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Giriş

İnsan vücudunda demir metabolizması ile ilgili düzensizlikler çeşitli hastalık-
lara sebep olmaktadır (1), bu mekanizmayı anlamak demir metabolizmasının te-
rapötik arayışında ayrıca önem arz etmektedir. Demirin insan vücudundaki işlevi 
insanlığın var olduğu dönemlerden beri araştırılmasına rağmen hücresel düzey-
de moleküler kontrol, emilim, depolanma ve organizmada demir döngüsünün 
moleküler yolları ile ilgili yeni proteinlerin bulunması ile son on yılda demir regü-
lasyonunda yer alan bir takım temel mekanizmalar daha aydınlatıcı olarak ortaya 
koyulmuştur (2). Karmaşık ve daha komplike hale gelmesinden ise subsellüler 
düzeyde birbiriyle ilişkili olan alt mekanizmalar sorumludur. Bu mekanizmaların 
her birinin feedback kontrol sistemleri ile denetleniyor olması da durumu daha 
karmaşık hale getiren diğer bir sebeptir. Bu nedenle demir metabolizmasını çok 
parametreli bir kontrol sistemi olarak anlamamız ve bu kontrol sisteminin işleyi-
şini çözebiliyor olmamız terapötik açıdan da birçok soruya cevap verecektir.

Demir

Demir yaşam için gerekli esansiyel element bir besindir. Bununla birlikte de-
mirin oksitlenmiş ve indirgenmiş formlar arasında dönüşüm yapabilme kabili-
yeti reaktif oksijen türlerinin oluşumuna katkıda bulunur. Serbest radikallerin 
oluşumu ile oksidatif strese ve hücrelerin hayatta kalmasına veya hücre ölümü 
ile ilgili sinyal yolaklarının başlatılmasına sebep olur. Demir homeostazı çok dik-
katli bir şekilde düzenlenir ve demir metabolizmasının düzensizliği çeşitli insan 
patolojilerinin gelişmesinde etken olur (3-4).
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