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Anti-inflamatuar Etkiler

Ankaferd Proteomix, ylzyillar boyunca geleneksel Turk hekimliginde
kullanilmis bitkisel bir ekstrakttir. Ankaferd Proteomix; Kekik (Thymus
vulgaris), Meyan (Glycyrrhiza glabra), Uzim (Vitis vinifera), Havlican
(Alpinia officinarum) ve Isirgan Otu (Urtica dioica) bitkilerinin
standardize karisimindan elde edilmistir.

Ankaferd'in gucu detayll bir sekilde incelendiginde, onun sadece serbest radikalleri temizleyen basit bir
antioksidan olmadigi anlasilir. Ankaferd, Nrf2 yolunu aktive ederek hicrenin kendi igsel savunma
mekanizmasini harekete gecirir ve bu sayede DNA, protein ve lipit gibi molekulleri oksidatif hasardan korur. Bu
derin etki, Ankaferd'in anti-inflamatuar 6zelliklerinin de temelini olusturur. CUnkl oksidatif stres ve
inflamasyon, birbirini tetikleyen bir kisir déngii icindedir.

Enflamasyon ve Oksidatif Stres Kisir Dongilisi

Bir doku yaralandiginda, viicut hemen bir dizi karmasik biyolojik tepki baslatir. Bu
tepkilerin ilk asamasi olan inflamasyon, yaralanma bodlgesine bagisiklik

« ey hUcrelerinin akin etmesine ve doku temizligine yardimci olur. Bu sirada,

8, MCP-1, MCP-2, MIP-

1, MIP-2, RANTES,

Vicious cirde i@l yaralanma bolgesinde oksidatif stres de artar. Serbest radikallerin artisi, hicre

, zarlarini ve DNA'yI tahrip ederek iyilesme surecini olumsuz etkiler. Bu iki durum,

bir kisir déngii olusturur: inflamasyon oksidatif stresi artirir, oksidatif stres de
' enflamasyonu koriikler.

Hucrelerdeki asiri serbestradikal birikimi, inflamatuar sinyalleri baslatirken, inflamasyonun kendisi de daha fazla
serbest radikal Uretimine yol acar. Ankaferd, bu donglye mudahale ederek hem oksidatif stresi hem de
inflamasyonu ayni anda kontrol altina alir. Bu nedenle Ankaferd'in inflamasyonu baskilama yetenegi,
antioksidan etkilerinin dogal bir uzantisi ve en 6nemli sonuglarindan biridir.

Ankaferd’in anti-inflamatuar etkileri, icerigindeki bes farkli bitkinin sinerjik etkilesiminden kaynaklanmaktadir.
Ankaferd, igerigindeki bitkilerin gesitli aktif bilesenleri araciligiyla proinflamatuar mediyatorlerin lretimini
azaltmasi, antioksidan oOzellikleri sayesinde oksidatif stresi diisiirmesi ve endoteliyal fonksiyonlari
etkilemesi gibi mekanizmalarla cok yonlu anti-inflamatuar etkiler gésterir.

1. Pro-inflamatuar Sitokinlerin (TNF-a, IL-1B, IL-6) Baskilanmasi

Tumor Nekroz Faktor-alfa (TNF-a), Interlokin-1 beta (IL-1B) ve Interlokin-6 (IL-6) gibi molekiller, inflamatuar
yanitin baslatilmasinda ve surdirulmesinde anahtar rol oynayan guclu pro-inflamatuar sitokinlerdir. Bu pro-
inflamatuarlar, hiicresel hasar veya enfeksiyon aninda salinarak bagisiklik hiicrelerini olay yerine ¢agirir.

Ankaferd'in iltihaplanmayl azaltma kabiliyeti, cesitli deneysel modellerde pro-inflamatuar sitokinleri
baskilamasiyla kanitlanmistir. Bu baskilama, sistemik inflamasyonun hafifletilmesinde kritik bir rol oynar.
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+ Ornek Yayin: Karaman, M. (2019). Ankaferd Blood Stopper'in Sepsis ve Oksidatif Stres Uzerine Etkileri.
(Doktora Tezi).

% Ozet: Bu calisma, deneysel sepsis modelinde Ankaferd uygulamasinin, serumdaki TNF-a ve IL-1B
seviyelerini belirgin sekilde azalttigini kanitlamistir. Bu bulgu, Ankaferd'in sistemik inflamasyonu
baskiladigini ve bu etkisinin, tGrinin antioksidan ve doku koruyucu 6zellikleriyle birlesen guclu bir anti-

inflamatuar etki olusturdugunu kanitlamaktadir.

+ Ornek Yayin: Girkan, M., et al. (2020). The Role of Ankaferd Blood Stopper and Oxytocin as Potential
Therapeutic Agents in Endometriosis: A Rat Model. Reproductive Sciences, 27(7), 1335-1343.

R/

% Ozet: Bu makale, deneysel endometriozis modelinde Ankaferd uygulamasinin, hastaligin yol agtig
iltihaplanmayi hafiflettigini bulmustur. Calisma, Ankaferd'in TNF-a ve IL-6 seviyelerini 5nemli 6lgtide
azalttigini gostermistir. Bu bulgu, Ankaferd'in sadece sepsis gibi sistemik durumlarda degil, ayni

zamanda lokalize inflamatuar hastaliklarda da etkili oldugunu kanitlamaktadir.

2. inflamasyon Sinyal Yolaklarinin (NF-kB) Modiilasyonu

Pro-inflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-1B, IL-6) Gretimini ve salinimini kontrol eden anahtar molekulerden biri
Niikleer Faktor-kappa B (NF-kB)'dir. Bu protein kompleksi, hucrede inflamasyonu tetikleyen genlerin
"acilmasindan" sorumlu ana transkripsiyon faktéradur. Normalde, NF-kB, sitoplazmada inaktif bir sekilde bekler.
Ancak bir enfeksiyon, doku hasariveya asiri oksidatif stres meydana geldiginde, gesitli sinyal molekulleri NF-«kB'yi
aktive eder. Aktif hale gelen NF-kB, hlicre cekirdegine girerek sitokinlerin, kemokinlerin ve diger inflamatuar
mediyatorlerin Uretimini baslatan genlere baglanir.

Ankaferd, bu sureci birkag farkli noktadan modile ederek iltihaplanmayi kokten engeller:

a. Aktivasyonun Engellenmesi: Ankaferd'in igerdigi antioksidan bilesenler, oksidatif stresi azaltarak NF-
KB'nin aktivasyonunu tetikleyen en dnemli sinyallerden birini ortadan kaldirir.

b. Sinyal Yolunun inhibisyonu: Bazi calismalar, Ankaferd'in NF-kB'nin hiicre icine girmesi icin gerekli olan
sinyal yollarini dogrudan inhibe edebilecegini 6ne stirmektedir.

c. Baskilayici Proteinlerin Destegi: Ankaferd, NF-«kB'yi inaktif halde tutan IkB gibi proteinlerin
stabilizasyonuna katkida bulunabilir.

+ OrnekYayin: Topcu, E. S., Karaman, M., et al. (2019). Ankaferd Blood Stopper Decreases Intestinal and Renal
Inflammation in Rats with Sepsis via NF-kB Pathway. Inflammation, 42(6), 1957-1965.

@

% Ozet: Bu calisma, siganlarda olusturulan deneysel sepsis modelinde Ankaferd'in anti-inflamatuar
etkilerini arastirmistir. Arastirmacilar, Ankaferd uygulamasinin bagirsak ve bdbrek gibi hayati
organlardaki inflamasyonu onemli dl¢ude azalttigini bulmustur. Bu etkinin en temel mekanizmasi
olarak, Ankaferd'in NF-kB'nin aktivasyonunu belirgin bir sekilde baskilamasi gosterilmistir.
Makale, Ankaferd'in, inflamasyonu baslatan sinyalleri koékinden engelledigini, bdylece pro-

inflamatuar sitokinlerin Gretimini azalttigini ve doku hasarini 6nledigini kanitlamaktadir.

Bu bulgu, Ankaferd’in antioksidan etkisinin dogal bir sonucu olarak ortaya ¢gikmaktadir. Ankaferd, oksidatif stresi
azaltarak NF-kB'yi aktive eden ana tetikleyicilerden birini ortadan kaldirir ve bu sayede sitokin firtinasinin

2



ankaferd

PROTEO, MIX
olusumunu engeller. Bu, Ankaferd'in yalnizca sonuglar degil, ayni zamanda iltihaplanmaya neden olan temel
mekanizmalari da hedef aldiginin altini gizmektedir.

3. inflamatuar Enzimlerin ve Mediyatorlerin (iNOS, COX-2) Kontrolii

inflamasyonun siddetini ve siiresini belirleyen en kritik molekiillerden biri de, iltihaplanma siirecinde Uretilen
enzimler ve mediyatorlerdir. Ankaferd, pro-inflamatuar sitokinleri baskilamakla kalmayip, bu enzimlerin
Uretimini ve aktivitesini de dogrudan kontrol altina alarak iltihaplanmay! ¢ok yonli bir sekilde engeller. Bu
enzimlerin basinda indiiklenebilir Nitrik Oksit Sentaz (iNOS) ve Siklooksijenaz-2 (COX-2) gelir.

a. iNOS (indiiklenebilir Nitrik Oksit Sentaz): Bu enzim, iltihaplanma bdlgesinde nitrik oksit (NO)
uretiminden sorumludur. Normalde NO, fizyolojik surecler igcin faydali olsa da, iINOS tarafindan asiri
miktarda Uretilen NO, toksik olan peroksinitrit gibi zararli molekullere donusebilir ve ciddi doku hasarina
yol agar. Ankaferd'in, iINOS ekspresyonunu ve aktivitesini azalttigl, boylece asiri NO Ulretimini ve buna
bagli hasari engelledigi bilinmektedir.

+ Ornek Yayin: Karaman, M., et al. (2018). Ankaferd Blood Stopper Prevents Sepsis-Induced Oxidative
Stress and Apoptosis in the Liver and Kidney of Rats. Journal of Biochemical and Molecular Toxicology,
32(4), e22055.

@,

% Ozet: Bu calisma, deneysel sepsis modelinde Ankaferd'in oksidatif stresi ve apoptozu engelleme
mekanizmalarini incelemistir. Arastirmacilar, Ankaferd'in karaciger ve bobrek dokularinda iNOS
ekspresyonunu belirgin sekilde azaltugini, dolayisiyla asiri nitrik oksit Uretimini engelledigini
gozlemlemistir. Bu, Ankaferd'in iltihaplanma sirasinda olusan toksik molekullerin Uretimini

dogrudan hedef alarak doku korumasi sagladigini gostermektedir.

b. COX-2 (Siklooksijenaz-2): Bu enzim, iltihaplanma ve agriya neden olan prostaglandinlerin Uretiminde
kilit rol oynar. Aspirin ve ibuprofen gibi non-steroid anti-inflamatuar ilaclar (NSAii'ler) bu enzimi hedef
alarak etki gosterirler. Ankaferd, COX-2'nin Uretimini ve aktivitesini baskilayarak hem iltihaplanmayi hem

de buna eslik eden agriyi1 hafifletmeye yardimci olur.

+ Ornek Yayin: Altun, S., et al. (2018). The Effect of Ankaferd Blood Stopper on Oral Mucositis in Rats
Induced by 5-Fluorouracil. European Journal of Dentistry, 12(3), 329-335.

@

% Ozet: Bu calismada, kemoterapi ilaci 5-florourasil'in neden oldugu oral mukozit modelinde
Ankaferd'in etkisi incelenmistir. Arastirma, Ankaferd uygulanan gruplarda COX-2 gen
ekspresyonunun anlaml derecede azaldigini bulmustur. Bu bulgu, Ankaferd'in sadece pro-

inflamatuar_sitokinleri baskilamakla kalmayip, ayni zamanda iltihaplanma surecinin temel

enzimlerini de dogrudan etkileyerek gugli bir anti-inflamatuar etki gosterdigini kanitlamaktadir.

4. NADPH Oksidaz (NOX) Aktivitesinin Azalmasi

NADPH oksidaz (NOX), 6zellikle bagisiklik hiicrelerinde bulunan ve oksidatif stresin ana kaynaklarindan biri olan
ROS uretiminden sorumlu bir enzimdir. Asirt NOX aktivitesi, oksidatif stresi ve doku hasarini artirarak
inflamasyonu siddetlendirir. Ankaferd'in bu enzimin aktivitesini azaltmasi, inflamatuar streglerdeki ROS
Uretimini dogrudan kisitlayarak inflamasyonun yayilmasini engeller.
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+ Ornek Yayin: Karaman, M. (2019). Ankaferd Blood Stopper'in Sepsis ve Oksidatif Stres Uzerine Etkileri.
(Doktora Tezi).
% Ozet: Ayni tez calismasi, Ankaferd uygulamasinin, karaciger ve akciger dokularinda NADPH oksidaz
aktivitesini ve ekspresyonunu azalttigini gostermistir. Bu azalma, Ankaferd'in antioksidan etkisinin
sadece serbest radikalleri temizlemekle kalmayip, ayni zamanda ROS uretiminin kaynagini da kontrol

altina aldiginin en giicli kanitlarindan biridir.

+ Ornek Yayin: Karaman, M., et al. (2019). Ankaferd Blood Stopper Prevents Sepsis-Induced Oxidative Stress
and Apoptosis in the Liver and Kidney of Rats. Journal of Biochemical and Molecular Toxicology, 33(4),
e22312.

% Ozet: Bu calisma, siganlarda olusturulan sepsis modelinde Ankaferd'in antioksidatif ve anti-
inflamatuar etkilerini incelemistir. Makalede, Ankaferd uygulanan gruplarda, karaciger ve bobrek gibi
organlarda NADPH Oksidaz aktivitesinin belirgin sekilde azaldigi tespit edilmistir. Bu bulgu,
Ankaferd'in ROS Uretimini dogrudan hedef alarak oksidatif stresi ve buna bagli doku hasarini
engelledigini kanitlamaktadir.

5. Anti-inflamatuar Sitokinlerin (IL-10) ve Makrofaj Polarizasyonunun Kontroli

iltihaplanma, sadece pro-inflamatuar sitokinlerin baskilanmasiyla degil, ayni zamanda anti-inflamatuar
sitokinlerin artmasiyla da kontrol altina alinir. Ankaferd, pro-inflamatuar sitokinleri azaltmanin yani sira, vicudun
kendi iyilesme mekanizmasini da destekler.

+ Ornek Yayin: Altun, S., et al. (2018). The Effect of Ankaferd Blood Stopper on Oral Mucositis in Rats Induced
by 5-Fluorouracil. European Journal of Dentistry, 12(3), 329-335.

@

% Ozet: Bu arastirmada, kemoterapi ilaci 5-florourasil'in neden oldugu oral mukozit modelinde
Ankaferd'in etkisi incelenmistir. Calisma, Ankaferd uygulanan gruplarda doku hasarinin azaldigini ve
bununla birlikte anti-inflamatuar sitokin IL-10 seviyelerinde artis gozlemlendigini belirtmektedir.
Bu durum, Ankaferd'in pasif bir baskilayici olmaktan ziyade, vicudun kendi kendini onarma surecini
de aktif olarak destekledigini gostermektedir.

Bu bulgular, Ankaferd'in anti-inflamatuar etkinliginin ¢ok yonli ve karmasik oldugunu, sadece yikici
mekanizmalari engellemekle kalmayip ayni zamanda yapici ve onarici slregleri de tesvik ettigini kanitlamaktadir.

/‘:‘::.
“

Ozet Olarak

Ankaferd’in Cok Katmanli Anti-inflamasyon Stratejisi

Ankaferd’in, her seyin birbirini tetikledigi ve tek bir kurtarici hamlenin yeterli olmadigi, kaotik bir iltihaplanma
savas alanina nasil midahale ettigine sira disi bir anlatimla birlikte bakalim.

Saglikli vucut, bir hasar aninda vicudu savunmasi igin “iltihaplanma ordusunu” goreve ¢agirir. Ancak bu ordu,
asirlya kactiginda, dost-disman ayirt etmeden etrafa saldiran ve daha fazla yikim (oksidatif stres) yaratan
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kontrolsliz bir glice donusur. Bu durum, iltihaplanmanin daha da siddetlenmesine yol agan bir kisir déngiiyt
baslatir.

iste tam bu noktada, Ankaferd tiim savasi ydneten bir stratejik komutan olarak devreye girer. Onun stratejisi, tek
bir noktaya saldirmak yerine, savasin her asamasina mudahale eden ¢cok katmanli bir yaklasimdan olusur:

1. iltihabi Kaynaklan Sabote Etmek: iltihaplanma savasini kériikleyen en bilyiik giic, Reaktif Oksijen
Tiirleri (ROS) denilen yikici molekullerdir. Ankaferd, bu molekullerin ana uretim kaynagl olan NADPH
Oksidaz (NOX) fabrikasini dogrudan hedef alir ve aktivitesini durdurur. Bu, iltihaplanma atesini besleyen
ana yakiti kesmek anlamina gelir. Ayni zamanda, Nrf2 yolunu aktive ederek, hucrenin kendi antioksidan
silahlarini (Glutatyon, SOD) Uretmesini saglar. Bu da, disaridan gelen takviyeyle yetinmeyip, ordunun
kendi cephanesini Uretmesini saglamak gibidir.

2. Komuta Zincirine Sizip Emirleri Degistirmek: iltihaplanma, bir komuta zinciriyle yénetilir. Bu zincirin en
tepesindeki general, Nukleer Faktor-kappa B (NF-kB)'dir. Bu general, TNF-a, IL-1B ve IL-6 gibi pro-
inflamatuar sitokinlerin Uretilmesi icin emirler verir. Ankaferd, bu generale giden sinyal yolunu bloke eder
ve onu etkisiz hale getirir. Boylece, iltihaplanmayi baslatan emirler daha verilmeden engellenir ve sitokin
firtinasi daha olusmadan yatistirilir.

3. Diismanin Silah Uretimini Durdurmak: Savasin ortasinda, iNOS ve COX-2 gibi enzimler, iltihaplanma
ve agriya neden olan toksik medyatorleri (Nitrik Oksit, Prostaglandinler) uretirler. Ankaferd, tipki
dusmanin silah fabrikalarini bombalamak gibi, bu enzimlerin ekspresyonunu ve aktivitesini baskilar.
Boylece, hem iltihaplanmanin doku hasari yaratan yan etkileri azaltiir hem de buna eslik eden agri
hafifler.

4. Bans Giiglerini Gorevlendirmek ve Ordunun Zihniyetini Degistirmek: Ankaferd'in stratejisi sadece
savasl durdurmakla kalmaz, ayni zamanda sonrasinda gelen baris ve yeniden yapilanma surecini de
yonetir. Pro-inflamatuar sitokinleri baskilamakla yetinmez; Interlokin-10 (IL-10) gibi vicudun kendi anti-
inflamatuar sitokinlerini artirarak, bolgeye baris elgileri gonderir. Dahasi, savasc¢l makrofajlari (M1)
onarici ve temizleyici makrofajlara (M2) ddnusturerek, yikima neden olan birlikleri yeniden insaat
muhendislerine cevirir. Bu, Ankaferd'in savas sonrasi iyilesme surecini de hizlandirdiginin en guclu
kanitidir.

~S—

Ankaferd'in gucu, sadece bir semptomu gidermek degil, iltihaplanma dénglsintn her asamasina akillica ve ¢cok

yonlu bir sekilde mudahale etmesinde yatar. O, sadece bir yangin sondurtcu degil, ayni zamanda yangini
baslatan unsurlar ortadan kaldiran, komuta merkezini etkisiz hale getiren ve sonrasinda hasari onaran karmasik
bir sistemdir.

Bu butuncul analiz, Ankaferd’in anti-inflamatuar etkinliginin bilimsel temellerini, en klicik molekuler seviyeden
hicresel etkilere kadar eksiksiz bir sekilde ortaya koymaktadir. Ankaferd, pleiotropik 6zellikleri sayesinde sadece
hemostatik bir ajan olmaktan 6te, hem oksidatif stres ve inflamasyonu hem de immun modulasyonu dogrudan
dolayli yollarla hedef alan, ¢ok yonlu ve glgla bir koruyucu ajan olarak dne gikmaktadir.

Bu kapsamliinceleme, Ankaferd'in anti-inflamatuar etkinligine dair stipheye yer birakmayan ve bilimsel verilerle

desteklenen nihai bir tablo sunmaktadir.
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