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GIRIS

Uzun soluklu bir siireg olan ilag kesfi, yeni bir ila¢ hedefinin belirlenmesiyle
baglamakta ve bu hedefi etkilemeye yonelik yeni ajanlarin dizayn edilerek gelisti-
rilmesi asamalarini icermektedir. Bu uzun stiregte ihtiyag duyulan 6nemli bilim-
sel alanlardan biri de biyokimyadir [1]. Biyolojik olaylarin, hiicresel ve molekiiler
biyoloji diizeyinde arastirilmasinda kimya bilgisini kullanan biyokimya, yapitas:
aminoasitlerden olugan proteinler, niikleotidlerden olusan RNA veya DNA ve li-
pitlerden olusan membranlar gibi biyolojik makromolekiillerin yapilariyla ilgile-
nen yapisal biyoloji, enzimlerle ilgilenen enzimoloji ve biyobilesenlerin biyolojik
sistemde izledigi yollarla ilgilenen metabolizma gibi alanlarla iliskilidir. Boylece,
biyokimya tiim bu alanlarda elde edilen temel bilgilerin ilag kestfi i¢in kullanilma-
sin1 olanakli hale getirmektedir.

1. ila¢ Kesfinde Enzimoloji

Enzim inhibitorleri ve inaktivatorleri insan tibbinda 6nemli bir dontisiimii
gerceklestirmistir, ve glinimiizde pazarlanan ilaglarin neredeyse yarisi enzim
inhibitorlerinden olusmaktadir [2, 3]. En iyi bilinen ve diinyada en ¢ok regete
edilen enzim inhibitori ilaglar arasinda, agri, iltihap olusumu, ates ve diiz kas
kasilmasindan sorumlu olan prostaglandin sentezinin ilk adimini katalizleyen
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olarak bagvurulmaktadir. ilag kesfinde biyokimya bilgisinin yaninda, son derece

sofistike tekniklerin kullanildig: biyofizik bilgileri ve verileri de kullanilmaktadr.

[llerleyen yillarda, biyokimya ve etkilesimde oldugu diger bilimlerde gerceklege-

cek teknolojik gelismelerle spesifite, selektivite, giivenilirlik gibi paramatreler agi-

sindan daha giiglii ilag ve ilag aday bilesiklerinin kesfedilecegi diistintilmektedir.
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