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Zonisamid – lek nie tylko przeciwpadaczkowy
Zonisamide – not only antiepileptic drug
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Streszczenie	
Zonisamid – lek przeciwpadaczkowy nowej generacji – cechuje się wielokierunkowym mechanizmem działania. 
Poprzez wpływ na kanały jonowe Na+ oraz Ca2+ stabilizuje neuronalne błony komórkowe, a także zakłóca syn-
chronizację wyładowań, ograniczając w ten sposób rozprzestrzenianie się napadów. Jako lek przeciwpadaczkowy  
wykorzystywany jest w leczeniu częściowych, uogólnionych oraz mieszanych napadów drgawkowych u dorosłych 
i dzieci, w terapii skojarzonej i w monoterapii. Został też zarejestrowany do leczenia choroby Parkinsona. W kilku  
wieloośrodkowych, randomizowanych badaniach z podwójnie ślepą próbą przeprowadzonych u pacjentów z cho-
robą Parkinsona, którzy wykazywali niewystarczającą odpowiedź na leczenie L-dopą, zonisamid istotnie popra-
wiał funkcje motoryczne, oceniane w skali nasilenia objawów schorzenia (Unified Parkinson’s Disease Rating 
Scale, UPDRS). Wiadomo, że lek nasila transmisję dopaminergiczną, a nowsze doniesienia wskazują też na inne 
kierunki jego działania w przebiegu choroby. Wielu autorów podkreśla znaczenie aktywności neuroprotekcyjnej 
zonisamidu, niemniej liczne aspekty tego zagadnienia wymagają dalszych obserwacji. Podejmowane są także 
badania kliniczne oceniające skuteczność tego leku w chorobie afektywnej dwubiegunowej, bólu neuropatycznym 
oraz migrenowym, w zaburzeniach lękowych, zaburzeniach jedzenia oraz u osób uzależnionych od alkoholu. 
Ich wyniki są obiecujące i stwarzają nowe perspektywy zastosowania leku, jednak zdecydowanie istnieje potrzeba 
poszerzenia badań.

Słowa kluczowe: zonisamid, mechanizm działania, bezpieczeństwo stosowania, wskazania, nowe kierunki zasto-
sowań zonisamidu

Summary	
Zonisamide – a new generation antiepileptic drug – features a multidirectional mechanism of action. The antiepilep-
tic effect of zonisamide involves blockade of voltage-dependent Na+ and Ca2+ T-type channels, which have a most 
important role in membrane excitability, suggesting that zonisamide disrupts neuronal synchronized firings and ep-
ileptic activity resulting in a limitation of initiation or propagation of seizure. As an anticonvulsant it is used in the 
treatment of partial and generalized seizures mixed with adults and children, both in combination and in mono-
therapy. Zonisamide has also been approved for the treatment of Parkinson’s disease. In several double-blind, ran-
domized, multicentre trials, carried out on Parkinson’s disease patients, who showed insufficient response to L-dopa 
treatment, zonisamide significantly improved motor functions determined by beneficial changes in the total score of 
the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). It is known that the drug increases dopaminergic transmis-
sion. New research shows that both, dopaminergic and non-dopaminergic mechanisms could equally be involved. 
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Zonisamid (Zonegran®, Excegran®, Eisai Pharma-
ceuticals) jest pochodną sulfonamidową wykazu-
jącą podobieństwo w budowie do acetazolamidu 

– leku moczopędnego o słabych właściwościach przeciw-
drgawkowych(1). Po raz pierwszy został dopuszczony do 
obrotu w Japonii w 1989 roku w celu leczenia napadów 
częściowych. W Stanach Zjednoczonych i Europie wpro-
wadzono go na rynek odpowiednio w 2000 i 2005 roku(2).

WŁAŚCIWOŚCI FARMAKOKINETYCZNE

WCHŁANIANIE I DYSTRYBUCJA

Po podaniu doustnym zonisamid wchłania się szybko 
i niemal całkowicie z przewodu pokarmowego. Stężenie 
maksymalne we krwi osiąga po 2,4–3,6 godziny, a w obec-
ności pokarmu po 4–6 godzinach od podania, przy nie-
zmienionej biodostępności. Stan stacjonarny w osoczu 
zostaje osiągnięty po 10–12 dniach jego stosowania. Oko-
ło 40% leku wiąże się z albuminami osocza; podobnie jak 
inne sulfonamidy tworzy on silne wiązanie z erytrocytami 
w stopniu zależnym od jego zewnątrzkomórkowego stę-
żenia. Z łatwością przenika przez błony lipidowe i barierę 
krew–mózg, rozmieszczając się równomiernie w całym 
organizmie. Może przenikać też przez łożysko i do mleka 
matki(2).

METABOLIZM I ELIMINACJA

Zonisamid podlega głównie metabolizmowi wątrobo-
wemu. Reakcje sprzęgania z kwasem glukuronowym, 
acetylacji, hydroksylacji i utlenienia przebiegają z udzia-
łem cytochromu P450, a  w  szczególności izoenzymów 
CYP3A4 i  2D6. W  wyniku przemian powstają dwa 
główne produkty: glukuronid 2-sulfamoiloacetylofenolu  
i glukuronid N-acetylozonisamidu, które wraz z niezmie-
nioną postacią leku wydalane są z moczem. Okres pół-
trwania zonisamidu jest długi i niezależny od dawki – 
wynosi około 60 godzin(2).

ZMIANY FARMAKOKINETYKI

U pacjentów z zaburzoną czynnością nerek klirens ner-
kowy zonisamidu po podaniu pojedynczej dawki leku jest 
dodatnio skorelowany z klirensem kreatyniny (CrCl); 
u osób z CrCl <20 ml/min wartość AUC jest większa 

o 35%. Nie zaobserwowano klinicznie istotnych różnic 
w  parametrach farmakokinetycznych w  zależności od 
wieku pacjentów(3).

MECHANIZM DZIAŁANIA ZONISAMIDU

Korzystny wpływ zonisamidu w różnych rodzajach na-
padów można przypisywać wielokierunkowemu działa-
niu leku(1,3,4). Dostępne dane dotyczące mechanizmu jego 
działania pochodzą z badań eksperymentalnych na mo-
delach zwierzęcych oraz badań in vitro. Na ich podstawie 
uznaje się, że działanie przeciwdrgawkowe leku związa-
ne jest przede wszystkim z modulacją kanałów jonowych 
oraz układów neurotransmisyjnych(5). Z przeprowadzo-
nych obserwacji wynika, że zonisamid stabilizuje neuro-
nalne błony komórkowe. Poprzez wpływ na kanały jono-
we Na+ oraz Ca2+ zakłóca synchronizację wyładowań, 
ograniczając w ten sposób rozprzestrzenianie się napa-
dów(3).
Podczas napadu padaczkowego ciało komórki neuro-
nu podlega depolaryzacji, a napływ jonów Na+ zwiększa 
częstotliwość wyładowań. W badaniach przedklinicznych 
wykazano, że zonisamid zmniejsza napływ jonów sodu, 
nie zmieniając jednocześnie przepływu jonów potasu. 
Zmniejszenie napływu jonów Na+ do komórki neuronu 
podnosi próg jej pobudliwości, a w konsekwencji ograni-
cza powstawanie potencjałów czynnościowych(5).
Kanały Ca2+ typu T mogą być aktywowane poprzez nie-
wielką depolaryzację błon komórkowych, co powoduje 
napływ jonów Ca2+ i generowanie niskoprogowych im-
pulsów, które mogą zainicjować powstawanie poten-
cjałów czynnościowych zależnych od kanałów Na+(6,7). 
W hodowlach neuronów kory mózgowej szczura wykaza-
no, że zonisamid, poprzez wpływ na kanały Ca2+ typu T, 
hamuje niskoprogowe impulsy, zmniejszając generowa-
nie zależnych od Ca2+ potencjałów czynnościowych(5). 
Natomiast wyniki badania przeprowadzonego na ludz-
kich kanałach wapniowych typu T, uzyskanych metodą 
klonowania, wskazują na umiarkowane blokowanie ich 
przez zonisamid(8).
Zonisamid, oddziałując na sodowe oraz wapniowe ka-
nały jonowe, może pośrednio zmieniać uwalnianie neuro-
przekaźników. Potwierdzono też bezpośredni, aczkolwiek 
zróżnicowany, wpływ leku na syntezę, uwalnianie bądź 
rozkład wielu neurotransmiterów: dopaminy, GABA, se-
rotoniny, glutaminianu czy acetylocholiny, prowadzący 

Many authors emphasizes the importance neuroprotective activity of zonisamide. However, there are still some 
aspects that need to be explained in further studies. Clinical trials are conducted to evaluate its efficacy in bipolar dis-
order, neuropathic pain and migraine, anxiety disorders, eating disorders and in patients with alcohol dependence. 
Results of the studies are promising and provide a new possibilities of zonisamide application. However, there is 
a strong need to expand research in this area.

Key words: zonisamide, mechanism of action, drug safety, indications, new directions for zonisamide use
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do nasilenia hamowania synaptycznego(5). Doniesienia 
autorów na ten temat są jednak rozbieżne i obecnie nie 
ma jednoznacznego stanowiska, w jakim stopniu wpływ 
na neuroprzekaźniki decyduje o  efektach klinicznych 
zonisamidu(3). Wiadomo, że zwiększony poziom mo-
noamin może podnieść próg pobudliwości neuronów. 
Ponadto zaobserwowano, że zonisamid w dawkach te-
rapeutycznych powoduje zwiększenie zewnątrzkomór-
kowych poziomów serotoniny, dopaminy, noradrenaliny 
oraz GABA, bez wpływu na uwalnianie glutaminianu(9).
Mechanizm, dzięki któremu zonisamid nasila transmisję 
dopaminergiczną w mózgu szczura, może obejmować 
zwiększenie podstawowego poziomu dopaminy, głównie 
w prążkowiu oraz hipokampie. Wykazano, że zonisamid 
w dawkach terapeutycznych zwiększa syntezę prekursora  
dopaminy – dihydroksyfenyloalaniny, samej dopaminy  
oraz metabolitu kwasu homowanilinowego. Ponadto, 
przez hamowanie monoaminooksydazy typu B – enzymu  
metabolizującego dopaminę, lek może zmniejszać jej 
rozkład, co potwierdza obniżony poziom kwasu di-
hydroksyfenylooctowego – metabolitu dopaminy(5,10). 
Stwierdzono też, że długotrwałe podawanie zonisamidu 
zwiększa aktywność oraz stężenie hydroksylazy tyrozyny  
w  prążkowiu szczura, prowadząc do wzrostu syntezy 
dopaminy(11).
Wpływ zonisamidu na transmisję serotoninergiczną może 
być dawkozależny. W dawkach terapeutycznych lek zwięk-
sza stężenie serotoniny, jej prekursora 5-hydroksytrypto-
fanu oraz metabolitu – kwasu 5-hydroksyindolooctowe-
go. Natomiast podawany w dawkach subterapeutycznych 
zmniejsza stężenie serotoniny w hipokampie szczurów(5,9).
Istnieją doniesienia o wpływie zonisamidu na uwalnia-
nie acetylocholiny w prążkowiu i korze czołowej. W ba-
daniach na szczurach wykazano, że terapeutyczne dawki 
tego leku powodują wzrost zewnątrzkomórkowego stę-
żenia acetylocholiny, nie zmieniając aktywności choli-
noesterazy i uwalniania glutaminianu. Działanie to jest 
charakterystyczne także dla karbamazepiny(12).
Nie ma jednoznacznych danych dotyczących wpływu zo-
nisamidu na stężenie kwasu γ-aminomasłowego oraz 
transmisję GABA-ergiczną(1), aczkolwiek niektórzy auto-
rzy stwierdzili, że lek w dawkach terapeutycznych zwięk-
sza stężenie GABA(9).
Zonisamid wykazuje również działanie neuroprotekcyj-
ne, które może zapobiec uszkodzeniom neuronów po-
wstałym wskutek nawracających napadów(13). Jest to 
prawdopodobnie związane z  właściwościami prze-
ciwutleniającymi leku, ponieważ wykazano, że w zależ-
ności od dawki usuwa on wolne rodniki hydroksylowe 
czy tlenku azotu oraz zmniejsza peroksydację lipidów. 
Działanie neuroprotekcyjne zonisamidu badano również 
w modelach hipoksji okołoporodowej szczurzych nowo-
rodków(14) i  uszkodzonej w  wyniku niedotlenienia tkan-
ki nerwowej(15). Autorzy wykazali, że podczas leczenia 
ischemicznego uszkodzenia mózgu zonisamid zmniej-
szał obszar niedokrwienny. W  innych badaniach na 

zwierzęcych modelach ischemii stwierdzono, że hamu-
je degradację piramidowych komórek w hipokampie(16).
Dzięki działaniu neuroprotekcyjnemu lek może chronić 
neurony przed szkodliwym wpływem wolnych rodników, 
poprawiać stabilizację błon neuronalnych, a tym samym 
minimalizować powstawanie i rozprzestrzenianie się na-
padów padaczkowych. Może to mieć szczególne znacze-
nie w prewencji napadu po zabiegu chirurgicznym oraz 
u pacjentów z postępującą padaczką miokloniczną.
Zonisamid jest też słabym inhibitorem anhydrazy węgla-
nowej typu II. W porównaniu z acetazolamidem hamo-
wanie aktywności tego enzymu jest 100–200 razy słab-
sze, dlatego wydaje się nie mieć ono istotnego znaczenia 
w mechanizmie przeciwpadaczkowego działania leku(5,17).

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE LEKU

Obszerne badania kliniczne zonisamidu dostarczają licz-
nych danych dotyczących bezpieczeństwa jego stosowa-
nia. Wynika z nich, że lek jest dobrze tolerowany oraz 
posiada korzystny profil bezpieczeństwa. Do działań nie-
pożądanych, zgłaszanych przez ponad 10% pacjentów, 
należą mało nasilone dolegliwości ze strony ośrodkowego  
układu nerwowego: pobudzenie, drażliwość, splątanie, 
obniżenie nastroju, ataksja, zawroty głowy, zaburzenia 
pamięci, senność, podwójne widzenie(1,4). W zbiorczej  
analizie bezpieczeństwa dodatkowo opisywano zmniej-
szenie apetytu (u 17% pacjentów) i utratę masy ciała (9%) 
oraz bardzo rzadko rozwój kamicy nerkowej (0,2% cho-
rych w grupie 1008 osób)(4,18). Późnymi działaniami nie-
pożądanymi leku w pojedynczych przypadkach, pojawia-
jącymi się w drugim roku stosowania, były: osłabienie 
mięśni, zaburzenia w oddawaniu moczu oraz kału, kołata-
nie serca, podwyższony poziom dehydrogenazy mlecza-
nowej i azotu mocznikowego we krwi oraz obniżony 
poziom immunoglobulin(1,19).

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA W CIĄŻY

Lek został poddany obserwacji klinicznej w aspekcie 
ewentualnego działania teratogennego. Na podstawie 
badania 26 kobiet ciężarnych leczonych samym zonisa-
midem (4) lub w połączeniu z innymi lekami przeciwpa-
daczkowymi (22) stwierdzono, że ryzyko jego działania 
teratogennego nie może być lekceważone, jednak w po-
równaniu z klasycznymi lekami przeciwpadaczkowymi 
jest ono mniejsze. W klasyfikacji FDA zonisamid należy 
do grupy C bezpieczeństwa stosowania w ciąży(1,20).

INTERAKCJE Z INNYMI LEKAMI

Lek wspomagający terapię przeciwpadaczkową nie powi-
nien być obarczony wysokim ryzykiem interakcji z lekiem 
podstawowym oraz innymi farmaceutykami, stosowany-
mi w  celu zwiększenia skuteczności i  bezpieczeństwa 
terapii skojarzonej(21). Zonisamid nie zmienia aktywności 



PA D A C Z K A

186

AKTUALN NEUROL 2013, 13 (3), p. 183–188

izoenzymów wątrobowych cytochromu P450, które 
biorą udział w metabolizmie większości leków. Nie wy-
kazano też klinicznie istotnego wpływu zonisamidu na 
poziom w osoczu fenytoiny, karbamazepiny, lamotrygi-
ny, walproinianu sodu(22,23), dezipraminy(4) czy doustnych 
środków antykoncepcyjnych(22).
Podczas wielokrotnego podawania leku jego parame-
try farmakokinetyczne nie ulegają zmianie; T1/2 wyno-
si 60–70 godzin, co dowodzi, że zonisamid nie indukuje 
własnego metabolizmu(4). Metabolizowany jest on głów-
nie przez izoenzym CYP3A4, stąd jego osoczowe stę-
żenie może ulegać zmianom na skutek działania pre-
paratów indukujących lub hamujących aktywność tego 
izoenzymu. W połączeniu z lekami przeciwpadaczko-
wymi, które są induktorami CYP3A4, skraca się okres 
półtrwania zonisamidu (tabela 1)(4).

WSKAZANIA DO STOSOWANIA 
ZONISAMIDU

W  Japonii i  Korei Południowej zonisamid stosowany 
jest w terapii częściowych, uogólnionych i mieszanych 
napadów drgawkowych u dorosłych oraz dzieci, w mo-
noterapii i wspomagająco w terapii skojarzonej, nato-
miast w Stanach Zjednoczonych i Europie – w leczeniu 
uzupełniającym częściowych napadów padaczkowych 
z wtórnym uogólnieniem lub bez, ale tylko u pacjentów 
powyżej 18. roku życia. O włączeniu zonisamidu jako 
składowej terapii uzupełniającej zadecydowały pozytyw-
ne wyniki czterech randomizowanych badań klinicznych 
z podwójnie ślepą próbą(25–28). Wyniki późniejszych ob-
serwacji dały podstawę do zatwierdzenia kolejnego wska-
zania leku – w monoterapii u dorosłych z nowo rozpo-
znaną padaczką częściową(29).
Preparat w postaci kapsułek zawierających 25, 50 i 100 mg 
zonisamidu podawany jest doustnie. Zalecana począt-
kowa dawka dobowa wynosi 50 mg w dwóch dawkach 
podzielonych, a po tygodniu stosowania może zostać 
zwiększona do 100 mg/dobę. Jak wynika z klinicznych ob-
serwacji, w kolejnych tygodniach dawkę można zwięk-
szać o 100 mg, maksymalnie do 400 mg/dobę. W wyjąt-
kowych przypadkach dopuszcza się dawki wyższe, do 
600 mg/dobę. U osób z niewydolnością nerek lub wątroby 
należy rozważyć 2-tygodniowe cykle zwiększania dawki(1).

NOWE KIERUNKI ZASTOSOWAŃ 
ZONISAMIDU

Wielokierunkowy mechanizm działania zonisamidu stwo-
rzył perspektywę szerszego jego wykorzystania, co skłoni-
ło klinicystów do podejmowania prób stosowania go jako 
leku wspomagającego bądź podstawowego z innych wska-
zań niż padaczka. Istotnym z klinicznego punktu widzenia 
efektem tych poszukiwań było włączenie zonisamidu do 
terapii uzupełniającej choroby Parkinsona w 2009 roku – 
wyniki kilku badań klinicznych wskazują, że lek ten istotnie 
łagodzi objawy schorzenia(30,31). Sugeruje się, że korzystny 
wpływ zonisamidu związany jest z modulacją transmisji 
dopaminergicznej i opioidowej oraz funkcji kanałów wap-
niowych typu T. Wielu autorów podkreśla, że do popra-
wy efektu klinicznego terapii skojarzonej z zonisamidem 
może przyczynić się też jego działanie neuroprotekcyj-
ne(31,32), ale nie ma jednoznacznego stanowiska określają-
cego aspekty tego działania. Dawki terapeutyczne zonisa-
midu zalecane w chorobie Parkinsona są znacznie niższe 
od przeciwpadaczkowych i wynoszą 25–50 mg/dobę(31).
Podejmowane są próby wykorzystania zonisamidu w te-
rapii choroby afektywnej dwubiegunowej. Przeprowadzo-
no 8-tygodniowe badanie otwarte, a  następnie, przez 
kolejnych 48 tygodni, badanie uzupełniające w celu  
oceny skuteczności zonisamidu w  leczeniu zaburzeń 
afektywnych dwubiegunowych u 62 pacjentów opornych 
na klasyczną terapię. Uzyskano istotną poprawę w za-
kresie objawów choroby, ale znaczna część osób od-
stąpiła od badania ze względu na pogorszenie nastroju 
(32%  badanych)(33). W  innym badaniu, przeprowadzo-
nym u 10 osób z chorobą depresyjno-maniakalną, uzy-
skano poprawę kliniczną i zmniejszenie objawów de-
presji. Nie zaobserwowano jednak istotnego wpływu 
ograniczającego objawy manii u tych pacjentów(34,35).
W badaniu przeprowadzonym u osób z zaburzeniami 
lękowymi opornymi na klasyczne leczenie zastosowano  
zonisamid jako środek uzupełniający. Obserwowano 
zwiększoną reakcję pacjentów na taki schemat terapii, 
jednak w celu potwierdzenia tego działania potrzebne są 
dalsze, poszerzone badania kliniczne(36).
Leczenie nieustępliwego bólu neuropatycznego towarzy-
szącego neuropatii cukrzycowej to kolejny kierunek badań 
z wykorzystaniem leków przeciwpadaczkowych nowej  
generacji, m.in. zonisamidu(37). W tym zakresie także po-
trzeba dalszych badań, potwierdzających skuteczność oraz 
bezpieczeństwo jego stosowania. 
Przeprowadzono również badania kliniczne, których wy-
niki wskazują na możliwość zastosowania zonisamidu 
w profilaktyce migrenowego bólu głowy(38). Wykorzysta-
nie go u pacjentów z migreną oporną na działanie innego 
leku przeciwpadaczkowego, topiramatu, potwierdziło, że 
może być on alternatywą w przypadku nieskuteczności 
lub złej tolerancji topiramatu(39,40).
Z obserwacji klinicznych wynika, że jednym z działań nie-
pożądanych występujących u  pacjentów przyjmujących 

Nazwa leku – induktora CYP3A4 T1/2 zonisamidu [h]

Fenytoina 27

Fenobarbital/karbamazepina 38

Walproinian sodu 46

Tabela 1. �Wpływ innych leków przeciwpadaczkowych na T1/2 
zonisamidu
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zonisamid jest spadek masy ciała. Stwarza to możliwość 
podjęcia prób wykorzystania leku w  leczeniu otyłości, 
wraz z  oceną skuteczności i  bezpieczeństwa takiej te-
rapii(41).
W  badaniach przedklinicznych zonisamid w  dawce 
50 mg/kg zmniejszał spożycie etanolu, zarówno u myszy, 
jak i szczurów, w modelach picia ad libitum(42). Wyniki 
wstępnych obserwacji klinicznych w tym zakresie rów-
nież są pozytywne: po 2 godzinach od podania zonisa-
midu w dawce 100 mg lek ten istotnie zmniejszał, w po-
równaniu z placebo, ilość spożywanego alkoholu u osób 
spełniających kryteria ryzykownego picia, mających 
dostęp do alkoholu ad  libitum(43). Badanie przeprowa-
dzono według określonych procedur z wykorzystaniem 
skali oceniającej głód alkoholowy i poziom sedacji, jed-
nak mała liczebność grup oraz jednorazowa dawka leku 
stanowiły istotne jego ograniczenia.
W innych badaniach klinicznych oceniono wpływ wie-
lokrotnego podawania zonisamidu na spożycie alkoho-
lu i poziom głodu alkoholowego u osób uzależnionych 
oraz bezpieczeństwo jego stosowania. Lek podawany  
w  dawkach 300–400 mg/dobę przez okres 12 tygodni 
zmniejszał spożycie alkoholu oraz głód alkoholowy, był 
dobrze tolerowany, nie wpływał na płynność werbalną 
i sprawność psychomotoryczną pacjentów(44,45). Autorzy 
sugerują, że zonisamid może także zmniejszać ryzyko 
nawrotów, co jest kluczowym problemem w terapii osób 
uzależnionych. Porównano też wpływ zonisamidu i dia-
zepamu na przebieg zespołu abstynencyjnego u pacjen-
tów uzależnionych od alkoholu i wykazano, że zonisamid 
w większym stopniu niż diazepam łagodził dolegliwości 
związane z odstawieniem oraz redukował głód i zaburze-
nia lękowe, nie powodując sedacji(46) – może więc sta-
nowić alternatywę dla diazepamu w prewencji objawów 
tego zespołu.

PODSUMOWANIE

Poszerzony zakres farmakologicznej aktywności zonisa-
midu wynika ze złożonego, wielokierunkowego mecha-
nizmu jego działania. Badania kliniczne potwierdziły 
skuteczność leku w różnych typach napadów padacz-
kowych, jego korzystną farmakokinetykę oraz profil bez-
pieczeństwa. Obok tego podstawowego wskazania od 
kilku lat jest rekomendowany przez FDA jako lek uzu-
pełniający w terapii choroby Parkinsona. Podejmowa-
ne są próby wykorzystania zonisamidu również w innych 
schorzeniach, których patogeneza związana jest z zabu-
rzoną transmisją neuronalną. Pozytywne wyniki klinicz-
nych obserwacji dotyczyły bólu neuropatycznego, migre-
nowego, choroby afektywnej dwubiegunowej i zaburzeń 
lękowych, zwłaszcza w przebiegu zespołu abstynencyj-
nego u osób uzależnionych od alkoholu. W badaniach 
na zwierzęcych modelach uzależnienia obserwowano 
też korzystny wpływ leku na rozwój oraz przebieg cho-
roby alkoholowej. Wstępne badania kliniczne, będące 

odpowiedzią na te obiecujące wyniki badań eksperymen-
talnych, również są pozytywne. Ich autorzy sugerują, że 
w przyszłości zonisamid może mieć istotne znaczenie 
w terapii osób uzależnionych od alkoholu, jednak istnieje 
potrzeba poszerzenia badań w tym zakresie.
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