




Neden Sanakin  ? 

Özel geliş�rilmiş Sanakin® Teknolojisi sayesinde, hastanın kanından elde 
edilen otolog, sitokin yönünden zengin serum (ACRS) elde edilir. Yüksek tolere 
edilebilirliği sağlamak için, hiçbir suni katkı maddesi kullanılmamaktadır. Bu 
serum ile vücu�aki her türlü enflamasyon tamamen otolog şekilde tedavi 
edilebilir. Teknolojinin bir diğer avantajı ise kişinin kendi rejenerasyon 
güçlerinin etkinleş�rilmesidir. Buradaki odak noktası pozi�f interlökin ve 
büyüme faktörlerinin elde edilmesidir, bunlar enflamasyon sürecine etkili 
biçimde müdahale eder, durdurur ve ardından rejenerasyonu te�kler. 

Sanakin® yardımıyla yapılacak bir tedavinin sayısız avantajı vardır: 

• Son derece doğal bir yöntemdir ve diğer tedavi yöntemleriyle 
karşılaş�rıldığında güvenirliği tar�şılmaz. 

• Vücudun kendi rejenerasyon güçlerini destekler. 

• Yan etkisiz tedavi şansı ile aşırı doz olasılığı ortadan kalkmaktadır. 

• Yaşam kalitesinin iyileş�rilmesini sağlar. 

• Her endikasyon için karmaşık olmayan kullanım şekli ile tedavinin kolayca 
uygulanması mümkündür. 

• Hızlı uygulama imkânı ile hasta konforu benzersizdir. 

• Doktor tara�ndan kişiye özel tedavi seçeneği geliş�rilebilir. 

 Takip eden bölümlerde  Sanakin® kullanımının temelini açıklayan kapsamlı bir 
genel bakış bulacaksınız. Ayrıca size çeşitli endikasyonlarda serumun çok yönlü 
kullanım imkânlarını açıklıyor olacağız. 
 
Sanakin® Tedavisi ile başarılar diliyor, hastalarınıza çözüm sunabilmenize 
olanak sağlayan bu tedavi seçeneğini sunmakla gurur duyduğumuzu 
belirtmek is�yoruz. 
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Sitokinler Hakkında Özet Bilgi 

Sitokinlerin incelenmesine yönelik ilk çalışmalar, bağışıklık sistemi ve kan 
hücrelerinin biyolojik süreçlerinin anlaşılabilmesi için yapılan çalışmaların 
ayrılmaz bir parçasıdır. 

Bağışıklık sistemi vücut sağlığına zarar verecek her türlü etmene karşı hızlı ve 
güçlü yanıtlar oluşturur. Bu son derece etkili yanıt süreci, immün sistemde 
görev yapan hücrelerin yanı sıra, bağışıklık hücreleri arasında sinyal ile�minde 
görev alan, aynı zamanda organizmanın diğer sistemlerinde de birçok olaya 
müdahale eden protein grubu sayesinde gerçekleşir. Örneğin, sitokinler 
(lenfokin veya interlökin olarak da adlandırılırlar)  beynimizdeki sıcaklık 
merkezlerini kontrol ederken diğer yandan, il�haba yanıt veren maddeleri de 
ak�ve ederler ve sinir sistemine mesaj gönderen haberci molekülleri de 
te�klerler. 

Sitokin molekülü ailesi, neredeyse insan vücudunun her yerinde ak�f olan, 
şaşır�cı derecede yüksek sayıda üyeden oluşur. Spesifik hücreler tara�ndan 
oluşturulurlar ve bu hücrelerin çevrelerine salınırlar. Salındıkları doku 
lokasyonlarında, ya kısmen engelleyici ya da kısmen uyarıcı etkiler sağlayarak, 
komşu hücreler arasındaki etkileşimleri düzenlerler. Bu açıdan, hormonlarla 
karşılaş�rılırlarsa, hormonların sinyal ile�mini vücudumuzda çok daha uzun 
mesafede bulunan dokularda gerçekleş�rdikleri düşünülmelidir.  Ayrıca 
sitokinler, farklı hücreler tara�ndan oluşturulabilir ve birçok farklı dokuda 
etkilerini gösterebilir. 

İnsan organizmasının her tür zararlı etkene karşı iki �p savunma mekanizması 
vardır. Bağışıklık yanı�, hücresel �p ve humoral �p olmak üzere iki bölümden 
oluşur. Hücresel immünitenin temel yapı taşları; lenfosit, monosit, makrofaj, 
doğal öldürücü (natural killer) hücreler, an�jen sunan hücreler vb. olup, 
humoral immünitenin asil üyeleri ise immün globülinlerdir. 
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Sitokinler: 

• Pep�d ya da glikoprotein yapısında maddelerden oluşan karmaşık bir 
sistemdir.
• Uyarılmış lenfosit, monosit - makrofaj ve diğer bazı hücrelerden 
salgılanırlar. 
• İmmün ve enflamatuar olaylara ka�lan hücrelerin etkinliklerini ar�rırlar. 
• Çeşitli immün hücrelerin uyarılmasını sağlarlar. 

Biyolojik Etki Prensibi 

Enflamasyon; mikroorganizmaların veya toksinlerin hücrelere zarar 
vermesinin önlenmesi ya da hasar sonucu oluşan nekro�k ve ölü dokuların 
uzaklaş�rılmasına yönelik, organizmanın devamlılığı için geliş�rilmiş koruyucu 
bir yanı�r. Enflamasyon kan damarları ve lökositlerin önemli rol oynadığı 
karmaşık bir olaydır. Enflamasyonun vasküler ve hücresel reaksiyonları, çeşitli 
hücreler tara�ndan üre�len veya bazı plazma proteinlerinden kaynaklanan 
mediatörler tara�ndan başla�lmaktadır. Mikroorganizmalar, toksinler, 
nekro�k hücreler, mekanik ve kimyasal ajanlar ve ha�a hipoksik durum bile 
inflamatuar mediatörlerin salınıp enflamasyonun başlamasına sebep olabilir.  

Normal şartlar al�nda yanı�n sıkı kontrol edilmesi daha fazla hasar oluşmasını 
önler ve hasarlı dokular temizlenirken, hastalık durumlarında oluşan patolojik 
enflamasyon ise ekstrasellüler matriks harabiye�ne ve organ disfonksiyonuna 
neden olmaktadır.   
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Enflamasyon; uyaranın özelliğine, ilk uyaranı elimine etme konusunda 
oluşturulan yanı�n yeterliliğine ve oluşan doku hasarına bağlı olarak akut ve 
kronik olabilir. Akut enflamasyon hızlı başlar, süresi kısadır (birkaç saat- birkaç 
gün), önemli özelliği ödem ve lökositlerden zengin doku infiltrasyonudur. Akut 
enflamasyonda ilgili ajan uzaklaş�rılınca olay sona ererken yanı�n yeterli 
olmadığı durumlarda kronik faza ilerleyebilir. Kronik enflamasyon akut 
enflamasyonu takip edebilir ya da sinsice başlayabilir. Süresi daha uzundur, 
dokularda lenfosit ve makrofaj hâkimiye�, vasküler proliferasyon, fibrozis ve 
doku yıkımı ile karakterizedir. Enflamatuar yanıt; ilgili ajan ortamdan 
uzaklaş�rıldığında sonlanır ama bu süreç onarımla iç içedir. Bu olay devam 
ederken onarım süreci de başlar fakat etken tamamen uzaklaş�rıldıktan sonra 
parenkimal ve bağ dokusu elemanlarının rejenarasyonu ile tamamlanır. Bazı 
durumlarda enflamasyon zarar verebilir, vücuda zararlı etkenleri 
uzaklaş�rmaya yönelik olarak geliş�rilen mekanizma normal dokuları da 
zedeleyebilir. Enflamasyonun kişinin kendi dokularına karşı geliş�ği veya 
yeterince kontrol edilemediği durumlarda da bazı hastalıklar ortaya 
çıkabilmektedir.

Sitokinlerin Sınıflandırılmaları 

Sitokinler fonksiyonlarına veya kaynağına göre farklı kategoriler halinde 
sınıflandırılabilir ancak çok farklı hücreler tara�nda üre�lebilmeleri ve birçok 
farklı hücreyi etkileyebilmeleri nedeniyle sınıflandırma girişimlerinde 
sınırlamalar yaşanacağı akılda tutulmalıdır. 

1. Temel Proinflamatuar Sitokinler 

Bunlar, İnterferonlar, Tümör nekrozis faktör (TNF), interlökin-1 (IL-1) ve IL-6’ 
dan oluşur. Çoğu hastalık patogenezinde en önemli proinflamatuar 
sitokinlerden biri olan IL-1’in birçok biyolojik ak�vitesi bulunmaktadır ve 
inflamasyonda sentezlenen birçok geni regüle eder. IL-1, ak�ve edilmiş 
mononükleer fagositlerden, dokuda bulunan monosit, makrofaj, lenfosit, 
nötrofil ve fibroblastlar tara�ndan sentezlenir. Bununla beraber, kera�nositler, 
endotelyal hücreler de dâhil olmak üzere uygun şekilde uyarıldıklarında birçok 
farklı hücreden de sentezlenebileceği bilinmektedir. 
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2. Temel Antiinflamatuar Sitokinler  

a) İnterlökin - 4 (IL-4) 
b) İnterlökin - 10  (IL-10)
c) İnterlökin -  11 (IL-11)
d) İnterlökin - 13  (IL-13)  
e) Transforming Growth Factor - Beta (TGF-β) 

İnterlökin-1 (IL-1) Ve Interlökin-1 Reseptör Antagonisti (IL-1Ra)' in 
Rolü 

IL-1 sitokin ailesinin proinflamatuar veya an�inflamatuar ak�viteye sahip 11 
üyesi vardır. Bu aileden en kapsamlı şekilde incelenen sitokinler; iki 
proinflamatuar agonis�en (IL-1α ve IL-1β),  iki reseptör IL-1R1 ve IL-1R2, bir 
yardımcı protein IL-1RAcP ve doğal olarak oluşan bir antagonist yani IL-1 
reseptörü antagonis� (IL-1RA) dir.  

IL-1α ve IL-1β insanlarda sırasıyla %26 ve %45 amino asit ve nükleo�t 
homolojisi gösterir. IL-1 α ve β benzer biyolojik etkilere sahip�r. İnterlökin - 1β, 
birçok enflamatuar sürecin ak�vasyonu, akut faz proteinlerinin 
ekspresyonunun indüklenmesi ve nöroimmün tepkilerde işleve dâhil olmak 
üzere çok sayıda biyolojik etkiye sahip�r. Bu sitokinlerin tümü kronik 
enflamatuar hastalıklar ile ilişkili olmasına rağmen, IL-1β, kronik enflamatuar 
hastalıklarda enflamasyonun birincil aracısı gibi görünmektedir. 

İnterlökin-1Ra, iyi karakterize edilmiş iki formda bulunur: hücre içi IL-1Ra ve 
hücre dışı IL-1Ra. İnsan kera�nositlerinin ve diğer epitel hücrelerinin yapısal 
olarak hücre içi IL-1Ra üre�ği bulunmuştur. Bununla birlikte, bir lider dizinin 
olmaması nedeniyle, hücre içi IL-1Ra, hücre içi sitoplazmada kalır ve potansiyel 
işlevi hala bilinmemektedir. Yalnızca makrofajlar, monositler, nötrofiller, 
endometriyal hücreler ile diğer hücreler tara�ndan üre�len hücre dışı IL-1RA, 
kanonik bir sinyal pep�dine sahip�r. Hücre dışı IL-1Ra, IL-1R1'e bağlanarak, IL-
1β için rekabetçi bir antagonist görevi görür. 
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IL-1 reseptörü (IL-1RA), IL-1R'yi bağlayan ancak IL-1RAcP'yi bağlamayan, 
böylece reseptörün ak�vasyonunu önleyen endojen bir ligantdır. IL-1RA ayrıca 
IL-1R için IL-1α veya IL-1β'den daha yüksek bir affiniteye sahip�r ve ak�f 
sitokinlerin bağlanmasını bloke ederek proinflamatuar IL-1 sinyalini 
sınırlamaya hizmet eder. 
IL-1'i, özellikle IL-1β' yi bloke etmek, ar�k “otoinflamatuar” hastalıklar olarak 
adlandırılan enflamatuar sendromlar için bir tedavi standar� haline gelmiş�r. 
Düşük IL-1β seviyelerinin enflamasyonu indükleyebileceği sonucuna 
varılabilir, ancak doğal IL-1Ra'nın varlığı enflamasyonu sınırlamak için 
yeterlidir. IL-1Ra sağlıklı deneklerin dolaşımında 100-300 ng/ml aralığında 
bulunurken, IL-1β aynı kişilerde standart ELISA yöntemleri ile kolayca 
saptanamayacak kadar az miktarda, piko gram/mililitre aralığındadır. 

Tümör Nekroz Faktörü Alfanın (TNF-α) Rolü 

Tümör nekroz faktörü, inflamatuar süreçlerde yer alan bağışıklık sistemine ait 
bir sinyal molekülüdür. Tümör nekroz faktörü, hepsi akut faz proteinlerini 
ak�ve eden bir grup sitokinin parçasıdır. Makrofajlar tara�ndan salınır ve diğer 
sitokinlerin salınımı, apoptoz, hücre çoğalması, hücre farklılaşması gibi çeşitli 
süreçleri te�kler. 

Tümör nekroz faktörü öncelikle makrofajlar tara�ndan salınır, ancak aynı 
zamanda küçük bir dereceye kadar mast hücreleri, lenfositler, endotel 
hücreleri, miyokardiyal hücreler, lipositler, fibroblastlar ve sinir hücreleri 
tara�ndan da salınabilir.  

Farklı etkilere sahip�r: 

Hipotalamus üzerinde: 
• Kor�kotropin salgıla�cı hormonun (CRH) dağılımı 
• İştah azaltma 
• Ateşi te�kleme 
Karaciğer üzerinde: 
• Akut faz proteinlerinin giderek daha fazla salınması 
• İnsülin direncinin, insülin reseptörlerini fosforile ederek ar�rılması. 
Nötrofilik granülositlerin kemotaksisi
Makrofajlar üzerinde: 
Fagositozun uyarılması 
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Uzun bir süre boyunca aşırı TNF-α konsantrasyonunun varlığı, kaşeksiye  
neden olabilir. Bu, vücudunda tümör bulunan bazı hastalarda da gözlenebilir. 
Tümörlü hastalarda aşırı TNF-α salınımının bulunması, teşhiste tümör belirteci 
olarak da kullanımını sağlamaktadır. 

TNF-α, inflamatuar süreçleri te�klediğinden, klinik olarak otoimmün 
reaksiyonlar ortaya çıkabilir:  romatoid artrit, ankilozan spondilit, psöriasis, 
psöria�k artrit, inflamatuvar barsak hastalıkları (Crohn, ülsera�f kolit  gibi. 

Bu hastalıklar ve bunlara bağlı sendromlar, bir TNF-α inhibitörü vasıtasıyla 
tedavi edilebilir. İnfliksimab gibi monoklonal an�korlar, golimumab veya 
etanercept gibi sitokin bağlayıcı droglar tedavide kullanılabilir. 

TNF-α, ekstrasellüler matriksi yok eden proteinazların üre�mi ve kıkırdak 
oluşumunun baskılanması gibi, IL-1 ile benzer etkiler göstermektedir. 
Moleküler düzeyde, IL-1, TNF-a'dan 100 ila 1000 kat daha güçlü enflamatuar 
etki yara�r.

TNF-α ve IL-1’ in aynı anda bir ekleme enjekte edildiği düşünülürse, sonuç, tek 
başına bir sitokinin etkisini çok aşan yüksek bir kıkırdak bozulması olacak�r. 
TNF-α'nın akut inflamasyona neden olduğu, interlökin-1'in ise inflamasyonun 
ve kıkırdak erozyonunun sürdürülmesinde anahtar rol oynadığı yapılan hayvan 
deneylerinde kanıtlanmış�r. IL-1 ve TNF-α, kondrositleri prostaglandin E2 
(PGE2), nitrik oksit radikalleri (NO) ve bir dizi başka ürün sentezlemesi için 
uyarır ve bunun sonucunda kondrositlerin katabolik ve anabolik faaliyetlerini 
düzenler. Ek olarak, TNF-α ve interlökin-1, pozi�f geribildirim düzenlemesi ile 
birbirlerinin üre�mlerini karşılıklı olarak indükler. 

IL-1 ve TNF-α, büyüme faktörleri, interferonlar, lökotrienler veya diğer 
interlökinler gibi maddelerle etkileşime girerek karmaşık bir ağ oluştururlar. 
Sistemini oluşturan maddelerin heterojenitesine rağmen, bu ağ sistemi son 
derece hassas bir denge içindedir. Bu dengeli sistem sayesinde doku yapısı 
üzerinde büyük bir etkiye sahip�r; geri bildirim düzenlemeleri ile kıkırdak ve 
sinovyal hücrelerin işlevleri de kontrol edilmektedir. 

Fizyolojik koşullar al�nda eklemlerin metabolizması çok düşüktür. Sitokinlerin 
etkileşimi ve IL-1 ve TNF-α aracılığıyla hücrelerin metabolik ak�viteleri 
artmaktadır. Örneğin osteoartri�e, metabolizma hızının sürekli artmasıyla 
katabolik metabolizma, anabolik metabolizmayı domine eder. 
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Tablo 1: Sitokin ağı üyelerinden örnekler.



Büyüme
Faktörleri
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Büyüme Faktörlerinin Tanımı 

Hücre biyolojisi büyüme faktörlerini, bir hücreden diğer bir hücreye sinyal 
ileten ve böylece bilgi taşıyan proteinler olarak tanımlar. Ayrıca, "sinyal 
proteinleri" olarak çok çeşitli hücre içi süreçleri düzenlerler ve özellikle çok 
hücreli organizmaların gelişiminde rol oynarlar. 

Büyüme faktörleri – kısaca GF – hücre proliferasyonu ve/veya öncü hücrelerin 
(progenitör hücreler) veya kök hücrelerin soma�k hücrelere farklılaşmasında 
etkisi olan proteinlerdir. 

Al� büyük büyüme faktörü ailesi vardır: 

• FGF ailesi (Fibroblast Büyüme Faktörü) 
• TGF ailesi (Dönüştürücü Büyüme Faktörü) 
• Hedgehog  
• Wingless  
• Delta and Serrate  
• Ephrine 

 Büyüme faktörleri ya salgılanır - yani hücreler tara�ndan çevrelerine verilir - ya 
da membran-kararlıdırlar. Membran-kararlı büyüme faktörleri hedef hücrenin 
reseptörleri tara�ndan algılandıkları zaman etkilerini göstermeye başlarlar. 
Sadece ilgili büyüme için spesifik reseptörü taşıyan hücreler faktör (ligand) 
sinyale tepki verebilir. Ligandına bağlandığında, reseptör – hücre içindeki 
konformasyon değişikliği ile – daha fazla sinyal yoluyla sonuçlanan bir sinyal 
üre�r. Bunun sonucunda genlerin ak�vasyonu veya deak�vasyonu 
gerçekleş�rilir. 
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Farklı Sinyal İndüksiyonlu Büyüme Faktörleri 

Farklı sinyal indüksiyonlarına sahip çok sayıda büyüme faktörü de 
bilinmektedir. Örneklenecek olursa: 

• Fibroblast Büyüme Faktörü (FGF) 

• Dönüştürücü Büyüme Faktörü (TGF) 

• Trombosit Türevli Büyüme Faktörü (PDGF) 

• Epidermal Büyüme Faktörü (EGF) 

• Granülosit-Makrofaj Koloni Uyarıcı Faktörü (GMCSF) 

• Vasküler Endotel Büyüme Faktörü (VEGF) 

• İnsülin benzeri Büyüme Faktörleri (IGF) 

• Hepatosit Büyüme Faktörü (HGF) 

• İnterlökin-1 beta, -8 (IL-1 beta, IL-8) 

• Sinir Büyüme Faktörü (NGF) 

• Hematopoe�k Büyüme Faktörleri: Eritropoie�n ve Koloni Uyarıcı Faktörler, 
örneğin G-CSF 
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Büyüme Faktörleri – Otolog Peptid Kontrolünde Çok Çeşitli Hücre 
Fonksiyonları 

Pep�dler biyokimyasal araş�rmaların ilgi odaklarındandır çünkü birçoğu insan 
vücudundaki düzenleyici işlevleri gerçekleş�rmektedir. Büyüme faktörleri, 
aynı zamanda genç organizmaların gelişimini kontrol eden ve ilerleyen yaşam 
döngüsünde, iyileşme süreçleri ve onarım mekanizmalarından sorumlu olacak 
olan maddelerdir.  

Büyüme faktörleri, farklı uyaranlar tara�ndan oluşturulur, uyarılır veya 
dağı�lır. Reseptörleri ile olan etkileşimleri hücrelerde basamaklı sinyal 
etkileşimlerini te�kler ve bunun sonucunda genlerin ak�vitelerini seçici olarak 
regüle ederler. 

Fibroblast Büyüme Faktörü (FGF) 

Fibroblast büyüme faktörü; vaskülarizasyonu, kollajen sentezini, yara 
kontraksiyonunu, matriks sentezini ve epitelizasyonu s�müle eder.  

FGF reseptörleri, dış hücre zarlarında yüzeyel olarak bulunmaktadırlar ve FGF 
bağlandıktan sonra sinyaller hücrenin içine ile�rler. Bu tarz reseptörlere trans-
membran reseptörler de denir. Hücre bölünmesine, farklılaşmasına veya 
göçüne neden olurlar. 

FGF-1 bu ailenin en belirgin temsilcisidir. FGF-1 sadece fibroblastların 
proliferasyonundan sorumlu değildir aynı zamanda kollajen sentezinden de 
sorumludur. En önemlisi, kan damarlarının iç yüzeyini kaplayan endotel 
hücrelerinde de bulunmalarıdır. Yeni damar oluşumu - anjiyogenez üzerinde 
çok önemli bir etkisi bulunur. Bu süreç, yara iyileşmesi ve doku onarımı için 
oldukça önemlidir. 

Kera�nosit Büyüme Faktörü (KGF), FGF-7 

Kera�nositlerin yarayı kapladığı ve epitelizasyonu oluşturduğu yara iyileşmesi 
döneminde görev alır.  
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Dönüştürücü Büyüme Faktörü (TGF) 

TGF sitokin ailesine dâhildir. Sitokinler ayrıca farklılaşma, büyüme ve bağışıklık 
reaksiyonları gibi hücre fonksiyonlarını da düzenler ve uyarır. TGF, sırayla, 
birkaç alt aileden oluşur. Örneğin, TGF-α, tümör hücreleri tara�ndan 
üre�lirken, TGF-β, yara iyileşmesinde rol oynar. 

TGF-β (Dönüştürücü Büyüme Faktörü β) 

• Yara izinin alanını, derinliğini azal�r. 
• Kor�koidlerin neden olduğu yara iyileşme bozukluklarını tersine çevirir. 
• Fibroblastların çoğalmalarını destekler. 
• Kollajen sentezini uyarır. 
• Monositler tara�ndan FGF ve PDGF salgılanmasını teşvik eder. 

TGF-α (Dönüştürücü Büyüme Faktörü α) 

• Mezenkimal, epitelyal ve endotelyal hücreleri uyarır. 

İnsülin benzeri Büyüme Faktörü (IGF) 

IGF-1, kanser gelişimi, hücre proliferasyonu ve apoptozun inhibisyonu ile 
bağlan�lı bu grubun bir temsilcisidir. 

Hepatosit Büyüme Faktörü (HGF) 

HGF, fibroblastlar tara�ndan kolajen sentezini ar�rır ve yara iyileşmesinde 
hücre bölünmesini hızlandırır. 
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Melanosit Uyarıcı Hormon (MSH) 

MSH' ler, çeşitli biyolojik süreçleri kontrol eden sinyal molekülleridir. Örneğin, 
α -melanosit uyarıcı hormon (α-MSH), pigmentlerin gelişimini indükler. 

Trombosit Türevli Büyüme Faktörü (PDGF) 

PDGF, kan trombositleri tara�ndan salınan çeşitli faktörlere bölünür. Yara 
iyileşmesi ve fibroblastların bölünmesinde görev almaktadır. Özellikle 
embriyonik dönemde daha yoğun olarak bulunurlar. 

•  Kollajen sentezini, vaskülarizasyonu ve fibroblast bölünmesini uyarır. 
•  Makrofajları ve nötrofilleri ak�ve eder. 
•  β -TGF'yi etkinleş�rir. 
• Kök hücrelerin dokuya ulaşmasını sağlar.  

Granülosit Makrofaj Koloni Uyarıcı Faktörü (GM-CSF) 

Yine bu grubun bir parçası olan G-CSF ve M-CSF faktörleri gibi, GM-CSF’ de 
fagositler arasında sayılan nötrofilik granülositlerin ve makrofajların 
gelişiminden sorumludur. 
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Sanakin® Etki Mekanizması

Vücudun  kendi  sinyal  proteinleri 
arasındaki  dengesizlik,  zarar  verici 
i n te r l ö k i n - 1   a r � ş ı n a ,   d o ku 
hasarlarına,  ağrı,  enflamasyona  ve 
ödeme yol açar. İnterlökin-1’in doğal 
antagonis�  ise  interlökin-1  reseptör 
antagonis�dir.

Sanakin  yardımıyla  elde  edilmiş 
vücudun  kendi  serumu,  hastanın 
kendi  kanından  elde  edilmiş daha  
yüksek konsantrasyonlu doğal 
antagonist  ve  aynı  zamanda  önemli 
büyüme  faktörlerini  içerir. An� 
enflamatuar  sitokin  ilgili  reseptöre 
bağlanır. Böylece zarar verici sitokinin
dokuda  bulunan  hücre  alanlarına 
erişmesine engel olunur.

Doğal  antagonist  sitokinler  belirgin 
bir  enflamasyon  önleme  etkisine 
sahip�r  ve    ile büyüme  faktörleri
b i r l i k t e   h a s a r l ı  d o k u n u n 
rejenerasyonunu destekler.  Denge 
yeniden  sağlanır,   böylel ik le 
enflamasyon  geriler.
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İşlenmemiş kan 0 saat * 1 saat 3 saat 

Çeşitli İnkübasyon Süreleri İçin İnterlökinin Enflamasyonu Önlediğine Dair İspat

Grafik 1
* Kan, �bbi ürün Sanakin içerisine aktarılmış�r ve hemen santrifüj edilmiş�r.

Farklı inkübasyon sürelerine göre IL-1α, IL-1β, IL-6, TNF-α ve IL-1Ra sitokin 
konsantrasyonlarının belirlenmesi
Hedef
Sanakin  �bbi  ürün  kullanımı  ile  sitokinlerin,  otolog  serum  içeriğinde  artan  
konsantrasyondaki  varlığının  tespi�  hedeflenmiş�r.  Bu  sayede  doktorlara,  
enflamasyon  nedenli  hastalıkların tedavisinde,  otolog  serum  kullanımı  ile 
etkin şekilde tedavi etme imkanı sağlanır. 1–3 saatlik inkübasyon sonrasında,  
serum içerisindeki enflamasyonu önleyici sitokinlerin kan�ta�f ölçümünün 
daha fazla olmasıyla birlikte aynı zamanda enflamasyonu te�kleyen 
sitokinlerin  değerlerinde de düşüş tespit edilmiş�r.

Metod
• 4 hastadan 40 ml otolog venöz kan alınmasını takiben:
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Grafiksel değerlendirme ve açıklama (Grafik 1) 

İşlenmemiş Kan:  İnkübasyona tabii tutulmayan ve Sanakin �bbi cihaz ki�nin 
içine konulmamış kan, venöz kan alımında kullanılan kan alma tüpü ile hemen 
santrifüj edilmiş�r.
    1.  1–3  saatlik  inkübasyon  sonrasında  oluşan  serumun  içerisinde  yüksek  
konsantrasyonda  enflamasyonu te�kleyici sitokinin bulunmadığı ispat 
edilebilmiş�r.
   2.  Ayrıca,  inflamasyonu  önleyici  sitokin  IL-1Ra,  1  saat  sonra  3  kat  ve  3  
saat  sonra  da  4,5  kat  daha  fazla konsantrasyonda elde edilebilmiş�r.  

• İnterlökin-1 Reseptör Antagonis� (IL-1Ra), vücu�a İnterlökin-1 (IL-1) için 
doğal önleyici molekül olarak ortaya çıkar ve İnterlökin-1 (IL-1) tara�ndan 
te�klenen enflamasyon süreçlerinin regülasyonunda önemli  bir rol oynar.

• Etkisi, İnterlökin-1  (IL-1)’in etkisini durdurmaya dayanır ve bu etkiyi de 
İnterlökin-1 (IL-1) yerine hedef hücrede  İnterlökin  Reseptörüne  
bağlanmasıyla  ve  bu  sayede  İnterlökin-1  (IL-1)’in  bağlanmasını  bloke  
etmesiyle gerçekleş�rir.

İşlenmemiş kan 0 saat * 1 saat 3 saat 

Grafik 2
* Kan, �bbi ürün Sanakin içerisine aktarılmış�r ve hemen santrifüj edilmiş�r.
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Grafiksel değerlendirme ve açıklama (Grafik 2)

İşlenmemiş kan:  İnkübasyona tabii tutulmayan ve Sanakin �bbi cihaz ki�nin 
içine konulmamış kan, venöz kan alımında kullanılan kan alma tüpü ile hemen 
santrifüj edilmiş�r.
•  Proinflamatuar IL-1α içerisindeki polimorfizmler sentez ar�şına neden olur. 
Yoğunlukları  ar�ğı takdirde, enflamatuar yanıt oluşur.
•  Grafikte, bütün inkübasyon sürelerinde (1 ve 3) proinflamatuar IL-1α’in ar�ş 
göstermediği  görülmektedir. Bunun sonucunda inkübasyondan dolayı 
enflamasyonu destekleyen bir  IL-1α ar�şının olmadığı kolaylıkla  anlaşılır.

İşlenmemiş kan 0 saat * 1 saat 3 saat 

Grafik 3
* Kan, �bbi ürün Sanakin içerisine aktarılmış�r ve hemen santrifüj edilmiş�r.

Grafiksel değerlendirme ve açıklama (Grafik 3)

İşlenmemiş kan:  İnkübasyona tabii tutulmayan ve Sanakin �bbi cihaz ki�nin 
içine konulmamış kan, venöz kan alımında kullanılan kan alma tüpü ile hemen 
santrifüj edilmiş�r.
•  IL-1β yüksek etkili bir sitokindir, genel olarak enflamasyon mediatörleri 
kapsamına girmektedir.
•  IL-1β etkisi Interlökin-1α ile aynıdır.
•  IL-1β, İnterlökin-6’nın açığa çıkmasını te�kler.
•  Bu grafikte de, her iki inkübasyon süresinde proinflamatuar IL-1β ar�şının 
olmadığı görülmektedir.
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İşlenmemiş kan 0 saat * 1 saat 3 saat 

Grafik 4
* Kan, �bbi ürün Sanakin içerisine aktarılmış�r ve hemen santrifüj edilmiş�r.

Grafiksel değerlendirme ve açıklama (Grafik 4)

İşlenmemiş kan:  İnkübasyona tabii tutulmayan ve Sanakin �bbi cihaz ki�nin 
içine konulmamış kan, venöz kan alımında  kullanılan kan alma tüpü ile hemen 
santrifüj edilmiş�r.

• IL-6, organizmanın enflamasyon reaksiyonunu düzenleyen interlökinler 
kapsamına girmektedir.
•  Sağlıklı kişide plazma içerisindeki IL-6 konsantrasyonu yaklaşık 1 pg/ml’dir.
•  Grafik,  IL-6’nın  1,5  –  2  pg/ml  değerleri  arasında  hareket  e�ğini  belirgin  
şekilde  göstermektedir. 
Değerlendirmede interlökinin kri�k değere sahip olmadığı belirlenmiş�r.
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İşlenmemiş kan 0 saat * 1 saat 3 saat 

Grafik 5
* Kan, �bbi ürün Sanakin içerisine aktarılmış�r ve hemen santrifüj edilmiş�r.

Grafiksel değerlendirme ve açıklama (Grafik 5)

İşlenmemiş kan:  İnkübasyona tabii tutulmayan ve Sanakin �bbi cihaz ki�nin 
içine konulmamış kan, venöz kan alımında kullanılan kan alma tüpü ile hemen 
santrifüj edilmiş�r.

• TNF-α, bağışıklık sisteminin çok fonksiyonlu bir sitokindir. Lokal ve sistemik 
enflamasyona ka�lmaktadır.
• TNF-α’nın normal değeri 0–25 pg/ml aralığındadır, burada ölçülen değerler 
normal aralıktadır.
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Trombosit - Zengin
Plazma

Pozi�f İnterlökinler,
enflamasyonu te�kleyen
interlökinlerin doku
reseptörlerine erişmesini engeller. 
Böylece an� inflamatuar bir etki
gösterir. Büyüme faktörleri de
ayrıca rejenerasyonu destekler.

İnterlökinler

Büyüme Faktörleri

İnterlökinler

Büyüme Faktörleri

akif sitokin
le

r
Sanakin Ki� özel bir 
yüzey yapısına sahip
cam boncuklar içerir.

Enflamasyon 3 saat boyunca
inkübatör içerisinde uyarılır.
Cam boncuklar ile temas, kan
hücrelerini an� inflamatuar 
sitokinler üretmesi için uyarır.

Vücudun kan hücreleri uyarılan
enflamasyona güçlüce tepki verir,
enflamasyon sürecini durdurmak
veya düzenlemek için büyük miktarda
sitokinleri serbest bırakır.
Dolayısıyla elde edilen serum
çoğal�lmış miktarda pozi�f interlökinler
ve büyüme faktörleri içerir.

Sitokin zengin serum enjeksiyonu:
Pozi�f sitokinler etkilenen dokulara 
yüksek konsantrasyonlarda doğrudan
ulaşır ve anında etkiye sahip�r.

PRP

İnterlökinler

İnterlökinler

Büyüme Faktörleri

Büyüme Faktörleri

itokS inler ak�f değil

Pozi�f interlökinler ve büyüme faktörleri
enflamasyonda sadece yavaş yavaş üre�lir ve
serbest bırakılır. Enflamasyon te�kleyen
interlökinlerin doku reseptörlerine
ulaşımını direkt olarak engelleyemezler. Normal
koşullarda olumlu etkisi potansiyelinin oldukça 
al�nda kalmaktadır.

Bir PRP enjeksiyonunda kan alınır
ve santrifüj edilir. Kan hücreleri
etkinleş�rilmez.

Elde edilen plazma sadece
doğal kanda bulunan miktardaki
pozi�f sitokin içerir.

Plazma enjekte edildiğinde, kan
hücreleri enflamasyonlu doku ile karşılaşır.
Ancak o zaman sitokinleri üretmeye ve serbest
bırakmaya başlar.
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Sanakin® - serum hazırlanışı

1 
Kan Alımı

Kan

Kelebek veya kanül kullanarak
h a s t a n ı n  v e n ö z  k a n ı 
asep�k şekilde ve 10 ml  alınır.

2
Sanakin Ki�ne Transfer

Sanakin Kiti

Yeni bir kanül ile hastadan
alınan venöz kan Sanakin ki�ne 
aktarılır.

3
İnkübasyon

4
Santrifüj

5
Serum Ayrış�rma

6
Serum Enjeksiyonu

37˚ C

5 Dakika

4.000 rpm

serum

serum

steril ltre

Sanakin ki� hastadan alınan
venöz kan ile doldurulduktan 
sonra 3 saat inkübatörde bekle�lir.

İnkübasyondan sonra
Sanakin ki� 4000 rpm’de
5 dakika santrifüj edilir.
Daha sonra dikkatli bir 
şek i lde Sanakin  k i� 
santrifüjden çıkar�lır.

5 ml enjektör kullanılarak
serum kit içerisinden
ayrış�rılarak çekilir.

Otolog Sitokin Zengin Serum 
hastaya enjekte  edi l i r.
Endikasyona göre gerek�ği
takdirde steril  filtre de 
kullanılabilir.

TE
K

N
O

LO
Jİ



Sanakin® Bir Serum – Sayısız Tedavi Alanı

Sanakin® �bbi ürününün kullanımı sayesinde, hastanın kanından otolog bir 
serum elde edilir:

ACRS ( Autologuos Cytokine Rich Serum = Otolog Sitokin Yönünden Zengin 
Serum). 

Bu  serum,  inflamasyonu  önleme  ve  doku  yenilemeye  yönelik  yüksek  
konsantrasyonlu,  an�  inflamatuar sitokinler ve büyüme faktörleri içerir.
İşleme tabii tutulmamış doğal seruma göre, çok daha fazla miktarda 
an�inflamatuar interlökin  ve büyüme faktörü içeren bu serum,  ih�yaç 
duyulan  dokuda inflamasyon karşı� etki gösterir  aynı zamanda doku 
onarımını da sağlar. 
Sanakin® ACRS,  farklı uzmanlık alanlarında  görev yapan hekimlere, 
endikasyona özel çözüm  sunar. 
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Kadın Hastalıkları ve Doğum ile Yardımcı Üreme Tekniklerinde
ACRS Kullanımı
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     Enflamasyon, dokuların homeostaz durumuna geri dönmek için sağlık 
sorununa neden olanetkene karşı tepki verdiği temel bir fizyolojik süreç�r. Bu 
süreç, hasarın gözlendiği doku ve dokularabi�şik kan damarı alanlarında 
sitokinlerin, kemokinlerin ve diğer aracıların etkilerinin gözlendiği fonksiyonel 
bir cevap olarak gelişir.
     Her doğum, ister zamanında isterse prematüre olsun, ileri besleme niteliği 
taşıyan amplifikasyon kaskadı ve buna aracılık eden enflamatuar mediatörler 
ile ilişkilidir. Sağlıklı bir hamilelik ve doğum döneminde, enflamatuar faktörler 
normal fizyolojik sürecin bir parçasıdır. Başarılı yumurtlama, implantasyon ve 
plasenta oluşumu, yarı allojenik fetüsün tutulması, dış patojenlere karşı 
korunma için kontrollü bir inflamatuar yanıt gereklidir. Bununla birlikte, tedavi 
edilememiş enfeksiyon kaynaklı kontrolsüz enflamasyon veya enfeksiyon dışı 
sebebe dayalı enflamasyon; endometriozis, implantasyon başarısızlığı, 
tekrarlayan gebelik kaybı, erken doğum ve preeklampsi gibi çeşitli üreme 
bozukluklarıyla da derin bir sebep sonuç ilişkisine sahip�r.
     Günümüzde uygulanan tedaviler, fetal/neonatal hasara katkısı bilinmesine 
rağmen uterus enflamasyonunu direkt olarak ele almamaktadır. Özellikle 
doğum öncesi uygulanacak an�-inflamatuar terapö�k yaklaşımın, fetal ortamı 
güvenli bir şekilde iyileş�rebildiğini, erken doğum riskini azaltabildiğini ve 
yardımcı üreme tekniklerinin başarısını ar�rabildiğini bilmekteyiz.
     İnflamasyonun gebelik yaşından bağımsız olarak, hamilelik sırasında 
zorlayıcı klinik tablolar yara�ğı ve neonatal sağlığı olumsuz yönde etkileyen 
güçlü bir risk faktörü olduğuna işaret eden kanıtlar gün geç�kçe artmaktadır. 
Ek olarak ve belki de daha önemlisi, yapılan klinik çalışmaların sonuçları 
birleş�rildiğinde görüyoruz ki, inflamasyon, tüm doğumlarda e�yoloji ve 
enfeksiyondan bağımsız olarak önemli bir rol oynamaktadır.

Jinekolojik İmmünoloji
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KADIN ÜREME HASTALIKLARININ İMMUNOLOJİK DEĞERLENDİRMESİ
    Üreme bozuklukları sırasında inflamasyon çerçevesi oluşturulurken, 
bağışıklık hücrelerinin kine�ği ileilgili bağışıklık tepkilerinin karmaşık 
dinamikleri, sitokinlerin ve kemokinlerin salgılanması,inflamatuarların 
ak�vasyonu birlikte değerlendirilmelidir.
     Erken doğum (=Preterm doğum, PTB) vakaları değerlendirildiğinde, 
PTB'nin tüm e�yolojilerialarmın veya hasarla ilişkili moleküler kalıplar (HİMK-
DAMP), diğer koşulda da patojenlerle ilişkilimoleküler kalıplar (PİMK - PAMP) 
olarak adlandırılan lokal ya da sistemik salınımlar ile başlar.
        Bilindiği üzere, DAMP'ler endojen olarak ve steril inflamasyona aracılık 
ederek üre�lirken,PAMP'lar patojenler tara�ndan üre�lir. Hem DAMP'ler hem 
de PAMP'ler, kalıp tanımareseptörleri veya PRR’ lere (Pa�ern Recogni�on 
Receptors) özellikle Toll benzeri reseptörlere(TLR'ler) bağlanan 
biyomoleküllerdir. TLR'ler hamilelik boyunca desidua, plasenta ve 
zarlarda,bağışıklık ve bağışıklık dışı hücrelerde bol miktarda eksprese edilir. 
TLR ak�vasyonu,proinflamatuar sitokinlerin, kemokinlerin ve araşidonik asit 
ürünlerinin lokal salınımına yolaçar, bu da artmış vasküler geçirgenlik, lökosit 
ak�vasyonu ile lökositlerin periferik kandangebelik dokularına geçişi ve ilk 
inflamatuar yanı�n amplifikasyonu ile sonuçlanır. İnsan vehayvan 
modellerinde yapılan çalışmalarda, desiduada, servikste, plasentada, fetal 
zarlarda veamniyon sıvısında gerçekleşen lökosit ekstravazasyonuna, esas 
olarak İnterlökin-1 (IL-1),İnterlökin-6 (IL-6), İnterlökin-8 (IL-8) ve Tümör 
Nekroz Faktörü (TNF-α) nün varlığınınispatlandığı sitokin ve kemokinler 
aracılık eder.
      



 Gi�kçe daha fazla lökosit uterusa göç e�kçe, uterus eksüdası, inflamatuar 
proteinler(interlökinler [IL], tamamlayıcı efektörler, kininler) açısından zengin 
hale gelir ki, bu inflamatuarproteinlerin birikimi akut inflamatuar fazda, 
miyometriyal düz kas hücreleri, trofoblastlar vedesidual hücrelere yakın 
yerlerde çok daha fazla olur.
         IL-1, IL-6 ve TNF-α ar�şı, miyometriyal düz kas hücrelerinde 
kontrak�liteyi indükleyen feno�pikdeğişikliklere neden olur: Pro-kontrak�l 
feno�p.Bu durum basitçe detaylandırılırsa;
• Miyometriyal düz kas hücrelerinin plazma membranı uterotonin (kontrak�l 
öncesi)reseptörlere (örn. oksitosin reseptörü [OXR] ve prostaglandin F2α 
reseptörü [FP] )sature hale gelir.
• Sitoplazmada hücre iskele� değişiklikleri görülür.
• Eşzamanlı olarak desidual hücreler, uterus fibroblastları, yerleşik makrofajlar 
vekoryon yaprak trofoblastları, Matriks Metalloproteinazlar (MMP) ve diğer 
hücredışı matriks proteazlarının (ECM) üre�mini ar�rır, Metalloproteinaz 
Dokuİnhibitörleri (TIMP) üre�mi ise azalır.
•Trofoblastlar, kasılmaları ve servikal olgunlaşmayı teşvik etmek için 
yüksekkonsantrasyonlarda uterotonik salgılarken, fetal membranların yapısal 
zayıflamasıgiderek artar.
      Sonuçta, inflamasyon kaynaklı gelişen bu modifikasyonlar, uterusun 
doğum öncesi hazırlığınailişkin üç ayırt edici özelliği barındırır hale gelir: artan 
miyometriyal kasılma, servikal olgunlaşmave fetal membranların zayıflaması.
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Endometriyozis, üreme çağındaki kadınlarda sık görülen ve kuşkusuz yaşam 
kalitesini etkileyen yaygın bir kronik jinekolojik hastalık�r. Endometriyozis için 
mevcut tedavilerin çoğunun esasını östrojeni inhibe etmeye yönelik olanlar 
oluşturmaktadır. Oysa her hasta için yararlı olmayan bu iyileş�rme yöntemi, 
endometriyozisden sorumlu faktörlerden sadece birine yönelik, kısıtlı etki 
yaratacak bir tedavi biçimidir. Tedavi için sadece östrojen seviyelerini 
baskılamakla kalmayıp aynı zamanda inflamatuar sitokinleri ve anjiyogenezi 
inhibe eden yenilikçi tedaviler de kullanılmalıdır.
Peritoneal faktörlerden sitokinlerin endometriyozis patogenezinde önemli rol 
oynadığı düşünülmektedir.
• İnterlökin-1β (IL-1β), IL-6, IL-8, TNF-α sitokinleri ile vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve matriks metalloproteinaz (MMP) 
endometriyozis hastası olan kadınların periton sıvısında (PF) yüksek miktarda 
bulunmaktadır. Bununla birlikte, interferon (IFN-β) ve İnterlökin-18 (IL-18) ve 
İnterlökin-13 (IL-13) sitokinleri ise kontrol grubuna göre kıyasla 
endometriyozis hastası kadınlarda azalmış�r. 
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• Peritoneal sitokinlerin anormal ekspresyonlarının endometriyozisin 
gelişmesinde ve ilerlemesinde çok önemli bir rol oynadığı öne sürülmektedir. 
Peritoneal makrofajlar ve ektopik endometriyo�k lezyonlar tara�ndan 
salgılanan IL-1β, TNF-α, IL-6 ve IL-8 gibi sitokin ve kemokinlerin periton 
sıvısındaki ar�şı, COX-2 ekspresyonunu indükler ve Prostaglandin E2 (PGE 2) 'yi 
te�kler. Endometriyozisin erken evrelerinde yüksek PF IL-1 seviyesi tespit 
edilirken, aynı zamanda ileri evre endometriyozisde hem PF hem de serum IL-1 
seviyeleri yüksek bulunmuştur.
• Birçok çalışma, sağlıklı kontrollere kıyasla endometriyozisli 
kadınlardan alınan PF, ektopik ve ötopik endometriyal hücrelerde IL-1β 
konsantrasyonlarının önemli ölçüde ar�ğını göstermiş�r. Bu durum, IL-1β'nin 
uterus dışındaki endometriyal fragmanların büyümesini, yapışmasını, 
invaz iv l iğ in i  ve  an j iyogenez in i  doğrudan veya  do lay l ı  o larak 
indükleyebileceğini düşündürmektedir. 
• IL-1β için rekabetçi  bir  antagonist olarak, IL-1Ra ötopik 
endometriumda tespit edilir, ancak endometriyozisli hastaların ektopik 
endometriumunda varlığına rastlanmaz. IL-1β seviyeleri ile doğal reseptör 
antagonis� arasındaki dengesizliğin, ektopik endometriumun gelişmesine 
katkıda bulunduğuna işaret etmektedir. 
• Endometriyozis hastalarında periton sıvısı (PF) ve serumdaki 
interlökin-1 reseptör antagonis� (IL-1Ra) düzeyini belirleme amaçlı yapılan 
çalışmalarda, endometriyozis ve hastalığa bağlı dismenore vakalarında, 
azalmış PF IL-1Ra düzeylerinin bu hastalığın patogenezinde önemli bir rol 
oynadığı anlaşılmış�r. 
• Periton sıvısı IL-1Ra konsantrasyonları,  endometriyozis görülen 
hastalarda endometriyozis olmayan hastalara göre anlamlı olarak daha düşük 
bulunmuştur. Ayrıca, PF IL-1Ra konsantrasyonları, endometriyozis şidde� 
ar�kça önemli ölçüde azalan tabloya sahip�r.
• IL1Ra'nın, IL-1β'ya karşı yarışmalı bir antagonist olarak hareket ederek 
endometriyozisin gelişmesinde ve ilerlemesinde önemli bir koruyucu sitokin 
olabileceği gösterilmiş�r.
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Başarılı bir implantasyon ancak embriyo ile endometriyum arasında bir dizi 
molekül aracılığı ile düzgün ve kesin�siz bir diyalog kurulması sayesinde 
mümkün olur:
1.Alıcı bir endometrium, 
2.Fonksiyonel bir embriyo ve blastosist 
arasında senkronize olarak geliş�rilmesi gereken etkileşimde, sitokinlerin 
önemi büyüktür. 
Sitokinler, döllenmeyi, erken embriyo gelişimini, blastosist implantasyonunu 
ve fetal büyümeyi destekler, embriyotrofik bir ortam yaratarak üreme 
başarısında rol oynar. 

• Rahimdeki kemokin gradyanı blastosis�n en uygun bölgeye implante 
olmasına rehberlik eder. Özellikle Glikoprotein 130 (gp130) aracılığıyla hücre 
içi sinyale sahip olan, Lösemi İnhibitör Faktörü (LIF), İnterlökin-11 (IL-11) ve IL-
6, implantasyonda önemli görev üstlenen, stromal doku üzerinde etkili 
proinflamatuar sitokinlerdir. LIF ve IL-6, stromal hücreler üzerinde etkili olan 
ve makrofajların ve T hücrelerinin endometriyuma göçünü kontrol eden 
proinflamatuar sitokinler iken IL-11, trofoblast invazyonunu kontrol eden bir 
an�-inflamatuardır.

• IL-18, desidualizasyonda önemli rolü olan epitel hücrelerinin yanı sıra 
stromal hücreler tara�ndan üre�len proinflamatuar bir sitokindir. IL-18, Th1 
yanı�nı indükler, ancak İnterlökin-12 (IL-12) 'nin yokluğunda �p 2 yardımcı T 
hücresi (Th2) yanı�nı etkiler.

• Bir diğer önemli sitokin grubu ise IL-1 grubudur. IL-1, lösemi önleyici 
faktör (LIF) üre�mini uyarır, integrin β3'ü yukarı regüle eder ve 
desidualizasyona yardımcı olur. IL-1 de blastosist tara�ndan üre�lir ve ayrıca 
reseptörlerini eksprese eder. 

• İmplantasyon için kri�k olan IL-1 ak�vitesinin azalmasını sağlayacak 
çözünür IL-1RAcP endometriyozis hastalarında azalmış�r. Bu nedenle de 
yeterli IL-1 inhibisyonu sağlanamaz. Fizyolojik doğal döngüye sahip 
kadınlarda IL-1 reseptörü antagonis� (IL-1RA) düzeyleri, gençlerin foliküler 
sıvısında yüksek, yaş ar�kça daha düşük seviyede bulunur.
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İmplantasyon başarısızl ıklarının üçte biri  embriyo nedenlerine 
a�edilebilirken, yetersiz endometrial alıcılık ve zayıf embriyo-endometriyum 
ile�şimi yardımcı üreme tekniklerindeki başarısızlıkların geri kalan üçte 
ikisinden sorumludur. 
Amniyo�k sıvıdaki IL-1 seviyelerinin artan bir PROM (Premature Rupture Of A 
Membrane) yani Erken Membran Rüptürü riski ile bağlan�lı olduğu 
görülmüştür. Yine serum IL-1 seviyeleri, sadece PROM'lu hastalarla 
karşılaş�rıldığında, PROM + C  ( PROM + Chorioamnioni�s ) yani amniyo�k 
kese zarları içindeki enfeksiyon kaynaklı erken membran yır�lması sorunu 
yaşanan hastalarda anlamlı olarak daha yüksek�r. Ek olarak, amniyo�k sıvıdaki 
IL-1β seviyelerinin erken doğum ile pozi�f olarak ilişkili olduğunu göstermiş�r. 
IL-1β'deki her birim artış için, kadınların erken doğum yapma olasılığı 7,2 kat 
daha fazladır.
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PRP ve SANAKIN®
Platelet Rich Plasma (PRP), platelet/trombosit hücrelerinden zengin plazma 
demek�r. PRP'nin, primordiyal veya primerden pre-antral evreye kadar olan 
foliküllerin büyüme hızını ve hücre canlılığını ar�rdığı ve yumurtalık 
fonksiyonu, hamileliği ve doğum oranını iyileş�rdiği bulunmuştur.  Bu nedenle 
rahim içi PRP infüzyonunun endometriyal hazırlık için farklı protokollere 
potansiyel olarak dâhil edilmesi önerilmektedir. PRP, özellikle ince 
endometriuma sahip kadınlarda, Tekrarlayan İmplantasyon Başarısızlığı (RIF, 
Recurrent Implanta�on Failure) yaşanan hastalarda, Kronik Endometrit (CE, 
Chronic Endometri�s) ve Asherman Sendromu (AS, sineşi) görülen klinik 
vakalarda giderek artan sayıda uygulanan bir tedavi yöntemi haline gelmiş�r. 
• Endometrial kalınlığı yetersiz olan veya tekrarlayan implantasyon 
başarısızlığı olan embriyo yüklemesi öncesi PRP uygulaması endometriyumun 
hazırlanması için umut verici görünmektedir.
• Kronik endometrit (CE) , endometrial stromal kompartmanda çeşitli 
bakteriyel patojenlerin neden olduğu plazmasit infiltrasyonu ile endometrial 
mukozanın kalıcı bir inflamatuar durumudur. PRP'nin ideal bir CE tedavisi 
olarak kullanılabileceğini öne sürülmektedir. Erken yumurtalık yetmezliği olan 
ve başarısız bağışlanmış embriyo transferi öyküsüne sahip kronik endometrit 
hastasına, intrauterin PRP infüzyonu sonrası başarılı bir gebelik ve doğum elde 
edilebilmiş�r. Yine kronik endometrit teşhisi konulmuş ve infer�lite tedavisi 
gören hastalarda, intrauterin PRP infüzyonu uygulamasıyla pozi�f serum β-
HCG sonuçları elde edilmiş�r.
• Asherman Sendromu (AS), endometriumda travma, radyasyon veya 
enfeksiyonun bir sonucu olarak intrauterin adezyonların gelişmesi olarak 
tanımlanır. AS tanısı konulan hastalarda uygulanan PRP infüzyonu ile başarılı 
bir gebelikler elde edilmiş�r.
• Büyük jinekolojik cerrahi operasyon geçiren hastalarda,  servikal 
ektopik teşhisine sahip kişilerde,  vulvar distrofide,  O-Shot tedavisi ve vajinal 
gençleş�rme taleplerinde de PRP tedavisi önerilmektedir.
• Yumurtalıklar ile ilgili birkaç çalışma, memeli türlerinde IL-1'in 
yumurtlamaya yol açan olaylar zincirinde yer alabilecek bir parakrin faktör 
olduğu hipotezine yol açmış�r. IL-1 reseptör antagonis�nin yumurtalıkta 
lokalizasyonunu sadece birkaç çalışma ele almış�r. Bu nedenle, Prematüre 
Yumurtalık Yetmezliği (POI) için PRP uygulamasının etkinliğinin yapılacak 
randomize prospek�f çalışmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.
PRP tedavileri, prolifera�f amaçlı kullanılabilirken an�-inflamatuar 
tedaviler söz konusu olduğunda beklen�yi karşılayamamaktadır. 
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Sanakin® Teknolojisi, hastanın kanından Otolog Sitokinden Zengin Serum 
(ACRS, Autologous Cytokine Rich Serum) elde etmek için özel olarak 
geliş�rilmiş�r. 
Bu teknolojideki hedef: 

1. İnflamasyon kaskadına kesin olarak müdahale eden, düzenleyen 
sitokinlerin (interlökinler) PRP yöntemlerinden 5 kat daha fazla 
konsantrasyonda elde edilmesi,
2. Rejenerasyonu te�kleyen büyüme faktörlerinin, her hangi bir PRP 
yöntemiyle karşılaş�rıldığında en az 4-6 kat daha yüksek yoğunlukta 
sağlanması,
3. Hasta venöz kanından, % 100 aselüler ve % 100 Otolog olarak, 
an�koagülan kullanımına gerek kalmadan,
4. Tedavi amaçlı kullanım için bilinen en yüksek miktarda büyüme 
faktörü ve İnterlökin-1 Reseptör antagonis� (IL-1Ra) eldesidir.
5. PRP formülasyonları tüm trombosit büyüme faktörlerini yüksek 
konsantrasyonlarda içerirken, ACRS, spesifik büyüme faktörlerinin yüksek 
konsantrasyonda eldesi ve an�-inflamatuar sitokinlerin enjeksiyonuna 
olanak sağlanması için geliş�rilmiş�r.

Sanakin® - Kadın Üreme Hastalıklarında An� İnflamatuar Tedavide Etkili 
Yöntem

Otolog sitokin zengin serum (ACRS) teknolojisi geliş�rilirken, “Vücudun kendi 
kendini yenileme gücü vardır ve bu nedenle kendini iyileş�rebilir” temel 
düşüncesi ile yola çıkılmış�r.
Jinekoloji alanındaki hastalıkları çok kısa sürede tedavi edebilmek ve aynı 
zamanda ağrı tedavisini de gerçekleş�rebilmek için Sanakin® Otolog Sitokin 
Zengin Serum (ACRS) kullanılabilir. ACRS, sadece inflamatuar hastalıkların 
tedavisinde değil, aynı zamanda rejenerasyon süreçlerini de sağladığı 
bilindiğinden, Yardımcı Üreme Teknikleri (YÜT)' nde, döllenme başarısını 
ar�rabilmek amaçlı da kullanılabilir.
Otolog haberci moleküllerin an�-inflamatuar ve rejenerasyon için etkinliği 
bilimsel olarak araş�rılmış�r ve yapılan çalışmalar sonucunda şu sonuçlara 
ulaşılmış�r:



Yenilikçi ve test edilerek ispatlanmış teknoloji sayesinde, an�-inflamatuar ve 
rejenera�f serum eldesi gerçekleşir. Bu serumla, vücudun kendi an� 
inflamatuar sitokinleri ve anabolik büyüme faktörlerinin konsantre şekilde 
eldesi mümkün olur. 
Diğer tedavi biçimleri ile karşılaş�rıldığında Sanakin® Obstetri ve Jinekoloji 
uzmanlarına iki farklı tedavi imkânı sunar: inflamasyonu önleme ve 
rejenerasyon.
Sanakin® Teknolojisi kullanılarak elde edilen otolog serum:
 √ An� inflamatuar sitokinlerden: IL-1Ra, s-IL-1R, s-TNF-RI, s-TNF-RI, IL-
4, IL-10

√ Anabolik büyüme faktörlerinden: IGF-1,HGF, TGF- β1, EGF, FGF içerir.

SANAKIN®   Tedavisinde kullanılan serum %100 endojen kökenlidir, tamamen 
hastanın kendi kanından elde edilir ve tedaviyi te�kleyen etkinin sebebi 
tamamen biyolojik�r. 
Tedavi sürecine hastadan kan alınması ile başlanır, kan özel koşullar al�nda 
işleme sokulur. Cam tanecikler bulunan bir tüp içinde, etüv ortamında 
bekle�len venöz kandan santrifüj edilerek elde edilen serumda, yüksek 
oranlarda IL-1Ra (140 kat fazla), IL-4 ve IL-10 ile büyüme faktörleri elde 
edilebildiği gösterilmiş�r. Bu süreçte elde edilen serum daha sonra tedavi ön 
görülen vücut bölgesine, endikasyona göre bir kaç seans enjekte edilir.
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