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За статистикою ООН онкологічні захворювання займають друге місце за рівнем смертності. Наряду з хірургічними втручаннями та променевою терапією, як метод лікування, варто виділити ще хіміотерапію. Зазвичай антинонеопластичні засоби, що використовуються, мають доволі високу токсичну дію. Розробка і пошук нових більш безпечних лікарських засобів на сьогодні займає одне з передових місць в хімії, біології та медицині.
Клінічно доведено, що похідні 1Н-пірол-2,5-діону проявляють цитостатичну активність, а саме є інгібіторами протеїнкіназ [1–3]. Отже, актуальним напрямом є розробка методів синтезу нових похідних малеїнімідів з потенційною протипухлинною активністю.
Синтез похідних 1Н-пірол-2,5-діону було проведено, виходячи з малеїнового ангідриду (1) шляхом послідовних перетворень. 
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При взаємодії малеїнового ангідриду (1) з первинними амінами з наступною циклізацією отримано малеїнміди (3). Подальше хлорування приводить до утворення 3,4-дихлормалеїнімідів (4). Дослідження взаємодії сполук (4) з N-нуклеофілами  різної природи дає можливість отримати перспективні 4-аміно-3-хлоромалеїнімідні похідні (5). Здійснено селективні модифікації з використанням N- та C-нуклеофільних агентів з метою одержання функціоналізованих похідних (6). Встановлено, що синтезовані сполуки проявляють біологічну активність як конкурентні інгібітори протеїнкіназ, на основі чого можуть бути цікавими в якості лікарських засобів протиракової дії. 
Будову одержаних сполук було доведено сучасними фізичними методами досліджень: ІЧ, ЯМР 1Н та ЯМР 13С спектроскопії, мас-спектометрії.
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