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Doku Rejenerasyonu, Anti-Mikrobiyal ve Anti-Mukozit Etkileri 

Ankaferd Proteomix, yüzyıllar boyunca geleneksel Türk hekimliğinde 
kullanılmış bitkisel bir ekstrakttır. Ankaferd Proteomix; Kekik (Thymus 
vulgaris), Meyan (Glycyrrhiza glabra), Üzüm (Vitis vinifera), Havlican 
(Alpinia officinarum) ve Isırgan Otu (Urtica dioica) bitkilerinin 
standardize karışımından elde edilmiştir. 
 

Ankaferd'in İmmün Modülasyon Etkileri:  

Ankaferd, bağışıklık sisteminin sadece bir uyarıcısı veya baskılayıcısı değil, hasar anında dengeyi (Homeostazı) 
yeniden kurmaya odaklanan akıllı bir modülatördür. Onun İmmünomodülasyon Stratejisi, hücresel komuta 
merkezlerinden sistemik etkilere kadar yayılan katmanlı bir kontrol mekanizmasına dayanır. Bu strateji, vücudun 
aşırı iltihabi tepkisine karşı bir "Yangın Söndürücü" görevi görürken, aynı zamanda içsel savunma ve onarım 
mekanizmalarını kalıcı olarak harekete geçiren bir "İnşaat Mühendisi" rolünü üstlenir. 

 

I. Akıllı Regülasyonlar 

İmmün modülasyonun en önemli aşaması, iltihaplanmayı ve savunmayı yöneten hücresel sinyal yollarına 
hedefe yönelik müdahaledir. Ankaferd, bu komuta merkezini üç temel transkripsiyon faktörü üzerinden kontrol 
eder: 

▪ NF-κB Regülasyonu 
▪ Sitokin Regülasyonu 
▪ Nrf2 Regülasyonu 

 

A. NF-κB Sinyal Yolunun Baskılanması (Hedefe Yönelik Etki):  

Bu etki, Ankaferd'in inflamasyonu ve ağrıyı kontrol altına almasının en temel ve hedefe yönelik yoludur.  

1. Ana Hedef: Nükleer Faktör Kappa B (NF-κB) NF-κB, hücre çekirdeğinde bulunan ve iltihaplanmanın 
ana şalteri olarak bilinen bir transkripsiyon faktörüdür. Doku hasarı, enfeksiyon veya stres (örneğin 
kemoterapi) durumunda aktive olur ve hemen bir dizi pro-inflamatuar sitokinin (TNF-α, IL-1β, IL-6 gibi) 
üretimine emir verir. Bu sitokinler, ağrı sinyallerini artırır ve doku yıkımını şiddetlendirir. 

2. Ankaferd'in Müdahalesi: Ankaferd'in standardize bitkisel içeriğindeki fitokimyasallar (özellikle Meyan 
kökünden gelenler gibi), bu NF-κB sinyal yoluna müdahale eder. Bu müdahale, NF-κB'nin 
aktivasyonunu veya çekirdeğe girerek genetik emri verme yeteneğini baskılar. Bu baskılama, yangının 
ana kaynağının (pro-inflamatuar sitokinlerin) üretimini hızla keser.  

3. Ağrıya Etkisi: İltihabi sitokinlerin (TNF-α, IL-1β) seviyesinin düşmesi, sinir uçlarındaki hassasiyeti 
(Hiperaljezi) azaltır. Bu sayede, Ankaferd sadece ağrı kesici bir molekül salgılamaz; ağrının biyolojik 
kaynağı olan iltihabi süreci kökten çözerek rahatsızlık hissini ortadan kaldırır. 
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B. Sitokin Regülasyonu (Bağışıklık Sisteminin Akıllı Yönetimi): 

Sitokinler, bağışıklık hücreleri arasında iletişim kuran ve bir bağışıklık tepkisinin şiddetini, süresini ve sonucunu 
belirleyen küçük protein habercileridir. Ankaferd, immün sistemde sadece bir reaksiyonu tetiklemek ya da 
durdurmak yerine, bu sitokinlerin dengesini ayarlayarak bir orkestra şefi gibi davranır. 

Ankaferd'in regülasyon stratejisi, yıkıcı sitokinleri (Pro-inflamatuar) hızla sustururken, yapıcı sitokinleri (Anti-
inflamatuar) aktif olarak teşvik etmeye dayanır. Bu çift yönlü etki, dengeye (Homeostaz) geri dönüşü sağlayan 
akıllı bir modülasyonun kanıtıdır. 

1. Pro-İnflamatuar Sitokinlerin Baskılanması (Frenleme Mekanizması) 

Hasar veya iltihaplanma anında, M1 makrofajları ve diğer bağışıklık hücreleri, yıkıcı sitokinleri aşırı miktarda 
salgılar. Ankaferd, bu "yangın çıkarıcı" moleküllerin üretimini, NF-κB sinyal yolunu baskılayarak durdurur. 

Sitokin Rolü Ankaferd’in Etkisi 

TNF-α İltihabı başlatan ana sinyal. Hücre ölümü ve 
sitokin fırtınasını tetikler. 

Üretimini ve salınımını azaltır. 

IL-1β Ateş, ağrı ve doku yıkımına yol açan güçlü bir 
sinyal. 

Baskılayarak ağrı ve iltihaplanmanın ana 
biyolojik kaynağını keser. 

IL-6 
Akut faz tepkisini, kronik iltihabı ve sitokin 
fırtınasını şiddetlendirir. 

Seviyelerini düşürerek sistemik iltihap ve 
organ hasarını önler. 

Tablo1: Ankaferd'in, pro-inflamatuar sitokinler üzerine etkisi. 

Bu frenleme, Ankaferd'in kemoterapinin yan etkilerini azaltma ve sistemik kriz yönetiminde (Örn: Sepsis 
veya Sitokin Fırtınası potansiyeli) koruyucu rol üstlenmesinin temelini oluşturur. 

2. Anti-İnflamatuar Sitokinlerin Artırılması (Onarım Mekanizması) 

Ankaferd'in üstünlüğü, sadece yıkımı durdurmakla kalmayıp, aynı zamanda aktif olarak onarımı başlatan 
sinyalleri güçlendirmesidir. 

Sitokin Rolü Ankaferd’in Etkisi 
IL-10 Bağışıklık sisteminin barış elçisidir. Pro-

inflamatuar tepkiyi çözer, M2 onarıcı 
makrofajların aktivitesini destekler. 

Üretimini aktif olarak artırır. 

TGF-Beta Doku rejenerasyonu, hücre farklılaşması ve 
yara izi (Skar) oluşumunun düzelmesinde rol 
oynar. 

İltihap çözüldükten sonra doku onarımını 
destekleyen bu faktörler için uygun ortamı 
hazırlar. 

*Tablo2: Ankaferd'in, anti-İnflamatuar sitokinler üzerine etkisi. 

* Doğrudan bir çalışma olmamasına rağmen, Ankaferd'in anti-inflamatuar ve antioksidan etki çalışmalarında detaylarını 
işlediğimiz üzerinden Ankaferd'in TGF-Beta'yı dolaylı yoldan etkileyeceği neredeyse kesindir: Ankaferd M1 (Yıkıcı) 
makrofajları M2 (Onarıcı) makrofajlara dönüştürür. TGF-Beta, M2 makrofajları tarafından yoğun olarak salgılanan ve doku 
onarımı, kolajen üretimi ve fibroblast aktivasyonunu düzenleyen bir büyüme faktörüdür. Ankaferd M2 makrofajların sayısını 
ve aktivitesini artırdığı için, dolaylı olarak bu hücrelerin ana ürünü olan TGF-Beta'nın salınımını ve aktivitesini de artırması 
beklenir. Bu, onun yara iyileşmesi ve rejenerasyonu hızlandırma etkisinin temel nedenlerinden biridir. 

Sitokin Regülasyonunun Bütüncül Sonucu 

Ankaferd'in immün modülasyonu, sadece moleküler sinyalleri düzenlemekle kalmaz, aynı zamanda bağışıklık 
hücrelerinin davranışını da değiştirir. Ankaferd'in bu çift taraflı (Yıkıcıları azaltma, yapıcıları artırma) sitokin 
regülasyonu, şunları sağlar: 
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✓ Dengeli Homeostaza Dönüş: Bağışıklık sistemini hızlı ve etkin bir şekilde dengeli bir homeostaz 
durumuna geri getirir, böylece kronik iltihaplanmanın yol açtığı uzun süreli hasarı önler. 

✓ Makrofajların Zihniyetini Değiştirmek (Rejeneratif Etkinin Hızlanması): Ankaferd, IL-10'u artırır, 
böylelikle de M1 makrofajları M2'ye dönüşürler. Bu durum, iltihaplanmaya neden olan "savaşçı" M1 
makrofajların, doku temizliğine ve rejenerasyona odaklanan "onarıcı" M2 makrofajlarına 
dönüşmesini sağlar. Bu sayede, yara iyileşmesi ve doku rejenerasyonu aktif olarak hızlanır (Mukozit 
çalışmalarındaki hızlı iyileşmenin ana nedeni budur). 

✓ Mikroçevre İyileşmesi: Tüm bu sitokin sinyallerinin düzenlenmesi, hasarlı dokulardaki mikroçevreyi 
iyileştirir ve sağlıklı hücrelerin çoğalması için ideal koşulları oluşturur. Ankaferd, iltihabın neden olduğu 
yıkıcı ortamı temizleyerek, bağışıklık hücrelerinin göçünü ve aktivasyonunu düzenler, böylece onarım 
için optimize bir mikroçevre sağlanmış olur. 

C. Nükleer Faktör Eritroid 2-İlişkili Faktör 2 Regülasyonu (Kalıcı Kalkan Oluşturma): 

İmmün sistemin ve genel sağlığın kalıcı olarak güçlendirilmesi, dışarıdan antioksidan almak yerine, hücrenin 
kendi savunma mekanizmasını harekete geçirmesiyle mümkündür. Ankaferd'in bu alandaki etkisi, hücresel 
savunma stratejisinde devrim niteliğindedir. 

1. Rejeneratif ve Antioksidan Etki (Hücrenin Ana Anahtarını Çevirmek):  

✓ Nrf2 (Hücresel Savunmanın Ana Anahtarı): Hücrelerimiz, kendi antioksidan ve detoksifikasyon 
enzimlerini (Süperoksit Dismutaz (SOD) ve Katalaz gibi) üretme yeteneğine sahiptir. Bu enzimlerin 
üretimini yöneten genlerin aktivasyonunu sağlayan ana mekanizma, Nrf2 adı verilen bir proteindir. Nrf2, 
adeta hücrenin "acil durum jeneratörünü" çalıştıran ana anahtardır. 

✓ Ankaferd'in Akıllı Etkisi: Ankaferd'in fitokimyasalları, bu Nrf2 yolunu aktive ederek, hücreyi dışarıdan 
gelen tehditlere karşı hazırlıklı hale getirir. Bu aktivasyon sayesinde: 

▪ Hücre, kendi antioksidan enzimlerini yüksek kapasitede üretir. 
▪ Vücutta biriken Reaktif Oksijen Türleri (ROS) ve oksidatif stresin neden olduğu hasar, içeriden 

gelen bu güçlü enzim ordusu tarafından kökten temizlenir. 

Sonuç: Ankaferd, sadece yangını söndürmekle kalmaz; hücresel fabrikanın kapasitesini artırarak hücreye 
gelecekteki streslere karşı kendi kalkanını örmeyi öğretir. 

2. Antimutajenik Etki (DNA'yı Koruma Altına Almak):  

✓ Oksidatif Stresin Tehlikesi: Kontrolsüz oksidatif stres, hücrenin hayati yapı taşlarına, özellikle DNA'ya 
doğrudan saldırır. Bu hasar, DNA'da mutasyonlara yol açarak kanser ve kronik hastalık riskini artırır. 

✓ Ankaferd'in Dolaylı Kalkanı: Nrf2 aktivasyonu ile sağlanan güçlü antioksidan savunma, bu oksidatif 
saldırıyı etkisiz hale getirir. 

▪ Oksidatif hasarın azalması, DNA üzerindeki baskıyı kaldırır ve mutasyon oluşum riskini düşürür. 
▪ Bu antimutajenik potansiyel, Ankaferd'in sadece mevcut hastalıkları yönetmekle kalmayıp, aynı 

zamanda uzun vadeli koruyucu bir ajan olarak hareket ettiğinin önemli bir göstergesidir. 
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II. Onkolojik Sinerji ve Sistemik Koruma 

Ankaferd'in immunomodülatör etkileri, kanser tedavisi gibi sistemik krizlerde hayati bir rol oynar. 

Kemoterapiye Direnci Kırma (Kanser Kalkanını Dağıtma Stratejisi):  

Kanser hücreleri, kemoterapi ajanlarının onları öldürme sinyallerini görmezden gelmelerini sağlayan iki ana 
mekanizma ile direnç geliştirir: İçsel Direnç ve Mikroçevresel Direnç. Ankaferd'in gücü, bu iki cepheye de aynı 
anda saldırmasında yatar. 

A. Mikroçevresel Direncin Hedef Alınması:  

Kanser hücrelerinin etrafı, yoğun iltihaplanma ve oksidatif stres ile dolu, adeta bir koruyucu kale gibidir. Bu 
kale, kemoterapi ilaçlarının etkinliğini engeller. Ankaferd, bu kalenin yıkımını iki temel mekanizma ile 
gerçekleştirir: 

1. Oksidatif Stres Kalkanını Dağıtma (Nrf2 Aktivasyonu) 

✓ Direnç Mekanizması: Kanser hücreleri, yüksek düzeyde Reaktif Oksijen Türleri (ROS) üreterek hem 
kendi hayatta kalma sinyallerini güçlendirir hem de çevrelerindeki hücrelere zarar vererek mikroçevreyi 
kendi lehlerine çevirir. Yüksek ROS seviyeleri, kemoterapiye karşı koruyucu bir mekanizma görevi görür. 

✓ Ankaferd'in Çözümü: Ankaferd, hücrenin Nrf2 (İçsel Savunma Anahtarı) yolunu aktive eder. Bu, 
hücrenin kendi antioksidan enzimlerini (SOD, Katalaz) yüksek miktarda üretmesini sağlar. Bu içsel 
savunma ordusu, kanserin yarattığı toksik ROS seviyesini hızla düşürür. 

Sonuç: Koruyucu oksidatif stres kalkanı indirilmiş olur ve kanser hücresi, kemoterapinin yarattığı oksidatif 
yıkıma karşı savunmasız kalır. 

2. İltihabi Komuta Merkezini Susturma (NF-κB Baskılanması) 

✓ Direnç Mekanizması: Kronik iltihaplanma (özellikle NF-κB yolu ile tetiklenen TNF-α ve IL-6), kanser 
hücrelerine sürekli olarak "Hayatta Kal" ve "Ölme" emrini veren sitokin sinyalleri gönderir. Bu, apoptoz 
sinyallerine karşı direnç sağlar. 

✓ Ankaferd'in Çözümü: Ankaferd, iltihabın ana şalteri olan NF-κB'nin aktivasyonunu baskılar. Böylece, 
pro-inflamatuar sitokinlerin üretimi kökten durdurulur. 

Sonuç: Kanser hücresine sürekli gönderilen "Hayatta Kal" sinyalleri kesilir, bu da kanser hücresinin kendini 
savunma yeteneğini ciddi ölçüde zayıflatır. 

B. Kombine Tedavi Sinerjisi ve Apoptoz: 

Mikroçevresel kalkan dağıtıldıktan sonra, Ankaferd, kemoterapinin hedefine ulaşmasını kolaylaştırır ve hatta 
kanser hücresini doğrudan ölüme zorlar. 

✓ Kemoterapiye Duyarlılığı Artırma: Kalkanı inen ve hayatta kalma sinyali kesilen kanser hücreleri, 
uygulanan kemoterapi ajanlarına karşı normalden daha yüksek duyarlılık gösterirler. Bu sinerjik etki, 
aynı dozda kemoterapinin çok daha etkili olmasını sağlar. 

✓ Apoptozu Yeniden Başlatma: Ankaferd'in fitokimyasallarının, kanser hücrelerinde doğrudan 
proapoptotik etkiler gösterdiği de bilimsel olarak kanıtlanmıştır. Bazı çalışmalarda, Ankaferd'in 
kemoterapi ajanlarına karşı direnç geliştirmiş hücrelerde bile duyarlılığı artırma yeteneği gözlemlenmiştir. 
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Özetle: Ankaferd, sadece kanser hücrelerini öldürmeye çalışan bir ajan değil; kemoterapinin başarılı olması için 
kanser hücresinin kurduğu tüm koruyucu biyolojik bariyerleri ortadan kaldıran ve böylece tedavinin etkinliğini 
kat kat artıran akıllı bir yardımcı (Adjuvan) ajan rolü üstlenir. 

C. Kemoterapinin Yan Etkilerini Azaltma (Hasar Kontrol ve Hızlandırılmış Onarım):  

Kemoterapi ve radyoterapi, kanser hücrelerini yok etmeyi hedeflerken, hızlı bölünen sağlıklı hücrelere de (örneğin 
ağız mukozası, bağırsak astarı ve bazı organ hücreleri) zarar verir. Bu ikincil hasar, iltihaplanma ve aşırı oksidatif 
stres olmak üzere iki ana düşman tarafından tetiklenir. 

1. Hasar Kontrolü (Toksisitenin Kökünü Kurutma) 

Ankaferd, kemoterapi hasarının başlangıç sinyallerini ve yıkıcı kimyasallarını nötralize ederek, organ 
toksisitesinin ve mukozal hasarın şiddetlenmesini daha ilk aşamada engeller. 

a. Yangını Söndürme: Akut İltihabın Baskılanması 

✓ Problem (Mukozit ve Organ Hasarının Başlangıcı): Kemo/radyoterapi hasarından sonra, sağlıklı doku 
hücreleri hızla ölür ve bu durum vücutta büyük bir "alarm" sinyali (NF-κB aktivasyonu) başlatır. Bu alarm, 
yıkıcı pro-inflamatuar sitokinlerin (TNF-Alfa, IL-1 Beta) hızla salınmasına neden olur. Bu sitokin 
fırtınası, Oral Mukozit gibi ciddi iltihabi durumların ve karaciğer/böbrek gibi organlarda toksik hasarın 
temel sebebidir. 

✓ Ankaferd'in Çözümü (NF-κB ve Sitokin Regülasyonu): Ankaferd, iltihabın ana şalteri olan NF-κB'yi 
baskılar. Bu sayede, sitokin üretimi kökten durdurulur ve iltihabi reaksiyonun şiddeti düşürülür. Bu, 
mukozal alandaki ağrıyı ve kızarıklığı hızla azaltır. 

b. Kimyasal Hasarı Engelleme: Oksidatif Stresin Nötralize Edilmesi 

✓ Problem (Organ Toksisitesi): Kemoterapi ajanları, hücrelerde aşırı miktarda Reaktif Oksijen Türleri 
(ROS) oluşumuna neden olur. Bu ROS'lar, hücrelerin hayati yapı taşlarına (DNA, Protein ve Lipitlere) 
saldırarak organ yetmezliğine (örneğin kardiyotoksisite veya nefrotoksisite) yol açan en önemli faktördür. 

✓ Ankaferd'in Çözümü (Nrf2 Aktivasyonu): Ankaferd, hücrenin kendi antioksidan üretimini yöneten Nrf2 
(Savunma Anahtarı) yolunu aktive eder. Bu, hücrenin içeriden güçlü antioksidanları (SOD, Katalaz) 
üretmesini sağlar. 

✓ Sonuç: Bu içsel savunma mekanizması, kemoterapinin yarattığı toksik ROS yükünü etkin bir şekilde 
temizler, böylece DNA hasarını ve karaciğer, böbrek gibi hassas organlardaki hücresel yıkımı engeller. 
Bu, Organ Toksisitesi riskini doğrudan düşüren bir kalkan görevi görür. 

2. Hızlandırılmış Onarım (Rejenerasyon Sistemi) 

Ankaferd'in üstünlüğü, hasarı durdurmakla yetinmeyip, aynı zamanda aktif bir onarım mekanizması 
başlatmasındadır. 

✓ Sitokin Modülasyonu (IL10 Artışı): Ankaferd, aynı anda pro-inflamatuar sitokinleri (TNF-α, IL-1β gibi) 
baskılar ve anti-inflamatuar sitokini (IL-10) artırır. Bu durum, M1/M2 dengesinin M2 lehine değişmesini 
sağlar.  

✓ Makrofajların Zihniyetini Değiştirmek: M1→M2 polarizasyonu, iltihaplanmaya neden olan "savaşçı" M1 
makrofajların, doku temizliğine ve rejenerasyona odaklanan "onarıcı" M2 makrofajlarına dönüşmesini 
sağlar.  
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✓ Rejenerasyon Sisteminin Hızlandırılması: M2 makrofajlar, yara yatağını temizler ve doku onarımı için 
gerekli olan büyüme faktörlerini (IL10, TGF-Beta) salgılar. İltihaplanmaya neden olan M1 makrofajların, 
M2 makrofajlarına dönüşmesi yıkıma neden olan birliklerin, farklılaşarak inşaat mühendislerine 
dönüşmesine ve dokuyu yeniden olması gereken doğal haline hızla geri çevirmelerine neden olur.  

Sonuç: Hasarlı mukozanın rejenerasyon hızı katlanmış olur. Bu Ankaferd’in, savaş sonrası iyileşme 
sürecini de hızlandırdığının en güçlü kanıtıdır. 

Onkolojiye Yansıması (Yaşam Kalitesi ve Tedavi Başarısı) 

Ankaferd'in bu üçlü etkisi (İltihabı durdurma, toksisiteyi temizleme, onarımı hızlandırma), onkoloji pratiğinde 
devrim niteliğinde sonuçlar doğurur: 

✓ Daha İyi Yaşam Kalitesi: Özellikle oral mukozit gibi şiddetli ağrıya neden olan yan etkilerin hafifletilmesi, 
hastanın tedavi sürecini daha rahat geçirmesini sağlar. 

✓ Tedaviye Uyum: Yan etkiler azaldığı için, hastalar genellikle kemoterapi veya radyoterapi dozlarını erteleme 
veya düşürme ihtiyacı duymadan tedaviyi tamamlayabilirler. Bu, kanser tedavisinin nihai başarısı için hayati 
önem taşır. 

Bu bütüncül yaklaşım, Ankaferd'i onkoloji tedavilerinde güvenilir ve etkili bir yardımcı ajan (Adjuvan) olarak 
konumlandırmaktadır. 

D. Metastazı Önleme Potansiyeli:  

Metastaz, kanserin en ölümcül aşamasıdır ve sağlıklı dokulardaki kronik iltihaplanma ve genetik düzensizlikler 
tarafından aktif olarak teşvik edilir. Ankaferd, metastaz sürecinin iki temel aşamasına, yani göçe ve yerleşime, 
aynı anda müdahale eder. 

1. Göç Yollarını Kesmek: İltihabi "Trafik Sinyallerini" Susturma 

Kanser hücreleri, vücutta yeni yerlere yayılmak için bulundukları ortamdaki iltihabi sinyalleri (Sitokinleri) birer 
"göç talimatı" olarak kullanır. 

a. İltihabın Ana Şalterini İndirme (NF-κB Baskılanması) 

✓ Metastazın Yakıtı: Tümör çevresindeki kronik iltihaplanma, NF-κB komuta merkezini sürekli aktif tutar. 
Bu aktif komuta merkezi, kanser hücresine "doku dışına çık" ve "yayıl" emri veren genleri (örneğin 
dokuyu çözen MMP'ler gibi enzimleri) üretmesini söyler.  

✓ Ankaferd'in Müdahalesi: Ankaferd'in fitokimyasalları, NF-κB sinyal yolunu baskılar. Bu baskılama, 
kanser hücresinin göç ve invazyon için kritik olan MMP'ler (Matriks Metalloproteinazlar) gibi enzimleri 
üretme emrini kökten iptal eder. 

Sonuç: Kanser hücresinin yer değiştirmesi için gereken biyokimyasal "yol izni" ve "doku çözücü araçları" 
elinden alınmış olur. 

b. Sitokin Yollarını Kapatma (TNF-Alfa ve IL-6) 

✓ Sitokinlerin Göç Rolü: TNF-α ve IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinler, kanser hücrelerinin çevredeki 
dokulara yapışma yeteneğini (Adezyon) zayıflatarak ve kan damarlarına girişini (İntravazasyon) 
kolaylaştırarak metastazı aktif olarak teşvik eder.  
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✓ Ankaferd'in Çözümü: Ankaferd, bu kritik sitokinlerin üretimini dramatik şekilde azaltarak, kanser 
hücresinin çevredeki dokularla olan bağını koparmasını sağlayan sinyal trafiğini susturur. 

2. Yerleşimi Engellemek: 

Metastazın ikinci aşaması, göç eden kanser hücresinin yeni bir organda "yerleşip koloni kurmasıdır." Bu, kronik 
iltihaplanma ve oksidatif stresin neden olduğu hasarlı doku ortamı ile mümkündür. 

a. Oksidatif Stresin Temizlenmesi (Nrf2 Aktivasyonu) 

✓ Hasarlı Ortam: Yeni organlardaki yüksek oksidatif stres ve DNA hasarı, kanser hücresinin hayatta 
kalmasını ve hızlı büyümesini kolaylaştıran bir "fidanlık" ortamı yaratır. 

✓ Ankaferd'in Rolü: Ankaferd, Nrf2 yolunu aktive ederek hedef dokulardaki oksidatif stresi ve hasarı 
kökten temizleyerek kanser hücresinin hayatta kalmasına imkân tanımaz. 

Sonuç: Kanser hücresi, yerleşmek istediği organlarda, büyümesini destekleyen toksik ve hasarlı bir ortam 
yerine, sağlıklı ve dirençli bir doku ile karşılaşır ve tutunamaz. 

b. Rejenerasyon ile Sağlıklı Doku Oluşturma (M1 → M2 Polarizasyonu) 

✓ Ankaferd'in M1 (Yıkıcı) makrofajları M2 (Onarıcı) makrofajlara dönüştürmesi, sadece yara iyileşmesini 
hızlandırmakla kalmaz; aynı zamanda kanser yayılımına hizmet eden iltihabi doku ortamını, sağlıklı ve 
onarılmış doku ortamına dönüştürür. 

✓ Bu doku rejenerasyonu, kanser hücresinin yeni bir yerde tutunmasını ve koloni kurmasını fiziksel ve 
biyokimyasal olarak zorlaştırır. 

Özetle: Ankaferd'in metastazı önleme potansiyeli, kanserle savaşta benzersiz bir rol oynar: Kanser hücresinin 
yayılmak için kullandığı iltihabi sinyal yolunu (NF-κB/Sitokinler) keser ve aynı zamanda hedef dokuları 
antioksidan kalkanla (Nrf2) donatarak metastatik hücrelerin yeni bir yere yerleşmesini engeller. Bu, kombine 
kanser tedavisinin uzun vadeli başarısı için kritik bir temeldir. 

 

III. Vasküler Etkiler ve Reseptörler 

Ankaferd, damar sistemi üzerindeki en büyük başarısı, damar duvarlarının uzun vadeli sağlığını ve yeni damar 
oluşumunu (Anjiyogenez) akıllıca modüle etmesidir. Bu, onun pleiotropik etkisinin, bir kentin hem acil durum 
müdahale ekibi hem de uzun vadeli altyapı yöneticisi rolünü üstlenmesi anlamına gelir. 

A. Endotel Savunması: Damar Duvarının Koruyucu Kalkanı 

Endotel, kan damarlarının iç yüzeyini kaplayan ve kan akışını, pıhtılaşmayı ve iltihaplanmayı düzenleyen, tek bir 
hücre katmanından oluşan hayati bir organdır. Oksidatif stres ve kronik iltihaplanma, endotel hücrelerine zarar 
ateroskleroz gibi pek çok hastalığın temelini atar. 

✓ Hasarın Kökten Temizlenmesi (Nrf2/NF-κB Sinerjisi): 

▪ İltihabı Durdurma: Ankaferd, damar hücrelerindeki NF-κB sinyalini baskılayarak, endotel 
hücrelerinin iltihabi yanıtını engeller. Bu, damar duvarında kronik hasarı tetikleyen yapışma 
moleküllerinin (Adhezyon molekülleri) ve pro-inflamatuar sitokinlerin üretimini azaltır. Böylece, 
damar duvarının kalıcı hasardan korunmasını sağlar. 
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▪ Antioksidan Kalkanı Güçlendirme: Ankaferd'in Nrf2 aktivasyonu, endotel hücrelerinin kendi 
antioksidan enzimlerini üretmesini sağlar. Bu, damar sağlığına en büyük tehdit olan oksidatif 
stresi nötralize ederek, damar duvarının esnekliğini ve fonksiyonunu korur. 

B. Anjiyogenez Modülasyonu: Kontrollü Büyüme ve Onarım 

Ankaferd'in en paradoksal ve kritik etkilerinden biri, yeni damar oluşumunu ihtiyaca göre düzenlemesidir. 

✓ Rejeneratif Anjiyogenez (İyileşme Amaçlı Yeni Damar Oluşumu): 

▪ Yara iyileşmesi ve doku rejenerasyonu için yeni damarların oluşması şarttır. Ankaferd, M2 
makrofajların aktivasyonunu ve IL-10 gibi onarıcı sitokinlerin artışını teşvik ederek, yara 
yatağında sağlıklı ve kontrollü bir neovaskülarizasyonu destekler.  

✓ Patolojik Anjiyogenezin Baskılanması (Anti-Kanser Etki): 

▪ Kanser tümörleri, hızla büyüyebilmek için kontrolsüz bir şekilde yeni damar ağları oluşturur. 
Ankaferd, iltihabi mikroçevreyi dağıtarak ve bazı büyüme faktörlerinin sinyallerini modüle ederek, 
tümörün oluşturacağı kontrolsüz damar ağının oluşumunu baskılama potansiyeline sahiptir. 

Hedef 
Molekül Ankaferd’in Etkisi Çarpıcı Sonuç 

Nitrik Oksit 
(NO) 

Endotel hücrelerinden NO 
salınımının modülasyonu. 

Vazodilatasyon üzerinde dengeleyici etki. Kan akışını 
düzenleyerek organ perfüzyonunu optimize etme 
potansiyeli sunar. 

Endotelyal 
Reseptörler 

Damar hücre yüzeyindeki bazı 
reseptörlere doğrudan 
bağlanma veya sinyallerini 
etkileme. 

Ankaferd’in, koagülasyonu tetiklemeden sadece eritrosit 
ve trombosit agregasyonu yoluyla hemostazı sağlaması 
damar reseptörleriyle olan eşsiz ve seçici etkileşiminin 
bir kanıtıdır. 

Adhezyon 
Molekülleri 

İltihapta artan VCAM-1 ve ICAM-
1 gibi moleküllerin ifadesini 
azaltma. 

Bu moleküller, bağışıklık hücrelerinin damar duvarına 
yapışmasını sağlar. Ankaferd bu molekülleri baskılayarak, 
iltihabi hücrelerin hasar bölgesine girişini kontrol altına 
alır ve kronik damar iltihabını engeller. 

*Tablo4: Ankaferd'in Endotel Fonksiyonu ve İmmünovasküler Etkileşim Mekanizmaları. 

* VCAM-1 (Vascular Cell Adhesion Molecule-1) ve ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule-1), endotel hücreleri üzerinde 
ifade edilen ve lökositlerin damar duvarına yapışmasını ve dokuya geçmesini sağlayan kilit moleküllerdir. Ankaferd’in, 
bu alanda doğrudan bir çalışması olmamasına rağmen, daha önce Ankaferd'in anti-inflamatuar etki çalışmalarında 
detaylandırdığımız kilit mekanizmalar üzerinden Ankaferd'in iltihabın ana şalteri olan NF-κB'yi baskılıyor ve aynı zamanda 
iltihabi sinyal moleküllerini (TNF-α) azaltıyor olması, bilimsel olarak bunun doğrudan bir sonucu olan, VCAM-1 ve 
ICAM-1moleküllerin ifadesinin azalması ile taçlanacaktır. Bu etki, Ankaferd'in aynı zamanda vaskülit ve ateroskleroz 
önleme potansiyelini de bilimsel zeminde destekleyen temel bir moleküler çıkarımdır. 

 
IV. Düşük İlaç Etkileşimi:  

Bütün bu kompleks etkilere rağmen, Ankaferd'in klinik ve deneysel çalışmalarda düşük ilaç etkileşimi potansiyeli 
sergilemesi, onu mevcut tedavi protokollerine güvenle entegre etme imkânı sunar. Ankaferd’in, "Düşük İlaç 
Etkileşimi" özelliğini, "İmmünomodülasyon" mekanizmasına bağlayan bilimsel mantık, Ankaferd'in vücuttaki 
metabolizma (İlaç yıkımı) yollarına karşı olan seçici ve akıllı yaklaşımında gizlidir. 

 



  

9 
 

Düşük İlaç Etkileşimi ↔ İmmünomodülasyon İlişkisi 

Ankaferd'in düşük ilaç etkileşimine sahip olması ve aynı anda güçlü bir immünomodülasyon yapabilmesi, onun 
"Hücre İçi Stratejist" rolüyle açıklanır. Birçok ilaç, immün sistemi etkilemek için, vücudun ilaçları işleme ve 
atmadan sorumlu ana enzimleri üzerinden çalışmak zorundadır. Ankaferd ise bu yolu atlayarak temiz bir etki 
sağlar. 

A. Düşük İlaç Etkileşiminin Kimyasal Dayanağı 

Çoğu ilaç etkileşimi, karaciğerdeki Sitokrom P450 (CYP450) Enzim Sistemi üzerinden gerçekleşir. Bu enzimler, 
vücuttaki ilaçların (Kemoterapi, antidepresanlar, kan sulandırıcılar vb.) büyük çoğunluğunu parçalar ve atılmaya 
hazır hale getirir. 

✓ Problem: Eğer bir ajan (Bitkisel veya sentetik) bu CYP450 enzimlerini çok fazla aktive ederse veya çok 
fazla bloke ederse, diğer ilaçların kandaki seviyesini tehlikeli bir şekilde değiştirir (düşürür ya da toksik 
seviyeye çıkarır). 

✓ Ankaferd'in Güvenlik Profili: Klinik ve deneysel çalışmalar, Ankaferd'in CYP450 enzimlerini minimal 
düzeyde etkilediğini göstermiştir. Bu, onun diğer ilaçların metabolizmasını bozmadan (Yani kandaki 
seviyelerini değiştirmeden) vücutta kalabileceği anlamına gelir. Bu özelliği sayesinde mevcut tedavi 
protokollerine güvenle entegre edilebilir. 

B. İlaç Etkileşiminin İmmünomodülasyonun Hücresel Mekanizması 

Ankaferd, NF-κB baskılanması, Nrf2 aktivasyonu ve M1 → M2 polarizasyonu gibi karmaşık immünomodülatör 
etkilerini, CYP450 yolundan bağımsız, doğrudan hücre içi sinyal yolları üzerinden gerçekleştirir: 

Ankaferd’in CYP450’yi Atlayan 
İmmün Yolu CYP450 Yolu Üzerinden Etkileşim Riski 

NF-κB ve Nrf2 Aktivasyonu Bu yollar, doğrudan hücre çekirdeğindeki gen transkripsiyonunu ve 
protein sentezini (Sitokin ve antioksidanlar) hedefler. 

Makrofaj Polarizasyonu (M1→M2) Makrofajların görev tanımını değiştirmek, doğrudan hücre yüzeyindeki 
reseptörler ve hücre içi sinyal şelaleleri ile ilgilidir. 

Tablo5: Ankaferd’in, CYP450 yolundan bağımsız, doğrudan hücre içi sinyal yolları üzerinden ilerlemesi. 

Sonuç: Güvenli ve Seçici Sinerji 

Bu ilişkinin en çarpıcı sonucu: Ankaferd, bir yandan vücudun ana ilaç detoksifikasyon sistemini (CYP450) 
rahatsız etmeyerek DÜŞÜK ETKİLEŞİM gösterirken, diğer yandan NF-κB ve Nrf2 gibi temel hücresel savunma ve 
iltihap komuta merkezlerini doğrudan hedef alarak GÜÇLÜ İMMÜNOMODÜLASYON yapar. 

Bu, Ankaferd'i, halihazırda birden fazla ilaç kullanan onkoloji hastaları (Kemoterapi, ağrı kesici, antidepresan vb. 
kullananlar) için ideal bir yardımcı ajan haline getirir. Çünkü hastanın immün sistemini güçlendirir ve iltihabı 
baskılar, ancak kullandığı diğer ilaçların etkinliğini veya toksisitesini beklenmedik şekilde değiştirmez. 

 

Önemli Not: Burada izah edilen moleküler düzeydeki bilgilerin literatür destekli ayrıntıları için Ankaferd’in “Anti-
inflamatuar Etkileri” ve “Antioksidan Etkileri” isimli dosyalara bakabilirsiniz. 


