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Prefazione

Questo testo si rivolge a studenti universitari e post-lau-
rea che possiedono nozioni di base di chimica e stan-
no frequentando un corso o un corso di laurea in chimi-
ca farmaceutica. Il libro cerca di trasmettere, con uno stile
scorrevole e accattivante, una comprensione della proget-
tazione dei farmaci e dei meccanismi molecolari mediante
i quali i farmaci agiscono nell'organismo. In tal modo, sot-
tolinea I'importanza della chimica farmaceutica nelle no-
stre vite e il fascino di lavorare in un campo che si inter-
seca con le discipline della chimica, della biochimica, della
fisiologia, della microbiologia, della biologia cellulare e del-
la farmacologia. Di conseguenza, il libro ¢ di particolare in-
teresse per gli studenti che potrebbero prendere in consi-
derazione una futura carriera nell'industria farmaceutica.
Sulla scia del successo delle prime sei edizioni, nonché
dei feedback dei lettori, ¢ stata effettuata una riorganizza-
zione e un aggiornamento dei capitoli, in particolare quel-

li della Parte E.

Dopo il capitolo introduttivo, il libro & suddiviso in cin-
que parti:

» LaParte A contiene cinque capitoli che trattano la strut-
tura e la funzione di importanti bersagli farmacologici
quali recettori, enzimi e acidi nucleici. Gli studenti con
una solida preparazione in biochimica conosceranno
gia questo materiale, ma potrebbero trovare questi capi-
toli un’utile revisione dei punti essenziali.

» La Parte B tratta la farmacodinamica nei Capitoli 7-10 e
la farmacocinetica nel Capitolo 11. La farmacodinami-
ca ¢ lo studio di come i farmaci interagiscono con i loro
bersagli molecolari e delle conseguenze di tali interazio-
ni. La farmacocinetica si occupa delle questioni relative
al raggiungimento del bersaglio da parte di un farmaco.

» La Parte C tratta i principi generali e le strategie adotta-
te nella scoperta e nella progettazione di nuovi farmaci e
nel loro sviluppo per il mercato.

» La Parte D esamina particolari “ferri del mestiere”, che
sono preziosi nella progettazione dei farmaci, ovvero
QSAR, sintesi combinatoria e progettazione in silico dei
farmaci.

» La Parte E tratta una selezione di argomenti specifici
nell’'ambito della chimica farmaceutica: agenti antibatte-
rici, antivirali e antitumorali; inibitori delle chinasi; anti-
corpi; colinergici e anticolinesterasici; adrenergici; anal-
gesici oppioidi; agenti antiulcera; agenti cardiovascolari.

In una certa misura, i capitoli della Parte E riflettono il
mutare dell’enfasi nella ricerca in chimica farmaceutica. Gli
agenti antibatterici, i colinergici, gli adrenergici e gli oppioi-
di hanno una lunga storia e gran parte dello sviluppo inizia-
le di questi farmaci si basava fortemente su variazioni casua-
li dei composti guida secondo un approccio per tentativi ed
errori. Questo approccio era dispendioso, ma ha portato al
riconoscimento di varie strategie di progettazione che pote-
vano essere utilizzate in un approccio piu razionale alla pro-
gettazione dei farmaci. Lo sviluppo del farmaco antiulcera
cimetidina (Capitolo 27) rappresenta uno dei primi esempi
di approccio razionale alla chimica farmaceutica. Tuttavia,
la vera rivoluzione nella progettazione dei farmaci ¢ deriva-
ta dagli enormi progressi compiuti nella biologia molecolare
e nella genetica, che hanno fornito una comprensione detta-
gliata dei bersagli farmacologici e di come funzionano a li-
vello molecolare. Questo, insieme all’'uso della modellazione
molecolare e della cristallografia a raggi X, ha rivoluzionato
la progettazione dei farmaci. Lo sviluppo degli inibitori della
proteasi come agenti antivirali (Capitolo 20), degli inibitori
della chinasi come agenti antitumorali (Capitolo 22) e delle
statine come agenti ipocolesterolemizzanti (Caso Studio 1)
sono esempi eccellenti dell’approccio moderno.

G.L.P.



Risorse didattiche

Il volume Chimica Farmaceutica offre numerose risorse di-
dattiche. Questa sezione illustra ciascuna di esse e spiega in
che modo ti aiuteranno a comprendere questa affascinan-
te materia.

Parole chiave in grassetto

La terminologia ¢ riportata in grassetto e definita in un
glossario alla fine del libro per aiutarti a familiarizzare con
il linguaggio della chimica farmaceutica.

Box

I box sono utilizzati per presentare argomenti approfondi-
ti e per esplorare come i concetti della chimica farmaceuti-
ca vengono applicati nella pratica.

Punti chiave

I riassunti alla fine dei paragrafi principali all'interno dei
capitoli evidenziano e sintetizzano i concetti chiave e for-
niscono una base per il ripasso.

Domande

Le domande compaiono alla fine di ogni capitolo per per-
metterti di verificare la tua comprensione e applicare i con-
cetti presentati nel capitolo.

Letture consigliate

I riferimenti bibliografici selezionati consentono di ricer-
care facilmente gli argomenti che sono di particolare inte-
resse per te.

Appendice e glossario

L’appendice include un indice dei nomi dei farmaci e dei
corrispondenti nomi commerciali. E presente anche un
ampio glossario.

Disclaimer

I nomi dei marchi sono riportati per comodita dei lettori,
ma si tratta di esempi e non abbiamo cercato di includere
tutti i marchi esistenti.

Glossario
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