12–14).

Lek oddzia∏uje na podjednostk´ α2-δ drobiny bia∏ka

G regulowanego napi´ciem kana∏u wapniowego w neu-

ronach. Leczenie gabapentynà zwykle rozpoczyna si´ od

ma∏ej dawki 100 mg na noc i zwi´ksza co 3 dni do daw-

ki efektywnej 1800–3600 mg/dob´ w trzech dawkach

podzielonych. Efekt terapeutyczny obserwowany jest po

up∏ywie 30 dni. Najcz´Êciej wyst´pujàce objawy niepo˝à-

dane to: sennoÊç, splàtanie, ataksja, zm´czenie, zabu-

rzenia koncentracji, przyrost masy cia∏a, obwodowe

obrz´ki, które zwykle wyst´pujà na poczàtku leczenia.

U osób w wieku podesz∏ym i z chorobami wspó∏istniejà-

cymi zwi´kszanie dawki leku powinno odbywaç si´ bar-

dzo powoli. W ostatnim czasie pojawi∏y si´ doniesienia

na temat potencja∏u uzale˝niajàcego gabapentyny/gaba-

pentynoidów, sk∏aniajàce do zachowania du˝ej ostro˝-

noÊci w stosowaniu gabapentyny u pacjentów z wywia-

dem nadu˝ywania opioidów, czy te˝ innych Êrodków

psychoaktywnych, bàdê uzale˝nienia od nich (4).

Kolejnym lekiem przeciwdrgawkowym o nowym poten-

cjale leczniczym jest pregabalina.

Pregabalina wykazuje udowodnionà skutecznoÊç w:

• neuropatii cukrzycowej;

• neuralgii popó∏paÊcowej;

• neuralgii trójdzielnej;

• przetrwa∏ym bólu pooperacyjnym;

• bólu dolnego odcinka kr´gos∏upa (13–16).

Chemicznie lek jest aminokwasem, pochodnà kwasu γ-
aminomas∏owego (GABA). Jej dzia∏anie jest jednak inne

ni˝ zwiàzku macierzystego – poprzez ∏àczenie si´ z pod-

typem 1 podjednostki α2-δ kana∏u wapniowego na za-

koƒczeniach presynaptycznych neuronów mózgu i rdze-

Tabela 5. Porównanie w∏aÊciwoÊci pregabaliny i gabapentyny (2)

Gabapentyna Pregabalina

SpecyficznoÊç wiàzania z receptorem kana∏u wapniowego Ni˝sza Wy˝sza

Wskazania Obwodowy ból neuropatyczny OÊrodkowy i obwodowy

ból neuropatyczny

Farmakokinetyka Nieliniowa Liniowa

Ryzyko interakcji z innymi równolegle stosowanymi lekami Leki nasenne nasilajà – sennoÊç Pregabalina nie wchodzi

Antiacida – zmniejszajà wch∏anianie w klinicznie istotne

gabapentyny interakcje z innymi lekami

Morfina zwi´ksza st´˝enie osoczowe 

gabapentyny – znaczenie w terapii 

bólu o charakterze nocyceptywno-

-neuropatycznym towarzyszàcego 

chorobie nowotworowej

Ryzyko dzia∏aƒ niepo˝àdanych Wi´ksze ryzyko dzia∏aƒ niepo˝àdanych Ma∏e ryzyko wyst´powania

– zw∏aszcza ze strony OUN polekowych dzia∏aƒ

niepo˝àdanych

Czas rozpocz´cia dzia∏ania Do 30 dni 7–10 dni

Tabela 6. Dawkowanie pregabaliny i gabapentyny

Lek Dawka startowa Zwi´kszanie dawki Dawka maksymalna Ârodki ostro˝noÊci, jakie nale˝y

(mg) (mg) (mg) zachowaç podczas stosowania

leku

Pregabalina 50 – 3 razy dziennie lub 300 w ciàgu 3–7 dni 600, podzielone na 2–3 Zachowaç ostro˝noÊç przy 

75 – 2 razy dziennie dawki w ciàgu doby niewydolnoÊci nerek – 

redukowaç dawk´ w zale˝noÊci

od klirensu kreatyniny

Gabapentyna 100–300 na noc lub 100–300, co 1–7 dni 3600 w 3 dawkach Nie stosowaç u chorych

100–300 3 razy dziennie podzielonych z niewydolnoÊcià nerek



9Reprint z nr. 9/2019

nia kr´gowego moduluje impulsacj´ bólowà, a tak˝e wy-

wo∏uje efekt przeciwpadaczkowy, przeciwl´kowy. Dzia∏a-

nie przeciwl´kowe leku wykorzystuje si´ równie˝ w terapii

l´ku uogólnionego (generalized anxiety disorder, GAD) (17).

Obserwacje wskazujà, ˝e dawki 150 mg/dob´ powodujà

zmniejszenie objawów l´kowych, natomiast leczenie obja-

wów somatycznych wymaga zastosowania wy˝szych da-

wek – optymalnie 300–450 mg/dob´. Charakterystycznà

cechà leku jest liniowa farmakokinetyka, która przek∏ada

si´ na zauwa˝alnà korelacj´ mi´dzy dawkà leku i jego sku-

tecznoÊcià ju˝ w niskich dawkach. Bardzo istotna dla pa-

cjenta jest mo˝liwoÊç odczucia ulgi w bólu ju˝ po tygodniu

(7–10 dni) leczenia, podczas gdy przy zastosowaniu ga-

bapentyny – dopiero po 4 tygodniach. Dawkowanie leku

zaczynamy od 75–150 mg/dob´ w dwóch dawkach po-

dzielonych. Skuteczne dawki terapeutyczne wynoszà

300–600 mg/dob´. Maksymalna dawka dobowa wynosi

600 mg. Wskaênik NNT dla pregabaliny w dawce

300–600 mg na dob´ wynosi 4,7 (4,0–5,6), a dla gaba-
pentyny w dawce 900–3600 mg/dob´ wynosi 6,4

(4,3–12) (2,10 ). Natomiast NNH wynosi 13,9 dla pregaba-

liny i 25,6 dla gabapentyny) (2,4).

Niezmiernie wa˝nà cechà pregabaliny jest brak klinicznie

istotnych interakcji z innymi równoczeÊnie stosowanymi le-

kami, poniewa˝ nie ulega ona w organizmie cz∏owieka

˝adnym przemianom metabolicznym i w formie niezmie-

nionej jest wydalana z moczem. Ma to znaczenie zw∏asz-

cza w leczeniu bólu u pacjentów w wieku podesz∏ym,

z licznymi chorobami towarzyszàcymi i zwiàzanà z tym po-

literapià. Objawy niepo˝àdane sà podobne jak po zastoso-

waniu gabapentyny. Mo˝na im przeciwdzia∏aç, stopniowo

zwi´kszajàc dawk´ leku (tabela dawkowania) lub stosujàc

naprzemiennie dawki, np. 75/150 mg przez tydzieƒ, do

ustàpienia objawów. Pregabalin´ mo˝na stosowaç u pa-

cjentów z niewydolnoÊcià nerek, dostosowujàc dawkowa-

nie do klirensu kreatyniny. Dawk´ dobowà nale˝y zreduko-

waç do 75 mg przy przesàczaniu k∏´buszkowym (glome-

rular filtration rate, GFR) < 15 ml/min/1,73 m2 (18).

Wydaje si´, ˝e pomimo podobnego mechanizmu dzia∏ania

efektywnoÊç gabapentyny i pregabaliny w leczeniu zespo-

∏ów bólu neuropatycznego jest ró˝na, dlatego te˝ w sytuacji

braku skutecznego efektu lub wyst´powania dzia∏aƒ niepo-

˝àdanych mo˝na wziàç pod uwag´ zamian´ jednego leku na

drugi. Jednak˝e w chwili obecnej zarówno w piÊmiennictwie,

jak i charakterystykach obu produktów leczniczych nie ma

jasnych rekomendacji dotyczàcych takiego post´powania.

Wed∏ug nielicznych doniesieƒ mo˝liwa jest bezpieczna i do-

brze tolerowana przez pacjentów bezpoÊrednia zamiana

jednego leku na drugi w ekwianalgetycznej dawce (dawka

150 mg pregabaliny = dawka 900 mg gabapentyny) (19,20).

Inni autorzy zalecajà stopniowe, w ciàgu co najmniej tygo-

dnia, zmniejszanie dawki odstawianego leku (21).

Znaczenie kliniczne majà tak˝e inne leki przeciwdrgaw-

kowe: karbamazepina, okskarbazepina, lamotrygina,

kwas walproinowy.

• Karbamazepina i okskarbazepina sà lekami pierw-

szego wyboru w leczeniu neuralgii trójdzielnej.

• Lamotrygina jest to lek hamujàcy powolne kana∏y so-

dowe typu II A. Wykazuje ona skutecznoÊç zarówno w BN

obwodowym, jak i w bólu oÊrodkowym.

• Kwas walproinowy dzia∏a zarówno poprzez uk∏ad

GABA-ergiczny, jak i poprzez hamowanie kana∏ów wap-

niowych i sodowych w neuronach. Lek ten wykazuje sku-

tecznoÊç w neuropatiach obwodowych, a tak˝e w migre-

nowym i klasterowym bólu g∏owy oraz w bólu oÊrodko-

wym (2,6).

Leczenie bólu neuropatycznego w wybranych 
jednostkach chorobowych

Bolesna polineuropatia cukrzycowa

Jest jednym z najcz´stszych przewlek∏ych powik∏aƒ cu-

krzycy. Stwierdza si´ jà u oko∏o 8–10% pacjentów w mo-

mencie rozpoznania choroby, a po 25 latach choroby wy-

st´puje ju˝ u 45–60% pacjentów (2,22).

Cechy neuropatii cukrzycowej:

• Uszkodzenie nerwów wywo∏ane zaburzeniami mikro-

krà˝enia mo˝e dotyczyç ka˝dego rodzaju w∏ókien nerwo-

wych (czuciowych, ruchowych, autonomicznych), zarów-

no grubych i zmielinizowanych, jak i cienkich, niezmielini-

zowanych.

• Do cz´stych zespo∏ów z ucisku nale˝y zespó∏ cieÊni
nadgarstka (25% chorych), powstajàcy w wyniku zwi´k-

szonej podatnoÊci nerwów obwodowych na uszkodzenie.

• Najcz´stszà formà bolesnej neuropatii cukrzycowej

jest przewlek∏a, dystalna, symetryczna polineuropatia czu-

ciowo-ruchowa, charakteryzujàca si´ zaburzeniami czucia

Tabela 7. Zalecenia post´powania w bolesnej polineuropatii cukrzycowej

Neuropatia cukrzycowa

Rozpoznanie Profilaktyka Farmakoterapia

Leki I wyboru Leki II wyboru Inne leki

Wywiad, badanie Wyrównana metabolicznie Duloksetyna, Tramadol, opioidy Lidokaina 3–5 mg/

przedmiotowe, wykluczenie cukrzyca, kontrola glikemii, pregabalina, z III stopnia (oksykodon, /kg m.c., wlew i.v.
innych przyczyn neuropatii, Kwas α-liponowy gabapentyna, buprenorfina, metadon) Lidokaina 5% 

ewentualne EMG, – opóênia wystàpienie amitryptylina, plastry

biopsja skóry polineuropatii wenlafaksyna ER Kapsaicyna 8%

Racjonalna terapia plastry

skojarzona w przypadku Brak rejestracji

braku skutecznoÊci dla neuropatii

monoterapii w cukrzycy



10 Reprint z nr. 9/2019

poczàtkowo w okolicy stóp, nast´pnie tak˝e d∏oni – w po-

staci „skarpetek i r´kawiczek”.

Leczenie neuropatii cukrzycowej

Post´powanie z chorym na cukrzyc´ powinno przede

wszystkim byç ukierunkowane na szeroko poj´tà profilak-

tyk´ (wczesne wykrycie, farmakoterapia zapewniajàca sta-

bilny, w∏aÊciwy poziom glikemii, unikanie infekcji, nara˝enia

na Êrodki toksyczne i urazy koƒczyn, zdrowy tryb ˝ycia).

W farmakoterapii choroby, ukierunkowanej na patoge-

nez´ polineuropatii, stosowany jest kwas α-liponowy,

który zwi´ksza odk∏adanie si´ glikogenu w wàtrobie, po-

woduje zwi´kszony wychwyt glukozy przez mi´Ênie i wà-

trob´ oraz zmniejsza degradacj´ insuliny i zwi´ksza insuli-

nowra˝liwoÊç. Lek mo˝na podawaç w serii wlewów do˝yl-

nych przez 3 tygodnie w dawce 600 mg lub doustnie

w dawce maksymalnej 1800 mg.

Rekomendacje PTBB dotyczàce farmakoterapii poli-

neuropatii cukrzycowej, oparte mi´dzy innymi na zalece-

niach i opiniach American Diabetes Association, EFNS,

Amerykaƒskiej Akademii Neurologii (AAN) i wielospecjali-

stycznej grupy ekspertów europejskich i amerykaƒskich

(The Toronto Consensus Panel on Diabetic Neuropathy),

zalecajà w leczeniu neuropatii cukrzycowej (2, 22–24):

1. Leki przeciwdepresyjne

W leczeniu bólu neuropatycznego w przebiegu cukrzy-

cy stosowane sà g∏ównie TLPD oraz SNRI. WÊród TLPD

bardzo dobre wskaêniki terapeutyczne dla bólu neuropa-

tycznego (NNT 2,1, w przedziale 1,8–3,9) ma amitryptyli-

na. Jednak powa˝ne objawy niepo˝àdane, jakie mogà

wiàzaç si´ z leczeniem, znacznie ograniczajà stosowanie

amitryptyliny, zw∏aszcza u chorych w podesz∏ym wieku

(23).

W chwili obecnej lekiem I linii z grupy leków przeciw-
depresyjnych jest, nale˝àca do inhibitorów wychwytu

zwrotnego serotoniny i noradrenaliny, duloksetyna, jako

bezpieczniejsza i lepiej tolerowana ni˝ TLPD.

2. Leki przeciwdrgawkowe

Lekami z wyboru w leczeniu bolesnej polineuropatii cu-

krzycowej sà gabapentyna oraz pregabalina ( 2,22,24).

Tabela 8. Zalecenia post´powania w neuralgii popó∏paÊcowej

Neuralgia popó∏paÊcowa

Rozpoznanie Profilaktyka Leczenie

Farmakoterapia Metody interwencyjne Metody wspomagajàce

Jednostronny ból 1. Szczepionka Zastavax JeÊli alodynia, Blokady nasi´kowe Akupunktura,

w miejscu, gdzie u chorych wysokiego hiperalgezja – – 1% lidokaina laseroterapia,

wyst´powa∏y zmiany ryzyka lidokaina 5% plastry, Blokady uk∏adu krioterapia, TENS

wywo∏ane wirusem 2. Acyklowir do 48 godz. kapsaicyna 8% plastry wspó∏czulnego (brak Stymulacja rdzenia

pó∏paÊca, utrzymujàcy od pojawienia si´ + blokady miejscowe potwierdzonej kr´gowego

si´ po ich wygojeniu wykwitów 5 x 800 mg p.o. Ból samoistny, palàcy, skutecznoÊci,

parestezje: pregabalina, ale uwa˝a si´, ˝e

gabapentyna, mogà przynieÊç ulg´)

amitryptylina

Leki II wyboru: tramadol, 

opioidy z III stopnia

Racjonalna terapia

skojarzona 

w przypadku

braku skutecznoÊci

monoterapii

Tabela 9. Zalecenia post´powania w neuralgii trójdzielnej

Neuralgia trójdzielna

Rozpoznanie Leczenie

Farmakoterapia Metody inwazyjne

1. Wywiad: Leki I wyboru: Termolezja zwoju Gassera

Ostry, napadowy jednostronny ból twarzy Karbamazepina, okskarbazepina Stereotaktyczne zabiegi

w zakresie unerwienia nerwu trójdzielnego radiochirurgiczne przy u˝yciu tzw. 

2.Wykluczenie neuralgii trójdzielnej objawowej: Leki kolejnego wyboru: gamma knife
SM, guzy OUN, urazy, kolagenozy Pregabalina, gabapentyna, Mikronaczyniowa dekompresja

baklofen, klonazepam, Przed podj´ciem leczenia

pozosta∏e leki stosowane inwazyjnego zaleca si´ prób´

w bólu neuropatycznym leczenia toksynà botulinowà
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Karbamazepina i fenytoina w aktualnych wytycznych le-

czenia neuropatii cukrzycowej nie sà zalecane.

3. Paracetamol, NLPZ

Klasyczne proste leki przeciwbólowe oraz NLPZ, ze

wzgl´du na brak wyraênej skutecznoÊci, w bólu neuropa-

tycznym nie sà zalecane.

Jako kolejne poleca si´ tramadol, tramadol z paraceta-

molem lub silne opioidy.

4. Opioidy z II stopnia drabiny analgetycznej

Tramadol podawany doustnie w dawce 200 mg na do-

b´ – potwierdzona skutecznoÊç.

5. Opioidy z III stopnia drabiny analgetycznej

Opioidy poleca si´ g∏ównie u chorych ze znacznym na-

sileniem bólu i przy braku skutecznoÊci wczeÊniej stoso-

wanych leków.

6. Inne leki

Lidokaina – podawana w do˝ylnym wlewie kroplowym

w dawce 3–5 mg/kg m.c. przez 30 minut. Dzia∏anie anal-

getyczne nie jest d∏ugie i z tego powodu lek w razie silnych

dolegliwoÊçi mo˝na podawaç nawet kilka razy dziennie

czy kilka razy w tygodniu. Wskaênik NNT dla lidokainy wy-

nosi 2,5.

8% kapsaicyna i 5% lidokaina podawane w plastrach

mogà byç równie˝ stosowane w niektórych przypadkach.

Neuralgia popó∏paÊcowa (postherpetic neuralgia, PHN)

Neuralgia popó∏paÊcowa to jednostronny ból pojawiajà-

cy si´ w obr´bie dermatomów obj´tych zaka˝eniem wiru-

sem pó∏paÊca, utrzymujàcy si´ lub powracajàcy powy˝ej

3 miesi´cy od rozpoznania pó∏paÊca i zagojenia si´ zmian

skórnych (6,25). 

Czynniki ryzyka PHN to:

• podesz∏y wiek;

• p∏eç ˝eƒska;

• silny ból przed pojawieniem si´ p´cherzyków;

• lokalizacja – 1. ga∏àê nerwu trójdzielnego;

• cukrzyca;

• choroby os∏abiajàce odpornoÊç organizmu (np. cho-

roba nowotworowa);

• ci´˝ki przebieg ostrej fazy zaka˝eƒ

Profilaktyczne szczepienia zmniejszajà zapadalnoÊç na

pó∏pasiec o 61,1% i ryzyko rozwoju neuralgii o 66,5%.

Równie˝ wczesne, do 48 godz. od wystàpienia wysypki,

w∏àczenie leku przeciwwirusowego zmniejsza cz´stoÊç

wyst´powania PHN. Stwierdzono równie˝, ˝e efektywne

leczenie przeciwbólowe w ostrej fazie choroby z zastoso-

waniem terapii skojarzonej (leki nieopioidowe, opioidy,

blokady uk∏adu wspó∏czulnego, do˝ylne wlewy lidokainy,

leki przeciwdepresyjne, przeciwdrgawkowe) zmniejszajà

cz´stoÊç wyst´powania neuralgii (26).

Rekomendacje dotyczàce leczenia PHN zosta∏y opra-

cowane przez ekspertów IASP i EFNS (5). Do leków o naj-

wi´kszym stopniu wiarygodnoÊci danych potwierdzajà-

cych ich skutecznoÊç w leczeniu neuralgii popó∏paÊcowej

nale˝à: pregabalina, gabapentyna, 8% kapsaicyna, 5%

lidokaina w plastrach, opioidy (morfina, oksykodon, meta-

don), TLPD – amitryptylina.

Neuralgia trójdzielna (NT)

To najcz´Êciej wyst´pujàca neuralgia w obr´bie twarzy.

Definiowana jest jako nag∏y, zazwyczaj jednostronny, krótko-

trwa∏y, trwajàcy kilka sekund i nawracajàcy kilka razy w cià-

gu dnia, napad silnego bólu o charakterze k∏ujàcym, czy te˝

„ra˝enia pràdem” w obr´bie unerwienia co najmniej jednej

ga∏´zi nerwu trójdzielnego. ZapadalnoÊç oceniana jest na

4–5 przypadków na 100 000 osób. Dotyczy g∏ównie osób

starszych, blisko 70% chorych ma powy˝ej 60 lat. Znamien-

ne jest wyst´powanie u chorych stref, punktów spustowych,

których lekkie dotkni´cie mo˝e wywo∏aç napad bólu. Ner-

woból trójdzielny mo˝e mieç charakter samoistny, którego

przyczyna pozostaje nieznana. Objawowy nerwoból wyst´-

puje u 15% chorych, m.in. w stwardnieniu rozsianym, pó∏pa-

Êcu, guzach piramidy koÊci skroniowej (2,6).

Lekiem pierwszego wyboru pozostaje karbamazepina,

która ma najwy˝szy stopieƒ wiarygodnoÊci danych (A),

NNT – 2. Karbamazepin´ podajemy poczàtkowo w dawce

200–400 mg/dob´ (u osób w podesz∏ym wieku 100 mg

2 x/dob´), nast´pnie dawk´ mo˝na stopniowo zwi´kszaç,

zwykle do 200 mg 3–4 x/dob´. Zalecana dawka wynosi

1200 mg/dob´, ale niekiedy konieczne jest zastosowanie

dawki 1600 mg/dob´. Po ustàpieniu objawów dawkowa-

nie leku nale˝y powoli zmniejszaç a˝ do najmniejszej sku-

tecznej dawki, a nawet odstawiç lek ca∏kowicie.

W przypadku z∏ej tolerancji karbamazepiny nale˝y w∏à-

czyç okskarbazepin´ w dawce 600–2400 mg/dob´ lub la-

motrygin´ (do 400 mg/dob´), czy te˝ inne leki przeciwdr-

gawkowe stosowane w leczeniu bólu neuropatycznego.

Tabela 10. Zalecenia post´powania w przetrwa∏ym bólu pooperacyjnym/pourazowym

Ból pooperacyjny/pourazowy

Rozpoznanie Profilaktyka Leczenie

Farmakoterapia Metody inwazyjne

Powstaje jako nast´pstwo 1. Zastosowanie Pregabalina, gabapentyna 1. Odbarczenie lub 

Êródoperacyjnego/pourazowego ma∏oinwazyjnych technik TLPD, SNRI, lidokaina 5% zespolenie

uszkodzenia obwodowego uk∏adu operacyjnych TTS w bólu zlokalizowanym uszkodzonego nerwu

nerwowego 2. Oko∏ooperacyjne stosowanie 2. Blokady miejscowe,

technik znieczulenia regionalnego termolezja, kriolezja

3. Oko∏ooperacyjne podawanie 

gabapentyny, pregabaliny

4. Lidokaina – wlewy i.v. u chorych 

z grupy ryzyka
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Mniejszà skutecznoÊç wykazuje baklofen (10–50 mg/do-

b´). W przypadku NT opornej na farmakoterapi´ stosuje

si´ metody interwencyjne (2,27,28).

Przetrwa∏y ból pooperacyjny/pourazowy

Jest to ból, który powstaje w zwiàzku z przebytym za-

biegiem lub urazem i utrzymuje si´ d∏u˝ej ni˝ normalny

czas gojenia si´ tkanek. Obserwuje si´ go u 20–50% pa-

cjentek po operacji gruczo∏u piersiowego, u 30–50% cho-

rych po torakotomiach i 70% chorych po amputacjach

koƒczyn (2,29).

Ból dolnego odcinka kr´gos∏upa z komponentem neu-

ropatycznym (neurogenny ból krzy˝a)

Jest to ból zlokalizowany pomi´dzy 12. ˝ebrem a dolny-

mi fa∏dami poÊladkowymi, cz´sto z promieniowaniem do

koƒczyn dolnych. Przyczynà dolegliwoÊci sà zwykle zmia-

ny zwyrodnieniowe stawów mi´dzykr´gowych, schorze-

nia stawów krzy˝owo-biodrowych, czy te˝ dyskopatie,

w których wyniku dochodzi do ucisku, podra˝nienia lub

stanu zapalnego okolicznych struktur nerwowych.

W 5–10% przypadków powodem dolegliwoÊci sà specy-

ficzne czynniki chorobowe: przerzuty nowotworowe, cho-

roby systemowe, wypadni´cie jàdra mia˝d˝ystego wyma-

gajàce ukierunkowanego leczenia (2,6).

Ból oÊrodkowy

Bólem oÊrodkowym nazywamy ból, który powstaje ja-

ko bezpoÊrednie nast´pstwo uszkodzenia lub choroby

dotyczàcej oÊrodkowego uk∏adu somatosensorycznego.

Ból zwykle pojawia si´ z pewnym opóênieniem (kilka ty-

godni, miesi´cy) od momentu ostrego zachorowania

(udar, uraz rdzenia kr´gowego) lub nawet po wielu latach

trwania przewlek∏ej choroby OUN (choroba Parkinsona).

OÊrodkowy ból poudarowy opisywany jest jako rwàcy,

k∏ujàcy, przeszywajàcy, cz´sto piekàcy; mo˝e dotyczyç

ca∏ej po∏owy cia∏a lub lokalizowaç si´ poni˝ej miejsca

uszkodzenia rdzenia kr´gowego. Towarzyszà mu bole-

sne parestezje. Specyficzne zalecenia dotyczàce post´-

powania w oÊrodkowym bólu neuropatycznym zosta∏y

opracowane przez ekspertów EFNS (European Federa-

tion of Neurological Societies) i grup´ ekspertów IASP

zajmujàcych si´ bólem neuropatycznym (NeuPSIG.) 

Rekomendujà oni jako leki pierwszego wyboru pregabali-

n´ (stopieƒ rekomendacji A), gabapentyn´ (stopieƒ reko-

mendacji B) oraz amitryptylin´ (stopieƒ rekomendacji B).

Tramadol zaleca si´ jako lek drugiej linii, a opioidy z III

stopnia (trzeci wybór) tylko wtedy, jeÊli nie ma konieczno-

Êci d∏ugotrwa∏ego leczenia (1,30).

Podsumowanie
Leczenie bólu neuropatycznego powinno byç prowa-

dzone w szerokim aspekcie biopsychospo∏ecznym. Takie

Tabela 11. Zalecenia post´powania w neurogennym bólu krzy˝a

Neurogenny ból krzy˝a

Rozpoznanie Leczenie

Farmakoterapia Leczenie wspomagajàce 

Wywiad: 

Ostry, rwàcy, piekàcy ból krzy˝a z promieniowaniem Leki zmniejszajàce napi´cie mi´Êni Rehabilitacja, fizjoterapia,

do koƒczyny dolnej, cz´sto mrowienie, dr´twienie, – paracetamol, NLPZ, opioidy psychoterapia

brak pe∏nej skutecznoÊci rutynowo stosowanych z II stopnia, leki przeciwdrgawkowe,

leków pregabalina 300–600 mg/dob´, 

gabapentyna, TLPD, SNRI, 

lidokaina 5% – TTS, lidokaina – wlewy i.v.

Tabela 12. Zalecenia post´powania w bólu oÊrodkowym

Ból oÊrodkowy

Rozpoznanie Leczenie

Farmakoterapia Leczenie wspomagajàce 

Wywiad: 

Przebyty udar, uraz rdzenia kr´gowego, Leki I wyboru: Rehabilitacja, fizjoterapia, 

przewlek∏a choroba OUN (SM, choroba Parkinsona), Pregabalina 300–600 mg/dob´, psychoterapia

ostry, rwàcy, piekàcy ból po∏owy cia∏a, mrowienie, gabapentyna, amitryptylina

dr´twienie Leki II i III wyboru:

Lamotrygina, kanabinoidy (SM), 

tramadol, silne opioidy
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podejÊcie wymaga wspó∏pracy ca∏ego zespo∏u terapeu-

tycznego: lekarzy ró˝nych specjalnoÊci, psychologów, fi-

zjoterapeutów oraz cz∏onków rodziny, a czasem pracow-

ników socjalnych. Leczenie bólu neuropatycznego wyma-

ga indywidualizacji post´powania i stopniowego doboru

najbardziej odpowiednich dla chorego leków w celu uzy-

skania po˝àdanego efektu leczniczego. Racjonalne zasto-

sowanie rekomendowanych koanalgetyków, leków prze-

ciwdrgawkowych oraz przeciwdepresyjnych przyczynia si´

do lepszej kontroli bólu i poprawy jakoÊci ˝ycia pacjentów.
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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 4.1 Wskazania do stosowania Ból neuropatyczny Produkt leczniczy Pragiola jest wskazany w leczeniu bólu 
neuropatycznego pochodzenia obwodowego i ośrodkowego u osób dorosłych. 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. Ból 
neuropatyczny 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, po 3-7 dniach dawkę można zwiększyć do 300 mg na dobę, a następnie w 
zależności od potrzeby, po kolejnych 7 dniach do maksymalnej dawki 600 mg na dobę. 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 następującego wzoru:

CL
Cr

(ml/min) =
1,23 x [140 - wiek (lata)]x masa ciała (kg)

stężenie kreatyniny w surowicy (μmol/ml)
(x 0,85 dla kobiet)

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 wskazaną w bólu neuropatycznym. Pregabalinę należy ostrożnie stosować u 
tych pacjentów. Przerwanie stosowania pregabaliny może spowodować ustąpienie objawów. Leczenie ośrodkowego bólu neuropatycznego 
wywołanego urazem rdzenia kręgowego W leczeniu ośrodkowego bólu neuropatycznego wywołanego 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 ośrodkowego 
bólu neuropatycznego wywołanego 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 wątroby i dróg żółciowych

Niezbyt często Podwyższony poziom enzymów wątrobowych*

Rzadko Żółtaczka

Bardzo rzadko Niewydolność wątroby, zapalenie wątroby

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, 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

* Zwiększona aktywność aminotransferazy alaninowej (ALT) i aminotransferazy asparaginianowej (AST). 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 trzech  badaniach pediatrycznych u pacjentów z napadami 
częściowymi z wtórnym uogólnieniem lub bez niego (12 tygodniowe badanie skuteczności i bezpieczeństwa u pacjentów z napadami 
częściowymi, n = 295;  badanie farmakokinetyki i tolerancji, n=65 i trwająca 1 rok kontynuacja badania, prowadzona metodą otwartej próby, 
mająca na celu ocenę bezpieczeństwa, n=54) był podobny do występującego w badaniach u dorosłych z padaczką. Najczęstszymi działaniami 
niepożądanymi obserwowanymi w 12-tygodniowym badaniu z leczeniem pregabaliną były: senność, gorączka, zakażenie górnych dróg 
oddechowych, zwiększony apetyt, zwiększenie masy ciała i zapalenie błony śluzowej nosa i gardła.  (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. 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 08.07.2019. KATEGORIA DOSTĘPNOŚCI: 
Produkt kategorii dostępności Rp – leki wydawane na receptę.  LEK PEŁNOPŁATNY, WYDAWANY ZE 100% ODPŁATNOŚCIĄ.
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tel.: 22 573 75 00, faks: 22 573 75 64, e-mail: info.pl@krka.biz, www.krkapolska.pl
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