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В обзоре обобщены и систематизированы синтетические аналоги природного антибиотика 

спарсомицина. Рассмотрены молекулярные механизмы действия спарсомицина и его аналогов в ка-

честве ингибиторов биосинтеза белка. Освещены противораковые, цитотоксические и некоторые 

биологические свойства спарсомицина и его аналогов и обсуждены корреляции между строением и 

биологической активностью соединений. 

Обзор может быть полезен химикам-синтетикам, биоорганикам, фармакологам и специа-

листам смежных направлений, работающим в области целенаправленного синтеза и химической мо-

дификации биологически активных соединений. 

Библ. ссылок 126. 

 
Спарсомицин 1111 – пиримидинсодержащий антибиотик природного проис-

хождения, впервые был выделен в 1962 г. из культур Streptomyces sparsogenes 
[1,2] и Streptomyces cuspidosporus, выращенных на питательном бульоне[3-6], а 
недавно также из культуры Pseudomonas aeurginosa (штамм AZ-SH-B8), выра-

щенной на отходах полимеров в качестве ферментативного субстрата [7]. На ос-

новании данных УФ-, ИК- и ПМР-спектроскопии, кругового дихроизма, рентге-

ноструктурного анализа, а также химическим расщеплением были установлены 

его структура и абсолютная конфигурация [8-10]. 
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Показано, что биосинтетически пиримидиновый фрагмент спарсомицина 

происходит из аминокислоты триптофана, а аминоспиртовый – из S-метил-

цистеина [11-13]. 

Спарсомицин проявляет широкий спектр биологической активности – про-

тивоопухолевую [14,15], антибактериальную [2,14,16,17], фунгицидную [14], 

противовирусную [18], а также способность ингибировать биосинтез белка в 

клетках про- и эукариот in vitro [19]. Вместе с тем из-за высокой токсичности 

(преимущественно ретинопатии), установленной у антибиотика эксперимен-

тально и при клиническом исследовании в США [20-22], спарсомицин не нашел 

практического применения. Позднее,однако, появились сообщения о возмож-

ной переоценке токсического действия спарсомицина [23]. 

Синтезу спарсомицина и его аналогов, молекулярно-биологическим и кли-

ническим аспектам их действия и установлению взаимосвязей структура-актив-

ность посвященa обзорная статья [24]. Последующие исследования по синтезу и 

изучению аналогов спарсомицина на ряде экспериментальных моделей обозна-

чили необходимость некоторой корректировки и дальнейших обобщений в пла-

не строение-биологическая активность, что могло бы быть полезным при полу-

чении более активных и селективных производных антибиотика. 

Не останавливаясь подробно на синтезах спарсомицина и его аналогов, от-

метим, что, несмотря на принципиальные различия в подходах, все они осу-

ществлены по нижеприведенной ретросинтетической схеме, включающей син-

тез пиримидинового и аминоспиртового фрагментов 2222 и 3333 с последующим объе-

динением фрагментов в единую молекулу [24]: 
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Механизм дейсМеханизм дейсМеханизм дейсМеханизм действия и биологические ствия и биологические ствия и биологические ствия и биологические свойствойствойствойства спарва спарва спарва спарсосососомимимимицицицицина.на.на.на. Антибио-                 

тик спарсомицин – универсальный и сильный ингибитор биосинтеза                       

белка на рибосомах про- и эукариот. Спарсомицин тормозит биосинтез                    

белка на стадии транспептидации, взаимодействуя с большой (50S)                     

субъединицей рибосомы и блокируя пуромициновую реакцию. Этот эф-                 

фект      спарсомицина      является    следствием   сильного     дезактивирования 
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фермента (рибозима) пептидилтрансферазы и ингибирующим действием на 

присоединение aa-тРНК к А-сайту рибосомы [25-35]. На основе методов афин-

ного мечения (образование сшивок между антибиотиком и его аналогами и бли-

жайшим молекулярным окружением под действием УФ-облучения) [36], гене-

тического и биохимического анализов устойчивых к спарсомицину мутантов 

[31,37,38] и рентгеноструктурного анализа кристаллических комплексов спарсо-

мицин – большая субъединица ( рибосомы H. marismortui и E.coli, разрешение 

0,3 нм) [39,40] была установлена точная молекулярная топография взаимодейст-

вия спарсомицин – рибосома. Показано, что спарсомицин своим планарным пи-

римидин-акрилоильным фрагментом посредством стэкинг-взаимодействий 

внедряется между CCA-концом субстрата в Р-сайте и ключевым нуклеотидом 

А2637 (H. marismortui) или А2602 (E.coli) по типу сэндвича и удерживается за 

счет водородных связей с установленными атомами из ближайшего окружения 

(т-РНК, 23S р-РНК и катионом Mg2+). 6-Метильная группа пиримидинового 

фрагмента также принимает участие в связывании за счет сил Ван-дер-Ваальса с 

основаниями субстрата Р-сайта. В свою очередь монооксодитиоацетальный 

фрагмент внедряется в полость активного центра пептидилтрансферазы, распо-

ложенную между Р- и А-сайтами, и за счет гидрофобных сил вносит дополни-

тельный вклад во взаимодействие спарсомицина с рибосомой. Результатом этих 

взаимодействий является изменение конформации пептидилтрансферазного 

центра и блокирование образования пептидных связей [41,42]. Рассчитаны 

энергетические параметры образования комплекса между спарсомицином и не-

которыми его аналогами и 50S-субъединицей рибосомы [43,44]. 

Обсуждался вопрос о возможном необратимом инактивировании пепти-

дилтрансферазы спарсомицином (по реакции Пумеррера с участием сульфок-

сидной группы антибиотика) и изучалась кинетика взаимодействия спарсоми-

цина с рибосомой [33, 34, 45-52]. Обнаружено также, что спарсомицин катали-

зирует процесс транслокации на рибосоме в отсутствие фактора элонгации EF-G 

и ГТФ [53,54]. 

Обобщая вышеизложенное, отметим, что изучение ингибирующего эффек-

та спарсомицина (и некоторых других антибиотиков) на функционирование ри-

босомы, в свою очередь, дало мощный импульс к установлению тонкой архи-

тектоники пептидилтрансферазного центра и пониманию молекулярных меха-

низмов биосинтеза белка [55-61]. 

В химиотерапевтических исследованиях спарсомицин выявил силь-                      

ные противораковые свойства как in vivo, связанные с ингибированием                  

роста 11 из 20 тестируемых опухолей, включая асцитные и солидные                      

опухоли, в дозах 0,25-0,5 мг/кг [14-17, 24], так и на моделях опухолевых                    

ксенографтов человека, мышиных опухолях и клетках костного мозга                      

человека [62].    Спарсомицин    вызывает    фенотипическую       реверсию    кле- 
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ток NRK крысы, трансформированных температурочувствительным вирусом 

саркомы Рауса (клетки srcts-NRK) в концентрации 6,5 µМ [63,64]. Спарсомицин 

также усиливает действие бактериальных эндотоксинов [65,66], ионизирующей 

радиации [67], влияет на регуляцию генной активности [68,69] и ингибирует 

вирусную м-РНК [70]. В последнее время появилось сообщение о способности 

спарсомицина ускорять репликацию вируса HIV-1 в Т-клетках человека, не 

влияя при этом на активность антиретровирусных (HIV-1) препаратов [71]. Изу-

чены влияние спарсомицина на активность ряда противораковых препаратов 

[72-75], его фармакокинетика и токсикология [76]. 

СинСинСинСинтететететитититичесчесчесческие анакие анакие анакие аналололологи спарги спарги спарги спарсосососомимимимицицицицина.на.на.на. В связи с тем, что наибольший ин-

терес среди биологических эффектов спарсомицина представляют его проти-

воопухолевые свойства, с целью установления связей между строением и актив-

ностью и получения соединений с улучшенными химиотерапевтическими 

свойствами были синтезированы аналоги спарсомицина по пиримидиновому и 

аминоспиртовому фрагментам и изучены их биологические свойства. 

R.J.Dubois с сотр.[77] впервые осуществили синтез непиримидиновых ана-

логов спарсомицина 4 a4 a4 a4 a----ffff: 

 
Ar O

HN

Ar = a) 2'Cl-C6H4 , b) 4'Me-C6H4 , c) C6H5 ,

        d) 2'Me-C6H4 , e) 2',5'Me2-C6H3 , f) C4H3O
OH

S
S

4 a-f  (L)  
 

Синтезированы также пиридиновые аналоги S-дезоксоспарсомицина 5555, 6666 

[78], гибрид антибиотика брунеомицина и аминного компонента метилового 

эфира (L) и (D)-S-дезоксоспарсомицина 7 a,b7 a,b7 a,b7 a,b [79], соединения 8 a8 a8 a8 a----cccc, 9a9a9a9a, 10b10b10b10b, 

соответственно спарсофеникол 8a8a8a8a [80], спарсолинкомицин 9 а 9 а 9 а 9 а и спарсопуроми-

цин 9999 bbbb [81], в которых в качестве аминного фрагмента выстyпают антибиотики 

– ингибиторы функции бакте-риальных рибосом: хлорамфеникол, линкомицин 

и пуромицин и антибиотики 10 a10 a10 a10 a----cccc, сочетающие пиримидиновый фрагмент 

спарсомицина и оксазолидиноновый антибиотик линезолид, соединенные пос-

редством линкеров [82-87]. 
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Позднее R.J.Dubois [88] и независимо от них R.Vince с сотр. [89] осу-

ществили синтез серии биологически активных аналогов спарсомицина 11 11 11 11, со-

держащих в структуре различные D, L и D,L S-алкилцистеинолы и их сульфок-

сиды и другие заместители. 
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n = 0,1

R= C1-C10 Alkyl, CH2Ph, CH2SCH3

11  
Американскими авторами [90] были получены аналоги спарсомицина по 

aминоспиртовому фрагменту 12121212. 
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В серии работ G.A.Flynn с сотр. [49, 91-94] описаны синтезы малотоксич-

ных аналогов спарсомицина 13 a13 a13 a13 a----kkkk, содержащих гидрофобные заместители при 

атоме серы. 
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R = a) CH2Ph, b) CH2(3'-CF3-C6H3),

d) CH2(2'-Cl-4',5'-O2CH2-C6H2),

c)  CH2(3'-OMe-C6H4),

e) CH2(4'-OMe-C6H4),

f)  CH2(C4H3O), g)  Ph,   h) CH2CH=CHMe,

i) CH2CH=CH2,  j) 4'-OH-C6H4,  k) 3',5'-I2-4'-OH-C6H2
13 a-k  
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Ими же запатентован ряд производных спарсомицина с общей формулой 14141414 

[95], в которых 
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14  

n = 0,1,2; X,Y = O,NH; R, R1 = H, C1-C4-алкильные или ацильные группы; R2 = C1-

C6 – алкильные, алкенильные группы, замещенные гетероциклы. 

S.Kanatomo (Япония) были синтезированы и изучены новые аналоги анти-

биотика, модифицированные по аминному и пиримидиновому фрагментам 15151515-

19191919 [96-100]. 
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В ряду 2,4-диалкокси-6-метилпиримидин-5-илакриловых кислот были 

синтезированы амиды 20202020 [101] и 21a21a21a21a----jjjj [102-104] а также впервые получены 

нуклеозидный аналог метилового эфира S-дезоксоспарсомицина 22222222 и бис-β-

хлорэтиламид 23 23 23 23 [104,105]. 
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Исследовательской группой H.Ottenheijm (Нидерланды) синтезирован и 

изучен большой ряд липофильных аналогов спарсомицина 24242424, 25252525, аналоги спар-

сомицина 26262626, в которых гидроксиметильная группа замещена на водород и раз-

личные алкильные радикалы, выделены дисульфиды 27272727 и пирролидиновое 

производное 28282828 и получены дезгидроксианалоги спарсомицина с алкильными 

заместителями при β-атоме серы 29292929 [106-113].  
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24 a-h

a)  H            (CH2)7Me   trans      1   0   (ScRs)

(O)n

b)  H             CH2Ph      trans       1   0   (ScRs)

c)  C(O)Me    Me            trans      1   0   (ScRs)

d)  H              Me            cis         1   0   (ScRs)

e)  H              Me           trans       0   1   (ScRs / ScSs

  g   H              Me           trans       0   0   (Sc)

h)  H              Me           trans       0   0   (Rc)

R R1 X m n

f)  H              Me           trans        0   1   (RcRs / RcSs
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25 a-n (ScRs)

R1 = a) (CH2)2Me; b) (CH2)9Me; c) CH2Cl; d) CH2Cl (ScSs);

        e) CH2S(CH2)2Me; f) CH2S(CH2)3Me; g) CH2S(CH2)4Me;

        h) CH2SPh; i) CH2SCH2CH2NHC(O)CH3; j) (CH2)5Me;

        k) (CH2)6Me; l) CH2SCMe3; m) CH2SCH3;        n) S(CH2)4Me

        a-n) R = Me; o) R = H, R1=CH2SCH3

O
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O R

S R = a) H,  b) CH3

c) CH2OCH3; d) CH(CH3)2

(ScRs)26 a-e

S

e) CH(CH3)C2H5 f) CH2C6H5

O
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27 a,b (Sc)

a) R = CH2OH, R1 = S(CH2)4Me

b) R = Me, R1 = SMe

28 (ScRs / ScSs)
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В патентной работе описан большой ряд дезгидроксиспарсомицинов 30303030 

[114]. 
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R = a) CH2SCH3; b) CH2SCH2CH3

c) CH2S(CH2)3CH3; d) CH2S(CH2)7CH3

e) CH2Cl; f) (CH2)2CH3 (ScSs)

a-e) ScRs

29 a-f
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30

R, R1,R2
 = C1-C6-Alk, Ar,cycloAlk,Heteryl

 (ScRs)

O
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В качестве потенциальных препаратов для фотодинамической терапии рака 

синтезированы аналоги спарсомицина с фотореактивной азидной группой 31 a31 a31 a31 a----

ееее [115]. 
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31 a-e

a) R = CH2OH, R1
 = C(O)(2'OH-4'N3)C6H3

b) R = CH3, R1
 = C(O)(2'OH-4'N3)C6H3

c) R = CH3, R1 = (2'NO2-4'N3)C6H3

(ScRs) d) R = CH2OH, R1 = Boc

e) R = CH3, R1 =Boc

O

 

Описаны производные спарсомицина – модуляторы противоракового 

действия 5-фторурацила 32323232 [116]. 
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HN

N
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O R

X

O R,R1 = H,Me
X =NHCHR2CH2S(O)R3

R2 = Me, CH2OH

32

R1
R3 = CH2S(CH2)nMe, CH2SCH2Ph, CH2CH=CH2,

CH2CH=CHMe,CH2Ph, furfuryl
n = 0-7  

В 1996 г. из ферментативного бульона и мицелия S. sparsogenes штамм SN-

2325 были выделены два новых антибиотика – производные спарсомицина с 

окисленным β-атомом серы: спароксомицин А1 33333333 и спароксомицин А2 34343434 

[117,118]. 
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Японскими исследователями были синтезированы аналоги спарсомицина 

35353535 и 36363636 и изучены их биологические свойства [119,63,64]. 
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35 a-c
a) R=SCH3, R1= H, CH2OCH3

b) R=SCH(CH3)CH2CH3, R
1=H

c) R=SCH2CH3, R1=H

O
OR1

Ar N
H

O

S
O

SR

OR1

36 a,b

Ar= a) Ph, b) (3,4-(OH)2Ph

d)

R

R=R1=H  

Рассчитаны энергетические параметры взаимодействия спарсомицина и его 

аналогов 37373737-42424242 с 50S-субъединицей рибосомы бактерий [44]. 
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Биологические свойства аналогов спарсомицина.Биологические свойства аналогов спарсомицина.Биологические свойства аналогов спарсомицина.Биологические свойства аналогов спарсомицина. Изучение биологических 

свойств аналогов спарсомицина на различных экспериментальных моделях in 

vitro и in vivo, включая бесклеточные системы биосинтеза белка, опухолевые и 

бактериальные штаммы, послужило основой для установления взаимосвязей и 

выведения общих закономерностей между строением, противоопухолевой ак-

тивностью и токсичностью соединений. 

Непиримидиновые аналоги спарсомицина 4 a4 a4 a4 a----f f f f [77], 5555, 6 6 6 6 [78] и гибридные 

антибиотики 7 a,b7 a,b7 a,b7 a,b [79] обладают только слабыми противоопухолевыми свойст-

вами на моделях in vitro и in vivo. Изучение серии аналогов 8 a8 a8 a8 a----cccc указало на 

важность пиримидинакрилоильного фрагмента спарсомицина, поскольку ука-

занные соединения, лишенные аминоспиртового фрагмента, тем не менее инги-

бируют пуромициновую реакцию, хотя при испытании на клетках L1210 in vitro 

не проявляют активности. 

Антибиотики 10 a10 a10 a10 a----cccc, синтезы которых осуществлены на основе комбиниро-

ванного подхода (рентгеноструктурное изучение сайтов присоединения и комп-

лексов 50S-субъединица – антибиотики, компьютерный дизайн, химический 

синтез и микробиологический скрининг), обладают высокой селективностью в 

отношении рибосом прокариот и эффективны при лечении бактериальных ин-

фекций, устойчивых к другим химиопрепаратам [82-87]. 

Биологическое изучение большого ряда более близких аналогов спарсоми-

цина 11111111----18181818 позволило определить необходимый минимальный набор структур-

ных требований, определяющих цитотоксические и противоопухолевые свойст-

ва антибиотика [24, 96, 97]. Так, была установлена важность 6-метилпирими-

дин-5-акрилоильного фрагмента, сульфоксидной функции, Sc-конфигурации и 

CH2SCH3- группы для проявления цитотоксических свойств и способности ин-

гибировать биосинтез белка аналогами спарсомицина. 

Соединения 13, 1413, 1413, 1413, 14 являются ингибиторами пуромициновой реакции в кон-

центрациях 1-5 µМ (спарсомицин 0,5 µМ), однако малоактивны в отношении 

клеток HeLa in vitro (наиболее активное соединение этого ряда 13 i13 i13 i13 i) и прояв-

ляют некоторые антибактериальные и антипротозойные свойства. 

Установленные в результате более ранних работ взаимосвязи между строе-

нием и стереохимией аналогов спарсомицина и их биологической активностью 

нашли дальнейшее подтверждение и развитие при изучении большой серии 

аналогов 24242424-30303030, испытанных in vitro (ингибирование в жидкой среде роста куль-

тур клеток E.coli, и на 8 различных штаммах опухолей мышей и in vivo (острая 

токсичность и торможение роста мышиной лейкемии L1210), а также в качестве 

ингибиторов синтеза белка (на модели синтеза полифенилаланина, модифици-

рованной фрагментной реакции и пуромициновой реакции). 
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Было обнаружено, что замена метилтиогруппы на ряд алкилтиогрупп и ок-

симетильной группы на алкильные приводит к значительному усилению цито-

токсических свойств аналогов спарсомицина. При этом в ряду сульфоксидов 

большой алкильный заместитель (С5-С10) может эффективно компенсировать от-

сутствие β-атома серы. Также была установлена важность Rs конфигурации 

асимметрического атома серы и 6-CH3-группы пиримидинового кольца спарсо-

мицина (низкая цитотоксичность урацилспарсомицина 25 o25 o25 o25 o). 

Подробно изучена фармакокинетика наиболее перспективных аналогов 

спарсомицина – н-пентилспарсомицина 25 g25 g25 g25 g, дезгидрокси- и этилдезгидроксис-

парсомицинов 26 b26 b26 b26 b и 29 b 29 b 29 b 29 b [24,75,120-126]. 

Однако результаты, полученные позднее при изучении S-октильных анало-

гов 19 19 19 19 ( клетки мышиной лимфомы L 5178 Y in vitro) [100], несколько противо-

речат ранее сделанным выводам о связях структура–активность в аналогах спар-

сомицина. Так, показано,что конфигурация асимметрического атома углерода 

не влияет на цитотоксичность соединений (равная активность аналогов 19 a19 a19 a19 a и 

19 с19 с19 с19 с), в то время как конфигурация асимметрического атома серы имеет боль-

ший эффект (19 c19 c19 c19 c в 1,5 раза активнее 19 19 19 19 dddd). Более того, установлено, что в дан-

ном ряду сульфоксидная функция также не является необходимой. Так, аналоги 

19 a,c,e19 a,c,e19 a,c,e19 a,c,e обладают практически одинаковой цитотоксичностью. 

В ряду аналогов 20 a,d20 a,d20 a,d20 a,d, 21 a21 a21 a21 a----f, 22, 23f, 22, 23f, 22, 23f, 22, 23 только соединение 21 d21 d21 d21 d оказывает опре-

деленное противоопухолевое действие в отношении саркомы 45, карциносарко-

мы Уокера и гемоцитобластоза La, а диэтоксианалог 21f21f21f21f проявляет умеренную 

цитотоксичность в отношении культуры клеток меланомы В 16 in vitro (EC50=18 

мкг/мл) и антибактериальное действие [104]. Фотореактивные аналоги 31a31a31a31a----eeee 

слабо ингибируют синтез полифенилаланина и пуромициновую реакцию на ри-

босомах E.coli и S.cerevisiae и слабо угнетают рост культуры E.coli и образование 

колоний клетками L1210 in vitro. 

Модифицированные по пиримидиновому фрагменту аналоги 38383838–41414141 и 

восстановленное производное 42424242 не ингибируют синтез белка in vitro на рибо-

сомах E.coli и S.cerevisiae и лишены цитотоксических (клетки L1210) и антибак-

териальных (E.coli) свойств. 

Исследования по фенотипической реверсии трансформированных                   

температурочувствительным мутантом вируса саркомы Рауса клеток                      

NRK (srctsNRK), вызываемой спарсомицином и аналогами 25 f25 f25 f25 f, 33333333, 34343434, 35 35 35 35                                                                             

aaaa----dddd и 36 a,b,36 a,b,36 a,b,36 a,b, показали, что наибольший эффект в этом отношении прояв-                  

ляет спарсомицин, в то время как спароксомицины 33333333 и 34343434 и алкильные                  

аналоги 25 f25 f25 f25 f, 35 a35 a35 a35 a----cccc значительно менее активны, а 35 d35 d35 d35 d и 36 a,b36 a,b36 a,b36 a,b вообще                      

лишены активности. Эти данные ясно указывали на необходимость при-                           

сутствия   пиримидинакрилоильного   фрагмента     и    монооксодитиоацеталь- 
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ной группы для индуцирования морфологической реверсии опухолевого фено-

типа к нормальному. 

Обобщая данные по биологической активности аналогов спарсомицина, 

можно выделить необходимые структурные требования, предъявляемые к ак-

тивным производным антибиотика – наличие 6-метилпиримидинил-5-акри-

лоильного фрагмента и аминного фрагмента с алкилсульфинильной группой с 

ScRs-конфигурацией, ответственных за связывание и инактивирование пепти-

дилтрансферазы рибосомы, цитотоксические свойства и реверсию опухолевого 

фенотипа. 

Вместе с тем, оксиметильная группа и сульфидный атом серы могут быть 

замещены алкильными радикалами с сохранением или даже усилением проти-

вораковых свойств аналогов, а влияние заместителей в пиримидиновом кольце 

требует дальнейшего изучения. Необходимо также отметить, что результаты 

изучения фенотипической реверсии опухолевого фенотипа, индуцированной 

спарсомицином и некоторыми его аналогами, указывают на то, что противора-

ковые свойства спарсомицина могут быть обусловлены не только торможением 

синтеза белка, но и воздействием на другие клеточные мишени. 

Таким образом, из приведенного обзора можно заключить, что спарсоми-

цин и его синтетические аналоги представляют значительный интерес в качест-

ве биологически активных соединений, обладающих противоопухолевыми, 

противовирусными, антибактериальными, антипротозойными свойствами, а 

также в качестве модификаторов биологических реакций. Вместе с тем, вопросы 

взаимосвязи между строением и биологической активностью в ряду аналогов 

спарсомицина далеко не исчерпаны и нуждаются в дальнейшем изучении. 

 

ԲՆԱԿԱՆԲՆԱԿԱՆԲՆԱԿԱՆԲՆԱԿԱՆ    ՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿ    ՍՊԱՌՍՈՄԻՑԻՆՆՍՊԱՌՍՈՄԻՑԻՆՆՍՊԱՌՍՈՄԻՑԻՆՆՍՊԱՌՍՈՄԻՑԻՆՆ    

ԵՎԵՎԵՎԵՎ    ՆՐԱՆՐԱՆՐԱՆՐԱ    ՍԻՆԹԵՏԻԿՍԻՆԹԵՏԻԿՍԻՆԹԵՏԻԿՍԻՆԹԵՏԻԿ    ԱՆԱԼՈԳՆԵՐԸԱՆԱԼՈԳՆԵՐԸԱՆԱԼՈԳՆԵՐԸԱՆԱԼՈԳՆԵՐԸ    

ԱԱԱԱ. . . . ԱԱԱԱ. . . . ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ    

Ակնարկում ընդհանրացված և դասակարգված են բնական հակաբիոտիկ սպառսոմիցինի 

սինթետիկ անալոգները և սեղմ ուսումնասիրած է մոլեկուլյար մեխանիզմի ազդեցությունը 

սպառսոմիցինի և նրա անալոգների վրա` որպես սպիտակուցների կենսասինթեզի ինհիբիտոր: 

Բերված են սպառսոմիցինի և նրա անալոգների հակաուռուցքային, ցիտոտոքսիկ և որոշ 

կենսաբանական հատկությունները և քննարկված է կառուցվածքային և միացության 

կենսաբանական ակտիվության կապը: 

Ակնարկը կարող է օգտակար լինել քիմիկոսներին, կենսաօրգանիկներին, դեղաբաններին, 

որոնք աշխատում են նպատակաուղղված կենսաբանական ակտիվ նյութերի սինթեզի և 

մոդիֆիկացիայի ուղիով: 
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NATURAL ANTIBIOTIC SPARSOMYCIN AND ITS SYNTHETIC ANALOGS 

A. A. HARUTYUNYAN  

The Scientific and Technological Centre of Organic 

and Pharmaceutical Chemistry NAS RA 

A. L. Mnjoyan Institute of Fine Organic Chemistry 

26, Azatutyan Str., 0014, Yerevan, Armenia 

E-mail: harutyunyan.arthur@yahoo.com 
 
The analogs of the natural antibiotic sparsomycin are compiled and summarized 

and molecular mechanisms of action of the sparsomycin and its analogs as protein 
synthesis inhibitors are briefly viewed in the article.     

Antitumor, cytotoxic and certain relevant biological properties of the sparsomycin 
and its analogs are elucidated and structure – activity correlations of the compounds are 
discussed. 

The review may be useful for the synthetic chemists, bioorganics, pharmacologists 
and related sciencists, working in the field of synthesis and chemical modification of the 
biologically active compounds. 
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