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 یادآوری:

 :داروها منشأ

 (جانوری -گیاهی )طبیعی  (0

 سنتتیک (2

 سنتتیکنیمه (3

 

 :اثر نحوه اساس بر داروها بندیتقسیم

 (حاجب داروهای) تشخیصی (0

 متابولیکی اختلالات بهبود یا (،chemotherapeutic agents) مهاجم عامل با درمانی: مثلاً مبارزه (2

 کنندهپیشگیری (3

 

 کشف سولفونامیدها 

 تاریخچه کشف این داروها در منابع مختلف متفاوت نقل شده است.

، طی یک فرضیه اشتباه اما مشاهدات دقیق و تحلیل صحیح نتایج کشف شد. پرونتوزیل روبروم    0331باکتریال سولفونامیدها در دهه خواص آنتی

(4-[(2,4-Diaminophenyl)azo]benzenesulfonamideاز جمله رنگ ،) هایی بود که توسطDomagk  مورد بررسی قرار گرفت؛ با این

های انسانی( برداشت شود )شبیه اتفاقی که های پاتوژن )و نه توسط سلولطور اختصاصی توسط دسته خاصی از باکتریبه تواندفرضیه که این رنگ می

ها اثبات استرپتوکال این ترکیب در موشها را بکشد. فعالیت آنتیعنوان یک سم اختصاصی این باکتریدهد( و در نتیجه بهآمیزی گرم رخ میدر رنگ

 ندارد میکروبی اثر خودبخود ترکیبدست آمد که به نتیجه( فعالیتی مشاهده نشد. بنابراین این in vitroمحیط کشت باکتریایی ) شده بود؛ اما در

 دفع مسیرهای باید پس ؛دنشو دفع باید های یک ترکیب. متابولیتشودمی تبدیل فعال ترکیب به وشده  متابولیزه بدن در و است prodrug بلکه

 inشده با پرونتوزیل روبروم در محیط کشت )حیوانات درمان ادرار نمونه. است ادرار ،دفع مسیر ترینمهم که کردند؛می بررسی را مطالعهحیوانِ مورد 

vitro4آمید   )( فعال بود. در تجزیه ادرار این حیوانات سولفانیل-aminobenzenesulfonamide  یاp-aminobenzenesulfonic acid 

amide .یافت شد ) 

، این پیوند را پرونتوزیلموجود در  N=N پیوندکبدی با احیای  کتازوآزورد

 که افرادی خون و ادرار از را آن کهکند آمید را آزاد میسولفانیل و دنشکمی

 .کردند جدا ، نیزبودند کرده استفاده پرونتوزیل

 .است پرونتوزیل متابولیتآمید * سولفانیل

 

 .هستند باکتریواستاتیک هایبیوتیکجز آنتیها  سولفونامید* 

 

 گذارینام 

 شود:دسته دارویی اطلاق می 3باکتریال یک واژه کلی است که به سولفونامیدهای آنتی

 شود.آمید هم گفته میها سولفانیلمشتقات آنیلینی سولفونامیدها که به آن .0

 کنند )مانند سولفاسالازین(.تولید میآمیدهای فعال هایی که در اثر واکنش، سولفانیلپرودراگ .2

 سولفونامیدهای غیرآنیلینی )مانند مافناید(. .3

آورنده قند خون ( و پایینfurosemideعنوان دیورتیک )آمید هستند و به: البته داروهای دیگری نیز وجود دارند که سولفونامید یا سولفانیل!تذکر

 کاربرد دارند؛ ولی در این جزوه مد نظر نیستند.
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 باکتریال( است.آمیدهای آنتی: در این جزوه، منظور از سولفونامیدها اغلب همان دسته اول )سولفانیل!تذکر

 

گروه  N پذیرد. بهرا می 0 شماره (-SO2NR2متصل به گروه سولفونامید ) کربن که است صورت بدین آمیدهاسولفانیل گذاریشماره نحوه

  شود.گفته می N4، 4متصل به کربن شماره  Nو به  N1سولفونامید، 

 
 

 شود.( گفته میsulfanilamidoو )آمیدسولفانیلبه آن استخلاف  رآیدد تخلافصورت یک اسبه آمیدنیلاسولف اگر

 

 طریق عمل کرد: 3توان به گذاری شیمیایی این دسته از داروها، میدر نام

 (:IUPACگذاریاصلی قرار دهیم )نامعنوان ریشه سولفونامید را بهبنزن .0

4-amino-N-(N1 استخلاف متصل به)benzenesulfonamide 

 عنوان ریشه اصلی قرار دهیم:آمید را بهسولفانیل .2

N1-(N1 استخلاف متصل به)sulfanilamide 

 عنوان استخلاف درنظر بگیریم.و را بهآمیدسولفانیلعنوان ریشه اصلی قرار دهیم و گروه را به N1حلقه موجود در زنجیره جانبی متصل به  .3

 مثال:

 سولفامتیزول:

4-amino-N-(5-methyl-1,3,4-thiadiazol-2-yl)benzenesulfonamide 
N1-(5-methyl-1,3,4-thiadiazol-2-yl)sulfanilamide 

5-methyl-2-sulfanilamido-1,3,4-thiadiazol 

 سولفاپیریدین

4-amino-N-2-pyridinylbenzenesulfonamide 
4-amino-N-(pyridine-2-yl)benzenesulfonamide 

N1-2-pyridyl-sulfanilamide 

 شود.هم گفته می pyridinyl ،pyridyl* به 

 یادآوری:

 

R 
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 مکانیسم اثر سولفونامیدها 

های حساس به سولفونامید  برخلاف پستانداران، ارگانیسم

قادر به استفاده از فولات اگزوژن )خارجی( نیستند و باید آن 

 سنتز کنند. PABAرا از 

-دی-8،7-متیلهیدروکسی-6با  PABAدر اثر ترکیب 

-هیدروپتروات پیروفسفات، تحت اثر آنزیم دی- پترینهیدرو

شود. در اثر انتقال  ، ساخته میاسیدپتروییکهیدروسنتاز، دی

-اسید، دیپتروییکهیدرواسید به دییک گلوتامیک

شود. این فرم  ( ساخته میFAH2اسید )هیدروفولیک

-احیاشده اسیدفولیک در مرحله بعد، تحت اثر آنزیم دی

( FAH4اسید )ردوکتاز، به تتراهیدروفولیکفولاتهیدرو

از ساختار کوفاکتوری  فولات بخشیهیدروشود. تترا تبدیل می

باشد، که در انتقال متیل به  فولات میهیدروتترانام متیلنبه

dUMP و درنتیجه تولید ،dTMP.نقش دارد ، 

هستند و آنزیم  PABAساختاری های  آنالوگسولفونامیدها 

کنند.  سنتاز و تولید فولات را مهار میپترواتهیدرو دی

شد میکروارگانیسم ، رdTMPدرنتیجه در اثر توقف سنتز 

 شود.  متوقف می

 

برای تولید  اگزوژن اسیدفولیک از انسان که جانآ از.*

FAH4 سولفونامیدها سنتز کندمی ستفادها ،FAH4  را در

 انسان مختل نخواهند کرد.

 false metaboliteیک  دهد، واکنش سولفونامید ،بالاهای  واکنش هزنجیر در PABA جایهب اگر* 

 تبدیل شود.  FAH2 هب تواندنمی دیگر شود کهه میساخت

 

 
 در بالا آورده شده است. FAH2و  FAH4اعمال دیگر 
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 یونیزاسیون 

N1 که مشابه تواند بار منفی بگیرد دادن یک پروتون میهای اسیدی است و با ازدستکشنده سولفونیل دارای هیدروژندلیل اتصال به گروه الکترونبه

های گروه Oو  N1است )یعنی بین  delocalized سولفونامید منفی بار یونیزه حالت در .کندعمل می PABAدر  تکربوکسیلابار منفی گروه 

 سولفونامیدی رزونانس دارد(.

 
N4 بگیرد مثبت ارب شدنبا پروتونه تواندمی هم. 

N1 قابلیت یونیزاسیون چه هر .است مهم بسیار میکروارگانیسم روی اثربخشی و عبور ترکیب از غشا در N1 باکتریواستاتیک خاصیت ،باشد بیشتر 

 .بود خواهد بیشترسولفونامید 

 

 apKکریستالوریا و  

ها تقریباً های آن. سولفونامیدها و متابولیتاست سولفونامیدی داروهای مشکلات از یکی( کلیویهای  توبول در تشکیل کریستال افزایش) وریالکریستا

فاقد استخلاف باشد(، که در  N1است )مربوط به حالتی که  4/01مربوط به گروه سولفونامیدی  pKaشوند. ادرار دفع می طور کامل از طریقبه

pHکه دلیل اینصورت غیریونیزه وجود دارد. بههای کمتر از آن، سولفونامید بیشتر بهpH  ًشود(، ها کمتر هم میاست )و در عفونت 6ادرار معمولا

 شوند. برای حل این مشکل چندین راه وجود دارد:این شرایط تقریباً نامحلول و غیریونیزه هستند و منجربه کریستالوریا می سولفونامیدها در

0. pH کربنات سدیم(. ادرار را افزایش داد تا فرم یونیزه سولفونامیدها در ادرار افزایش یابد )مثلاً با مصرف خوراکی بی 

 های کلیوی داشته باشند.در توبول ریستالری افزایش یابد و سولفونامیدها فرصت کمتری برای تشکیل کجریان ادرا تا بیشتری مصرف شود آب .2

 .دارندادرار  pHبه  نزدیک pKa که کرد طراحی مشتقاتی از سولفونامیدها .3

 باشد.سولفونامیدهای مختلف، مستقل از هم میکار برد. زیرا قابلیت انحلال مخلوطی از سولفونامیدها را برای رسیدن به دوز مجموع مناسب به .4

 

 ادرار که C تامینوی نظیر ترکیباتیچنین مصرف . همدکر استفاده آب از یبالای حجم ید بابارا ها  سولفونامید شود کهگفته می پزشکیهای  توصیه در* 

 .شد خواهد کریستال رسوب افزایش موجب زیرا ،نیست مناسب دنکنمی اسیدی را

 

های  حلقه، N1به  جدید سولفونامیدهای در های کلیوی،توبول در تشکیل کریستال کاهش برای

 تراسیدی H و کاهش دهند را سولفونامید pKaکنند تا می متصل کشنده،الکترون هتروسیکل

  کند. ایجاد را یونیزه حالت ترراحت و شده

)در  انیدرازکربنیک یا نتازسپتروات مثل مختلفهای  آنزیم روی آن اثر هنگام در، و غیریونیزه فرم سلول داخل به مولکول ورود درجا که از آن

 فیزیولوژیک برقرار باشد. pHای تنظیم کرد که تعادلی بین فرم یونیزه و غیریونیزه در گونهرا به pKaمؤثر است؛ باید  یونیزه فرم ها(دیورتیک

 

 بایندینگجذب و توزیع و پروتئین 

-نآ از .شوندمی جذب خوبیهب گوارش دستگاه ازها صورت موضعی کاربرد دارند، تقریباً همه آنای و یا بههای رودهسولفونامیدهایی که در عفونتجز به

سطح جذب  چون ولی شوند جذب بهتر معده از که رودمی انتظاربوده و  غیریونیزه صورتهب معده در هستند، یضعیف هایاسید سولفونامیدها که جا

 و تبدیل غیریونیزه به لوشاتلیه اصل طبق هم یونیزه مقدارسپس  و شوندمی جذب تربیش روده در پس .است بیشتر روده در دارو حضور مدت و روده

 .شودمی جذب

 



 س

  

 6 صفحه  - 12و  10جلسه  - 2داروییشیمی

 

 گیرد:نجام میا صورت 2 به خون در دارو ملح

 آزاد .0

 پلاسماهای  پروتئین به متصل .2

باکتریال است؛ ولی از متفاوتی دارند. بخشی از دارو که به پروتئین متصل است فاقد عملکرد آنتی هایProtein bindingی مختلف، ها سولفونامید

 شود.پذیر است، نهایتاً فرم آزاد و فعال سولفونامید ایجاد میجا که این پیوند برگشتآن

سولفونامید نیز در  pKaبایندینگ بیشتری دارد. بنابراین فیزیولوژیک بیشتر باشد پروتئین pHعموماً هرچه لیپوفیلیسیته یک سولفونامید در 

 بایندینگ آن مؤثر است.پروتئین

، ROهای  گروه افزودن بابایندینگ دارد. سزایی در پروتئیننقش به N1یکسان، لیپوفیلیسیته استخلاف  pKaدر بین سولفونامیدهای مختلف با 

یابد که باعث افزایش می هم ندینگیباپروتئین ولی شودمی بهتر جذب و یابد می افزایش لیپوفیلیسیته میزان N1به استخلاف  RS و هالیدآلکیل

 .گرددکاهش فرم آزاد و فعال می

 

 متابولیسم و دفع

توان لیپوفیلیسیته ترکیب و به تبع  شوند. در اثر افزودن متیل و آلکوکسی به سولفونامیدها می سولفونامیدها در کبد کاتابولیزه و از طریق ادرار دفع می

 گیرد. انجام می N1و گلوکورونیداسیون روی  N4آن دفع کبدی آن را افزایش داد. متابولیسم این ترکیبات از طریق استیلاسیون روی 

 

 های ایجاد مقاومت میکروبیمکانیسم 

دارای بار  N4های سولفونامید( تا Oو  N1آنگستروم و فاصله بار منفی )نامستقر بین  8/6برابر  PABAدر  Nفاصله بین بار منفی و بار مثبت روی 

باشد(. بنابراین  PABAو منفی در سولفونامید باید مشابه آن در آنگستروم است )برای ایجاد اثر فاصله بین بارهای مثبت  3/6مثبت در سولفونامید 

 ها با جایگاه آنزیماتیک اهمیت زیادی دارد.فواصل اتمی و تداخل آن

 
ای تغییر گونهشود ساختمان آنزیم به هایی در میکروارگانیسم است که موجب مییکی از دلایل ایجاد مقاومت نسبت به سولفونامیدها، ایجاد موتاسیون

 بیشتری باشد تا سولفونامید. affinityدارای  PABAکند که نسبت به 

 ، افزایش تولید آنزیم و خارج کردن دارو از طریق پمپ اشاره کرد.PABAتوان به افزایش غلظت مقاومت می هایاز دیگر مکانیسم

 

 عوارض جانبی 

 عوارض جانبی سولفونامیدها شامل موارد زیر است:

 ( و غشای موکوسی است.Erythema multiforme: نوعی تخریب شدید و بالقوه کشنده پوست )Stevens-Johnsonسندرم  (0

 آلرژی پوستی و بثورات جلدی (2

 (G6PDبدترکردن آنمی همولیتیک در مبتلایان به فاویسم )نقص  (3

 های کلیوی توبولشدن دارو در کریستالوری: کریستال (4
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 ور نرمال روده، اسهال و استفراغعوارض گوارشی: مانند اختلال در فل (5

 

اند. از این رو، گزین این ترکیبات شدهها جایهای ایجادشده در برابر سولفونامیدها و عوارض جانبی زیاد این ترکیبات، فلوروکینولون دلیل مقاومتبه

 کنند. یابت اهمیت پیدا میباکتریال، در داروهای مدر و ضددعنوان آنتیترکیبات سولفونامیدی بیش از کاربرد بهامروزه 

 

 رابطه ساختمان و اثر سولفونامیدها 

برای دارابودن اثر ضدباکتریایی، ساختمان شیمیایی این ترکیبات چندان قابل تغییر نبوده و هسته اصلی 

 باشد که سولفونامیدها با آن در تضاد رقابتی هستند. PABAسولفونامید باید مشابه ماده ضروری 

 دست آمده است:( سولفونامیدها بهSARبررسی رابطه ساختمان و اثر )نتایج زیر از 

باید یک گروه قابل  NHآمینو برای فعالیت ضدمیکروبی ضروری است و باید فاقد استخلاف باشد. در صورت داشتن استخلاف روی -4گروه  (0

 هیدرولیز مثل استیل یا مشابه آن باشد.

شود. خود پرودراگ از  کنند. در کبد تحت واکنش دِاستیلاسیون پرودراگ به فرم فعال تبدیل می را معمولاً استیله می N4* برای ساخت پرودراگ 

 مشابه باشد. PABAباید با بار مثبت ایجادشده در  N4نظر فعالیت بسیار ضعیف است. زیرا بار مثبت ایجادشونده روی 

 ند. کن را استیله می N1* گاهی برای ایجاد پرودراگ 

سولفونامید سولفونامید و فتالیلترتیب سوکسینیلشود که به* برای ساخت پرودراگ، از سوکسینیک انیدرید و فتالیک انیدرید نیز استفاده می

 شود.  حاصل می

         
 فتالیک انیدرید      سوکسینیک انیدرید   

 

 باید فاقد استخلاف باشد. 6و  5، 3، 2موقعیت حلقه بنزن قابل جانشینی با بیوایزواسترهایش نیست و در  (2

برساند، تا در  8-6به  01( را از N1اسیدی متصل به  Hترکیب )مربوط به  pKaکشنده باشد تا ( بهتر است الکترونR)یعنی  N1استخلاف روی  (3

pH برابر افزایش  6-2ت ضدمیکروبی سولفونامید را تواند فعالی فیزیولوژیک بتواند بخشی از آن یونیزه و بخشی غیریونیزه باشد. این تغییرات می

 دهد.

 باشد. کنش با آنزیم مهم و مؤثر می* میزان غیریونیزه در میزان عبور از غشای میکروارگانیسم و میزان یونیزه در برهم

 شود. می عمرهاهش نیمکفیزیولوژیک کمتر شود، موجب افزایش پلاریته و  pHاز  pKa* اگر 

 پذیری ترکیب را در آب افزایش دهند.توانند انحلال می Rنشده در زنجیره فتهای ج * الکترون

 

 سولفونامیدها سنتز
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کنیم. بر اساس استخلاف آمین نوع اول ترکیبات مختلفی حاصل جای آمونیاک از آمین نوع اول استفاده میدارای استخلاف باشد به N1که  برای این

 گیرد. یابد و واکنش صورت نمیپروتونه شده و فعالیت حلقه کاهش می Nشود. در صورت استیله نکردن آنیلین، می

 

 بندی سولفونامیدهاطبقه

 عمر:بر اساس نیمه

عمر به براساس نیمه، خصوصیات فیزیکوشیمیایی و فارماکوکینتیکی متنوعی دارند. سولفونامیدها N1سولفونامیدهای پرمصرف براساس استخلاف روی 

 شوند: دسته تقسیم می 3

-شوند. از این داروها به می نخورده از ادرار دفعصورت دستساعت: داروهای این دسته جذب و دفع سریع داشته، به 01عمر کمتر از اثر با نیمهکوتاه (0

 شود. می ادراری استفادههای  در عفونتاغلب دلیل دفع کلیوی 

کنند.  می ساعت: جذب سریع و دفع آهسته داشته، غلظت کافی برای درمان عفونت سیستمیک ایجاد 24تا  01 عمرالاثر با نیمهمتوسط (2

 ساعت در این دسته هستند. 08عمر ساعت و سولفادیازین با نیمه 00عمر سولفامتوکسازول با نیمه

( دارند. از OCH3گریز )مثل های آب( گروهN1)استخلاف روی  Rساعت: داروهای این خانواده در استخلاف  24عمر بیش از الاثر با نیمهطویل (3

متوکسین توان به سولفادوکسین، سولفادی از ترکیبات این دسته می شود. می انگلی مثل مالاریا استفادههای  داروهای این خانواده در درمان عفونت

 ر زنجیره جانبی است(.ترکیب داشتن حلقه پیریمیدین د 3و سولفالن اشاره کرد )ویژگی مشترک این 

     
   Sulfadoxine    Sulfalene   Sulfadimethoxine 

 

 براساس کاربرد درمانی:

های سیستمیک، عفونت مجاری ادراری، عفونت واژینال، یا از نظر کاربرد درمانی، سولفونامیدها کاربردهای متفاوتی دارند؛ برای مثال درمان عفونت

 های چشمی. عفونت

 ها در این قسمت آورده شده، در ادامه آشنا خواهید شد. با ساختار ترکیباتی که اسم آن: !توجه

  از پلاریته بالایی برخوردار بوده و در سطح روده  :ایرودههای  در عفونت مورد استفادهسولفونامیدهای

گوانیدین جذب چندانی دلیل داشتن گروه شدیداً پلار شوند. مثلاً سولفاگوانیدین )ترکیب روبرو( بهجذب نمی

 رود.  کار میهای التهابی روده به سولفاسالازین در درمان بیماری ندارد.

 از. است استفاده مورد (پذیر¬تحریک کولون سندرم) IBS در سولفاسالازین

 از سولفاسالازین. است مدفوع در خون مشاهده و زمنم دردهای¬دل IBS علایم

 به تواند¬می کولون در واکنش اثر در که شده مشتق سولفونامید یک

 .شود تبدیل اسید¬آمینوسالیسیلیک-5 و سولفاپیریدین

 خاصیت سولفاپیریدین و ضدالتهابی خاصیت اسید¬آمینوسالیسیلیک-5

-عفونت و التهابی کولون ،IBSبه مبتلا افراد در مکن استم. دارد باکتریالی¬آنتی

  .کند¬می تشدید را بیماری سیر و شود¬می پذیر

  از پلاریته بالایی برخوردار هستند؛ مانند سولفاستامید )به شکل قطره چشمی( و  چشمی:های  عفونتدر  مورد استفادهسولفونامیدهای

 آمین )به شکل قطره و پماد چشمی(.سولفیزوکسازول دیول

  ولفیزوکسازولسولفامتوکسازول، سولفامتیزول و سادراری: های  در عفونت مورد استفادهسولفونامیدهای 
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  سولفا ترکیبی از سولفاتیازول، سولفاستامید و سولفابندازول است که در درمان تریپل های واژینال: در عفونت مورد استفادهسولفونامیدهای

 شود. صورت موضعی مصرف میواژینیت عفونی به

 :صورت لیپوفیلیسیته مناسب، جذب سیستمیک خوبی دارند و بهدلیل سولفامرازین و سولفامتازین به سولفونامیدهای دارای جذب خوراکی

 کار برد.صورت تزریقی بهتوان به شوند. البته ملح این ترکیبات را میخوراکی )سوسپانسیون یا قرص( استفاده می

  صورت و مافناید به )شکل روبرو( سیلور سولفادیازینها: سوختگیدر  مورد استفادهسولفونامیدهای

 رود.  ها به کار می های جلدی در سوختگی ی درمان عفونتموضعی برا

 

 برخی از سولفونامیدها 

 متیلسولفامتیزول( تیادیازولیل=: دارای حلقه تیادیازول در زنجیره جانبیRو کوتاه ) اثرترین ترکیب مورد

دارابودن جفت دلیل ساعت(. حلقه تیادیازول به 5/2عمر= است )نیمه مجاری ادراریهای  مصرف در عفونت

عمر ترکیب را برد و از طرفی نیمه پذیری آن را در آب بالا میالکترون غیرپیوندی و آزاد، پلاریته ترکیب و انحلال

 دلیل دفع بیشتر از طریق ادرار(.دهد )به کاهش می

4-amino-N-(5-methyl-1,3,4-thiadiazol-2-yl)benzenesulfonamide 

 

 زنجیره سولفیزوکسازول :( جانبیRدر این ترکیب دی )ساعت  6عمر آن است و نیمه یلایزوکسازولمتیل

 است.متصل شده N1حلقه هتروسیکل به  5است. از موقعیت 

4-amino-N-(3,4-dimethyl-5-isooxazolyl)benzenesulfonamide 

 

 که در  : این ترکیب در حقیقت پرودراگ سولفیزوکسازول استسولفیزوکسازولاستیلN1 تیله شده است. اس

 مزه بوده و از این رو برای مصرف خوراکی مناسب است.این مشتق استیله بی

 N-(3,4-dimethyl-5-isooxazolyl)-N-sulfanilylacetamide 

 

 سولفیزوکسازول تا آمین به محلول اتانولاین نمک از افزودن دی :آمینسولفیزوکسازول دیول

فیزیولوژیک محلول است  pHاز  5/8-6آید. این ترکیب در محدوده دست میبه pH=7رسیدن به 

  رود. کار میصورت قطره و پماد چشمی و انفوزیون وریدی بهدلیل پلاریته بالا(. به)به

 2,2'-iminodiethanol salt of N1-(3,4-dimethyl-5-isooxazolyl)sulfanilamide 

 

 ساعت و  8عمر بوده و دارای نیمه : زنجیره جانبی این ترکیب استیلسولفاستامیدpKa=5.4 .است 

 N-[(4-aminophenyl)sulfonyl]acetamide 
 

 ساعت است؛  7عمر : زنجیره جانبی این ترکیب کلروپیریدازینیل بوده و دارای نیمهسولفاکلروپیریدازین

 باشد.  اثر میبنابراین یک ترکیب کوتاه

4-amino-N-(6-chloropyridazin-3-yl)benzenesulfonamide  
 

 ساعت است. حلقه پیریدین نسبت به پیریدازین جفت الکترون ناپیوندی  3عمر این ترکیب : نیمهسولفاپیریدین

عمر بیشتری دارد. در نیمهرو کمتری دارد؛ درنتیجه حلالیت آن در آب نسبت به ترکیب قبل کمتر است و از این

 شود.اسید و سولفاپیریدین ایجاد میشدن سولفاسالازین، آمینوسالیسیلیکاثر فعال

4-amino-N-2-pyridinylbenzenesulfonamide 

https://www.chemindustry.com/chemicals/0200012.html


 س

  

 11 صفحه  - 12و  10جلسه  - 2داروییشیمی

 

 

 حلقه  3ساعت است. از موقعیت  00عمر آن ایزوکسازول و نیمه: زنجیره جانبی آن متیلسولفامتوکسازول

 چسبیده است.  N1هتروسیکل به 

4-amino-N-(5-methyl-3-isoxazolyl)benzenesulfonamide 

 عمر این ترکیب از سولفیزوکسازول بیشتر است؟: چرا نیمهسوال

 احتمالاً دلیل آن عاملی است که در ادامه توضیح داده خواهد شد.

 

 

 4 :سولفادیازین-amino-N-2-pyrimidinylbenzenesulfonamide 

 

 

 4: سولفامرازین-amino-N-(4-methylpyrimidin-2-yl)benzenesulfonamide 

 

 

 

 4: سولفامتازین-amino-N-(4,6-dimethylpyrimidin-2-yl)benzenesulfonamide 

 

 

 ترکیب فوق: 3مقایسه 

 pb (protein پذیری در چربیانحلال پذیری در آبانحلال عمرنیمه 

binding) 

 37 26.4 8 الاثر()متوسط h 17 سولفادیازین

 56.8 62 16 الاثر()طویل h 24 سولفامرازین

 66 82 150 اثر()کوتاه h 7 سولفامتازین

های متیل متصل به این حلقه است. سولفامرازین نسبت  ها در تعداد گروهترکیب فوق در زنجیره جانبی خود حلقه پیریدین دارند و تفاوت آن 3هر 

، به میزان lipid solubilityبرابر و افزایش  2، به میزان water solubilityبه سولفادیازین، یک متیل اضافه دارد. این متیل باعث افزایش 

است. گرچه در  نیز بالا رفتهعمر ، نیمهpbو  lipid solubilityدلیل افزایش هم تا حدی افزایش یافته است. به pbبرابر شده است.  5/2

دلیل افزایش چشمگیر ، اما به، افزایش یافتهpbو  lipid solubilityدلیل افزایش یک گروه متیل )نسبت به سولفامرازین(، سولفامتازین به

water solubilityعمر کاهش یافته است.، نیمه 

دهندگی گروه متیل و درنتیجه آزادتربودن جفت ، در اثر افزایش گروه متیل، خاصیت الکترونwater solubilityزایش احتمالاً دلیل اف

 هاست. Nهای ناپیوندی روی  الکترون

 

 :آمید حقیقی آمید بوده، ولی یک سولفانیلاین ترکیب همولوگ مولکول سولفانیل مافناید استات

  کند. باکتریال خود را اعمال مینتینیست و با مکانیسم متفاوتی اثر آ

 

 فولات هاآنتی

 دسته هستند: 3های تولید تتراهیدروفولات(  ها )مهارکننده فولاتآنتی
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 شوند. اسید میپتروییکهیدروسنتاز، موجب توقف سنتز دیهیدروپتروات سولفونامیدها: از طریق مهار آنزیم دی (0

است، البته با جانشین شده SO2Arبا  SO2NHRها: در این ترکیبات در حقیقت گروه سولفون (2

، مشابه Sدهنده باشد تا دانسیته بار منفی روی این شرط که حلقه آریل دارای گروه ااکترون

SO2NHR  باشد. این ترکیبات مکانیسم اثر مشابه سولفونامیدها دارند. داروی ضدجذام داپسون

(diamino-diphenyl sulfone.از این دسته است )  

 هاپتوفور است نه فارماکوفور.در سولفونامیدها  N1 توان نتیجه گرفت کهبنابراین می *

شوند. این ترکیبات با  می FAH4به  FAH2(: این ترکیبات مانع از تبدیل DHFR inhibitorsردوکتاز )هیدروفولاتهای دی مهارکننده (3

متوپریم و پیریمتامین از این روند. تری کار میها به تنهایی یا همراه با سولفونامیدها در درمان عفونتسولفونامیدها اثر سینرژیسم داشته و به

 دسته هستند. 

ز دلایل ساخت چنین ترکیبات (. یکی اTMP-SMZمتوپریم و سولفامتوکسازول است )ترکیب تری 2مخلوطی از  کوتریموکسازول* 

 های ایجادشده نسبت به سولفونامیدهاست.مخلوطی، مقاومت

 متوپریم( باشند.یاخته )پیریمتامین( یا باکتری )تریتوانند دارای اثر انتخابی روی تک (، میDHFR inhibitors)ها  آنتاگونیستفولات* 

 شود.  ادوکسین )فانسیدار(، استفاده می* در مالاریای فالسیپاروم از ترکیب پیریمتامین با سولف

        
 پیریمتامین        متوپریمتری  

 

دارای پیوند  Nکه  FAH2فولات در شکل مقابل توجه نمایید. در هیدروتترا* به ساختار متیلن

 دوگانه است، قادر به برقراری پیوند با گروه متیلن نیست. 

 

 

 

 

 

 

کوشند می     در     عقل     کار    به      که    ها آن  

دوشندمی    نر     گاو     جمله     که     هیهات   

پوشنددر     ابلهی     لباس     که    به     آن   

نفروشند می    تّره      عقل     به     امروز     که  

 خیام


