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„Policejní zákaz nemůže odstraniti nevědomost, v níž tkví každá pověra, tedy i pověra týkající 
se léčebných prostředků, vynalezených jen pro zisk vynálezce. Jedinou úspěšnou zbraní proti 
klamu je poučení.“ 
 
Česká hospodyně 1901, autor neuveden 
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PŘEDMLUVA 

 
Další díl učebních textů z farmakochemie, určený pro studenty oboru Farmacie, se zabývá 

léčivy terapeutických skupin s účinkem na oběhovou a krevní soustavu, a dále léčivy s účinkem 

na trávicí a vylučovací soustavu. Obsahově a koncepčně navazuje na J. Hartl a kol.: 

FARMACEUTICKÁ CHEMIE III (kardiovaskulární systém a trávicí a vylučovací soustava), 

Karolinum, Praha 2000, a rovněž na předcházející díly, které jsou postupně vydávány na 

Farmaceutické fakultě Univerzity Karlovy v Hradci Králové: 
J. Hartl, K. Palát: FARMACEUTICKÁ CHEMIE I (obecná část), Karolinum, Praha, 2. vydání, 2004. 
M. Doležal a kol.: FARMACEUTICKÁ CHEMIE LÉČIV PŮSOBÍCÍCH NA CENTRÁLNÍ NERVOVÝ 

SYSTÉM, Karolinum, Praha, 2013. 
M. Doležal a kol.: FARMACEUTICKÁ CHEMIE LÉČIV PŮSOBÍCÍCH NA AUTONOMNÍ NERVOVÝ 

SYSTÉM, Karolinum, Praha, 2. vydání, 2016. 
J. Hartl a kol.: FARMACEUTICKÁ CHEMIE IV (protiinvazivní léčiva), Karolinum, Praha, 2. vydání, 2019. 

Způsob rozdělení probírané matérie do jednotlivých kapitol, skupin a podskupin, včetně 

členění pomocí číselných znaků, je zachován podobně jako v předcházejících dílech. V rámci 

jednotlivých farmakologických skupin za rozčleněním a definicí terapeutické skupiny následují 

vývojová studia skupiny a pro ně charakteristické struktury, dále zpravidla obecné závislosti 

účinku na chemické struktuře, mechanismus účinku a stručně údaje o praktickém využití. 

Počet nových, prakticky používaných léčiv trvale roste. Z tohoto důvodu se učební text 

důsledně zaměřuje na skupinovou prezentaci léčiv a na typické zástupce jednotlivých skupin. 

Články mají jednotnou formální úpravu. Za českým mezinárodním nechráněným názvem 

následuje lékopisný a chemický název léčiva, který je u látek acidobazického charakteru 

vytvořen na volnou kyselinu (příp. volnou bazi). Pokud se účinná látka prakticky uplatňuje ve 

formě soli, je na tuto skutečnost upozorněno. V závěru jednotlivých článků je seznam v ČR 

registrovaných přípravků s danou účinnou látkou, vč. lékové formy. Uvedeny jsou nejprve 

monokomponentní přípravky, za nimi, pokud existují, následují přípravky kombinované.

 Naše poděkování za pečlivou recenzi textu patří prof. PharmDr. Kamilu Musílkovi, 

Ph.D. a za velmi cenné připomínky z pohledu farmakologa děkujeme prof. MUDr. Radomíru 

Hrdinovi, CSc. Sekvenci aminokyselin peptidů pomocí jejich třípísmenných zkratek graficky 

zpracoval PharmDr. Martin Juhás. 

 

Autoři 

 

v Hradci Králové v květnu 2021 
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1.   LÉČIVA S ÚČINKEM NA OBĚHOVOU A KREVNÍ SOUSTAVU 

Na počátku 21. století farmaceutická chemie (farmakochemie, medicinální chemie, drug 

design) studuje léčiva, která se vyznačují stále větší strukturní rozmanitostí. Kromě 

systematického studia přírodních produktů a malých syntetických ligandů, zkoumá 

modifikované peptidy a proteiny, biologická léčiva (zejm. monoklonální protilátky, 

oligonukleotidy), popř. multifunkční molekulární komplexy (tzv. komplexní léčiva). 

První část učebního textu je věnována farmakochemii léčiv určených k léčbě 

onemocnění srdce a cév, popř. krevní soustavy. Onemocnění oběhového systému stojí na 

předním místě mezi příčinami úmrtí ve vyspělých zemích. V České republice zůstávají 

kardiovaskulární choroby dlouhodobě nejčastější příčinou úmrtí, umírá na ně 50 % populace. 

Jejich četnost je dána tím, že kromě genetické dispozice mohou být u daného jedince vyvolány 

tzv. civilizačními rizikovými faktory (nevhodná skladba potravy a její vysoký příjem, málo 

pohybu, stres, kouření, konzumace alkoholu, vysoká hladina tuků v krvi, diabetes apod.). Díky 

tomu, že v posledních dekádách dvacátého století byla vyvinuta nová účinná léčiva zejména 

proti hypertenzi a hyperlipidemiím, podařilo se úmrtnost na kardiovaskulární choroby ve 

vyspělých zemích významně omezit. 

Mezi vazodilatancia řadíme léčiva určená k terapii a profylaxi anginy pectoris – 

antianginóza. Při záchvatu bolesti (stenokardii) zpravidla vyvolané stažením koronárních tepen 

je osvědčeným vazodilatátorem nitroglycerin. Vazodilatačně aktivní nitráty lze použít 

i k prevenci záchvatů anginy pectoris. Pro zlepšení průtoku krve koronárními arteriemi se dále 

používají blokátory kalciových kanálů, pomocí -blokátorů se prodlouží diastola a dojde ke 

zlepšení průtoku krve ischemickou srdeční svalovinou. Specifickou, strukturně nejednotnou, 

ale početně omezenou skupinu vazodilatancií tvoří tzv. cerebrální vazodilatancia (někdy též 

označovaná jako nootropika), která mají za úkol zvýšit prokrvení CNS, a tím navýšit utilizaci 

kyslíku a glukosy. Velkým přínosem bylo zavedení analogů prostaglandinů do léčby poruch 

periferního prokrvení, postihující především cévy dolních končetin. Specifickou skupinu tvoří 

léčiva určená pro terapii erektilní dysfunkce. 

Nejdůležitější a nejpočetnější skupinou léčiv ovlivňujících kardiovaskulární systém jsou 

antihypertenziva, tj. léčiva snižující zvýšený arteriální krevní tlak. V současnosti se používá 

pět základních tříd antihypertenziv (inhibitory angiotensin konvertujícího enzymu – prily, 

antagonisté AT1-receptorů – sartany, blokátory kalciového kanálu, adrenergní β-blokátory, 

diuretika). Terapii hypertenze lze začít monoterapií, často se však využívá kombinace 

strukturně odlišných léčiv s různými mechanismy účinku, nejčastěji v podobě tzv. fixních 
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kombinací. Vývoj nových antihypertenziv v 90. letech 20. století byl z hlediska návratu 

vynaložených finančních prostředků velice úspěšný, a zároveň je příkladem úspěšného 

výzkumu s praktickým dopadem na zlepšení kvality a prodloužení života stovek milionů 

pacientů. 

Inotropika (dříve označovaná jako kardiotonika) jsou léčiva ovlivňující srdeční 

kontraktilitu, podstatou jejich účinku je tonizace srdečních svalových vláken, např. zvyšováním 

vápníku v buňkách myokardu. Kardioglykosidy, léčiva přírodního původu s nízkým 

terapeutickým indexem, jsou postupně nahrazovány bezpečnějšími syntetickými léčivy. 

V terapii srdečního selhávání se uplatňují diuretika (furosemid, hydrochlorothiazid, 

spironolakton), prily či sartany (inhibice renin-angiotensin-aldosteronového systému, RAAS), 

-blokátory, a teprve na 4. místě pozitivně inotropní léčiva (digoxin).  

Léčiva kardiovaskulárního systému dále zahrnují antiarytmika (antidysrytmika), která 

jsou určena k léčbě poruch srdečního rytmu. Farmakologická léčba je určena zejm. pro akutní 

stavy, zatímco chronická léčba dysrytmií je v posledních desetiletích nahrazována 

nefarmakologickými postupy. 

Antihyperlipidemika (hypolipidemika) se široce využívají k léčbě dyslipidémie 

s cílem snížit riziko vzniku závažných komplikací aterosklerózy, zejména infarktu myokardu 

a mozkové cévní příhody. Hypolipidemicky aktivní vastatiny jsou příkladem ekonomicky 

nesmírně úspěšné terapeutické skupiny, která je předepisována stovkám milionů pacientů. 

Do první části tohoto textu jsou přiřazena ještě léčiva ovlivnující srážení krve. Kapitola 

pojednává o protidestičkových léčivech a antikoagulanciích, tj. látkách potlačujících vznik 

trombů, dále o trombolyticích (fibrinolyticích), která rozpouštějí již vzniklé tromby. Přiřazena 

jsou antifibrinolytika, určená pro léčbu krvácivých stavů, a povrchová hemostatika, léčiva 

podporující hemostázu při nadměrném krvácení. Následuje část popisující krevní náhrady 

(plasmaexpandéry), což jsou makromolekulární látky užívané k udržení krevního 

plazmatického objemu v cévách, které se podávají se v infuzi při některých urgentních stavech 

(krvácení, šok, popáleniny).  

Poslední kapitolou jsou Ostatní léčiva s účinkem na oběhovou a krevní soustavu. 

Zahrnují antianemika, léčiva pro terapii megaloblastické anémie, neutropenie s velkým 

počtem biologických léčiv, antiuratika, léčiva, která snižují urikemii a využívají se k léčbě 

dny a nakonec přírodní, polosyntetická a syntetická venofarmaka. Venofarmaka zahrnují 

částečně i antihemoroidalia, léčiva používaná v léčbě hemoroidů. 
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1.1 Vazodilatancia 

1.1.1 Nitráty a donátory NO 

 glycerol-trinitrát, isosorbid-dinitrát, isosorbid-mononitrát, molsidomin 

1.1.2 Deriváty xanthinu 

 pentoxifylin, xanthinol-nikotinát, dipyridamol, sildenafil, vardenafil, riocigvát 

1.1.3 Deriváty piperazinu 

 cinarizin, trimetazidin, ranolazin 

1.1.4 Dihydropyridiny 

nimodipin 

1.1.5 Prostaglandiny 

 epoprostenol, treprostinil, iloprost, selexipag 

1.1.6 Antagonisté endotelinových receptorů 

 bosentan, ambrisentan, macitentan 

1.1.7 Vazodilatancia jiné struktury 

 naftidrofuryl, vinpocetin, buflomedil 

 

Vazodilatancia jsou léčiva různých chemických struktur, která vyvolávají různým 

mechanismem vazodilataci na úrovni arterií, arteriol a vén. Používají se při léčbě různých typů 

kardiovaskulárních onemocněních. Klasifikace vazodilatancií spočívá v místě jejich účinku 

(koronární, periferní a centrální). Důležitá skupina koronárních vazodilatancií byla vyvinuta 

pro terapii anginy pectoris. Velký pokrok v posledních letech nastal především v terapii plicní 

hypertenze. Další typ léčiv, periferní vazodilatancia, se využívají při léčbě periferních 

vaskulárních chorob, jako jsou ischemická choroba dolních končetin, vzácná onemocnění 

thrombangiitis obliterans (Bürgerova choroba) a Raynaudův fenomén (konstrikce arteriol) nebo 

erektilní dysfunkce. Vazodilatační terapii ischemické choroby dolních končetin dnes zčásti 

nahrazuje či doplňuje antiagregační terapie, a dále terapeutické snížení viskozity krve. Speciální 

význam mají centrální vazodilatancia působící v centrálním nervovém systému (tzv. 

cerebrální vazodilatancia či nootropika).  

V širším slova smyslu však rozeznáváme další vazodilatancia, a to -blokátory 

(hydrazinoftalaziny, minoxidil), tak i blokátory vápníkových kanálů (L-typ vápníkového kanálu 

v hladké svalové cévní buňce) a léčiva ovlivňující systém renin-angiotensin-aldosteron 

(RAAS). Tato vazodilatačně aktivní léčiva se široce používají zejména v terapii hypertenze, 

a jsou proto zařazena do kapitoly 1.2 Antihypertenziva. 
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Vývoj vazodilatancií 

K nejstarším vazodilatačním látkám používaným při léčbě stabilní (námahové) anginy pectoris 

patří soli a zejména estery kyseliny dusité a dusičné. Isopentyl-nitrit (ve starší literatuře 

označovaný nesprávně jako amyl-nitrit) byl připraven již roku 1867, později byl zaveden do 

praxe levnější derivát glycerol-trinitrát. Nažloutlá kapalina, která je známá pod nepřesným 

označením nitroglycerin, byla syntetizovaná roku 1846 a používala se pro své explozivní 

účinky ve stavebnictví a vojenství. Její antianginózní účinky byly objeveny v roce 1887. Obě 

léčiva však mají řadu nevýhodných vlastností (např. vyvolávají bolest hlavy, vykazují 

krátkodobý účinek), což podnítilo na počátku 20. století přípravu a následné studium série 

esterů dusičné kyseliny se čtyř-, pěti-, či šestisytnými alkoholy. U těchto derivátů se bohužel 

nepotvrdily předpokládané zlepšené vlastnosti. V roce 1939 však byl syntetizován isomannid-

dinitrát, u kterého bylo zjištěno dlouhodobější antianginózní působení. Další vývoj směřoval 

ke studiu vlastností jeho stereoizomeru isosorbid-2,5-dinitrátu (1948) a později i jeho 

metabolitu isosorbid-mononitrátu (zavedený do praxe 1982), tj. opět derivátu s delší dobou 

účinku. Dalším mezníkem v terapii anginy pectoris se stal rok 1988, kdy byl popsán 

nitrobuněčný mechanismus účinku nitrátů. Nitráty se působením volných thiolových skupin 

glutathionu mění na nitrosothiol, z něhož se v cévním endothelu uvolňuje oxid dusnatý. 

Endoteliální relaxační faktor (EDRF, objevený v r. 1980), který je totožný s oxidem dusnatým, 

stimuluje guanylátcyklasu v hladké svalovině cévní stěny, čímž dochází k její relaxaci. 

Krátce před druhou světovou válkou byl zjištěn vazodilatační účinek pyridin-3-

karboxylové kyseliny, tj. nikotinové kyseliny, od níž byly později odvozeny účinnější deriváty 

s odlišným mechanismem účinku typu dihydropyridinových blokátorů vápníkového kanálu, 

např. cerebrální vazodilatans nimodipin (syntetizovaný 1972).  

U poruch prokrvení se uplatnily rovněž látky přírodního původu. Teofylin byl izolován 

r. 1888 z čajovníku Camellia sinensi L. (Theaceae), pěstovaného tradičně v Indii a Číně. Jeho 

velkou nevýhodou je špatná rozpustnost ve vodě, to se podařilo překonat v r. 1908 zavedením 

aminofylinu, ve vodě rozpustné soli teofylinu a ethylendiaminu. 
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Modifikací základní struktury purinových alkaloidů byly postupně získávány aktivnější 

sloučeniny. Již v roce 1948 byl získán např. polosyntetický derivát teofylinu etofylin se 

zvýšenou rozpustností ve vodě. Po roce 1945 byly studovány vazodilatační vlastnosti derivátu 

furanochromonu khellinu izolovaného již dříve z pakmínu (Ammi visnaga L., Apiaceae); dnes 

se tato sloučenina v praxi nepoužívá. Další vazodilatačně aktivní sloučeniny byly získány 

extrakcí ze živočišných tkání, koronárně nejúčinnější látkou této skupiny je adenosin-trifosfát 

(ATP). Další modifikace struktury purinových alkaloidů vedla k přípravě homopurinů 

a k zavedení dipyridamolu na začátku šedesátých let do praxe jako koronárního 

vazodilatátoru. 

V šedesátých letech dvacátého století se dále uplatnily deriváty piperazinu, např. 

cinarizin, který byl původně připravený jako antihistaminikum. Řada vazodilatačně velmi 

účinných látek byla získána i z dalších farmakodynamických skupin (např. další vápníkový 

blokátor diltiazem, či -blokátor fentolamin, mezi přímo působící vazodilatancia je možno 

zařadit i derivát thiazidových diuretik diazoxid, který otevírá KATP draslíkový kanál). 

Po r. 1998 se díky zavedení sildenafilu, selektivního inhibitoru fosfodiesterasy 5 

s vazodilatačním účinkem, a později jeho dalších analogů otevřely zcela nové možnosti 

v terapii erektilní dysfunkce. 

Farmakoterapie anginy pectoris byla v posledních letech obohacena ještě o ivabradin, 

léčivo snižující srdeční frekvenci, dále o nikorandil, což je derivát nikotinamidu substituovaný 

dusičnou kyselinou. Antiischemickým modulátorem energetického metabolismu myokardu je 

trimetazidin. Ranolazin je selektivní inhibitor pozdního sodíkového kanálu 

s antiischemickými a metabolickými účinky. Významným přínosem první poloviny 

devadesátých let bylo zavedení prostaglandinů, např. alprostadilu (prostaglandinu E1) 

a treprostinilu, do terapie pokročilých stavů ischemické choroby dolních končetin. Ještě 

větším úspěchem moderní medicíny je zavedení „termostabilních prostanoidů“, antagonistů 

endotelinových receptorů, inhibitorů fosfodiesterasy typu 5, a riocigvátu do terapie plicní 

hypertenze. 

1.1.1 Nitráty a donátory NO 

Spolu s -blokátory a blokátory vápníkového kanálu jsou důležitou skupinou antianginózních 

látek anorganické soli a zejména estery kyseliny dusité a dusičné. Mechanismus působení 

anorganických či organických nitritů a nitrátů je shodný. Vazodilataci způsobují přímým 

účinkem na hladkou svalovinu cév. Jsou to farmaka první volby při léčbě záchvatu anginy 

pectoris. Nitráty se působením volných sulfanylových (-SH) skupin glutathionu mění na 
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nitrosothiol, z něhož se pak v endoteliích uvolňuje oxid dusnatý (NO), který je identický 

s EDRF (endothelium-derived relaxing factor). Ten ovlivňuje guanylátcyklasu buněk hladkého 

svalu, což má za následek relaxaci hladkého svalu. V aterosklerotických tepnách je produkce 

EDRF snížena, což vysvětluje příznivý vliv nitrátů vyplývající z uvolnění NO zejména v této 

lokalizaci. Z tohoto pohledu můžeme všechny používané látky této skupiny označit za 

proléčiva, která v organismu uvolňují NO aktivující guanylátcyklasu. 

Z anorganických sloučenin se ve skupině nitritů a nitrátů uplatnila jako vazodilatační 

látka pouze sodná sůl kyseliny dusité, dusitan sodný (NaNO2), zatímco sodná sůl kyseliny 

dusičné je příliš toxická. Hlavní indikací dusitanu sodného je dnes otrava kyanidy 

a kyanovodíkem (záměrné navození methemoglobinémie), tzn. že se jedná o antidotum. 

 Na základě zjištění, že organické sloučeniny (estery) jsou méně toxické než anorganické 

sloučeniny (soli), byla další pozornost věnována esterům kyseliny dusité (nitrity) a kyseliny 

dusičné (nitráty) s jedno-, či vícesytnými alkoholy. Ze skupiny esterů kyseliny dusité má dnes 

velmi omezené použití pouze isopentyl-nitrit (syn. isoamyl-nitrit, amyl-nitrit), 3-methyl-1-

butyl-ester kyseliny dusité. Isopentyl-nitrit se dnes používá především jako antidotum při otravě 

kyanidy. Jeho detoxikační účinek spočívá, podobně jako u dusitanu sodného, v oxidaci 

hemoglobinu na methemoglobin, který váže kyanidové ionty za vzniku methemoglobinkyanidu 

(tato vazba není pevná). Díky svým vazodilatačním účinkům jsou tato látka a její nižší homolog 

isobutyl-nitrit zneužívány pro povzbuzení sexuální výkonnosti. 

 
 

Protože klinické zkušenosti potvrdily, že deriváty kyseliny dusičné (nitráty) jsou 

účinnější než deriváty kyseliny dusité (nitrity), dominantní postavení v terapii anginy pectoris 

získaly estery kyseliny dusičné. Jsou to vesměs explozivní kapaliny, dříve používané ve formě 

nevýbušných ethanolických roztoků (1%). Nejstarší z esterů kyseliny dusičné a stále v praxi 

běžně používaný je trinitrát glycerolu (propantriol-trinitrát, nitroglycerin). Jedná se o lipofilní 

ester s rychlým nástupem účinku a krátkým eliminačním poločasem podávaný sublingválně. 

Tento triester je prekurzorem (proléčivem) a v organismu je postupně hydrolyzován přes 

diestery (1,2- a 1,3-dinitrát glycerolu) až na dusičný monoester glycerolu (1-mononitrát 

glycerolu), který poté uvolňuje aktivní oxid dusnatý. Příprava esterů dusičné kyseliny s vyššími 

analogy, tj. se čtyř-, pěti-, či šestisytnými alkoholy nepřinesla očekávané prodloužení účinku či 

zpomalení vstřebávání. Starší látkou této skupiny je např. pentaerythritol-tetranitrát, který 
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má eliminační poločas 6–8 hodin (díky aktivním metabolitům) a používá se výhradně 

k profylaxi vzniku stenokardie. Dalším studiem bylo potvrzeno, že účinnost nitrátů není úměrná 

počtu zbytků kyselin dusité či dusičné.  

 
 

Nitráty s delší dobou účinku, dnes nejdůležitější látky pro profylaktickou léčbu, byly 

získány ve skupině esterů kyseliny dusičné s dianhydrohexitoly. Nejstarší sloučenina tohoto 

typu isomannid-dinitrát byla oproti nitroglycerinu sice odolnější vůči hydrolýze, avšak měla 

slabší vazodilatační účinky. Další vývoj vedl k jeho aktivnějšímu stereoizomeru isosorbid-

dinitrátu a jeho metabolitu isosorbid-mononitrátu, obě sloučeniny se v praxi široce uplatnily. 

Isosorbid-dinitrát je dnes nejdůležitější léčivo skupiny, má delší eliminační poločas než trinitrát 

glycerolu a profylakticky působí několik hodin. Další jeho indikací je podpůrná terapie srdeční 

nedostatečnosti. Jedná se o proléčivo, které je v organismu metabolizováno na aktivní 

metabolity isosorbid-2-mononitrát (eliminační poločas 2 hodiny) a isosorbid-5-mononitrát 

(eliminační poločas 4–5 hodin). Protrahované působení isosorbid-dinitrátu lze tedy vysvětlit 

tím, že metabolit isosorbid-5-mononitrát má delší antianginózní aktivitu. Podobně jako 

u ostatních nitrátů s delší dobou účinku se při profylaktickém podávání isosorbid-dinitrátu 

objevuje tolerance (snížení účinku po opakovaném podávání vysokých dávek). Isosorbid-5-

mononitrát, aktivní metabolit isosorbid-dinitrátu se proto používá zejména k profylaxi anginy 

pectoris.  

 
isomannid-dinitrát  isosorbid-dinitrát  isosorbid-mononitrát 
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 Do této chemické skupiny lze přiřadit i nikorandil, ester dusičné kyseliny obsahující 

fragment nikotinamidu. Svým mechanismem účinku se však liší, otevírá draslíkové kanály, 

vykazuje antioxidační a antiagregační působení na trombocyty. Používá se k profylaxi a léčbě 

myokardiální hypertenze. 

 
nikorandil 

 

 V klinické praxi má rovněž použití anorganická sloučenina nitroprussid sodný 

(pentakyanonitrosylželezitan sodný). Jedná se o přímo působící vazodilatační látku (opět 

prostřednictvím stimulace guanylátcyklasy), která způsobuje redukci periferní resistence. Látka 

slouží v terapii akutního srdečního selhávání, těžkých akutních hypertenzí a komplikací po 

akutním infarktu myokardu, zatímco efekt na koronární cévy je potlačen. Vodný roztok 

nitroprussidu je nestabilní. 

 
nitroprussid sodný, Na2Fe(CN)5NO2H2O 

 

 Zajímavou strukturu představuje molsidomin, derivát sydnonu. Mechanismus účinku 

je identický s nitráty (přímá aktivace guanylátcyklasy, donor NO), navíc stimuluje fibrinolýzu. 

Eliminační poločas je okolo 2 hodin. Molsidomin je určen k profylaxi ischémie myokardu. 

V játrech je tento sydnonimin biotransformován na vlastní aktivní metabolit, resp. na oxid 

dusnatý. 

 
molsidomin    aktivní metabolity molsidominu 
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Glycerol-trinitrát 

Lékopisný název: Glyceroli trinitras solutio 

Synonyma: nitroglycerin, trinitroglycerin 

Je to propan-1,2,3-triyl-trinitrát. 

Přípravky: NITRO POHL inf. sol., NITROGLYCERIN-SLOVAKOFARMA tbl. slg., 

NITROMINT spr. slg., PERLINGANIT inf. sol. 

 

Isosorbid-dinitrát 

Lékopisný název: Isosorbidi dinitras dilutus 

Je to 1,4:3,6-dianhydro-D-glucitol-2,5-dinitrát. 

Přípravky: CARDIKET RETARD cps. pro./tbl. pro., ISOKET inf. sol./slg. spr. sol. 

 

Isosorbid-mononitrát 

Lékopisný název: Isosorbidi mononitras dilutus 

Je to 1,4:3,6-dianhydro-D-glucitol-5-mononitrát.  

Přípravky: MONO MACK DEPOT tbl. pro., MONOSAN tbl. nob., MONOTAB 20 tbl. nob., 

MONOTAB SR tbl. pro., OLICARD RETARD cps. pro. 

 

Pentaerythritol-tetranitrát 

Lékopisný název: Pentaerithrityli tetranitras trituratus 

Je to 2,2-bis-[(nitrooxy)methyl]propan-1,3-diyl-dinitrát. 

Přípravek: PENTALONG tbl. nob. 

 

Molsidomin 

Lékopisný název: Molsidominum 

Je to N-(ethoxykarbonyl)-3-(morfolin-4-yl)sydnonimin. 

Přípravky: CORVATON FORTE tbl. flm., MOLSIHEXAL RETARD tbl. flm. 

 

Nitroprussid sodný  

Lékopisný název: Natrii nitroprussias dihydricus 

Je to dihydrát pentakyano-nitrosylželezitanu sodného. 
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1.1.2 Deriváty xanthinu  

Purinové sloučeniny hrají důležitou roli při látkové výměně, jsou součástí nukleových kyselin 

a enzymů. Xanthinové alkaloidy (deriváty 7H-purin-2,6-diolu) mají na organismus komplexní 

účinky, a to především psychostimulační, vazodilatační, bronchodilatační, diuretické, 

antitrombotické či antiagregační. Strukturu xanthinu lze znázornit dvěma tautomerními 

formami. 

 
 

Mechanismus účinku této skupiny látek spočívá buď v inhibici fosfodiesterasy, nebo 

v přímém ovlivnění adenosinových receptorů (antagonismus). V posledních letech se věnuje 

stále větší pozornost terapeutickému ovlivnění adenosinových receptorů A1 syntetickými 

analogy purinového bicyklu. Jako vazodilatancia se tyto látky používají při poruchách 

prokrvení CNS a poruchách periferního prokrvení. Skupinu vazodilatačně účinných derivátů, 

antagonisty A1 receptorů, můžeme rozdělit na purinové alkaloidy (kofein, teofylin, teobromin), 

polosyntetické deriváty teofylinu, polosyntetické deriváty teobrominu (rolofylin, tonapofylin), 

a dále na jejich syntetické analogy, „nexanthinové deriváty“, u nichž byla podobnost základního 

skeletu s xanthinem zachována (např. pyrazolopyridinové deriváty). 

 Purinové alkaloidy, kofein (1,3,7-trimethylxanthin), a především dimethylxanthiny 

teofylin (1,3-dimethylxanthin) a teobromin (3,7-dimethylxanthin), mají komplexní účinky. 

Zatímco u kofeinu je převažující jeho centrální psychostimulační efekt, 

u dimethylxanthinových alkaloidů teofylinu a teobrominu převažuje jejich periferní působení 

(vazodilatační, bronchodilatační a diuretická aktivita). Účinky xanthinových alkaloidů do 

značné míry korelují s jejich fyzikálně-chemickými vlastnostmi (acidobazické vlastnosti, 

rozpustnost ve vodě a hydrofobní vlastnosti). Slabou bazicitu alkaloidů způsobuje volný 

elektronový pár na dusíku v poloze 9. Slabá kyselost teofylinu je způsobena přítomností 

protonu na dusíku v poloze 7, v případě teobrominu na dusíku v poloze 1. Zatímco kofein je 

tedy slabá zásada (nemá kyselou skupinu), teofylin a teobromin mají amfoterní charakter. Nízká 

rozpustnost těchto derivátů se řeší jednak přípravou ve vodě rozpustných solí se slabými 

organickými kyselinami (např. kofein s kyselinou citronovou) nebo bazemi (aminofylin, tj. 
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teofylin s ethylendiaminem), jednak pomocí solubilizačních přísad (kofein s benzoanem 

sodným, teobromin se salicylanem sodným). 

 
kofein    teofylin  teobromin 

 

Ve skupině polosyntetických derivátů teofylinu bylo zvýšení vazodilatační aktivity 

docíleno přípravou ve vodě rozpustnějších derivátů. Takové sloučeniny byly získány především 

náhradou vodíku hydrofilní skupinou. Jako substituenty se nejvíce uplatnily alifatické zbytky 

s jednou či více volnými hydroxylovými skupinami, např. etofylin.  

 
 

Vývojovými antagonisty adenosinového receptoru A1 jsou rolofylin, či tonapofylin. 

Potenciální indikací těchto lipofilnějších derivátů teofylinu je např. akutní srdeční selhávání. 

 
rolofylin     tonapofylin 

 

Osvědčily se rovněž polosyntetické deriváty teobrominu. Substitucí vodíku alkoxylem 

byl získán pentoxifylin, derivát s 5-oxohexylovým zbytkem. Pentoxifylin je základním 

léčivem poruch centrálního i periferního prokrvení. Látka navíc zlepšuje reologické vlastnosti 

krve (snižuje její viskozitu) a má rovněž výrazné antiagregační účinky. 
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Stále významnější roli v terapii periferního prokrvení hrají syntetické analogy 

purinového bicyklu. Podmínkou účinku v této skupině je podobnost s purinovým kruhem; 

purinový kruh je buď je rozšířen o jeden uhlíkový atom (homology) nebo modifikován 

(analogy, atomy dusíku jsou v jiných polohách). K takovým látkám patří homolog purinového 

skeletu pyrimido5,4-dpyrimidinový derivát dipyridamol. Tento derivát homopurinu se 

používal jako koronární vazodilatans s antiagregačním účinkem (inhibice fosfodiesterasy 

v trombocytech). Syntetickým analogem purinových sloučenin je rovněž triazolo1,5-

apyrimidinový derivát trapidil, používal se jako koronární vazodilatans (angina pectoris). 

Působí také jako inhibitor fosfodiesterasy. 

 
 

Do skupiny analogů můžeme přiřadit i riocigvát, pyrazolopyridinový analog purinu. 

Léčivo bylo zavedeno do klinické praxe v r. 2013. Jedná se o stimulátor solubilní 

guanylátcyklasy, tzn. že zesiluje účinek oxidu dusnatého (NO) na guanylátcyklasu, a zvyšuje 

tak produkci cyklického guanosin-monofosfátu (cGMP). Pro skupinu léčiv s tímto 

mechanismem účinku je vyhrazena koncovka -cigvát. Způsobuje rozšíření plicních tepen, 

používá se v terapii plicní hypertenze (chronická tromboembolická plicní hypertenze, plicní 

arteriální hypertenze). Díky unikátnímu mechanismu účinku umožňuje na rozdíl od dnes široce 

používaných inhibitorů fosfodiesterasy 5 ovlivnění syntézy cGMP i v případě snížené produkce 

NO v centrální cirkulaci, což je příznak typický pro plicní hypertenzi. Používá se ve formě 
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proléčiva (methyl-ester), jeho eliminační poločas je 12 hodin. Riocigvát je podáván perorálně. 

Z roku 2021 pochází fluorovaný a demethylovaný analog riocigvátu vericigvát (VERQUVO 

tbl. flm.). 

 
riocigvát   vericigvát 

(se zvýrazněným pyrazolopyridinovým fragmentem) 

 

Syntetickými analogy purinových sloučenin jsou rovněž sildenafil a jeho vyšší homolog 

vardenafil. Zařazení těchto sloučenin mezi deriváty xanthinu je dáno nejen analogickým 

pyrazolopyrimidinovým uspořádáním, ale též podobným mechanismem účinku; léčiva jsou 

selektivními inhibitory fosfodiesterasy 5 s vazodilatačním účinkem. Pro skupinu léčiv s tímto 

mechanismem účinku je vyhrazena koncovka -afil. Předpoklady pro vazodilatační účinek má 

i druhá část molekuly, 1-fenylsulfonyl-4-methylpiperazinové uskupení, které má vztah 

k vazodilatanciím piperazinového typu (viz dále). Jedná se o tzv. hybridní léčiva, v jejichž 

molekule jsou kombinovány dva vazodilatační farmakofory (purin, piperazin). Sildenafil byl 

původně vyvíjen jako antianginózní vazodilatační léčivo, které v klinických testech 

nepřekonalo srovnávací standard. Bylo tedy rozhodnuto studii ukončit. Pacienti byli vyzváni 

k odevzdání nespotřebovaného studovaného léčiva a pověřená osoba si povšimla, že zatímco 

všechny ženy vývojové léčivo odevzdaly, značná část mužů nikoli. Následná anketa mezi muži 

zjistila, že pociťovali zlepšení sexuálního života. Hlavní indikací sildenafilu se od r. 1998 stala 

terapie erektilní dysfunkce (původně nežádoucí účinek objevený v průběhu klinického 

testování). Mechanismus účinku sildenafilu a jeho derivátů v indikaci erektilní dysfunkce 

spočívá v inhibici izoenzymu fosfodiesterasy 5 v kavernózních tělesech genitálu. Eliminační 

poločas sildenafilu činí 3–5 h. Další významnou indikací sildenafilu se po r. 2005 stala terapie 

akutní plicní hypertenze. Z roku 2018 pochází zpráva o možném využití sildenafilu v terapii 

symptomů jet lag (desynchronizace cirkadiánních rytmů). Sildenafil je tak příkladem úspěšného 
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několikanásobného repurposingu. Další analog xanthinových alkaloidů vardenafil (představitel 

tzv. mee-too drug modifikace sildenafilu) se vedle zmíněné alkylové homologie liší 

imidazolotriazinovým uspořádáním. Je to opět selektivní inhibitor isoenzymu fosfodiesterasy 5 

s mírnými vazodilatačními účinky, hlavní indikací je terapie erektilní dysfunkce. Eliminační 

poločas vardenafilu je 4–5 hodin. 

 
sildenafil     vardenafil 

 

Pro úplnost je třeba zmínit další úspěšná léčiva erektilní dysfunkce se shodným 

mechanismem účinku, tj. inhibicí fosfodiesterasy 5, avšak s modifikovanou strukturou. Purin 

je u nich nahrazen indolem (tadalafil), popř. je zachován pouze pyrimidinový kruh (avanafil). 

Prodloužení eliminačního poločasu a zvýšení lipofility bylo dosaženo další aromatickou 

a heteroaromatickou substitucí (dioxolofenyl, pyrimidin). Derivát 2,5-diketopiperazinu, resp. 

1,2,3,4-tetrahydro--karbolinu tadalafil se vyznačuje dlouhým eliminačním poločasem 

(17,5 h). Tadalafil se využívá i v terapii plicní arteriální hypertenze, popř. v terapii benigní 

hyperplázie prostaty. Vysoce selektivním inhibitorem je avanafil, s rychlým nástupem účinku 

(30–45 min.), má rovněž dlouhý eliminační poločas (6–17 h). Jedná se opět o chirální 

sloučeninu, v terapii erektilní dysfunkce se používá S-izomer. 

 
tadalafil     avanafil 

 

Velký komerční úspěch této skupiny léčiv podnítil chemickou modifikaci sildenafilu 

(např. nitrosoprodenafil, acetildenafil). Samotný sildenafil, a zvláště jeho analogy (jako tzv. 

„designer drugs“) se objevují ve volně prodejných „bylinných“ afrodiziakálních produktech 
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(mj. i pod klamavým označením „tradiční čínská medicína“), navíc často jako nedeklarované 

příměsi. Většinou jsou nabízeny a prodávány nelegálně prostřednictvím internetu. 

 
nitrosoprodenafil     acetildenafil 

 

Etofylin 

Je to 7-(2-hydroxyethyl)-1,3-dimethyl-3,7-dihydro-1H-purin-2,6-dion. 

Přípravky: OXYPHYLLIN tbl. nob.  

s teofylinem OXANTIL inj. sol. 

 

Pentoxifylin 

Lékopisný název: Pentoxifyllinum 

Je to 3,7-dimethyl-1-(5-oxohexyl)-3,7-dihydro-2H-purin-2,6(1H)-dion. 

Přípravky: AGAPURIN inj. sol., tbl. pro., AGAPURIN RETARD tbl. obd., PENTILIN inj./inf. 

sol., tbl., TRENTAL inj., tbl. obd. 

 

Riocigvát 

Je to methyl-4,6-diamino-2-{1-[(2-fluorfenyl)methyl]-1H-pyrazolo[3,4-b]pyridin-3-

yl}pyrimidin-5-yl(methyl)karbamát. 

Přípravek: ADEMPAS tbl. flm. 

 

Sildenafil 

Lékopisný název: Sildenafili citras 

Je to 5-[2-ethoxy-5-(4-methylpiperazin-1-ylsulfonyl)fenyl]-1-methyl-3-propyl-1,6-dihydro-

7H-pyrazolo[4,3-d]pyrimidin-7-on. 
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Přípravky: AMFIDOR tbl. flm., AZURVIG por. sus., BALCOGA tbl. flm., ECRITEN tbl. flm., 

GRANPIDAM tbl. flm., GRASIL tbl. flm., KATORA 100/50 MG ŽVÝKACÍ TABLETY tbl. mnd., 

MODRASIL tbl. flm., OLVION tbl. flm., REVATIO tbl. obd., SILANYL flm. dis., SILDENAFIL 

ACCORD/ACTAVIS/AUROVITAS/IBSA/MEDREG/MYLAN/RATIOPHARM/SANDOZ/TEVA 

tbl. flm., VIAGRA tbl. obd., VIZARSIN tbl. flm. 

 

Vardenafil 

Lékopisný název: Vardenafili hydrochloridum trihydricum 

Je to 2-(2-ethoxy-5-((4-ethylpiperazin-1-yl)sulfonyl)fenyl)-5-methyl-7-propylimidazo[5,1-

f][1,2,4]triazin-4(3H)-on. 

Přípravek: LEVITRA tbl. flm., tbl. dis., VIVANZA tbl. flm., tbl. dis. 

 

Tadalafil 

Lékopisný název: Tadalafilum 

Je to (6R,12aR)-6-(1,3-benzodioxol-5-yl)-2-methyl-6,7,12,12a-tetrahydropyrazino-

[1′,2′:1,6]pyrido[3,4-b]indol-1,4-(2H,3H)-dion. 

Přípravek: ADCIRCA tbl. flm., CIALIS tbl. obd., FABERKA tbl. flm., GEROCILAN tbl. flm., 

REKIFRE tbl. flm., TADALAFIL ACCORD/AOP/ARISTO/AUROVITAS/BELUPO/LILLY/ 

MYLAN/PMCS/SANDOZ/STADA/TEVA/XANTIS tbl. flm., TADARD tbl. flm., TADILECTO tbl. 

flm., TALMANCO tbl. flm., ZENAVIL tbl. flm. 

 

Avanafil 

Je to (S)-4-[(3-chlor-4-methoxybenzyl)amino]-2-[2-(hydroxymethyl)pyrrolidin-1-yl]-N-

(pyrimidin-2-ylmethyl)pyrimidin-5-karboxamid. 

Přípravek: SPEDRA tbl. nob. 

1.1.3 Deriváty piperazinu 

Skupina sloučenin odvozených od substituovaného difenylmethylpiperazinu se rovněž 

vyznačuje komplexními účinky (vazodilatačními, antihistaminovými, antiemetickými). Právě 

substituované difenylmethylpiperazinové uspořádání je nositelem účinku, přičemž zvýšení 

lipofility, halogenace (F, Cl) vede ke zvýšení aktivity (zejm. v oblasti CNS). Jedná se o skupinu 

nespecifických antagonistů vápníkových kanálů. 

 N-alkylpiperazinový derivát cinarizin je vazodilatans s antiemetickými účinky, má 

komplexní antihistaminové, antiserotoninové, antidopaminergní účinky. Ze starších sloučenin 
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lze zmínit fluorovaný analog s obdobnými vlastnostmi flunarizin, který se používal jako 

nootropikum, popř. k profylaxy migrény. Chlorovaným derivátem byl meklozin, vazodilatans 

určené pro terapii všech typů závratí.  

 
 

 Dalším piperazinovým derivátem je trimetazidin. Je to benzylpiperazinový derivát 

s odlišným mechanismem účinku (inhibice utilizace mastných kyselin v myokardu, snížení 

spotřeby kyslíku). Je určen k profylaxi a terapii anginy pectoris v monoterapii, jeho eliminační 

poločas činí 6 hodin. Trimetazidin je na seznamu zakázaných látek v atletice jako modulátor 

srdečního metabolismu. Novější ranolazin, derivát piperazinacetamidu, je rovněž určen k léčbě 

anginy pectoris. Ve struktuře ranolazinu můžeme zároveň najít aryloxyaminopropanolový 

fragment, typický pro betablokátory. Ranolazin je blokátorem sodíkového kanálu v myokardu 

s prodlouženým eliminačním poločasem (7 až 9 h). 

 

 
ranolazin 
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Analogické 1-fenylsulfonyl-4-methylpiperazinové uskupení najdeme též ve struktuře 

již zmíněných léčiv erektilní dysfunkce sildenafilu, vardenafilu, hybridních sloučenin 

spojujících purinový a piperazinový farmakofor (viz kapitola 1.1.2).  

Fenylpiperazinové uspořádání najdeme v molekule flibanserinu, který je určen pro 

léčbu nízké sexuální touhy u žen, původně byl vyvíjen jako antidepresivum. Tento 

benzimidazolový derivát je agonista receptorů 5-HT1A, velmi slabý parciální 

agonista/antagonista receptorů D4 a antagonista receptorů 5-HT2A. Snižuje tak hladinu 5-hydro-

xytryptaminu, který inhibuje sexualitu a zvyšuje hladinu dopaminu, který má naopak sexuálně 

stimulující účinky. V ČR není registrován. 

 
flibanserin 

 

Cinarizin  

Lékopisný název: Cinnarizinum 

Je to (E)-1-(difenylmethyl)-4-(3-fenylprop-2-en-1-yl)piperazin. 

Přípravky: STUGERON tbl. nob., CINARIZIN LEK tbl. nob., v kombinaci s dimenhydrinatem 

ještě ARLEVERT tbl. nob., MEDOVERT tbl. nob. 

 

Trimetazidin 

Lékopisný název: Trimetazidini dihydrochloridum 

Je to 1-(2,3,4-trimethoxybenzyl)piperazin. 

Přípravky: PREDUCTAL MR tbl. ret., PROTEVASC, tbl. pro., TRIMETAZIDIN MYLAN tbl. 

pro., TRIMETAZIDIN TEVA retard tbl. pro.ret., ZULKEZA tbl. ret. 

 

Ranolazin 

Je to (R,S)-N-(2,6-dimethylfenyl)-2-[4-[2-hydroxy-3-(2-methoxyfenoxy)-propyl]piperazin-1-

yl]acetamid. 

Přípravek: RANEXA tbl. pro. 
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1.1.4 Dihydropyridiny 

Další skupinou vazodilatancií jsou deriváty 1,4-dihydropyridin-3,5-dikarboxylové kyseliny. 

Jedná se o specifické antagonisty vápníkového kanálu, blíže je o celé skupině pojednáno 

v rámci kapitoly Antihypertenziva (str. 60). Pro skupinu léčiv s tímto mechanismem účinku je 

vyhrazena koncovka -dipin. Tyto deriváty jsou vazodilatačně vysoce aktivní, mají i výrazné 

hemodynamické vlastnosti. Většina z nich nalezla výhradní použití v terapii esenciální 

hypertenze, dále hypertenzní krize, vasospastické anginy pectoris (Prinzmetalova angina), 

chronické stabilní anginy pectoris a Raynaudova syndromu. Při profylaxi a terapii 

ischemických poruch CNS našly významné uplatnění lipofilnější sloučeniny. Zvýšená lipofilita 

je způsobena esterifikací karboxylových skupin v polohách 3 a 5 dihydropyridinového jádra 

rozvětvenými alkoholy (2-propanol), příp. alkoholy obsahujícími etherově vázaný kyslík (2-

methoxyethanol).  

Používaným derivátem je nimodipin (NIMOTOP S tbl obd., DILCEREN inf. sol.), 

lipofilní, nesymetrický diester 1,4-dihydropyridin-3,5-dikarboxylové kyseliny, určený 

k prevenci a terapii mozkových cirkulačních poruch (terapie vasospasmů po subarachnoidálním 

krvácení). 

 
 

1.1.5 Prostaglandiny a jejich analoga 

Prostaglandiny (zkr. PG) jsou odvozeny od kyseliny arachidonové (all-cis-5,8,11,14-

ikosatetraenová kyselina). Tyto dvacetiuhlíkaté deriváty, tzv. ikosanoidy, jsou vysoce účinnými 

tkáňovými působky. Vyznačují se celou řadou fyziologických účinků, které se různí podle místa 

účinku. Ovlivňují prokrvení, tvorbu řady látek včetně hormonů a trávicích šťáv, srážení krve, 

účastní se imunitních a zánětlivých procesů, zvyšují stahy děložní svaloviny atd. Pro skupinu 

léčiv s touto strukturou a tímto mechanismem účinku je vyhrazen morfem -prost-. 

Antitrombotické a vazodilatační účinky epoprostenolu (prostacyklin, PGI2) jsou známé již 
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delší dobu. Jeho eliminační poločas je však velice krátký, u PGI2 činí méně než šest minut. Tělu 

vlastní působky jsou navíc termolabilní (musí se uchovávat za snížené teploty), jejich 

terapeutické využití je proto omezené (podávají se v i.v. infuzích). Perspektivu mají stabilnější 

syntetické analogy prostaglandinů, tzv. prostanoidy, s přímým vazodilatačním účinkem na 

hladkou svalovinu cév. Jistou míru nepohodlí pro pacienta přináší způsob jejich podávání 

prostřednictvím kontinuálních nitrožilních nebo podkožních pump. V klinické praxi jsou dnes 

k dispozici i přípravky pro p.o. nebo inhalační podání. 

Rozšíření skupiny periferních vazodilatancií přineslo zavedení alprostadilu do terapie 

pokročilých stadií ischemie dolních končetin. Jedná se o syntetickou obdobu v organismu se 

přirozeně vyskytujícího prostaglandinu E1. Tento prostaglandin je rovněž využíván v terapii 

erektilní impotence.  

 
 

Ze skupiny prostaglandinů se dále používá v terapii poruch prokrvení končetin stabilní 

syntetický analog epoprostenolu (prostacyklinu, PGI2) iloprost. Iloprost je stabilnější 

karbanalog PGI2, jedná se tedy o modifikaci typu izosterní náhrady enoletherového kyslíku za 

methylenovou skupinu. Iloprost je určený k léčbě plicní arteriální hypertenze, aplikuje se 

inhalačně, jeho eliminační poločas činí 60 až 120 min.  

 
epoprostenol (PGI2)  iloprost  treprostinil   beraprost 
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Dalším derivátem je beraprost, stabilní perorální cyklopentabenzofuranylový analog 

epoprostenolu, určený pro perorání podání. V ČR není registrován. Treprostinil je rovněž 

metabolicky stabilní tricyklický benzindenový analog epoprostenolu, jedná se o účinný plicní 

a systémový vazodilatátor. Používá se v terapii plicní arteriální hypertenze v kontinuálních 

infuzích (z malých přenosných nebo implantabilních pump). Jeho eliminační poločas je 4,4 

a 4,6 hod. po intravenózní, resp. subkutánní infúzi. 

Novějším příspěvkem k terapii plicní arteriální hypertenze je dále derivát 

difenylpyrazinu selexipag (zaveden 2015), agonista prostacyklinových receptorů. Jedná se 

o syntetický prostanoid typu proléčiva, teprve jeho aktivní metabolit charakteru volné 

karboxylové kyseliny je selektivním agonistou prostacyklinových receptorů PGI2. Výsledkem 

jeho působení je vazodilatace a snížená vaskulární rezistence a snížení srdečního minutového 

výdeje. Eliminační poločas účinného metabolitu je 6 až 14 hodin. Podává se perorálně. 

 
selexipag     aktivní metabolit selexipagu 

 

Epoprostenol 

Synonymum: prostacyklin, PGI2 

Je to (Z)-5-[(4R,5R)-5-hydroxy-4-((S,E)-3-hydroxyokt-1-enyl)hexahydro-2H-cyklo-

penta[b]furan-2-ylidene]pentanová kyselina. 

Přípravky: FLOLAN inf. pso. lqf., VELETRI inf. plv. sol. 

 

Alprostadil 

Lékopisný název: Alprostadilum 

Synonymum: PGE1 

Je to 7-{(1R,2R,3R)-3-hydroxy-2-[1E-(3S)-3-hydroxy-1-okt-1-en-1-yl]-5-oxocyklo-

pentyl}heptanová kyselina. 

Přípravky: ALPROSTAN inf. cnc. sol., PROSTAVASIN inf. plv. sol., KARON, inf. sol., VITAROS 

crm. 
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Treprostinil 

Je to (1R,2R,3aS,9aS)-({2,3,3a,4,9,9a-hexahydro-2-hydroxy-1-[(3S)-3-hydroxyoktyl]-1H-

benz[f]inden-5-yl}oxy)octová kyselina. 

Přípravek: REMODULIN inf. sol., TREPROSTINIL TILLOMED inf. sol., TREPULMIX inf. sol., 

TRESUVI inf. sol. 

 

Iloprost 

Je to 5-{(E)-(1S,5S,6R,7R)-7-hydroxy-6[(E)-(3S,4R,S)-3-hydroxy-4-methyl-1-okten-6-inyl]-

bicyklo[3.3.0]oktan-3-yliden}pentanová kyselina. 

Přípravek: ILOPROST ZENTIVA sol. neb., VENTAVIS sol. neb. 

 

Selexipag 

Chemicky je to 2-{4-[(5,6-difenylpyrazin-2-yl)(propan-2-yl)amino]butoxy}-N-(methan-

sulfonyl)acetamid. 

Přípravek: UPTRAVI tbl. flm. 

1.1.6 Antagonisté endotelinových receptorů 

Antagonisté endotelinových receptorů brání vazokonstrikčnímu působení endotelinu 1 (ET 1). 

Používané sloučeniny jsou blokátory receptorů ETA a ETB. Pro skupinu léčiv s tímto 

mechanismem účinku je vyhrazena koncovka -entan. Společnými strukturními znaky jsou 

přítomnost pyrimidinu, kyselé sulfonamidové nebo karboxylové skupiny. Jejich indikací je 

terapie plicní arteriální hypertenze. Benzensulfonamidový derivát bosentan byl zaveden do 

praxe r. 2001, jeho eliminační poločas je 5–8 h, podává se perorálně. U dalšího pyrimidinového 

derivátu ambrisentanu (zaveden 2007) byla kyselá sulfonamidová skupina nahrazena 

karboxylovou. Ambrisentan je vysoce selektivní antagonista endotelinového receptoru ETA 

s dlouhým eliminačním poločasem, který umožňuje podávání jednou denně. V porovnání 

s bosentanem se vyznačuje nižší hepatotoxicitou. Jeho dimethoxyanalogem je darusentan. 

Sulfonamidovou skupinu obsahuje macitentan, který se váže na endotelinové receptory 

výrazně delší dobu než výše uvádění antagonisté, jeho aktivní metabolit má eliminační poločas 

48 h. 


