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STRESZCZENIE 

Znanych jest wiele pochodnych benzimidazolu, wykazujących zróżnicowaną aktywność biologiczną wobec 

czynników powodujących zaburzenia i choroby w organizmie człowieka. Przedmiotem niniejszego przeglądu 

są związki, które już posiadają zastosowanie kliniczne lub są na etapie badań przedklinicznych, oraz pochod-

ne, które są warte uwagi ze względu na potencjalną aktywność i przyszłe zastosowania w terapii. W pracy 

dokonano charakterystyki pochodnych zarówno podstawionych w pierścieniu imidazolowym, jak i w pierście-

niu benzenowym. 

SŁOWA KLUCZOWE: benzimidazol, pochodne benzimidazolu, aktywność biologiczna. 

 

ABSTRACT 

BENZIMIDAZOLE DERIVATES WITH BIOLOGICAL ACTIVITY 

Numerous benzimidazole derivatives are known, with diverse biological activities towards factors causing dis-

orders and diseases in the human organism. In this review, compounds are discussed that already have clini-

cal applications or are at the stage of preclinical studies, as well as those derivatives that are of interest be-

cause of potential activities or future therapeutic use. Derivatives substituted in both the imidazole and the 

benzene ring are described. 

KEYWORDS: benzimidazole, benzimidazole derivates, biological activity. 

 

1. Wstęp 

Benzimidazol (ryc. 1) jest związkiem składającym się z 

dwóch skondensowanych pierścieni aromatycznych: benze-

nowego i imidazolowego. Na skalę przemysłową otrzymy-

wany jest w reakcji o-fenylenodiaminy z kwasem mrówko-

wym w środowisku kwaśnym. Czysty benzimidazol jest kry-

stalicznym, jasnobrązowym ciałem stałym o temperaturze 

topnienia 170°C [1,2].  

 

Ryc. 1. Wzór strukturalny benzimidazolu. 

 

Benzimidazol oraz jego pochodne (często określane w 

skrócie jako benzimidazole) stanowią obecnie ważny 

przedmiot badań naukowych związków aktywnych biolo-

gicznie. Powodem tego jest imitowanie przez pierścień 

benzimidazolowy cząsteczek biologicznych, m. in. zasad 

azotowych, co ma istotne znaczenie przy zaburzaniu prze-

biegu szlaków metabolicznych patogenów, a tym samym 

przy hamowaniu ich dalszego rozwoju. Inną przyczyną du-

żego zainteresowania jest względna łatwość otrzymywania 

podstawionych benzimidazoli. Chociaż pochodne benzimi-

dazolu mają największe znaczenie, należy zaznaczyć, że 

niepodstawiony benzimidazol także wykazuje aktywność 

biologiczną. Stosowany jest jako lek przeciwrobaczy w le-

czeniu helmintozy, wywołanej przez pasożytnicze płazińce 

i obleńce [1].  

Obecnie znanych jest wiele pochodnych benzimidazolu, 

które wykazują zróżnicowane działanie biologiczne. Opisa-

no związki, które potencjalnie mogą wykazywać aktywność 

biologiczną i które warto umieścić w planach badawczych, 

oraz takie, których badania nad aktywnością biologiczną 

znajdują się na zaawansowanym etapie lub mają już zasto-

sowania kliniczne. 

Dlatego, w celu rozróżnienia, w niniejszym artykule 

pochodnym sugerowanym do dalszych badań przypisano 

jedynie numer porządkowy wynikający z kolejności oma-

wiania, zaś dla pozostałych podano dodatkowo nazwę użyt-

kową (numer porządkowy wynikający z kolejności omawia-

nia podano wówczas w nawiasie).  

Duża liczba benzimidazoli opisanych w literaturze nie 

pozwala wymienić ich wszystkich w tej pracy. W związku z 

tym podano jedynie przykłady dla grup związków wykazu-

jących aktywność biologiczną. Podzielono je pod względem 

struktury chemicznej, to jest na te, które zawierają pod-

stawniki jedynie w pierścieniu imidazolowym (pozycje 1-3) 

oraz na te, które zawierają podstawniki w pierścieniu ben-

zenowym (pozycje 4-7), z możliwością obecności podsta-

wień w pozycjach 1-3. 
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2. Pochodne benzimidazolu podstawione w pozycjach   

1-3 

Najwięcej opisanych pochodnych charakteryzuje się 

podstawieniem w pozycjach 1-3 pierścienia benzimidazo-

lowego. W bieżącym przeglądzie związki tego typu podzie-

lono na dwie podgrupy: benzimidazole, których aromatycz-

ność pierścienia imidazolowego nie została naruszona oraz 

na benzimidazole, których pierścień imidazolowy został 

poddany dearomatyzacji poprzez utworzenie grupy karbo-

nylowej na atomie węgla C-2. 

 

2.1. Pochodne benzimidazolu podstawione w pozycjach 

1-3 z niezdeformowanym pierścieniem imidazolowym 

Jako pierwsze przykłady z tej grupy pochodnych można 

przedstawić: bendazol (1), bemityl (2) oraz tiabendazol 

(3) (ryc. 2), które charakteryzują się stosunkową prostą 

budową chemiczną.  

Bendazol działa przeciwpłytkowo (zmniejszanie agre-

gacji płytek krwi), przeciwpadaczkowo, a także jako adap-

togen (powoduje zwiększanie odporności organizmu na 

stres), aktoprotektor (powoduje zwiększanie odporności 

organizmu na wysiłek fizyczny) oraz jako środek spazmoli-

tyczny (wywołuje zmniejszenie napięcia mięśni) [3].  

Bemityl, podobnie jak bendazol, działa jako aktopro-

tektor, także w przypadku komórek wątroby z marskością 

[4]. Szybko i efektywnie eliminuje on objawy psychopato-

logiczne i zaburzenia metaboliczne wywołane hipoksją lub 

urazem czaszkowo-mózgowym, pośrednio poprzez stymula-

cję syntezy białek, metabolizmu energetycznego oraz sys-

temów antyoksydacyjnych. Stąd stosowany jest jako lek 

przyspieszający naprawę procesów metabolicznych. Efekty 

psychotropowe wywoływane przez bemityl są wykorzysty-

wane również w leczeniu przejawów tzw. osobowości aste-

nicznej [5]. Dodatkową aktywnością wykazywaną przez 

bemityl jest działanie przeciwlękowe [3].  

Tiabendazol ma zastosowanie kliniczne w leczeniu za-

każeń obleńcami, do których należą: węgorczyca, zespół 

larwy skórnej wędrującej oraz toksokaroza. Stosowany jest 

także do łagodzenia objawów włośnicy, takich jak: gorącz-

ka, wrażliwość na bodźce, bóle mięśni. Może być także 

użyty w leczeniu glistnicy, trichuriozy oraz zakażeń tęgo-

ryjcami: Ancylostoma duodenale i Necator americanus. Tak 

szerokie spektrum działania tiabendazolu pozwala na jego 

wykorzystanie w leczeniu helmintoz mieszanych [6]. 

Bardziej złożonym przykładem jest benzimidazol o na-

zwie WN-51708 (4) (ryc. 3), zawierający w cząsteczce 

szkielet steranu charakterystycznego dla steroidów. Jest 

antagonistą receptorów neurokininowych NK1. Pochodna ta 

może znaleźć zastosowanie w leczeniu uzależnienia od me-

tamfetaminy oraz terapii schorzeń neurologicznych, w któ-

rych zaangażowane są obwody dopaminergiczne w jądrach 

podstawnych mózgu [7]. Emedastin (5) (ryc. 3), który za-

wiera w cząsteczce pierścień 1,4-diazepanowy, jest anta-

gonistą receptorów histaminowych H1. Stąd jest lekiem 

przeciwalergicznym, który może być przyjmowany przez 

osoby z zaburzeniami czynności nerek [8,9]. 

Kolejną pochodną benzimidazolu podstawioną w pozy-

cjach 1-3 jest tilomizol (6) (ryc. 4), w którego cząsteczce z 

pierścieniem imidazolowym skondensowany jest pierścień 

dihydrotiazolowy. Związek ten działa przeciwnowotworowo 

w wyniku aktywności hamującej powstawanie przerzutów, 

a także charakteryzuje się działaniem przeciwzapalnym 

oraz przeciwbólowym, nie wykazując przy tym działania 

przeciwgorączkowego [3,10-12].  

Związkiem o zbliżonej do tilomizolu strukturze jest tia-

zolobenzimidazol (7) (ryc. 4), gdzie skondensowany z 

pierścieniem imidazolowym jest pierścień tiazolidynowy. 

Wykazuje on aktywność jako inhibitor odwrotnej transkryp-

tazy wirusa HIV, co czyni go potencjalną substancją mającą 

zastosowanie w leczeniu AIDS [13]. 

 

 

Ryc. 2. Budowa bendazolu, bemitylu oraz tiabendazolu. 

 

Ryc. 3. Wzory WN-51708 i emedastinu. 
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Ryc. 4. Budowa tilomizolu i tiazolobenzimidazolu. 

2.2. Pochodne benzimidazolu ze zdearomatyzowanym 

pierścieniem imidazolowym 

Przykładem z tej grupy pochodnych benzimidazolu jest 

pimozyd (8) (ryc. 5), mający zastosowanie kliniczne. Ma 

on działanie cholinolityczne, a także jest antagonistą re-

ceptora dopaminowego D2. Dodatkowo wykazuje działanie 

neuroleptyczne (antypsychotyczne), stąd wykorzystywany 

jest w leczeniu schizofrenii, psychoz oraz zespołu Touret-

te’a. Zastosowano go także do leczenia zaburzeń uroje-

niowych, paranoicznych zaburzeń osobowości oraz halucy-

nozy pasożytniczej. Wydaje się mieć zastosowanie także w 

leczeniu pląsawicy Huntingtona oraz jako antybiotyk prze-

ciwko bakterii Listeria monocytogenes [3,14-18].  

 
Ryc. 5. Wzór strukturalny pimozydu. 

 

Kolejnymi przykładowymi pochodnymi tego rodzaju są 

związki: BIMU-1 (9a) i BIMU-8 (9b) (ryc. 6), które różnią 

się jedynie grupą metylową w jednym z podstawników. 

Charakterystyczną częścią ich cząsteczki jest bicykliczna 

struktura zawierająca atom azotu. Oba związki są antago-

nistami receptora 5-HT3, które mogą być stosowane nie 

tylko jako środki przeciwwymiotne u pacjentów chorych na 

raka, ale także w przypadku leczenia stanów lękowych, 

nadużycia leków oraz dysfunkcji procesów poznawczych. 

Benzimidazol BIMU-1, podobnie jak pimozyd, działa także 

jako antagonista receptora dopaminergicznego, pochodna 

BIMU-8 dodatkowo zaś - jako antagonista receptora 5-HT4 

[19-21]. 

 

3. Pochodne benzimidazolu podstawione w pozycjach  

4-7 

Podstawienie w pierścieniu benzenowym benzimidazolu 

także ma wpływ na aktywność biologiczną. Warto zazna-

czyć, że o ile w punkcie 2 podano przykłady związków o 

zastosowaniu klinicznym lub znajdujących się na zaawan-

sowanym etapie badań, to w przypadku podstawienia w 

pozycjach 4-7 wśród przykładów zdecydowaną większość 

stanowią związki, które są prezentowane w literaturze ja-

ko sugestie co do dalszych badań biologicznych i klinicz-

nych. Należy także przypomnieć, że do benzimidazoli pod-

stawionych w pierścieniu benzenowym zaliczono także te 

pochodne, które dodatkowo zawierają podstawniki w pier-

ścieniu imidazolowym.  

 

 

Ryc. 6. Wzory strukturalne BIMU-1 i BIMU-8. 

 

3.1. Halogenopochodne benzimidazolu 

Benzimidazole podstawione w pierścieniu benzenowym 

atomami halogenów należą do najbardziej rozpowszech-

nionych pochodnych benzimidazolu. W tej grupie można 

wyodrębnić tetrahalogenopochodne (w których wszystkie 

atomy wodoru w pozycjach 4-7 pierścienia benzimidazolo-

wego zostały zastąpione atomami halogenu) oraz di- i mo-

nohalogenopochodne. Podstawnikami halogenowymi naj-

częściej są atomy chloru i bromu.  

Najlicznej reprezentowane są 4,5,6,7-tetrahalogeno-

benzimidazole. Najważniejsze z tej grupy są niepodstawio-

ne w pozycjach 1-3 benzimidazole 10-12 (ryc. 7). Związki 

10 i 12 wykazują działanie inaktywujące kinazę białkową 

CK2 [22,23], pełniącą ważną funkcję w cyklu komórkowym, 

katalizując przenoszenie grupy fosforanowej na inne biał-

ka, aktywując lub inaktywując je. Hamowanie tej kinazy 

powoduje więc zaburzenie cyklu komórkowego i prolifera-

cji, a w przypadku szybko dzielących komórek nowotworo-

wych doprowadza do ich śmierci. Pochodna 11 działa tok-

sycznie na trofozoity i cysty ameby Acanthamoeba castel-

lanii wywołującej akantamebozę [24,25]. 

 

Ryc. 7. Wzory strukturalne związków 10-12. 

Podstawione dodatkowo w pierścieniu imidazolowym 4-

7-tetrahalogenobenizmidazole także wykazują działanie 

biologiczne. Jako pierwsze z tej grupy można wymienić 

pochodne 13a-c (ryc. 8), które podobnie jak związki 10 i 

12, inaktywują kinazę CK2 [22-24]. Zawierające w pozycji 

2 grupę fluoroalkilową pochodne tetrabromobenzimidazolu 

14a-c (ryc. 8), działają hamująco na rozwój pasożytnicze-

go pierwotniaka Trichomonas vaginalis wywołującego rzę-

sistkowicę [26,27]. 
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Ryc. 8. Budowa związków 13-14. 

 

Interesującą tetrachloropochodną 15 (ryc. 9) otrzyma-

no w reakcji N-alkilowanej 4-7-tetrachloropochodnej z 

octanem srebra (I). Związek ten, zawierający w swej struk-

turze atom srebra, hamuje rozwój szerokiego spektrum 

chorobotwórczych bakterii: Pseudomonas aeruginosa, Alca-

ligenes xylosoxidans, Stenotrophomonas maltophilia, me-

tycilinoopornego szczepu Staphylococcus aureus, Yersinia 

pestis, Burkholderia gladioli, Burkholderia multivorans i 

Escherichia coli, wliczając w to także szczepy srebroopor-

ne [28]. 

 

Ryc. 9. Wzór strukturalny związku 15. 

 

Aktywność biologiczną wykazują również pochodne 

16a-b (ryc. 10), hamujące rozwój chorobotwórczych pier-

wotniaków. Związek 16a najsilniej działa wobec Enta-

moeba histolytica, zaś 16b - wobec Giardia lamblia [27].  

Biologicznie aktywne są nie tylko tetrahalogenopo-

chodne, ale także szeroko rozpowszechnione di- i monoha-

logenopochodne benzimidazolu. Z tej grupy związków naj-

bardziej znane są benzimidazole podstawione przy pier-

ścieniu benzenowym atomami chloru. Do przykładów nale-

żą rybonukleozydy 17a-c (ryc. 11), które wykazują działa-

nie antywirusowe. Rybonuklozyd 17a, hamujący dodatkowo 

działanie kinazy CK2, inaktywuje topoizomerazę i polime-

razę II RNA, które należą do ważnych enzymów uczestni-

czących w ekspresji genów. Ich zablokowanie powoduje 

jednocześnie zahamowanie syntezy RNA, zarówno w ko-

mórkach, jak i w procesie namnażania się wirusów. Chociaż 

pochodna 17a wykazuje działanie przeciwwirusowe, to z 

powodu swojej wysokiej cytotoksyczności nie jest odpo-

wiednia do zastosowania klinicznego. Mniejszą cytotok-

syczność wobec normalnych komórek ludzkich wykazuje L-

rybonukleozyd 17b, który podobnie jak rybonukleozyd 17c, 

posiada aktywność przeciwwirusową wobec wirusa cytome-

galii [26,29-31]. 

 

Ryc. 10. Wzory strukturalne związków 16a-b. 

 

Przeciwwirusowo działa także dichloropochodna 18 

(ryc. 12), która hamuje rozwój wirusa zapalenia wątroby 

typu B (HBV). Wykazuje ona stosunkowo niewielką cytotok-

syczność wobec komórek eukariotycznych, co czyni ją po-

tencjalnym inhibitorem rozwoju wirusa HBV, mogącym 

mieć zastosowanie kliniczne [32,33]. 

 

 

Ryc. 11. Wzory strukturalne związków 17a-c. 
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Ryc. 12. Wzór strukturalny związku 18. 

 

Działanie biologiczne wykazują również pochodne 5,6-

dichlorobenzimidazolu 19a-b (ryc. 13), zawierające w czą-

steczce podstawniki piperydynowe. Związki te silnie hamu-

ją wzrost bakterii mogących być przyczyną zakażeń. Należą 

do nich bakterie Gramm-dodatnie, takie jak: Streptococcus 

aureus, Enterococcus faecalis, Enterococcus hirae, Strep-

tococcus pyogenes, Spreptococcus pneumoniae oraz bakte-

rie Gramm-ujemne: Escherischia coli, Klebsiella pneumo-

niae, Pseudomonas aeurginosa. Pochodna 19a dodatkowo 

silnie hamuje wzrost Candida albicans, odpowiedzialnego 

za zakażenia oportunistyczne [34,35]. 

Przeciwdrobnoustrojowo działają również dichloropo-

chodne 20a-c, 21a-c oraz 22 (ryc. 14). Silnie hamują 

wzrost potencjalnie chorobotwórczych bakterii: Staphylo-

coccus aureus (również szczepów opornych na metycylinę), 

Escherischia coli oraz drożdżaka Candida albicans [36,37]. 

Aktywność przeciwko parazytom wykazują chloropo-

chodne 23a-b (ryc. 15). Oba związki działają silniej niż kli-

nicznie stosowany metronidazol: pochodna 23a - wobec 

protista Entamoeba histolytica, pochodna 23b zaś - wobec 

protista Giardia lamblia. Dodatkowo związki te hamują 

rozwój nicienia Trichinella spiralis [38]. 

Szeroką aktywność antybakteryjną wykazuje także mo-

nochloropochodna benzimidazolu 24 (ryc. 16). Związek ten 

hamuje wzrost mikroorganizmów, mogących być przyczyną 

chorób, wśród których można wymienić bakterie: Staphylo-

coccus aureus, Streptococcus faecalis, Bacillus subtilis, 

Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa oraz drożdżaka 

Candida albicans [39]. Aktywność hamującą wzrost droż-

dżaka Candida albicans wykazują także 2-

fenoksymetylopochodne 5-chlorobenzimidazolu 25a-b (ryc. 

16) [26,40]. 

 

 

Ryc. 13. Wzory strukturalne związków 19a-b. 

 

Ryc. 14. Wzory strukturalne związków 20a-c, 21a-c i 22. 

 

Ryc. 15. Wzory strukturalne związków 23a-b. 
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Ryc. 16. Wzory strukturalne związków 24 i 25a-b. 

 

Monochloropochodna benzimidazolu 26 (ryc. 17) jest 

inhibitorem występującej u ssaków topoizomerazy DNA ty-

pu I, która wraz z topoizomerazą typu II reguluje zmiany 

konformacyjne w topologii DNA, niezbędne do takich pro-

cesów jak: replikacja, transkrypcja, rekombinacja czy 

transpozycja. Zahamowanie aktywności topoizomerazy po-

woduje, że wymienione procesy nie zachodzą, co dopro-

wadza ostatecznie do zatrzymania wzrostu komórki. Enzy-

my te są zatem celem terapeutycznym w leczeniu chorób 

bakteryjnych oraz nowotworowych [41-42]. 

 

Ryc. 17. Wzór strukturalny związku 26. 

 

Pochodna 27 (ryc. 18) hamuje aktywność cyklinozależ-

nych kinaz CDK1 i CDK2 oraz aktywność kinazy syntazy gli-

kogenowej GSK3. Enzymy CDK1 i CDK2 należą do grupy bia-

łek odpowiedzialnych za cykl komórkowy. Kinaza GSK3 

uczestniczy natomiast w regulacji syntezy glikogenu oraz w 

wielu procesach biologicznych, takich jak nowotworzenie 

czy procesy mające na celu przeżycie komórki. W związku 

z tym wszystkie wyżej wymienione enzymy są celem tera-

peutycznym w przypadku chorób: cukrzycy typu II, chorób 

neurodegeneratywnych, psychicznych zaburzeń dwubiegu-

nowych, udaru, raka oraz chronicznych procesów zapal-

nych [43]. Związek 27 oprócz inaktywowania wymienionych 

enzymów działa także przeciwbólowo [44,45].  

 

 

Ryc. 18. Wzór strukturalny związku 27. 

 

Odmienną aktywność niż dotychczas omówione wykazują 

pochodne typu 28a-b (ryc. 19). W ich przypadku wykazano 

działanie przeciwkonwulsyjne [44]. Należy zwrócić uwagę, 

że w związkach tych pierścień imidazolowy został zdearo-

matyzowany poprzez przekształcenie wiązania podwójnego 

między atomami C i N w wiązanie pojedyncze.  

 

Ryc. 19. Budowa molekularna związków 28a-b. 

 

Do grupy monohalogenopochonych benzimidazolu nale-

ży także pochodna 29 (ryc. 20), mająca zastosowanie kli-

niczne pod postacią leku antydepresyjnego Clofazone [41]. 

Podobnie jak w uprzednio opisanych związkach 8 i 9a-b, 

pierścień imidazolowy został pozbawiony aromatyczności 

poprzez utworzenie grupy karbonylowej w pozycji 2. 

 

 

Ryc. 20. Wzór strukturalny związku 29. 

 

3.2. Alkilo- i arylopochodne 

Alkilo- i arylopochodne w porównianiu z halogenopo-

chodnymi stanowią mniej liczną grupę benzimidazoli pod-

stawionych w pozycjach 4-7. Mimo to wśród nich również 

można znaleźć związki o interesujących właściwościach.  

Przykładem alkilopochodnej benzimidazolu jest 5,6-

dimetylopochodna 30 (ryc. 21). Wykazuje ona bardzo do-

bre właściwości hamujące rozwój chorobotwórczego pier-

wotniaka Entamoeba histolytica [46]. 

 

Ryc. 21. Wzór strukturalny związku 30. 
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Związek 31 (ryc. 22) wykazuje aktywność przeciwko 

wirusowi RSV, który wywołuje choroby układu oddechowe-

go, oraz hamuje uwalnianie prozapalnych cytokin IL-6 i IL-8 

[47].  

 
Ryc. 22. Budowa molekuły związku 31. 

 

Podobną budowę cząsteczki do wspomnianych wcze-

śniej benzimidazoli 25a-b wykazuje pochodna 32 (ryc. 23). 

Podobna jest też jej aktywność biologiczna, bo w porów-

nywalnym stopniu hamuje rozwój tych samych mikroorga-

nizmów. W zestawieniu z pochodną 25b nie posiadającą 

grupy metylowej w pozycji 6, związek 32 działa słabiej 

wobec bakterii Bacillus subtilis oraz Pseudomonas aerugi-

nosa [26,40].  

 

 

Ryc. 23. Budowa cząsteczkowa związku 32. 

 

Do ostatnich omawianych przykładów alkilowych po-

chodnych benzimidazolu należą pochodne 33a-b (ryc. 24), 

które wykazują wysoką efektywność w hamowaniu rozwoju 

nicienia Trichinella spiralis, przy jednoczesnej stosunkowo 

niskiej cytotoksyczności wobec komórek żywiciela [26,48]. 

Arylopochodne stanowią nieliczną grupę pochodnych 

benzimidazolu, w których podstawnikiem w pozycjach 4-7 

jest grupa węglowodorowa. Do tej grupy związków należy 

m. in. pochodna 34 (ryc. 25). Jest ona skutecznym antago-

nistą receptora TRPM8, który z powodu swojej lokalizacji 

oraz profilu wrażliwości może powodować zaburzenie zwa-

ne neuropatyczną allodynią zimna, objawiające się niepro-

porcjonalnie silnym bólem w odpowiedzi na niewielkie w 

normalnych warunkach uczucie zimna [49]. Istnieją także 

doniesienia, że receptor TRPM8 może być również celem 

terapeutycznym w przypadku raka prostaty, w którego ko-

mórkach zaangażowany jest w proliferacji i/lub apoptozie 

oraz w procesie uwalniania jonów i białek [50]. 

 

3.3. Karbonylo- i nitrylopochodne 

Terminem „karbonylopochodne” określono związki, w 

których do pierścienia benzimidazolowego bezpośrednio 

przyłączona jest grupa karbonylowa. Obejmują one kolej-

ny, stosunkowo liczny zbiór podstawionych w pozycjach 4-7 

pochodnych benzimidazolu. Do tej grupy związków zaliczo-

no nie tylko odpowiednie ketony, ale także kwasy karbok-

sylowe, estry i amidy. Dodatkowo razem z karbonylopo-

chodnymi zestawiono nitryle, będące pochodnymi kwasów 

karboksylowych.  

Karboksylowe pochodne 35a-b (ryc. 26) hamują rozwój 

wirusa HCV odpowiedzialnego za zapalenie wątroby typu C. 

Inaktywują bowiem enzym NS5B RdRp (niestrukturalną 

RNA-zależną polimerazę RNA), pełniący główną rolę w po-

wielaniu się wirusa. Warto zaznaczyć, że wymienione po-

chodne charakteryzują się stosunkowo niskim poziomem 

cytotoksyczności [26,51]. 

 

 
Ryc. 24. Wzory strukturalne związków 33a-b. 

 
Ryc. 25. Budowa molekularna związku 34. 
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Ryc. 26. Wzory strukturalne związków 35a-b. 

 

Pochodna 36 (ryc. 27) jest w budowie molekularnej 

bardzo podobna do omówionego wcześniej związku 30 i tak 

jak on wykazuje dobre działanie hamujące rozwój chorobo-

twórczego pierwotniaka Entamoeba histolytica [26,46]. 

 

Ryc. 27. Budowa związku 36. 

 

Ciekawą aktywność biologiczną wykazuje związek 37 

(ryc. 28). Posiada on działanie antyoksydacyjne, obniżając 

poziom aktywności peroksydacji lipidowej w wątrobie oraz 

inaktywując O-deetylazę etoksyrezorufinową (EROD) i O-

depentylazę pentoksyrezorufinową (PROD). Oba enzymy 

biorą udział w metabolizmie substancji endogennych i kse-

nobiotyków, wytwarzając przy tym reaktywne rodniki tle-

nowe, które niszczą struktury komórkowe. Hamowanie 

procesów oksydacyjnych może zapobiegać procesom nisz-

czenia lub nawet śmierci komórki [41,52]. 

 

Ryc. 28. Wzór strukturalny związku 37. 

 

Pierwszym przykładem w grupie amidów jest benzimi-

dazol 38 (ryc. 29). Działa on hamująco na rozwój chorobo-

twórczego wirusa Coxsackie B, wykazując przy tym wysoką 

wartość stężenia toksyczności TC50 wobec komórek przy 

jednoczesnej niskiej wartości stężenia hamującego rozwój 

wirusa IC50 [26,53].  

 

Ryc. 29. Budowa związku 38. 

 

Aktywność biologiczną wykazują także pochodne 39a-b 

(ryc. 30), które hamują rozwój zarodźca malarii z gatunku 

Plasmodium berghei poprzez hamowanie cyklizacji hema-

tyny do ß-hematyny oraz hamowanie proteolizy hemoglobi-

ny prowadzącej do powstania hemu, który poprzez utle-

nienie przekształcany jest do hematyny [26,54,55]. 

Interesującą aktywność biologiczną wykazuje także 

mogąca tworzyć zwitterjonową formę pochodna 40 (ryc. 

31). Może ona działać przeciwzakrzepowo, ponieważ jest 

inhibitorem trombiny, biorącej udział w jednym z końco-

wych etapów krzepnięcia krwi, który polega na przekształ-

ceniu rozpuszczalnego fibrynogenu do nierozpuszczalnej, 

włóknistej fibryny [41,56,57]. 

Pochodna 41 (ryc. 32) została zidentyfikowana jako li-

gand dwóch receptorów serotoninowych. Pierwszym z nich 

jest receptor 5-HT1A, zaangażowany w odczuwanie lęku, 

depresję, zaburzenia pamięci. Drugim jest receptor 5-HT3, 

podobnie jak w przypadku opisanych w punkcie 2.2 związ-

ków BIMU-1 i BIMU-8 [21,41]. 
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Ryc. 30. Wzory strukturalne związków 39a-b. 

 

Ryc. 31. Budowa związku 40. 

 

Ryc. 32. Wzór strukturalny związku 41. 

 

Ryc. 33. Wzory strukturalne związków 42a-b. 

 

Benzimidazole 42a-b (ryc. 33) wykazują działanie jako 

inhibitory polimerazy poli(ADP-rybozy), która wraz z pro-

duktem katalizowanej przez siebie reakcji, poli(ADP-

rybozą), uczestniczy w wielu procesach komórkowych, m. 

in. modyfikacjach chromatyny, metabolizmie kwasów nu-

kleinowych, regulacji transkrypcji i śmierci komórkowej. 

Związki te stanowią zatem potencjalne substancje czynne 

o właściwościach przeciwnowotworowych oraz mogą oka-

zać się skuteczne w leczeniu chorób sercowo-naczynio-

wych, metabolicznych i neurodegeneracyjnych [58-60]. 

Z grupy estrów, które wykazują aktywność biologiczną, 

można wymienić pochodne 43a-b (ryc. 34). Wykazują silne 



 
B. Kózka & A. Kowalkowska/Biul. Wydz. Farm. WUM, 2017, 3, 16-33 

 

 

25 

 

działanie hamujące wobec chorobotwórczych bakterii: Sta-

phylococcus aureus (także wobec szczepów metycilino-

opornych), Streptococcus faecalis, Staphylococcus epider-

milis oraz drożdżaka Candida albicans [26,61]. 

Rozwój mikroorganizmów hamują także pochodne 44a-

b (ryc. 35), które charakteryzują się skomplikowaną struk-

turą molekularną zawierającą czteroczłonowy pierścień 

azetydynowy oraz podobny do benzimidazolowego pier-

ścień dihydroizoindolowy [26]. 

Badania nad benzimidazolami 45a-b oraz 46 (ryc. 36) 

wykazały, że pochodne te są silnie cytotoksyczne wobec 

komórek nowotworowych. Pochodna 46 działa szczególnie 

cytotoksycznie na komórki białaczki [58,62]. Związki 46a-b 

dodatkowo odznaczają się aktywnością hamującą wzrost 

nicienia Brugia parangi, będącego przyczyną pasożytniczej 

choroby - filariozy [41,63]. 

Jako przykłady ketonów można wymienić benzimidazo-

le mające zastosowanie kliniczne, do których zalicza się 

mebendazol (47a) oraz flubendazol (47b) (ryc. 37). Są 

one stosowane w przypadku zakażenia przez nicienie, za-

równo u ludzi, jak i u zwierząt. Zaletą tych związków jest 

ich niska toksyczność wobec komórek żywiciela oraz szero-

kie spektrum działania wobec pasożytów [26]. Istnieją tak-

że doniesienia, że silnie hamują one rozwój pierwotniaków 

Trichomonas vaginalis [64] oraz Giardia lamblia [65]. 

Benzimidazole podstawione w pierścieniu benzenowym 

grupą nitrylową stanowią nieliczną grupę związków o wy-

różniającej się aktywności biologicznej. Przykładem tego 

rodzaju pochodnej jest związek 48 (ryc. 38), wykazujący 

działanie hamujące rozwój drożdżaka Candida albicans 

[26]. 

    

Ryc. 34. Budowa cząsteczkowa związków 43a-b.                              Ryc. 35. Wzory strukturalne związków 44a-b. 

 

Ryc. 36. Związki 45a-b oraz 46. 

 

Ryc. 37. Budowa mebendazolu i flubendazolu. 
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Ryc. 38. Wzór strukturalny związku 48. 

 

3.4. Amidynopochodne 

Amidynopochodne stanowią kolejną grupę pochodnych 

benzimidazolu podstawionych w pozycjach 4-7. Jako 

pierwsze z tej grupy benzimidazoli można wymienić związ-

ki 49a-d (ryc. 39). Pochodne 49a-b,d wykazują działanie 

przeciwwirusowe wobec adenowirusa wirusa Coxsackie ty-

pu B5 oraz wirusa ECHO typu 7. Benzimidazole 49a-b ha-

mują dodatkowo namnażanie się adenowirusa typu 5, zaś 

związki 49a-c działają toksycznie wobec wirusa Herpes ty-

pu 1. Pochodne 49c-d z grupą amidynową wbudowaną w 

pięcioczłonowy pierścień, oprócz aktywności przeciwwiru-

sowej, wykazują działanie cytotoksyczne wobec komórek 

nowotworowych [26,66]. 

Pochodne 50a-b (ryc. 40) hamują rozwój bakterii Sta-

phylococcocus aureus, wliczając w to także szczepy mety-

cilinooporne [26,67]. 

Benzimidazol 51 (ryc. 41) hamuje rozwój pasożytnicze-

go pierwotniaka Plasmodium falciparum, jednego z głów-

nych gatunków wywołujących malarię [26]. 

 

3.5. Hydroksylopochodne 

Kolejną, stosunkowo nieliczną grupę pochodnych ben-

zimidazolu z podstawnikami w pierścieniu benzenowym, 

stanowią hydroksylopochodne. Należą do nich pochodne 

52a-b (ryc. 42), które jako antagoniści silnie oddziałują z 

receptorem NMDA [44,68]. Ze względu na to, że receptor 

NMDA pełni funkcje w przewodzeniu synaptycznym o cha-

rakterze pobudzającym, w kontrolowaniu plastyczności sy-

naps (mającej znaczenie w procesach myślenia i uczenia 

się), a także w negatywnych procesach ekscytotoksyczności 

mogących doprowadzić do śmierci neuronu [69], może być 

on celem terapeutycznym w chorobach o podłożu neurolo-

gicznym. Do takich chorób zalicza się epilepsję, niedo-

krwienne uszkodzenie mózgu, chorobę Parkinsona, chorobę 

Alzheimera, pląsawicę Huntingtona oraz stwardnienie 

boczne zanikowe [70]. 

 

 

Ryc. 39. Budowa związków 49a-d. 

    

Ryc. 40. Wzory strukturalne związków 50a-b.        Ryc. 41. Budowa związku 51. 
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Ryc. 42. Wzory związków 52a-b. 

 

3.6. Alkoksy- i fenoksypochodne 

Kolejną grupę pochodnych benzimidazolu stanowią al-

koksy- i fenoksypochodne, czyli związki, w których atom 

tlenu tworzy wiązanie eterowe pomiędzy pierścieniem 

benzimidazolowym i grupą alkilową (alkoksypochodne) lub 

arylową (fenoksypochodne).  

Znana jest większa liczba pochodnych alkoksylowych 

niż fenoksylowych. Ważnym przykładem alkoksypochodnej, 

mającej zastosowanie kliniczne, jest omeprazol (53) (ryc. 

43). Stosowany jest nie tylko w leczeniu wrzodów układu 

pokarmowego (dwunastnicy i żołądka), ale także profilak-

tycznie w zmniejszaniu ryzyka ich nawrotów. Dodatkowo 

używa się go w leczeniu nadmiernego wydzielania soku żo-

łądkowego [41].  

 

 

Ryc. 43. Budowa molekularna omeprazolu. 

 

Kolejnym przykładem alkoksypochodnej jest benzimi-

dazol 54 (ryc. 44), wykazujący bardzo dobrą selektywność 

wobec cyklooksygenazy prostaglandynowej COX2 względem 

COX1, a więc może znaleźć zastosowanie jako selektywny 

lek przeciwbólowy i przeciwzapalny [41,71]. Wybiórczość 

hamowania aktywności COX2 jest bardzo istotna, ponieważ 

o ile COX2 uczestniczy w procesach stanu zapalnego i syn-

tezie prostaglandyn będących mediatorami uczucia bólu, 

to COX1 jest niezbędna do prawidłowego funkcjonowania 

organizmu.  

 

Ryc. 44 Wzór związku 54. 

Kolejnymi alkoksypochodnymi są związki 55 i 56 (ryc. 

45), wykazujące dobre powinowactwo wobec receptora 

histaminowego H3. Zbyt duża ilość tego receptora może 

powodować patofizjologiczny wzrost stężenia histaminy w 

centralnym układzie nerwowym, a także może hamować 

wydzielanie innych neurotransmiterów, takich jak acetylo-

cholina, dopamina, noradrenalina czy serotonina. Dopro-

wadza to do nieprawidłowego przewodnictwa sygnałów w 

centralnym układzie nerwowym, co powoduje takie choro-

by, jak zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficy-

tem uwagi (ADHD), choroba Alzheimera, otyłość, brak kon-

troli spożywania pokarmów, epilepsja i padaczka 

[41,72,73]. 

Związek 57 (ryc. 46) hamuje aktywność ATP-azy H+/K+, 

będącej pompą potasowo-protonową regulującą pH soku 

żołądkowego [41,74]. 

Pochodne 58a-b (ryc. 47) wykazują dobrą aktywność 

przeciwzapalną [75,76]. Względem siebie wykazują podo-

bieństwo strukturalne. Benzimidazol 58b jest policykliczną 

formą zawierającą skondensowane cztery pierścienie. 

Pochodne zawierające pierścień benzimidazolowy pod-

stawiony w pozycji 4-7 grupą fenoksylową nie są często 

opisywane w literaturze. Przykładami takich pochodnych są 

izomeryczne związki 59a-b (ryc. 48), wykazujące bardzo 

silne działanie hamujące rozwój pasożytniczych pierwot-

niaków, w tym Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica, 

Trichomonas vaginalis [26,77]. 

 

3.2. Tiopochodne 

Analogami omówionych wcześniej alkoksy- i fenoksypo-

chodnych są tiopochodne, w których atom tlenu zastąpiony 

został dwuwartościowym atomem siarki.  

Tiopochodne benzimidazolu nie stanowią zbyt licznej 

grupy związków. Do tej grupy pochodnych należą stosowa-

ne klinicznie albendazol (60a) oraz fenbendazol (60b) 

(ryc. 49). Są one strukturalnie podobnie do wspomnianych 

wcześniej flubendazolu i mebendazolu. Wykorzystuje się 

je w leczeniu różnego rodzaju helmintoz oraz chorób wy-

wołanych przez pierwotniaki Giardia lamblia oraz Tricho-

monas vaginalis [26]. 

 

3.8. Aminopochodne 

Kolejnym podstawnikiem pierścienia benzimidazolowe-

go w pozycjach 4-7 jest grupa aminowa. Wśród aminopo-

chodnych można wyróżnić zarówno aminy acykliczne, jak i 

cykliczne. 
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Ryc. 45. Budowa związków 55 i 56. 

 

Ryc. 46. Wzór strukturalny związku 57. 

 

Ryc. 47. Wzory cząsteczkowe związków 58a-b. 

 

Ryc. 48. Budowa związków 59a-b. 

 

Ryc. 49. Wzory albendazolu i fenbendazolu. 

 

Pochodne 61a-b (ryc. 50) wykazują dobrą aktywność 

antagonistyczną wobec receptora angiotensyny II, pełnią-

cego ważną rolę w regulacji układu sercowo-naczyniowego 

oraz w utrzymaniu prawidłowego ciśnienia krwi i odpo-

wiedniego poziomu elektrolitów. W związku z tym wymie-

nione substancje mogą być stosowane w leczeniu nadci-

śnienia [41,78,79]. 

Do aktywnych biologicznie aminopochodnych należy 

także zawierający pierścień imidazolowy w pozycji 5 ben-

zimidazol 62 (ryc. 51), który wykazuje działanie przeciw-

wrzodowe [41,80]. 

Pochodne 63a-b (ryc. 52) wykazują działanie cytotok-

syczne wobec komórek nowotworowych różnych linii [75]. 

3.9. Karbaminianopochodne 

Grupa karbaminianowa występuje w cząsteczkach 

wspomnianych wcześniej mebendazolu, flubendazolu, 

albendazolu i fenbendazolu. Należy zaznaczyć, że w tych 

pochodnych występuje w pozycji 2 pierścienia benzimida-

zolowego.  

Do benzimidazoli podstawionych w pierścieniu benze-

nowym grupą karbaminianową zalicza się stosowany kli-

nicznie cambendazol (64) (ryc. 53). Związek ten wykorzy-

stywany jest w leczeniu infekcji wywołanych przez paso-

żytnicze nicienie [1,58]. 
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Ryc. 50. Budowa związków 61a-b. 

 

Ryc. 51. Wzór strukturalny związku 62. 

 

Ryc. 52. Wzory związków 63a-b. 

 

Ryc. 53. Budowa cambendazolu. 

 

3.10. Nitropochodne 

Ostatnią omawianą grupą pochodnych benzimidazolu 

zawierających azotowe podstawniki w pozycjach 4-7 jest 

grupa nitropochodnych. 

Wykazano, że aktywność biologiczną posiadają pochod-

ne 65a-b (ryc. 54). Pochodna 65a przy stosunkowo niskich 

stężeniach hamuje rozwój chorobotwórczego pierwotniaka 

Trichomonas vaginalis, natomiast związek 65b hamuje 

rozwój patogennych bakterii Microccocus flavus, Bacillus 

subtilis, Bacillus stearotermophilus oraz Bacillus cereus 

[26,81].  

 

Ryc. 54. Wzory związków 65a-b. 

 

Podobnie jak związek 54, pochodne 66a-b (ryc. 55) są 

selektywnymi inhibitorami cyklooksygenazy prostaglandy-

nowej COX2 [71].  

 

Ryc. 55. Pochodne 66a-b. 

 

Strukturalnie i funkcjonalnie podobna do omówionych 

wcześniej związków 61a-b jest pochodna 67 (ryc. 56), któ-

ra także pełni funkcje efektywnych antagonistów receptora 

angiotensyny II [41,78]. 

 

Ryc. 56. Wzór strukturalny związku 67. 

 

Podobny strukturalnie do pochodnych 30 i 36, lecz wy-

kazujący zupełnie inną aktywność biologiczną, jest związek 

68 (ryc. 57). Działa on przeciwzapalnie i w umiarkowanym 

stopniu przeciwbólowo [46,75]. 

 
Ryc. 57. Budowa związku 68. 
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Podobną strukturę i aktywność do pochodnej 27 wyka-

zuje związek 69 (ryc. 58). Oprócz cyklinozależnej kinazy 

CDK1 jest także inhibitorem cyklinozależnej kinazy CDK5 

[45], która pełni kluczową rolę w wielu różnych procesach 

neurobiologicznych, takich jak migracja neuronowa, roz-

szerzenie neurytu, stymulowanie powstawania dendrytów, 

homeostatyczna plastyczność synaptyczna, degeneracja 

neuronowa, przesyłanie sygnałów przez dopaminę, a także 

w procesach uczenia się i zapamiętywania [82].  

 

 

Ryc. 58. Wzór strukturalny związku 69. 

 

3.11. Pochodne mieszane 

Terminem „pochodne mieszane” określono benzimida-

zole, które w pozycjach 4-7 są podstawione co najmniej 

dwiema różnymi grupami funkcyjnymi.  

Przykładem pochodnej mieszanej jest związek 70 (ryc. 

59), będący inhibitorem integrazy, pozwalającej na włą-

czenie się DNA wirusa do DNA gospodarza. Zablokowanie 

tego enzymu uniemożliwia zatem namnażanie się w komór-

kach retrowirusów, do których należy także wirus HIV [26]. 

 

Ryc. 59. Budowa związku 70. 

 

Nieznaczną aktywność biologiczną polegającą na ha-

mowaniu wzrostu grzyba Candida albicans wykazuje po-

chodna 71 (ryc. 60) [27,83]. Warto zaznaczyć, że związek 

ten posiada grupę karbaminianową w pozycji 2, podobnie 

jak omówione wcześniej: mebendazol, flubendazol, al-

bendazol i fenbendazol. 

 
Ryc. 60. Wzór cząsteczkowy związku 71. 

 

Benzimidazol 72 (ryc. 61) wykazuje umiarkowaną ak-

tywność biologiczną polegającą na hamowaniu proliferacji 

komórek raka piersi [58,84].  

 

Ryc. 61. Wzór strukturalny związku 72. 

 

Na uwagę zasługuje także pochodna 73 (ryc. 62), która 

wykazuje działanie przeciwwrzodowe [58,85].  

 

Ryc. 62. Wzór związku 73. 

 

3.12. Pochodne o zdearomatyzowanym pierścieniu ben-

zenowym 

Do 4-7-podstawionych pochodnych benzimidazolu zali-

czono także związki, w których pierścień benzenowy został 

poddany dearomatyzacji. Pierwszą metodą dearomatyzacji 

tej części układu benzimidazolowego jest przekształcenie 

jej do pierścienia chinonowego. 

Przykładem pochodnej chinonowej jest związek 74 

(ryc. 63), wykazujący aktywność cytotoksyczną wobec ko-

mórek raka jelita grubego. Mechanizm cytotoksyczności 

wyjaśnia się przez relaksację podwójnej helisy, a następnie 

chemiczne przerwanie pojedynczej nici DNA przez ugrupo-

wanie azyrydynowe [41,86]. Cytotoksycznie działa także 

pochodna 75 (ryc. 63), wywierająca toksyczny wpływ na 

ludzkie fibroblasty skóry w warunkach niedotlenienia, jakie 

panują wewnątrz litych nowotworów. Dodatkową zaletą 

tego związku jest wysoka selektywność niszczenia komórek 

w warunkach niedotlenienia w odniesieniu do komórek ma-

jących dostęp do tlenu [58,87].  

Pochodne 76a-b oraz 77 (ryc. 64) wykazują cytotok-

syczność wobec komórek nowotworowych. Związki 76a-b 

hamują wzrost komórek białaczki szpikowej [75,88], zaś 

związek 77 działa cytotoksycznie wobec komórek raka 

piersi i płuc [89]. Związek 77 ma interesującą budowę, jest 

bowiem dimerem dwóch układów chinonowych. 

Ostatnim przedstawianym przykładem pochodnych ben-

zimidazolu o zdearomatyzowym pierścieniu benzenowym 

jest ramosteron (78) (ryc. 65). W tym przypadku dearoma-

tyzacja polega nie na utworzeniu chinonu, lecz na hydro-

genacji, w wyniku czego w strukturze pojawia się pierścień 

cykloheksanowy. Ramosteron, podobnie jak wspomniane w 

punkcie 2.2 pimozyd, BIMU-1, BIMU-8 oraz pochodna 41, 

jest antagonistą receptora 5-HT3. Może znaleźć zastosowa-

nie w leczeniu zespołu jelita drażliwego (IBS) typu biegun-

kowego [90]. 
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Ryc. 63. Budowa związków 74 i 75. 

 

Ryc. 64. Wzory związków 76a-b i 77. 

 

Ryc. 65. Wzór strukturalny ramosteronu. 

 

4. Podsumowanie 

W zależności od podstawienia pochodne benzimidazolu 

wykazują bardzo zróżnicowaną aktywność biologiczną, jak 

działanie przeciwnowotworowe, przeciwwirusowe, prze-

ciwbakteryjne, przeciwgrzybicze czy przeciwpasożytnicze. 

W tej grupie znajdują się inhibitory enzymów, antagoniści 

receptorów oraz związki o innej aktywności. Powyższy 

przegląd literaturowy opisuje jedynie wybrane przykłady 

pochodnych benzimidazolu. Wybrano związki odznaczające 

się wysoką aktywnością biologiczną wobec czynników doce-

lowych i podzielono je według budowy chemicznej. Na 

podstawie dokonanego przeglądu można wnioskować, że 

układ podstawionego benzimidazolu jeszcze przez długi 

czas będzie obiektem badań i źródłem nowych substancji 

leczniczych o zróżnicowanych zastosowaniach terapeutycz-

nych. 

 

5. Wykaz skrótów 

5-HT1A ang. serotonin receptor type 1A, receptor 

serotoninowy typu 1A 

5-HT3 ang. serotonin receptor type 3, receptor 

serotoninowy typu 3 

5-HT4 ang. serotonin receptor type 4, receptor 

serotoninowy typu 4 

ADHD ang. attention deficit hyperactivity disorder, zespół 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 

AIDS ang. acquired immune deficiency syndrome, zespół 

nabytego niedoboru odporności 

CDK1 ang. cycline-dependent kinase type 1, cyklinozależna 

kinaza typu 1 

CDK2 ang. cycline-dependent kinase type 2, cyklinozależna 

kinaza typu 2 

CDK5 ang. cycline-dependent kinase type 5, cyklinozależna 

kinaza typu 5 

CK2 ang. casein kinase type 1, kinaza białkowa typu 2 

COX1 ang. cyclooxygenase type 1, cyklooksygenaza prosta-

glandynowa typu 1 

COX2 ang. cyclooxygenase type 2, cyklooksygenaza prosta-

glandynowa typu 2 

DNA ang. deoxyribonucleic acid, kwas 

deoksyrybonukleinowy 

EROD ang. ethoxyresorufin-O-deethylase, O-deetylaza etok-

syrezorufinowa 

GSK3 ang. glycogen synthase kinase type 3, kinaza syntazy 

glikogenowej typu 3 

H1 ang. histamine receptor type 1, receptor histaminowy 

typu 1 

H3 ang. histamine receptor type 3, receptor histaminowy 

typu 3 

HBV ang. hepatitis type B virus, wirus zapalenia wątroby 

typu B 

HCV ang. hepatitis type C virus, wirus zapalenia wątroby 
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typu C 

HIV ang. human immunodeficiency virus, ludzki wirus 

niedoboru odporności 

IC50 ang. half maximal inhibitory concentration, stężenie, 

przy którym substancja chemiczna obniża aktywność 

badanego czynnika o 50% w stosunku do próby kontrol-

nej 

IL-6 ang. interleukin type 6, interleukina typu 6 

IL-8 ang. interleukin type 8, interleukina typu 8 

NK1 ang. neurokinine receptor type 1, receptor 

neurokininowy typu 1 

NMDA ang. N-methyl-D-aspartic acid, kwas N-metylo-D-

asparaginowy 

NS5B 

RdRp 

ang. non-structural RNA-dependent RNA polymerase 

type 5B, niestrukturalna RNA-zależna polimeraza RNA 

typu 5B 

PROD ang. penthoxyresorufin-O-depenthylase, O-

depentylaza pentoksyrezorufinowa 

RNA ang. ribonucleic acid, kwas rybonukleinowy 

RSV ang. respiratory system virus, wirus układu oddecho-

wego 

TC50 ang. half maximal toxicity concentration, stężenie, 

przy którym substancja chemiczna działa toksycznie 

wobec badanych organizmów w 50% w stosunku do 

grupy kontrolnej 

TRPM8 ang. transient receptor potential cation channel sub-

family M member 8, receptor  chwilowego potencjału 

kanału kationowego, podrodzina M, człon 8 

Wirus 

ECHO 

ang. enteric cytopathic human orphan virus, ludzki 

jelitowy cytopatogenny wirus sierocy 
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