
121www.psychiatria.viamedica.pl

tom 14, nr 3, 121–128 
© Copyright 2017 Via Medica

ISSN 1732–9841Psychiatria P R A C A   P O G L Ą D O W A

Adres do korespondencji: 
dr n. med. Mariusz Siemiński  
Klinika Neurologii Dorosłych GUM 
80–952 Gdańsk, ul. Dębinki 7  
tel. 58 349 36 93, faks: 58 349 23 20  
e-mail: msiem@wp.pl

Mariusz Siemiński, Jan Pyrzowski
Klinika Neurologii Dorosłych Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego 

Zastosowanie pregabaliny w leczeniu 
zaburzeń lękowych uogólnionych
Pregabalin for the treatment of generalized  
anxiety disorder

Wstęp
Zaburzenia lękowe uogólnione (GAD, generalized anxiety 
disorder) stanowią najczęstszą postać zaburzeń lęko-
wych, dotykają nawet 5% populacji dorosłych osób [1].  
Istotnie pogarszają jakość życia [2], a obniżona pro-
duktywność dotkniętych nimi osób w populacji Stanów 
Zjednoczonych generuje dla gospodarki tego kraju 
rocznie straty przekraczające 1500 USD/chorego [3]. 
Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób i Problemów 
Zdrowotnych (ICD-10, International Classification of 
Diseases and Related Health Problems) definiuje GAD 
między innymi również jako lęk wolnopłynący — obecny 
stale oraz w niewielkim stopniu zależny od czynników 
zewnętrznych [4]. Uczucie lęku wiąże się z ciągłą an-
tycypacją realnych i wyimaginowanych zagrożeń [5] 
i koreluje z nadmierną aktywnością ciała migdałowatego 
oraz przedniej części zakrętu obręczy [6]. Z perspektywy 
klinicznej manifestacje leku mogą być różnorodne — od 
uporczywej skłonności do zamartwiania się o sprawy 
własne oraz osób bliskich po stanowiące wyzwanie we 
właściwej interpretacji klinicznej objawy somatyczne, 
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takie jak dyskomfort w nadbrzuszu, drżenia kończyn, 
wzmożone napięcie mięśniowe czy nadmierna potli-
wość. Szczegółowe kryteria diagnostyczne GAD przed-
stawiono w tabeli 1.
Standardem leczenia GAD od wielu lat są selektywne 
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, se-
lective serotonin reuptake inhibitor) oraz noradrenaliny 
(SNRI, serotonin norepinephrine reuptake inhibitor) 
— często stosowane jako leki pierwszego rzutu [8]. 
Remisję uzyskuje jednak zaledwie jeden na trzech 
pacjentów [9]. Jako lek drugiego rzutu stosuje się za-
zwyczaj alternatywny SSRI/SNRI, mirtazapinę, buspiron 
lub benzodiazepiny. Należy zaznaczyć, że wymienione 
grupy leków charakteryzują się istotnym ryzykiem wystą-
pienia działań niepożądanych. W przypadku SSRI oraz 
SNRI odnotowuje się zaburzenia żołądkowo-jelitowe, 
zaburzone funkcje seksualne, uczucie zmęczenia, po-
budzenie psychoruchowe lub nawet nasilenie lęku. 
Długotrwałe przyjmowanie benzodiazepin wiąże się 
z kolei ze znacznym ryzykiem uzależnienia, a zakończenie 
leczenia często skutkuje nawrotem lęku [10], tworząc 
efekt „błędnego koła”. Przewlekły charakter choroby 
oraz wzmiankowane powyżej trudności terapeutyczne 
negatywnie wpływają na rokowanie co do ustąpienia 
lęku. Spośród ogółu cierpiących na GAD po 5 latach 
remisję osiąga zaledwie 38% [11].
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Właściwości farmakologiczne i spektrum  
kliniczne zastosowania pregabaliny
Pregabalina jest beta-izobutylo pochodną kwasu 
gamma-aminomasłowego (GABA), jednego z najszerzej 
rozpowszechnionych neurotransmiterów ośrodkowego 
układu nerwowego. Mimo że jest strukturalnym analo-
giem GABA pregabalina nie oddziałuje z aktywowanymi 
przez ten neurotransmiter kanałami chlorkowymi. Jej 
działanie prawdopodobnie opiera się na interakcji z kana-
łami wapniowymi typu P/Q — odgrywającymi istotną rolę 

w aktywności silnie pobudzonych komórek nerwowych 
[12, 13]. Kanały wapniowe typu P/Q są jednocześnie 
domniemanym punktem uchwytu dla wielu innych leków 
o działaniu anksjolitycznym [12]. 
W praktyce klinicznej pregabalina jest lekiem między 
innymi o działaniu przeciwlękowym oraz przeciwdrgaw-
kowym [14]. W terapii padaczki stosowana jest najczęściej 
w ramach politerapii u pacjentów z opornymi na leczenie 
napadami ogniskowymi [15]. Ordynowana w monoterapii 
charakteryzuje się dobrą tolerancją — nie osiąga jednak 

Tabela 1. Kryteria rozpoznania zaburzeń lękowych uogólnionych według ICD-10 [7] 
Table 1. Diagnostic criteria of generalized anxiety disorder according to ICD 10 [7]

A. Okres co najmniej 6 miesięcy nasilonego napięcia, martwienia się i odczuwania obaw dotyczących  
codziennych wydarzeń i trudności

B. Występują co najmniej cztery z następujących objawów, przy czym jednym z nich musi być objaw wymieniony  
w grupach objawów od 1 do 4 (a–n):

Grupa 1. Objawy wzbudzenia autonomicznego 
a) odczucie bicia lub ciężaru serca, albo przyspiesze-
nie jego czynności, 
b) pocenie się, 
c) drżenie lub dygotanie, 
d) suchość w jamie ustnej (niespowodowana  
lekami ani odwodnieniem)

Grupa 4. Objawy ogólne 
m) uderzenia gorąca, zimne dreszcze, 
n) poczucie drętwienia, swędzenia

Grupa 2. Objawy z zakresu klatki piersiowej i brzucha 
e) utrudnione oddychanie, 
f) uczucie dławienia się, 
g) ból lub dyskomfort w klatce piersiowej, 
h) nudności lub nieprzyjemne doznania brzuszne

Grupa 5. Objawy napięcia 
o) napięcie, pobolewanie i ból mięśni, 
p) niepokój, niemożność wypoczynku, 
q) poczucie zamknięcia, znalezienia się  
”na krawędzi”, napięcia psychicznego, 
r) poczucie ciała obcego w gardle lub trudności  
w połykaniu

Grupa 3. Objawy obejmujące stan psychiczny 
i) zawroty głowy, brak równowagi, wrażenie  
omdlewania, uczucie oszołomienia, 
j) poczucie nierealności przedmiotów (derealizacja) 
albo dystansu czy „nierealności” samego siebie  
(depersonalizacja) 
k) obawa utraty kontroli, „zwariowania”,  
wyłączania się, 
l) obawa śmierci

Grupa 6. Objawy niespecyficzne 
s) wzmożona reakcja na zaskoczenie lub przestrach, 
t) trudności koncentracji, poczucie pustki w głowie  
z powodu lęku i zmartwień, 
u) stała drażliwość, 
v) trudności zasypiania z powodu zmartwień 

C. Zaburzenie nie spełnia kryteriów zaburzenia lękowego z napadami lęku panicznego (F41.0), zaburzenia  
lękowego w postaci fobii (F40.-), zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego (F42.-) ani zaburzenia  
hipochondrycznego (F45.2)

D. Najczęściej stosowane przesłanki wykluczenia. Zaburzenie lękowe nie jest spowodowane zaburzeniem  
somatycznym, jak nadczynność tarczycy, organicznym zaburzeniem psychicznym (F00–F09) ani zaburzeniem 
związanym z substancjami psychoaktywnymi (F10–F19), takimi jak przyjęcie pochodnych amfetaminy  
lub odstawienie benzodiazepin 
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porównywalnych efektów terapeutycznych jak na przykład 
szerzej stosowana lamotrygina [16]. Aktualne wskazania 
kliniczne do zastosowania pregabaliny podsumowano 
w tabeli 2.

Pregabalina w leczeniu GAD
Zgodnie z najnowszymi zaleceniami Światowej Federacji 
Psychiatrii Biologicznej (WFSBP, World Federation of So-
cieties of Biological Psychiatry) [17] pregabalina może być 
stosowana w terapii GAD jako leczenie pierwszego rzutu 
na równi z lekami przeciwdepresyjnymi (SSRI, SNRI). 
Skuteczność pregabaliny w terapii GAD została potwier-
dzona w wielu badaniach klinicznych przeprowadzonych 
metodą podwójnie ślepej próby z kontrolą placebo. 
Badania obejmowały zarówno kilkutygodniowe [18–25], 
jak i kilkumiesięczne [26] okresy obserwacji, a ich wyniki 
udowodniły skuteczność leku zarówno w populacjach 
osób młodych [19], jak i tych w podeszłym wieku [20]. 
Pande i wsp. [22] wykazali w populacji 276 pacjentów 
z GAD efektywność pregabaliny przy jednoczesnej nie-
obecności objawów odstawiennych charakterystycznych 
dla lorazepamu. Wynik badania przeprowadzonego 
w populacji 271 pacjentów przez Feltnera i wsp. [18] 
potwierdził skuteczność anksjolityczną pregabaliny oraz 
niewielkie nasilenie działań niepożądanych. W kolejnych 
badaniach, poza potwierdzeniem skuteczności leku 
w terapii GAD, wykazano między innymi jednoczesną 
efektywność w redukcji zarówno objawów psychicznych, 
jak i somatycznych [21, 24] oraz możliwość stosowania 
uproszczonych schematów dawkowania [23] (2 dawki 
dziennie). Zgodnie z przeprowadzoną metaanalizą [27] 
w celu osiągnięcia redukcji somatycznych i psychicznych 
objawów GAD wymagane jest stosowanie dobowej 
dawki powyżej 300 mg pregabaliny. Dawki w przedziale 
300–450 mg/dobę stosowane przez okres co najmniej 
jednego tygodnia szczególnie korzystnie wpływały na 

redukcję depresyjnego nastroju, uczucia napięcia, bez-
senności, zaburzeń intelektualnych oraz behawioralnych, 
jak również objawów somatycznych o charakterze mięś-
niowym oraz ze strony układu sercowo-naczyniowego. 
Przeprowadzona metaanaliza wskazuje na potencjalnie 
większą efektywność pregabaliny w początkowej fazie 
leczenia GAD w porównaniu z pozostałymi stosowanymi 
powszechnie grupami leków. Przy średniej mierze odpo-
wiedzi wynoszącej 0,39, skuteczność pregabaliny oszaco-
wano na 0,50, SNRI na 0,42, benzodiazepin na 0,38, SSRI 
na 0,36, a buspironu na 0,17 [28] (ryc. 1). Pregabalina jest 
również efektywna w leczeniu skojarzonym z SSRI oraz 
SNRI w przypadku niepełnej odpowiedzi klinicznej po 
zastosowaniu tych grup leków [25, 29]. Może być rów-
nież skutecznie stosowana w tym kontekście klinicznym 
u pacjentów z nasilonymi objawami depresyjnymi [30].
Szczególną zaletą zastosowania pregabaliny jest wykazana 
w wielu badaniach szybkość osiągnięcia zadowalającego 
efektu anksjolitycznego. Podczas gdy w przypadku SSRI 
czas ten wynosi przeciętnie kilka tygodni [31], pregabalina 
redukuje nasilenie lęku w ciągu zaledwie kilku godzin [32], 
dzięki czemu może być stosowana w ramach premedykacji 
przed zabiegami chirurgicznymi [33] — podobnie jak ben-
zodiazepiny. W kontekście leczenia GAD szybkość działania 
pregabaliny przewyższa nie tylko SSRI, ale i SNRI (wenlafak-
synę) [19]. Pozwala to na wcześniejszą ocenę odpowiedzi 
klinicznej na leczenie — możliwą w przypadku pregabaliny 
już po 2 tygodniach terapii [34], podczas gdy w przypadku 
stosowania SSRI czas ten wynosi co najmniej 4 tygodnie 
[35]. Sugerowany schemat dawkowania pregabaliny 
stosowanej w leczeniu GAD przedstawiono na rycinie 2.

Zastosowanie pregabaliny w GAD skojarzonym 
z padaczką oraz zaburzeniami depresyjnymi
Zaburzenia lekowe współistniejące z padaczką są szeroko 
rozpowszechnione oraz najpewniej niedostatecznie często 

Tabela 2. Wybrane wskazania do zastosowania pregabaliny 
Table 2. Selected clinical indication for therapy with pregabalin

Dawka  
początkowa

Schemat  
zwiększania dawki

Dawka  
maksymalna

Uogólnione zaburzenia lękowe  
u osób dorosłych 

150 mg/d.  
w 2–3 dawkach  
podzielonych

Dawkę można zwiększać  
o 150 mg/d. co 7 dni

600 mg/d. 

Leczenie wspomagające napa-
dów częściowych  
u osób dorosłych

150 mg/d. Po 7 dniach dawkę można 
zwiększyć do 300 mg/d. 

Dawkę maks. można 
osiągnąć po kolejnym tyg.
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rozpoznawane i leczone [36]. Rozpowszechnienie GAD 
u chorych z padaczką szacuje się na 3–12% [37, 38]. 
W związku z jednoczesnym działaniem anksjolitycznym 
i przeciwpadaczkowym oraz niższym w stosunku do benzo-
diazepin potencjałem uzależnienia zastosowanie pregabaliny 
może być szczególnie korzystne w tej grupie chorych [39].
Niespodziewanie, przeprowadzone w ostatnich la-
tach metaanalizy wykazały, że pregabalina stosowana 
w ramach monoterapii redukuje współistniejące z GAD 
objawy depresji, podobnie jak SSRI [40]. Wykazuje rów-
nież korzystny wpływ na częste w tej grupie pacjentów 
zaburzenia snu — występujące najczęściej pod postacią 
bezsenności [41, 42]. 
Istotną cechą pregabaliny jest jej profil działań niepożą-
danych — korzystniejszy w stosunku do większości po-
zostałych grup leków stosowanych w terapii GAD [31].  
Szczegółową listę możliwych działań niepożądanych 
przedstawiono w tabeli 3. Do częstych powikłań po-
czątkowej fazy leczenia należą bóle i zawroty głowy 
oraz senność [22], większość tych działań ustępuje 
jednak do 3. tygodnia stosowania leku [43]. Ogra-
niczone dane wskazują na możliwość incydetalnego 
wystąpienia u pacjentów leczonych pregabaliną 
obrzęków obwodowych [44] oraz zaburzeń funk-
cji wątroby [45]. Nudności występują rzadziej niż 

w przypadku wenlafaksyny [19]. Należy zwrócić  
uwagę na fakt, że objawy ze strony przewodu po-
karmowego mogą się wiązać z przyjmowaniem pre-
paratu pregabaliny, w którym wykorzystano laktozę 
jako substancję uzupełniającą i być konsekwencją 
nietolerancji laktozy. Z tego względu u pacjentów 
obciążonych nietolerancją laktozy należy starannie 
dobierać zalecany preparat. Długotrwałe stosowanie 
pregabaliny wiąże się z niewielkim (~4%) ryzykiem 
zwiększenia masy ciała [43, 46] będącego znacznie 
częstszym powikłaniem przy zastosowaniu SSRI [47]. 
Potencjał uzależniający pregabaliny jest niewielki 
(patrz poniżej) i nie osiąga poziomu typowego dla 
benzodiazepin [48].

Potencjał uzależniający oraz ryzyko 
przedawkowania pregabaliny
Pregabalina może mieć euforyzujący wpływ na 1–10% 
przyjmujących ją pacjentów [43]. Istniejące doniesienia 
o nadużywaniu pregabaliny [49, 50] wydają się jednak 
dotyczyć przede wszystkim pacjentów z historią uzależ-
nienia od innych substancji psychoaktywnych [51, 52].  
Nagłe zaprzestanie przyjmowania dużych dawek 
pregabaliny może powodować umiarkowane objawy 

Rycina 1. Porównanie skuteczności terapeutycznej leków 
stosowanych w zaburzeniach lękowych uogólnionych (GAD) 
na podstawie metaanalizy [28]. BDZ — benzodiazepiny; 
SNRI (serotonin norepinephrine reuptake inhibitor) — se-
lektywne inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny; 
SSRI (selective serotonin reuptake inhibitor) — selektywne 
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny. Gwiazdką ozna-
czono istotną różnicę miary skuteczności (0,22) pomiędzy 
pregabaliną a lorazepamem wykazaną w badaniu [18]  
Figure 1. A comparison of effectiveness of drugs used in 
generalized anxiety disorders, based upon a meta-analysis 
[28]. BDZ — benzodiazepines, SNRI — serotonin norepi-
nephrine reuptake inhibitor, SSRI — selective serotonin 
reuptake inhibitor. A star shows a significant difference in 
efficiency (0.22) between PGB and lorazepam [18]

Rycina 2. Sugerowany schemat postępowania w lecze-
niu zaburzeń lękowych uogólnionych (GAD) przy użyciu 
pregabaliny u osób z prawidłowym klirensem kreatyniny  
(w przypadku niewydolności nerek dawki wymagają korekty 
przy uwzględnieniu między innymi częstości ew. dializy)
Figure 2. Suggested therapeutic algorithm for treatment 
of generalized anxiety disorders with pregabalin in subjects 
with normal creatinin clearance (in case of renal failure the 
dose shoudl be corrected)
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odstawienne [18, 23], jednak o znacznie mniejszym na-
sileniu niż w przypadku odstawienia benzodiazepin [22].  
W istocie pregabalina może być zastosowana w celu 
redukcji nasilenia niepożądanych objawów przy próbie 
odstawienia benzodiazepin [53–55], a jej skuteczność 

w tym kontekście znalazła potwierdzenie w badaniu 
randomizowanym z kontrolą placebo [56]. Istnieją 
wczesne doniesienia o możliwym zastosowaniu prega-
baliny w terapii zespołu zależności alkoholowej [54, 57]. 
Należy zaznaczyć, że przedawkowanie pregabaliny rzadko 

Tabela 3. Możliwe działania niepożądane pregabaliny  
Table 3. Potential adverse effects of pregabalin

Bardzo często Zawroty głowy, senność 

Często Zwiększenie apetytu, euforia, splątanie, drażliwość, zmniejszone libido, ataksja, zaburze-
nia koordynacji, drżenia, zaburzenia wymowy, zaburzenia pamięci, trudności w skupieniu 
uwagi, parestezje, nieostre widzenie, podwójne widzenie, wymioty, suchość błony śluzowej 
jamy ustnej, zaparcie, wzdęcia, zaburzenia erekcji, zaburzenia chodu, uczucie podobne do 
występującego po spożyciu alkoholu, zmęczenie, obrzęki obwodowe, obrzęki, zwiększenie 
masy ciała 

Niezbyt często Anoreksja, omamy, napady paniki, niepokój ruchowy, pobudzenie, depresja, nastrój depre-
syjny, zmiany nastroju, depersonalizacja, nasilenie bezsenności, trudności ze znalezieniem 
odpowiednich słów, niezwykłe sny, zwiększone libido, anorgazmia, apatia, omdlenie, stu-
por, drgawki kloniczne mięśni, nadreaktywność psychoruchowa, zaburzenia pola widzenia, 
brak smaku, dyskineza, ułożeniowe zawroty głowy, drżenie zamiarowe, oczopląs, zaburze-
nia poznawcze, zaburzenia mowy, osłabienie odruchów, niedoczulica, niepamięć, przeczu-
lica, uczucie pieczenia, zaburzenia widzenia, obrzęk oka, ból oka, niedowidzenie, uczucie 
suchości w oku, zwiększone wydzielanie łez, tachykardia, zaczerwienienie, nagłe uderzenia 
gorąca, duszność, suchość w nosie, uczucie rozdęcia brzucha, nadczynność gruczołów śli-
nowych, choroba refluksowa, niedoczulica w obrębie ust, pocenie się, wysypka grudkowa, 
drżenia mięśniowe, obrzęk stawów, kurcze mięśni, bóle mięśni, bóle stawów, bóle pleców, 
bóle kończyn, sztywność mięśni, nietrzymanie moczu, ból podczas oddawania moczu, 
opóźnienie ejakulacji, zaburzenia czynności seksualnych, upadki, ucisk w klatce piersiowej, 
osłabienie, pragnienie, zwiększenie aktywności fosfokinazy kreatynowej, aminotransferazy 
alaninowej, aminotransferazy asparaginianowej, zmniejszenie liczby płytek krwi 

Rzadko Neutropenia, hipoglikemia, odhamowanie, podwyższony nastrój, hipokineza, omamy 
węchowe, dysgrafia, utrata obwodowej części pola widzenia, wrażenie drgania obra-
zu widzianego, zmieniona głębia widzenia, wrażenie błysków w oczach, podrażnienie 
oka, rozszerzenie źrenic, zez, widzenie w jasnych kolorach, przeczulica słuchowa, blok 
przedsionkowo-komorowy I stopnia, tachykardia zatokowa, bradykardia zatokowa, arytmia 
zatokowa, niedociśnienie, nadciśnienie, marznięcie odsiebnych części ciała, krwawienie 
z nosa, uczucie ucisku w gardle, zapalenie nosogardzieli, kaszel, uczucie zatkanego nosa, 
katar, chrapanie, wodobrzusze, zapalenie trzustki, zaburzenia połykania, pokrzywka, zimne 
poty, rozpad mięśni poprzecznie prążkowanych, kręcz szyi, bóle szyi, niewydolność nerek, 
skąpomocz, brak miesiączki, wyciek z brodawki sutkowej, bóle piersi, bolesne miesiącz-
kowanie, przerost piersi, bolesne obrzęki tkanki podskórnej, gorączka, dreszcze, nasilenie 
bólu, zwiększenie stężenia glukozy, kreatyniny, zmniejszenie stężenia potasu, zmniejszenie 
masy ciała, zmniejszenie liczby krwinek białych. Po wprowadzeniu do obrotu zgłaszano 
przypadki nadwrażliwości, obrzęku naczynioruchowego i reakcji alergicznych, agresji, utra-
ty przytomności, zaburzeń psychicznych, bólów głowy, utraty wzroku, zapalenia rogówki, 
zastoinowej niewydolności serca, wydłużenia odstępu QT, obrzęku płuc, obrzęku języka, 
biegunki, nudności, zespołu Stevensa i Johnsona, świądu, retencji moczu i obrzęku twarzy, 
występujących z nieznaną częstością 
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Streszczenie 
Pregabalina stanowi nową atrakcyjną opcję terapeutyczną w leczeniu zaburzeń lękowych uogólnionych. Może być 
stosowana jako leczenie pierwszego rzutu oraz w terapii skojarzonej. Skutecznie redukuje zarówno psychiczne, jak  
i somatyczne objawy lęku. W zestawieniu z innymi, powszechnie stosowanymi w tym kontekście lekami, pregabalina 
wyróżnia się szybkim osiągnięciem efektu anksjolitycznego, korzystnym profilem działań niepożądanych oraz niskim 
potencjałem uzależnienia. Jej zastosowanie może być szczególnie korzystne u pacjentów ze współistniejącymi zaburze-
niami depresyjnymi oraz padaczką.
Psychiatry 2017; 14, 3: 121–128

Słowa kluczowe: pregabalina, zaburzenia lękowe uogólnione, lęk, leczenie anksjolityczne

wiąże się z groźnymi dla życia skutkami [43]. Opisano przy-
padki odwracalnego bloku przedsionkowo-komorowego  
III stopnia [59], zazwyczaj jednak wystarczające jest le-
czenie podtrzymujące funkcje życiowe. Opisano w tym 
kontekście przypadek całkowitego powrotu do zdrowia 
po przyjęciu dawki 8,4 g pregabaliny [59].

Podsumowanie
Pregabalina stanowi atrakcyjną alternatywę dla in-
nych leków powszechnie wykorzystywanych w terapii 
GAD (tab. 4). Może być stosowana zarówno jako 
leczenie pierwszego rzutu, jak i w przypadku braku 

lub niepełnej skuteczności pierwotnego leczenia. 
Pozwala na szybsze niż w przypadku SSRI osiągnięcie 
efektu anksjolitycznego przy jednocześnie korzyst-
niejszym profilu działań niepożądanych. Jej potencjał 
uzależniający jest niewielki w przeciwieństwie do 
stosowanych w terapii GAD benzodiazepin. Jej zasto-
sowanie może być szczególnie korzystne u pacjentów 
ze współistniejącymi zaburzeniami depresyjnymi oraz 
padaczką. Istnieją dowody wskazujące, że skutecz-
ność przeciwlękowa pregabaliny może przewyższać 
SSRI i SNRI — wymaga to jednak potwierdzenia 
w dalszych badaniach. 

Tabela 4. Podsumowanie korzystnej charakterystyki klinicznej pregabaliny w stosunku do leków przeciwdepre-
syjnych w terapii zaburzeń lękowych uogólnionych zaburzeń lękowych uogólnionych (GAD) 
Table 4. A summary of beneficial clinical characteristics of pregabalin in therapy of generalized axiety disorder, 
compared with antidepressants

Leki przeciwdepresyjne Pregabalina

Zalecenia Światowej Federacji  
Psychiatrii Biologicznej GAD

Leki I rzutu Lek I rzutu

Szybkość osiągnięcia  
skutecznego efektu  
terapeutycznego

Wymagany okres 2–4 
tygodni (może wymagać 

augmentacji  
benzodiazepinami)

Już od 4. dnia terapii

Wpływ na objawy lęku Redukcja psychicznych 
objawów lęku

Poprawa zarówno  
somatycznych,  

jak i psychicznych  
objawów lęku

Sen Mogą powodować  
zaburzenia snu

Poprawa jakości snu

Zaburzenia seksualne Częste Rzadkie

Objawy niepożądane ze strony  
przewodu pokarmowego

Częste Rzadkie
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