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GELİŞİMSEL NÖROBİYOKİMYA

GİRİŞ
Nöronlar; başlıca soma, dendrit ve akson bölümle-
rinden oluşmaktadır. Beyindeki basit ya da komp-
leks her işlevin gerçekleşebilmesi için nöronal ile-
tim gerekmektedir. Yapılan işlem karmaşıklaştıkça 
daha çok sayıda nöron sürece dâhil olmaktadır. 
Bu iletişim ağının sağlanabilmesi için iletinin bir 
nörondan komşu bir diğer nörona iletilmesi gerek-
mektedir. Bu ileti nöron boyunca aksiyon potansi-
yelinin oluşması ve elektriksel bir iletimle gerçek-
leşmektedir. Nöronun akson sonlanmasına gelen 
bu elektriksel uyarı ise veziküllerde daha önceden 
depolanmış olan nörotransmitterlerin sinaptik 
boşluğa salgılanmasını sağlamaktadır. Çünkü ile-
tinin diğer nörona aktarılabilmesi için sinaptik 
boşluğu aşıp diğer nörondaki ya da efektör organ-
daki reseptörlere bağlanabilecek bir kimyasal aracı 
gerekmektedir. Bu kimyasal aracılar da nörotrans-
mitter olarak adlandırılmaktadır. Beyin işlevleri 
üzerinde etkili farmakolojik ajanlar da etkilerini 
bu kimyasal aracılar üzerinden gerçekleştirmekte-
dirler. Farmakolojik ajanlar; bu maddelerin sente-
zini, veziküllerden salınımını, reseptörlere bağlan-
masını yahut sinaptik aralıktan uzaklaştırılmasını 
değiştirerek etki gösterebilmektedir (1-3).

NÖROTRANSMITTERLER
Nörotransmitterler, kabaca, bir nörondan salgıla-
narak başka bir nöron ya da efektör organlar gibi 
spesifik bir hedefi etkileyen maddelerdir. Bir me-
sajcının nörotransmitter olarak sınıflandırılabil-
mesi için 5 kriter vardır:

1)	 Presinaptik nöronda sentezlenmiş olmalıdır.
2)	 Presinaptik nöronun terminal ucunda depo-

lanmalıdır.
3)	 Terminal uçtan sinaptik boşluğa salınmalıdır.
4)	 Postsinaptik membranda kendine özgü resep-

törü bulunmalıdır ve ekzojen olarak verildi-
ğinde de aynı etkiyi oluşturabilmelidir.

5)	 Salgılandıktan sonra ortamdan uzaklaştırıla-
bilmesi için özel mekanizmaları olmalıdır.

Monoamin Nörotransmitterler

Asetilkolin (Ach)
Ach, ilk keşfedilen nörotransmitterdir ve ilk 

defa nöromusküler kavşakta tespit edilmiştir. Ach, 
düşük molekül ağırlıklı bir amin molekülüdür, 
diğer nörotransmitterlerden farklı olarak bir ami-
noasit değildir ya da bir aminoasitten türetilme-
miştir. Asetil ve kolin molekülünü birleştiren tek 
basamaklı bir enzimatik reaksiyonun sonucunda 
oluşmaktadır. Sinaptik boşluğa salındıktan son-
ra Asetilkolinesteraz enzimi tarafından yıkılarak 
elde edilen kolin molekülü geri alınarak nöronda 
yeniden Ach üretimi için kullanılmaktadır. Çün-
kü kolin molekülü diyete bağımlı esansiyel bir 
moleküldür. Ach nörotransmitter olarak etki et-
tiği reseptöre göre farklı bölgelerde farklı etkiler 
göstermektedir. İki tip reseptörü bulunmaktadır: 
muskarinik ve nikotinik. Muskarinik reseptörler, 
beyin, kalp, düz kas, pankreasta bulunmaktadır. 
Nikotinik reseptörler ise sinir-kas kavşağı, otono-
mik gangliyonlar ve beyinde bulunmaktadır. Mus-
karinik reseptörler aracılığı ile düz kas aktivitesini 
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sı ya da sinapsa geri alınması gibi birçok mekaniz-
ma üzerinden gösterebilmektedir. Bu amaçla, bu 
yazıda nörotransmitterlerin sentezi, reseptörleri, 
sinaptik aralıktan uzaklaştırılma mekanizmaları 
her nörotransmitter için ayrı ayrı temel hatlarıyla 
anlatılmaya çalışılmıştır. Bu temel mekanizmaları 
anlamak psikofarmakolojik mekanizmaları da an-
lamayı kolaylaştıracaktır. Ayrıca, nöron biyokim-
ya ve fizyolojisinde önemli olan bir diğer konu da 
beyin enerji metabolizmasıdır. Çünkü günümüz-
de fizyolojik ve patolojik beyin devrelerini sapta-
yabilmemizi sağlayan görüntüleme yöntemleri be-
yin enerji metabolizmasının ölçülmesi üzerinden 
işlev göstermektedir.
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