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Wirusy RNA: grypa, rotawirus,
SARS, wir. zap. wWNt r Ab ,
Ebola, HIV
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Wirusy DNA:

- ospa prawdziwa (smallpox),

- ospa wietrzna (chickenpox),

- opryszczka (herpes),

- wirusowe zapaleniew Nt r typuyB
- parwowirus (bez otoczki lipidowej)
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Budowa wirusa HIV

Human Immunodeficiency Virus (HIV) Anatomy

Glycoprotein
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Oseltamivir (TamifluE )

Inhibitor neuraminidazy |l generacji, wirus grypy typu A (ptasia grypa np. H5N1) i B
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1. J. Am. Chem. Soc. 1997, 119, 681-690; 2. Future Virology
2006, 1, 577-586; 3. Nature 2006, 443, 45-49 (2HT8); Refs.

p. 177

Struktura  kompleksu  oseltamivir-
neuraminidaza wirusa grypy H5NI1,

oporne  szczepy maj N mutacje
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Anali za oddziagywa@E w
oseltamivir (tamiflu) - neuramidaza wirusa grypy H5N1
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Zalcytabina

Inhibitor odwrotnej transkryptazy, wirus HIV (AIDST zesp- g nabytego nied
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Acyklowir (ZoviraxE )

Przeciwko wirusowi Herpes (opryszczka, ospa wietrzna)
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Valacyclovir (Valtrex™) Valganciclovir (Vitrasert™)

5x wifnksza biodostipnoSI Dzi aganie | eku

Pochodne proleki( z wal i nN)
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Newirapina

nienukleozydowy inhibitor odwrotnej transkryptazy (RT), wirus HIV (AIDS),
stosowany w kombinacji z innymi lekami
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Blokuje HIV-1 RT ale nie HIV-2 RT
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Ligand-free HIV-1 cDNA Bound to HIV-1
Reverse Transcriptase Reverse Transcriptase
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Nie wi N&d fv miejscu aktywnym enzymu ale w
pobocznym (allosterycznym) mody f i k kjsd a gt
miejsca aktywnego ( p o § o Womal e g Jlorénc od
miejsca aktywnego).

RT ma wysoki poziom b § i d kopiowania A d u Uial o S
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Pojedyncza mutacja tych reszt zapobiega wiNzaniu IekAul'JLB(sce)
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Efavirenz
Odporny na pojedyncze mutacje RT
imoUl i wlogiU s stespwania.
Wystarcza jedna dawka dziennie.

Efawirenz

nienukleozydowy inhibitor odwrotnej transkryptazy (RT) ll-generacii,
wirus HIV (AIDS)
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1. Drugs 2006, 66, 1501-1512; 2. Structure (London) 2000,
8, 1089-1094. (1FK9); Refs. p. 177

Niewi N& iedo Tyr181i Tyr188.
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