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У ХХІ сторіччі інфекційні захворювання за-

лишаються актуальною проблемою в усіх без винят-

ку країнах світу [1, 2]. Провідна роль у профілактиці 

і лікуванні захворювань мікробного ґенезу належить 

антибактеріальним препаратам [3 – 5]. Широке та 

безконтрольне застосування антибіотиків обумови-

ло виникнення резистентних та атипічних форм бі-

льшості збудників інфекційних хвороб [6 – 11]. 

Проблема резистентності мікроорганізмів до хіміо-

терапевтичних препаратів вийшла за рамки тільки 

антибіотикорезистентності. Противірусні та антимі-

котичні засоби спіткала така ж доля [12 – 18]. Вира-

женість резистентності мікроорганізмів буває насті-

льки великою, що багато лікарських препаратів, що 

широко застосовуються, втрачають свою значимість 

при лікуванні інфекцій, і це є однією з головних 

причин пошуку нових засобів [7]. 

Розробка нових антибактеріальних засобів 

проводиться з метою розширення їх протимікробно-

го спектру, підвищення активності щодо певних 

мікроорганізмів, пошуку сполук з активністю відно-

сно проблемних збудників, поліпшення фармакокі-

нетичних властивостей, зниження токсичності тощо 

[19 – 23]. Пошук нових сполук з протимікробними 

властивостями проводиться серед відомих класів 

речовин з метою одержання більш активних шляхом 

хімічної модифікації молекул вже існуючих засобів, 

серед речовин природного походження та нових 

хімічних структур, які раніш не розглядалися у яко-

сті джерела отримання антимікробних препаратів 

[20 – 25].  

Значна частина сучасних протимікробних 

засобів отримана в результаті хімічної модифікації 

молекул сполук, що зарекомендували себе у якості 

джерела високоактивних речовин. Такі модифікації 

молекул здійснюються як із речовинами природного 

походження, так і з сполуками, які отримані синте-

тичним шляхом. Внаслідок чого з`явилися нові пер-

спективні сполуки з антибактеріальною активністю 

у групах бета-лактамів, макролідів, фторхінолонів, 

глікопептидів та оксазолідинонів [20, 22, 26 – 28]. 

В той же час синтез нових сполук має певні 

переваги відносно інших підходів до пошуку анти-

мікробних засобів [23]. Це менш витратний шлях, 

він не потребує ідентифікації діючих речовин у разі 

встановлення такого виду активності, у протилеж-

ність сполукам біологічного походження (рослини, 

гриби, бактерії тощо), дозволяє отримати значну 

кількість похідних. Разом із тим на самому початку 

досліджень він має емпіричний характер, і тільки 

після вивчення залежності активності від хімічної 

структури можливий цілеспрямований синтез речо-

вин протимікробної дії [22 – 25, 29, 30]. 

Раніш для створення нового лікарського 

препарату зазвичай приходилося випробувати біля 

10 тисяч речовин, у зв`язку с чим у 90-х роках ХХ 

сторіччя виникла комбінаторна хімія, принципи якої 

дозволяють за відносно короткий проміжок часу 

синтезувати величезну кількість похідних базової 

структури (створити так звані “ бібліотеки ” речо-

вин) і паралельно випробувати їх у спрямованих 

біотестах [25]. 

Дослідженням з пошуку лікарських засобів 

у класі нітрогетероциклів поклала початок встанов-

лена у середині 40-х років ХХ сторіччя висока про-

тимікробна активність похідних 5-нітрофурфуролу. 

Зацікавленість нітрогеновмісними системами у яко-

сті потенційних антибактеріальних засобів у значній 

мірі посилилась після відкриття антибіотика левомі-

цетину, який належить до нітропохідних ароматич-

ного ряду. В результаті широких досліджень був 

отриманий ряд препаратів, зокрема нітазол, які во-

лодіють протитрихомонадною та антиамебною дією, 

а також серія нітропохідних імідазолу з протитри-

хомонадною активністю, серед яких найбільш ши-

роке застосування у медицині знайшов метронідазол 

[20, 21]. 

Піримідин – ізомерний шестичленний гете-

роцикл, який є родоначальною сполукою великої 

групи гетероциклічних речовин [20, 25, 31 - 33]. По-

хідні піримідину відіграють життєво важливу роль у 

багатьох біологічних процесах; циклічна система 

піримідину присутня у нуклеїнових кислотах, де-

яких вітамінах, коензимах, сечовій кислоті та інших 

пуринах. Багато синтетичних похідних піримідину 

застосовуються у якості лікарських засобів, входять 

до складу багатьох алкалоїдів та витамінів [21, 25, 

33, 34].  

Велика група похідних піримідину та кон-

денсованих піримідинів у теперішній час знаходить 

широке використання у якості ефективних противі-

русних засобів [21, 25, 35, 36]. Відомі антиретрові-

русні засоби класу нуклеозидних інгібіторів зворот-

ньої транскриптази вірусу імунодефіциту людини 

(ВІЛ) аналоги тимідину – зидовудин, фосфазид, ста-

вудин та аналоги цитідину – зальцитабин та ламіву-

дин [4]. В основу структури усіх нуклеозидних інгі-

біторів зворотньої транскриптази ВІЛ введений 

один з аналогів природного нуклеозиду (тимідин, 

аденін, цитідин або гуанін), що обумовлює загальну 

властивість метаболітів кожного з препаратів блоку-

вати зворотню транскриптазу ВІЛ та селективно 

інгібувати реплікацію вірусної ДНК. Під впливом 

відповідних ферментів препарати метаболізуються з 

утворюванням трифосфатів, які й проявляють фар-

макологічну активність. Здатність препаратів даної 

групи інгібувати зворотню транскриптазу ВІЛ у со-

тні разів вища за здатність пригнічувати ДНК-

полімеразу людини. Нуклеозидні інгібітори зворот-
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ньої транскриптази активні в інфікованих ВІЛ Т-

клітинах та макрофагах і інгібують ранні стадії жит-

тєвого циклу вірусу [4]. Головним недоліком нукле-

озидних препаратів є високий рівень їх токсичності. 

Одна з стратегій зниження рівня токсичності – по-

ліпшення прохідності нуклеозидних препаратів 

крізь ліпідні мембрани. З цією метою синтезуються 

їх фосфатні похідні і такі проліки вводяться у штуч-

ні ліпосоми. Система “препарат + носій” перетинає 

мембранний бар`єр лейкоцитів [25]. Саме такий ме-

ханізм дії має препарат фосфазид – метаболіт зидо-

вудину [4, 20, 21, 37]. 

N-заміщені похідні 5-оксиімінобарбітурової 

(віолурової) кислоти володіють противірусною, 

протихламідійною, протитуберкульозною, імунос-

тимулюючою та протимікробною активністю [38]. 

Діамінопіримідини – піриметамін та триме-

топрим – ефективні протимікробні та антипротозой-

ні препарати [4, 20, 21, 25]. Піриметамін (хлоридин, 

тиндурин) (2,4-Діаміно-5-пара-хлорфеніл-6-этіл-

піримідин) – антипротозойний засіб, який є ефекти-

вним щодо збудників малярії, токсоплазмозу та 

лейшманіозу [4, 20, 33, 36]. Структурна подібність 

між птерідиновим кільцем фолієвої кислоти та діа-

мінопіримідиновим фрагментом піриметаміну ско-

ріш за все є причиною споріднення цих сполук до 

рецептивної ділянки дигідрофолатредуктази [20]. В 

результаті інгібування дигідрофолатредуктази бло-

кується перетворення дегідрофолієвої кислоти у 

тетрагідрофолієву, яка необхідна для розвитку пара-

зитарних мікроорганізмів [4]. Піриметамін діє на всі 

види малярійних плазмодіїв, токсоплазми, пневмо-

цисти [4, 36]. Піриметамін володіє високою шизон-

тоцидною дією. Найбільш чутливі до піриметаміну 

тканинні форми P. falciparum, у декілька меньшому 

ступені – P. vivax [4]. Піриметамін проявляє актив-

ність як щодо плазмодіїв, що знаходяться у крово-

носному руслі, так і по відношенню до плазмодіїв, 

які розташовані у гепатоцитах. Він не впливає на 

статеві форми малярійного плазмодію в організмі 

людини, тобто не володіє гамонтоцидною активніс-

тю, але пригнічує запліднення гамонт в організмі 

носія (гамонтостатична дія). Піриметамін володіє 

помірною спороцидною дією щодо P. falciparum та 

P. vivax і може знижувати циклічне передавання при 

умовах широкого застосування [4, 33, 36]. 

При лейшманіозі хлоридин ушкоджує про-

мастиготи (жгутикові стадії лейшманій). Активність 

хлоридину щодо T. gondii у значній мірі посилюєть-

ся при його поєднанні із сульфаніламідами [36]. Пі-

риметамін інгібує дигідрофолатредуктазу паразитів 

при концентраціях у декілька сотень разів нижчу, 

ніж це потрібно для інгібування дигідрофолатредук-

тази людини [20].  

Триметоприм (5-[(3,4,5-

триметоксифеніл)метил]-2,4-піримідиндіамін) за 

структурою та фармакодинамікою є близьким до 

піриметаміну [4, 20, 25] і належить до групи анти-

фолієвих препаратів [25]. Механізм дії триметопри-

му також пов`язаний з пригніченням ферменту дигі-

дрофолатредуктази в процесі синтезу тетрагідрофо-

лієвої кислоти. Це приводить до виснаження фола-

тів, основного кофактору синтезу нуклеїнових кис-

лот, в результаті чого продукція нуклеїнових кислот 

та білку бактерій порушується [4, 20, 25, 36]. В те-

рапевтичній концентрації триметоприм гальмує си-

нтез фолієвої кислоти у прокаріотів та не порушує 

його у людини, що пов`язане з тим, що бактеріальна 

дигідрофолатредуктаза у 50000 – 100000 разів більш 

чутлива до триметоприму, ніж дигідрофолатредук-

таза тварин та людини [4]. На відміну від піримета-

міну триметоприм слабкіше інгибує дигідрофолат-

редуктазу у простійших, ніж у бактерій, та є менш 

токсичним [4, 20]. 

Триметоприм має широкий спектр антимік-

робної дії та виразну бактерицидну активність щодо 

багатьох грампозитивних та грамнегативних мікро-

організмів [4, 36, 39]. У відомому комбінованому 

препараті ко-тримоксазолі (триметоприм / сульфа-

метоксазол) "серцем" комбінації є триметоприм [4]. 

Він у 20 – 100 разів активніший щодо більшості бак-

терій, ніж сульфаметоксазол [20, 39, 40]. Сульфаме-

токсазол у комбінації було обрано через близькість 

їх фармакокінетичних параметрів та подібність три-

метоприму механізму його дії : він є структурним 

аналогом параамінобензойної кислоти, яка є необ-

хідною для біосинтезу фолатів [4]. Триметоприм 

активний щодо таких аеробних грампозитивних ба-

ктерій, як S. aureus, S. epidermidis, Streptococcus spp. 

та L. monocytogenes [20, 36, 39, 40]. Щодо Nocardia 

spp. триметоприм поступається сульфонамідам. Чу-

тливими до триметоприму є такі грамнегативні ае-

робні бактерії, як E. coli, Enterobacter spp., Proteus 

spp., Klebsiella spp., Providencia spp., Morganella 

spp., S. marcescens, Citrobacter spp., Salmonella spp., 

Shigella spp., Y. enterocolitica. Триметоприм актив-

ний також відносно родів Legionella, Acinetobacter, 

Vibrio, Aeromonas, видів P. maltophila, P. ceracia, 

однак P. aeruginosa є резистентною щодо триметоп-

риму. В той же час активність триметоприму щодо 

шпитальних штамів грамнегативних бактерій, таких 

як Enterobacter, Acinetobacter, Morganella та інших є 

варіабельною [4, 36]. H. influenzae та H. ducreyi чут-

ливі до триметоприму. Патогенні Neisseria (менін-

гококи та гонококи) та B. catarrhalis помірно резис-

тентні до триметоприму, однак дуже чутливі до по-

єднання триметоприм – сульфаметоксазол. Анаеро-

бні бактерії взагалі є резистентними до триметопри-

му, проте поєднання триметоприм – сульфаметокса-

зол впливає і на них. До цього поєднання є чутли-

вими і усі види P. carinii [20, 39]. 

Структурним похідним триметоприму є 

бромований піримідин препарат бродімоприм (5 - 

[(4 - бром-3,5 - диметоксифеніл) метіл]піримідин-

2,4-діаміну). Механізм дії та спектр активності бро-

дімоприму подібний до триметоприму та відрізня-

ється від нього за фізико-хімічними та фармакокіне-

тичними властивостями, зокрема більш тривалим 

періодом напіввиведення [4, 36]. 

Похідні піримідину сульфадіазин (2-(пара-

амінобензолсульфамідо)–піримідин), сульфадімезин 

(2-(пара-амінобензолсульфамідо)-4,6-

діметілпіримідин), сульфамонометоксин (4-(пара-

амінобензолсульфамідо)-6-метоксипіримідин), су-
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льфадіметоксин (4-аміно-N-(2,6-діметокси-4-

піримідиніл)бензолсульфонамід), салазодіметоксин 

(5-[п-[N-(2,4-діметоксипіримідиніл-6)-

сульфамідо]фенілазо]саліцилова кислота) – сульфа-

ніламідні препарати широкого спектру дії. Механізм 

їх дії обумовлений конкурентним антагонізмом з 

параамінобензойною кислотою та пригніченням 

дигідроптероатсинтетази, що приводить до пору-

шення синтезу тетрагідрофолієвої кислоти, яка не-

обхідна для синтезу пуринів та піримідинів. Вони є 

активними щодо грампозитивних та грамнегативних 

мікроорганізмів: Staphylococcus spp., Streptococcus 

spp., K. pneumoniae, E. coli, Shigella spp., C. 

trachomatis [4, 33, 36]. Сульфадіазин проявляє також 

протипротозойну активність. В поєднанні з антима-

лярійними засобами сульфадіазин використовується 

для лікування лікарсько-стійких форм малярії, він є 

активним щодо безстатевих еритроцитарних стадій 

малярійного плазмодію [36].  

Похідне піримідину препарат нітазол (2-

ацетіламіно-5-нітротіазол) застосовують при ліку-

ванні трихомонадіозу та лямбліозу [21]. Нітазол 

пригнічує розвиток T. vaginalis та інших простій-

ших, здійснює протимікробну дію щодо 

Staphylococcus spp., Streptococcus spp., E. coli, але не 

є активним щодо P. aeruginosa та P. vulgaris [36]. 

Діоксидин та хіноксидин – антибактеріальні 

препарати широкого спектру дії, активні при інфек-

ціях, що спричинені штамами бактерій, стійких до 

багатьох антибіотиків. Використовуються для ліку-

вання різних форм гнійно-бактеріальних інфекцій, 

які викликані грамнегативною (P. aeruginosa, 

Proteus spp., Klebsiella spp.) та грампозитивною 

(Staphylococcus spp) мікрофлорою [21, 36].  

Похідне піримідину гексетидин (1,3-біс(2-

етилгексил)гексагідро-5-метил-5-піримідинамін) – 

орофарингіальний антисептик широкого антибакте-

ріального та фунгіцидного спектру дії. Антибактері-

альний ефект гексетидину обумовлений його здатні-

стю руйнувати клітинну оболонку, що сприяє заги-

белі мікроорганізму. Також гексетидин здатний 

пригнічувати утворення тіаміну, який є необхідним 

для росту та розмноження бактерій і грибів [36, 41]. 

Гексетидин здійснює потужну бактерицидну та бак-

теріостатичну дію щодо грампозитивних та грамне-

гативних мікроорганізмів, володіє виразним проти-

грибковим та віруцидним ефектом. Гексетидин є 

активним щодо S. aureus, S. epidermidis, S. pyogenes, 

C. perfringens, M. tuberculosis, E. coli, K. pneumoniae, 

P. vulgaris, Сandida spp., Actinomyces spp., 

Trichophyton spp., H. capsulatum та ін. У якості про-

тигрибкового засобу гексетидин успішно застосову-

ється для лікування фарингомікозів, тонзиломікозів 

та мікозів ротової порожнини. Існують також дані 

про те, шо гексетидин пригнічує ріст та розмножен-

ня простійших, а саме T. vaginalis [36, 41].  

Опубліковані дані про наявність фунгіцид-

ного ефекту у похідних піримідину [33, 36, 42, 43]. 

Клінічне застосування у якості протигрибкового 

засобу отримав фторований піримідин флуцитозин 

(4-аміно-5-фторпіримідин-2(1Н)-он) – синтетичний 

антимікотичний препарат, що використовується при 

лікуванні цілого ряду системних грибкових інфекцій 

[33, 36]. Флуцитозин був синтезований у 1957 році 

як засіб з потенційною протипухлинною дією, однак 

цей вид біологічної активності виявився недостат-

ньо виразним. Пізніше було доведено наявність у 

флуцитозину антимікотичного ефекту при експери-

ментальному кандидозі та криптококкозі і в 1968 

році він був використаний для лікування цих інфек-

цій у людини. Однак, надзвичайно високі темпи фо-

рмування вторинної резистентності в комплексі з 

притаманними антиметаболітним препаратам ток-

сичними ефектами не сприяли його широкому клі-

нічному застосуванню [33]. Відродження інтересу 

до цього препарату наприкінці 90-х було зумовлене 

суттєвим зниженням клінічної ефективності моно-

терапії з використанням конвенційних засобів та 

наявності у флуцитозину синергійного ефекту в 

комбінаціях з іншими антимікотиками [44, 45]. 

Флуцитозин для чутливих до впливу препарату мік-

роорганізмів відіграє роль конкурентного інгібітору 

у метаболізмі урацилу. Механізм дії флуцитозіну 

полягає у проникненні антимікотика усередину гри-

бкової клітини, дезамінуванні його при опосередку-

ванні специфічної цитозиндезамінази до 5-

фторурацилу та заміщенні ним урацилу при синтезі 

РНК, що приводить до порушення синтезу білків та 

ДНК. Окрім цього, флуцитозин пригнічує тимідила-

тсинтетазу, що також приводить до порушення син-

тезу грибкової ДНК [33, 42]. До флуцитозину чут-

ливі Trichophyton spp., Microsporum spp., E. 

floccosum, Candida spp., Aspergillus spp, A. 

corymbifera, M. miehei, P. varioty, F. solani, M. grisea, 

M. mycetomi, A. boydii, M. furfur, C. carrionii, C. 

trichoides, Philophora spp., H. dermatitidis, P. romeroi,  

L. senegalis, F. spp., S. schensckii, C. neoformans, B. 

dermatitidis, P. brasiliensis,   H. capsulatum, S. 

cerevisiae. Його застосування в комплексах з амфо-

теріцином, тріазолами та ехінокандинами дозволяє 

досягти позитивного клінічного ефекту при ліку-

ванні важких форм кандидозної інфекції (септице-

мії, ендокардиту, ендофтальміту та перитоніту, пе-

реважно викликаних С. glabrata, C. tropicalis,     C. 

parapsilosis, C. krusei або C. guilliermondii), крипто-

коккової інфекції (менінгіт, пневмонія), мікозів 

центральної нервової системи, що викликані                    

X. bantiana, та системних аспергильозів [46, 47]. 

Флуцитозин також діє на деякі грампозитивні та 

грамнегативні бактерії, мікоплазми та T. vaginalis 

[33, 42]. В монотерапії використання флуцитозину 

суттєво обмежено внаслідок здатності індукувати 

розвиток резистентності, суттєвого рівня гепатоток-

сичності (відповідна симптоматика спостерігаються 

у більш ніж 41% пацієнтів) та здатності пригнічува-

ти гемопоез [42, 44]. 

Похідне тетрагідропіримідину пірантел – 

протигельмінтний засіб широкого спектру дії. Ме-

ханізм дії пірантелу пов`язаний з блокуванням ней-

ром’язової провідності у гельмінтів і внаслідок цьо-

го спастичного паралічу м’язів гельмінтів, що спри-

яє їх виведенню з каловими масами. Пірантел є ак-

тивним щодо Enterobius vermicularis, Ascaris 

lumbricoides, Ankylostoma duodenale, Necator 
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americanus, Trichostrongylus columbriformis та 

orientalis і проявляє помірну активність щодо 

Trichocephalus trichiurus. Препарат діє на зрілі та 

незрілі форми гельмінтів обох статей, але не впли-

ває на лічинки під час їх міграції у тканинах [33]. 

Широкий спектр фармакологічної активно-

сті похідних піримідину обумовлює подальший по-

шук серед них нових біологічно активних речовин. 

Дослідження антибактеріальних властивостей нових 

похідних піримідину у теперішній час продовжу-

ються вітчизняними та зарубіжними дослідниками.  

Іклаприм ((RS)-5-[(2-циклопропіл-7,8-

діметокси-2H-хромен-5-іл)метил] піримідин-2,4-

діаміну) – новий синтетичний діамінопіримідин, 

який, подібно триметоприму, є селективним інгібі-

тором ферменту дигідрофолатредуктази. Іклаприм є 

рацемічною сумішшю двох енантомірів із подібною 

протимікробною активністю. Він порушує синтез 

тетрагідрофолієвої кислоти, перериваючи бактеріа-

льний біосинтетичний шлях, та, як специфічний та 

селективний інгібітор дигідрофолатредуктази, ікла-

прим вибірково перешкоджає синтезу бактеріальної 

ДНК та РНК. In vitro іклаприм володіє активністю 

щодо S. aureus, включно і MRSA, а також – щодо 

окремих ванкоміцинрезистентних штамів. Він також 

є активним щодо стафілококів та пневмококів, які 

резистентні до триметоприму. Іклаприм проявляє 

активність і відносно респіраторних патогенів - H. 

influenzae та M. catarrhalis. На відміну від триметоп-

риму, іклаприм виявив активність щодо внутріш-

ньоклітинного патогенну C. pneumoniae. Окрім цьо-

го, він є активним і щодо атипічного патогену L. 

pneumophila. Активність іклаприму відносно 

Enterobacteriaceae співвідноситься з триметопри-

мом. Він є неактивним щодо  P. aeruginosa та про-

являє варіабельну активність по відношенню до 

Acineto-bacter spp. и S. maltophilia. Незважаючи на 

те, що іклаприм демонструє in vitro значний синер-

гізм із сульфаніламидами, у теперішній час він роз-

робляється у якості препарату для проведення моно-

терапії у зв`язку з високою антибактеріальною акти-

вністю. Експериментальні дослідження свідчать про 

мінливий механізм розвитку резистентності до ікла-

приму у порівнянні з триметопримом, резистент-

ність до якого пов`язана з мутацією гену, що кодує 

дигідрофолатредуктазу [48 – 52]. 

На сьогодні триває інтенсивний пошук біо-

логічно активних речовин серед нових синтезованих 

сполук з піримідиновим кільцем. Противірусну дію 

[35, 53 – 61], протипаразитарну [53], протигрибкову 

[53, 62] та антибактеріальну активність щодо грам-

позитивних та грамнегативних мікроорганізмів [53, 

55, 63 – 77], а також протитуберкульозну дію [53] 

деяких нових похідних піримідину доведено рядом 

вітчизняних та зарубіжних досліджень. 

Отже, представлені дані про фармакологіч-

ну та біологічну активність нітрогеновмісних гете-

роциклічних сполук, зокрема похідних піримідину, 

свідчать про перспективність пошуку нових лікар-

ських засобів з протимікробною активністю в ряду 

зазначених речовин. 
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The review summarizes the data of domestic and for-

eign sources concerning antibacterial properties of con-

densed heterocyclic compounds of different groups. The 

prospect of direct synthesis of condensed heterocyclic 

compounds and the study of their antimicrobial activi-

ties in order to develop new antibacterial agents on their 

basis is founded.  

Key words: infectious diseases, condensed 

nitrocontaining compounds, antibacterial activity 

 

УДК 547.828.3:615.28 

ПРОТИМІКРОБНІ ВЛАСТИВОСТІ КОНДЕН-

СОВАНИХ НІТРОГЕНОВМІСНИХ СИСТЕМ З 

ПІРИМІДИНОВИМ ФРАГМЕНТОМ 

Щербак О. М., Андреєва І. Д., Казмирчук В. В., 

*Журавель І. О. 

Огляд підсумовує дані вітчизняних та закордонних 

літературних джерел щодо антибактеріальні власти-

вості синтетичних нітрогеновмісних конденсованих 

систем різних груп. Обґрунтованo перспективність 

цілеспрямованого синтезу конденсованих гетероци-

клічних сполук з піримідиновим фрагментом і дос-

ліджень їх протимікробних властивостей з метою 

створення на їх основі нових антибактеріальних за-

собів.  
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Обзор обобщает данные отечественных и зарубеж-

ных литературы об антибактериальных свойствах 

азотсодержащих конденсированных систем разных 

групп. Обоснована перспективность целенаправлен-

ного синтеза конденсированных гетероциклических 

соединений с пиримидиновым фрагментом и изуче-

ние их противомикробных свойств с целью создания 

на их основе нових антибактериальных средств.  
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