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ÖZET 

LAZERİN PLATELETTEN ZENGİN FİBRİNLER ÜZERİNE ETKİSİNİN 

İN VİTRO OLARAK İNCELENMESİ 

PERİODONTOLOJİ ANABİLİM DALI UZMANLIK TEZİ 

UTKU BÖCÜOĞLU 

BOLU ABANT İZZET BAYSAL ÜNİVERSİTESİ DİŞ HEKİMLİĞİ 

FAKÜLTESİ PERİODONTOLOJİ ANABİLİM DALI 

(TEZ DANIŞMANI: DR. ÖĞR. ÜYESİ ESRA ATEŞ YILDIRIM) 

BOLU, NİSAN - 2024 
 

 

Bu çalışmanın amacı, lazerin biyostimülatif etkisi kullanılarak, lazer 

uygulanan ve uygulanmayan L-PRF ve T-PRF membranların kimyasal bozunma 

miktarlarının, fibrin ağ yapılarının SEM ve ışık mikroskobuyla 

değerlendirilmesidir. 

 

Çalışmamız sistemik olarak sağlıklı 15 birey ile her bir bireyden elde edilen 

dört adet L-PRF ve dört adet T-PRF membran üzerinde yapıldı. Elde edilen dört 

membrandan iki tanesine diyot lazer cihazıyla 980 nm dalga boyunda 0.5 W 

gücünde devamlı modda 3 dakika süre ile 1-2 mm mesafeden lazer uygulaması 

yapıldı. Diğer iki membrana lazer uygulaması yapılmadı. Lazer uygulanan L-PRF 

ve T-PRF membranlardan birer tanesi histolojik inceleme ve SEM analizi için ikiye 

bölünüp, uygun koşullar altında muhafaza edildi. Diğer membran degradasyon 

işlemi için ayrıldı. Aynı işlemler lazer uygulanmayan L-PRF ve T-PRF membranlar 

içinde yapıldı. 

 

Çalışmamızın sonuçlarına göre lazer uygulanan L-PRF ve T-PRF 

membranlarda uygulanmayan membranlara kıyasla daha düşük degradasyon 

yüzdeleri görüldü, ancak bu fark istatistiksel anlamlılık göstermedi (p>0,05). 

Bununla birlikte lazer uygulanan L-PRF ve T-PRF membranlar karşılaştırıldığında 

degradasyon yüzdesi L-PRF membranda anlamlı olarak daha yüksek bulundu 

(p<0,05). Yapılan histolojik incelemede lazer uygulaması yapılan L-PRF ve T-PRF 

membran gruplarının fibrin ağ yapısının lazer uygulanmayan gruplara kıyasla 

anlamlı düzeyde daha yoğun olduğu görüldü (p<0,05).  SEM analizi sonucunda 

lazer uygulanan L-PRF ve T-PRF membran gruplarında fibrin ağının daha yoğun, 

kalın ve kompleks yapıda olduğu bulundu. 

 

Çalışmamızda lazerin biyostimülatif etkisinin L-PRF ve T-PRF 

membranların fibrin ağı kalınlığını, çapraz bağ yapısını ve yoğunluğunu artırdığı 

görüldü. Membranlar üzerinde degradasyon yüzdeleri değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı farklılık gözlenmedi. 

 

 

ANAHTAR KELİMELER: PRF, T-PRF, L-PRF, degredasyon, 

fotobiyomodülasyon, fibrin 
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ABSTRACT 

IN VITRO INVESTIGATION OF THE EFFECTS OF LASER ON 

PLATELET RICH FIBRIN 

DEPARTMENT OF PERIODONTOLOGY SPECIALIZATION THESIS 

UTKU BÖCÜOĞLU 

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY FCULTY OF DENTISTRY 

DEPARTMENT OF PERIODONTOLOGY 

(SUPERVISOR: ASSIST. PROF. DR. ESRA ATEŞ YILDIRIM) 

BOLU, APRIL 2024 

 

The aim of this study was to evaluate the amount of chemical degradation 

and fibrin network structures of laser-treated and non-laser-treated L-PRF and T-

PRF membranes by SEM and light microscopy using the biostimulative effect of 

laser. 

Our study was performed on 15 systemically healthy individuals and four 

L-PRF and four T-PRF membranes obtained from each individual. Two of the four 

membranes was treated with a diode laser device at a wavelength of 980 nm and a 

power of 0.5 W in continuous mode for 3 minutes at a distance of 1-2 mm. The 

other two membranes were not lasered. One of the laser treated L-PRF and T-PRF 

membranes were cut in half and stored under appropriate conditions for histological 

examination and SEM analysis. The other membrane was separated for 

degradation. The same procedures were performed for L-PRF and T-PRF 

membranes without laser treatment. 

 

According to the results of our study, laser treated L-PRF and T-PRF 

membranes showed lower degradation percentages compared to non-laser treated 

membranes, but this difference did not reach statistical significance (p>0.05). 

However, when laser treated L-PRF and T-PRF membranes were compared, the 

degradation percentage was significantly higher in L-PRF membrane (p<0.05). 

Histologic examination showed that the fibrin network structure of the laser-applied 

L-PRF and T-PRF membrane groups was significantly denser than the non-laser-

applied groups (p<0.05). SEM analysis revealed that the fibrin network was denser, 

thicker and more complex in the laser-treated L-PRF and T-PRF membrane groups. 

 

In our study, the biostimulative effect of laser increased the fibrin network 

thickness, cross-link structure and density of L-PRF and T-PRF membranes. When 

the degradation percentages on the membranes were evaluated, no significant 

difference was observed between the groups. 

 

KEYWORDS: PRF, L-PRF, T-PRF, Photobiomodulation, Degredation, Fibrin 
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1. GİRİŞ 

Lazer terimi, uyarılmış ışık dağılımının güçlendirilmesi anlamına gelir. 

Fotonlar atomlar tarafından uyarılır ve bu daha fazla fotonun salınmasına ve 

sonuçta lazer olarak bilinen homolog, tek renkli, paralel bir ışık şeridinin 

oluşmasına sebep olur (1). Lazerler düşük ve yüksek seviyeli lazerler olmak üzere 

iki ana gruba ayrılır. Yüksek seviyeli lazerler daha çok cerrahi prosedürlerde 

kullanılırken düşük seviyeli lazerler aktif olarak biyostimülasyonda 

kullanılmaktadır (2, 3).  

 

Lazerin biyostimülasyon mekanizması karmaşık olmakla birlikte temelde 

lazerin mitokondriyal ve hücre zarı fotoreseptör sentezini uyararak hücre canlılığını 

arttırmasına dayanır (4). Lazerin biyostimülasyon etkisinin bakterisidal özelliğe 

sahip olması, hücre stimülasyonu sağlaması, fibroblastların ve osteoblastik 

hücrelerin proliferasyonuna, farklılaşmasına neden olması gibi özellikleri sebebiyle 

diş hekimliğindeki hastalıklar için etkili bir tedavi olduğu düşünülmektedir (5). 

 

Lazerin biyostimülasyon etkisi 700-770 nm aralığındaki dalga boylarında 

başlar. Tedavide optimum dalga boyu 810 nm olmakla birlikte dokunun derin 

bölgerine ulaşmak için 950 nm’ye kadar olan dalga boyları gereklidir (6). Hanna ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 980 nm dalga boyundaki lazerin homojen 

enerji dağılımı nedeniyle kemik rejenerasyonunu hızlandırmaya yardımcı olacak 

hücrelerin farklılaşması üzerinde fotobiyomodülatör etkinliğe sahip olduğu 

kanıtlanmıştır (7). Bir diyot lazer türü olan İndiyum-Galyum-Arsenit (InGaAs) 

lazerin miliwatt aralıklarındaki ışınımıyla elde edilen biyostimülasyon etkisiyle 

gingival fibroblastların ve periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonunu 

arttırabileceği görülmüştür (8). 

 

Fibrin, plazmada bulunan bir molekül olan fibrinojenin aktive edilmiş 

halidir (9). Bu molekül, hem plazmada hem de trombosit granüllerinde bol miktarda 

bulunur ve hemostaz sürecinde trombositlerin bir araya gelmesinde önemli bir rol 

oynar (10). Plateletten zengin fibrinler (PRF) Choukroun ve arkadaşları tarafından 

2001 yılında geliştirilmiştir (11). Zengin lökosit içeriğinden dolayı L-PRF olarak 

adlandırılan bu PRF’ler antikoagülansız cam tüpte 10 mL venöz kanın 2700 rpm 12 



2 

dakikada santrifüj edilmesiyle elde edilir (12). Bunun sonucunda trombositler 

teorik olarak fibrin ağlarında kitlesel olarak hapsolur (13). 

 

L-PRF ile başarılı sonuçlar alınsa da yapılan çalışmalar cam tüplerdeki 

silikanın elde edilen fibrin matrisi kontamine edebileceği ve bu durumun hastalar 

için tehlikeli olabileceğini göstermiştir (14, 15). Bu nedenle Tunalı ve arkadaşları 

2013 yılında L-PRF ile benzer şekilde antikoagülan içermeyen titanyum tüpte 2700 

rpm 12 dakikada santrifüj ile elde edilen T-PRF’yi geliştirmişlerdir. T-PRF 

histolojik olarak L-PRF ile benzer yapıda olsa da fibrinin hem daha kalın hem de 

daha sıkı olması sebebiyle dokuda daha uzun süre kaldığı görülmüştür (16). 

 

Diş hekimliğinde plateletten zengin fibrinlerin yara iyileşmesi başta olmak 

üzere kemik içi ve furkasyon defektleri, diş eti çekilmeleri, alveol soketin 

korunması gibi nedenler ile birden fazla alanda kullanımı mevcuttur (17, 18). 

Terapötik potansiyeli olan PRF’lerin yapısındaki hücresel elemanlar bu etkide 

önemli rol oynasa da yapılan çalışmalar PRF’lerin fibrin matrisinin terapötik 

potansiyelden sorumlu esas unsur olduğunu göstermiştir (19). 

 

Lazerlerin biyostimülatif etkisi ve PRF’ler diş hekimliğinde ve tıpta sıklıkla 

kullanılan materyallerdir. Bu nedenle lazerin biyostimülatif etkisini kullanarak T-

PRF ve L-PRF’lerin kimyasal bozunma miktarlarını ve fibrin ağ yapılarındaki 

değişiklikleri histolojik ve taramalı elektron mikroskobisi ile incelemeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Trombositten Zengin Ürünler 

 

Kan dolaşımında dolaşan elementlerin hücresel bir alt grubunu temsil eden 

trombositler, yetişkin bir insanda yaklaşık bir trilyon adet bulunur ve ömürleri 8-10 

gündür (20). Bu hücresel dolaşım elemanları tromboz ve hemostazdaki kritik 

rollerinin yanı sıra bağışıklık, anjiyogenez, inflamasyon, yara iyileşmesi, 

hematolojik maligniteler ve metabolik bozukluklarda da rol oynamaktadır (21).  

 

Trombositlerin rejeneratif potansiyeli, 1970’lerde keşfedilmiştir; bu 

potansiyel kolajen üretiminin artmasından, hücre mitozundan, kan damarlarının 

büyümesinden yaralanma bölgesine göç eden diğer hücrelerin toplanmasından ve 

hücre farklılaşmasını uyarıcı büyüme faktörlerini içermeleriyle belirlenmiştir (22, 

23). 

 

Yara iyileşmesi inflamasyon, proliferasyon, matürasyon ve remodelling 

olmak üzere dört ana aşamadan oluşan hücreler ve mediyatörlerin rol aldığı 

kompleks bir reaksiyonlar bütünüdür (24). İnflamasyon vazodilatasyona ve 

vasküler geçirgenliğin artmasına neden olur. Ancak meydana gelen bir 

yaralanmadan sonra vücudun gerçekleştirdiği ilk eylem kanamayı kontrol etmektir. 

Bu nedenle iyileşme sürecinin başlatıcı adımı hemostazdır (25, 26). Trombositler, 

hemostaz ve pıhtı oluşumunda aktif rol oynayarak, doku rejenerasyonunun 

başlangıç aşamalarını etkileyen temel faktör olarak tanımlanmıştır (27). 

 

Otolog trombosit konsantreleri, trombositler ve lökositlerin yanı sıra 

transforme edici büyüme faktörü-beta 1 (TGF-β1), trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü (PDGF), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), interlökin (IL)-1β, 

IL-4, ve IL-6 gibi sitokinler içermektedir (28). Pıhtılaşma kaskadının son 

aşamalarında oluşan fibrin, trombositler tarafından salgılanan sitokinlerle 

birleştiğinde, otolog trombosit konsantrelerini özellikle fibrin ağının doku büyüme 

faktörlerinin bir rezervuarı olarak da işlev gördüğü hasarlı bölgelerde oldukça 

biyouyumlu bir matris haline getirmektedir (29). 
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Bu özelliklerinden dolayı trombosit ve otolog büyüme faktörlerinin plazma 

solüsyonlarında toplanarak lokal iyileşmeyi desteklemek adına cerrahi ve cerrahi 

olmayan tedavilerde kullanılması amacıyla otolog trombosit konsantreleri 

geliştirilmiştir (30, 31).  

 

2.2 Trombositten Zengin Ürünlerin İçeriği 

 

2.2.1 Trombositler 

 

Trombositler, hematopoetik soydan gelen megakaryositlerden türeyen 

küçük, çekirdeksiz hücrelerdir (32). İnsan trombositleri diskoid şekilli olup 

boyutları yaklaşık 2,0-4,0 x 0,5 µm’dir. Sağlıklı bir bireyde 150-450 109/L olacak 

şekilde kanda en çok bulunan ikinci cisimciktir (33). 

 

Megakaryositlerden trombosit üretimi kemik iliğinde ve akciğerde meydana 

gelen sistematik ve düzenlenmiş bir süreçtir. Megakaryosit olgunlaşması, hücre 

bölünmesi olmadan nükleer çoğalma sürecini içerir ve dev boyutlu hücrelerin 

oluşumuna yol açar. Megakaryosit sitoplazmasının dolaşımdaki kanın kesme 

kuvvetleri ile parçalanması sonucunda trombositler oluşur (34). 

 

Trombositlerin temel görevi, kan akışının korunmasına ve hemostaz 

sürecine katkıda bulunmaktır (35, 36). Bu amaca ulaşmak için trombositler, diskoid 

şekilleri ve damar içindeki akıştan kaynaklanan kesme kuvvetleri nedeniyle damar 

duvarına yakın bir konumda hareket eder. Damar duvarına bu yakınlık, vasküler bir 

yaralanma meydana geldiğinde hızlı bir tepki verilmesini sağlar (37). 

 

Trombositler üç grup granül içermektedir (37). Birinci grup yoğun granül 

olarak bilinmekle birlikte her trombositin içinde yaklaşık 4-6 adet bulunmaktadır. 

Yoğun granül kalsiyum, ATP, ADP, 5-HT ve epinefrin dahil olmak üzere 200'den 

fazla küçük molekül içerir. İkinci grup granül alfa granül olarak bilinir ve her 

trombositin 60-80 arasında alfa granül içerdiği bildirilmiştir. Alfa granül von 

Willebrand faktör, platelet faktör 4, fibrinojen, albümin ve IgG gibi bir dizi büyük 

protein içerir (37, 38). Üçüncü grup granül ise lizozomal granül olup proteinlerin 

parçalanmasında önemli bir rol oynar (37). Bu granüllerin salınımı hemostaz, 
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tromboz, inflamasyon, aterogenez, antimikrobiyal konak savunması ve 

mitogenezde rol oynar (39). 

 

Damar yaralanması sonrasında, trombositler yaralanma bölgesinde 

subendotelyal dokulara yapışır ve ardından birincil hemostatik tıkacı oluşturmak 

üzere bir araya gelirler. Bununla birlikte trombositler plazma pıhtılaşma 

faktörlerinin yerel aktivasyonunu tetikler, bu da trombosit agregasyonunu arttırarak 

daha güçlü bir fibrin pıhtısının oluşmasına yol açar (40). Trombositten zengin fibrin 

pıhtıları içerdikleri sitokinler ve büyüme faktörleri aracılığıyla yara iyileşmesinde 

önemli rolü olan biyoaktif bir rezervuardır (41). 

 

2.2.2 Lökositler 

 

Lökositler bakterilere, mantarlara, virüslere ve istilacı parazitlere karşı 

korunmadan sorumlu olan konak savunma sisteminin önemli bir bileşenidir (42). 

Lökositler çekirdek büyüklüğü ve şekli, sitoplazmik boyanmanın rengi ve 

çekirdeğin sitoplazmaya yüzde oranı açısından nötrofiller, eozinofiller, bazofiller, 

monositler ve lenfositler olmak üzere beş ana tipte sınıflandırılırlar (43).  

 

Beyaz kan hücresi popülasyonunun büyük bir kısmını oluşturan nötrofiller, 

sağlıklı yetişkinlerin dolaşımında dinlenme halindedirler. Bu dinlenme durumu, 

içerdikleri toksik maddelerin konak dokuya zarar verme riskini en aza indirir. 

Dinlenme halindeki nötrofiller, bakteriyel ürünler ve sitokinler veya kemokinler 

tarafından hazır hale getirilir. Hazır hale getirilen nötrofiller daha sonra enfeksiyon 

veya inflamasyon bölgesine mobilize edilir. Burada bakteriyel öldürme 

mekanizmasını harekete geçirici sinyallerle karşılaşırlar (44). 

 

Eozinofiller, parazitik helmint enfeksiyonları ve alerjik hastalıklar da dahil 

olmak üzere çok sayıda enflamatuar sürecin patogenezinde rol oynayan çok işlevli 

lökositlerdir (45). Eozinofiller, antijen sunan hücreler (APC'ler) olarak hareket 

ederek antijene özgü immün yanıtları başlatır. Ayrıca, eozinofiller toksik granül 

proteinleri ve lipid mediyatörleri salgılayarak doku hasarına ve işlev bozukluğuna 

neden olan ana efektör hücreler olarak hizmet ederler (46). 
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Bazofiller sitoplazmasında bazofilik boyalarla boyanan granüller içeren 

küçük bir periferik kan lökosit popülasyonunu oluşturur. Dolaşımdaki lökositlerin 

%1'inden daha azını oluşturan bazofiller yüksek afiniteli immünoglobulin (Ig) E 

reseptörlerine sahiptir ve IgE aracılı alerjik reaksiyonların erken evresinde kilit bir 

rol oynarlar (47, 48). 

 

Monositler, kemik iliğinden türeyen beyaz kan hücreleridir ve doğal 

bağışıklık tepkisinin bir parçasını oluştururlar. Özellikle enfeksiyon ve iltihaplanma 

sırasında hücresel homeostazı düzenleme görevi üstlenirler (49). Monositler normal 

yetişkin kanında dolaşımdaki çekirdekli hücrelerin yaklaşık %5'ini oluştururlar 

(50). Monositlerin yüzeyinde, mikrobiyal hücrelere özgü moleküler yapılar olan 

PAMPS (patojenle ilişkili moleküler paternler) ile etkileşime giren reseptörler 

bulunur (51). Bu tür uyarıcılara yanıt olarak, monositler kemik iliğinden kan 

dolaşımına geçer ve genellikle 12 ile 24 saat içinde dokulara göç eder (52). Periferik 

kana geçen monositler yabancı maddeleri ve ölü veya hasarlı hücreleri yutmak ve 

uzaklaştırmak için fagosit ve antijen sunan hücreler olarak görev yapar (49). 

 

Lenfositler dolaşımdaki beyaz kan hücrelerinin %18 ila %42'sini oluşturur. 

Büyük çekirdekleri ile tanımlanan lenfositler T hücreleri, B hücreleri ve doğal 

öldürücü (NK) hücreler olmak üzere üç ana gruba ayrılırlar (53). 

T ve B lenfositleri, organizmada her bir antijenik epitopu tanıyabilen ve 

spesifik olarak yanıt verebilen tek hücrelerdir. Bu nedenle edinilmiş veya antijene 

özgü bağışıklık yanıtında yer alırlar. B hücreleri, plazma hücrelerine dönüşme 

yeteneğine sahiptir ve antikor üretiminden sorumludur. Dolayısıyla, humoral 

bağışıklık B hücrelerine, hücresel bağışıklık T hücrelerine dayanır (54). 

 

Doğal Öldürücü (NK) hücreler, bağışıklık sisteminin doğuştan büyük 

granüler lenfositleridir ve özellikle belirli mikrobiyal patojenlere ve tümör 

hücreleriyle mücadelede önemli bir rol oynarlar (55). Viral enfeksiyonlar, 

enflamasyon, tümör büyümesi ve istilası sırasında NK hücreleri hızla kandan 

toplanır ve ilgili organların dokularında birikir; bu noktada aktive olan NK hücreleri 

hedef hücreleri öldürme yeteneğine sahiptir ve aynı zamanda enflamatuar sitokinler 

ile kemokinler salgılarlar. Bu süreç diğer lökositlerin toplanması ve aktivasyonunu 

tetikleyerek bağışıklık yanıtını güçlendirir (56, 57). 
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2.2.3 Büyüme Faktörleri  

2.2.3.1 TRANSFORME EDİCİ BÜYÜME FAKTÖRÜ-Β (TGF-Β) 

 

TGF-β, çeşitli işlevlere sahip çok yönlü bir sitokindir ve TGF-β süper 

ailesinin 30’dan fazla üyesinden biridir. Bu süper ailede üç izoform bulunur: TGF-

β1, TGF-β2 ve TGF-β3. Bu izoformlardan TGF-β1 en yaygın bulunanıdır (28). 

Aktif haldeki TGF-β1, trombositler tarafından salınır ve fibroblastların hareketini 

teşvik ederek dokuların onarımını destekler. Ayrıca fibronektin ve kolajen üretimini 

arttırarak doku iyileşmesini sağlar ve kolajen yıkımını önler. Bununla birlikte TGF-

β1 anjiyogenezi uyarırken, immün hücrelerin belirli kimyasallara yanıt olarak 

hareket etmelerini teşvik eder (58). Son olarak osteoklast oluşumunun ve kemik 

dejenerasyonunun inhibisyonu ile birlikte osteoblast proliferasyonunu ve birikimini 

arttırır (59). 

2.2.3.2 TROMBOSİT KAYNAKLI BÜYÜME FAKTÖRÜ (PDGF) 

 

PDGF, yaralanma yerinde bulunan ilk büyüme faktörlerinden biri olarak 

görünmektedir. İki alt birimden (A ve B) oluşur ve AA, BB ve AB olmak üzere üç 

farklı izoformu mevcuttur (60). Trombositlerden salınan PDGF, mezenkimatöz 

hücre soyunun göçünü, çoğalmasını ve hayatta kalmasını sağlar (28). Ayrıca bu 

büyüme faktörü anjiyogenez, makrofaj kemotaksisi ve aktivasyonunun yanı sıra 

makrofajlardan TGF-β salgılanmasını sağlar (60). Her bir trombosit yaklaşık 1.200 

molekül PDGF içerdiğinden, PRF'deki bol miktarda PDGF konsantrasyonu 

PRF’nin yara iyileşmesi ve kemik rejenerasyonu üzerindeki etkisini 

geliştirmektedir (59). 

2.2.3.3 İNSÜLİN KAYNAKLI BÜYÜME FAKTÖRÜ-1 (IGF-1) 

 

IGF-1 veya somatomedin C, kan dolaşımında yoğun olarak bulunan bir 

polipeptit hormondur ancak trombosit degranülasyonu sırasında da salınır (28). 

Mezenkimal hücrelerin farklılaşmasını ve çoğalmasını indükleyen IGF-1, hücrelere 

çeşitli apoptotik sinyallerden korunma ve hayatta kalma sinyallerini sağlar (28, 61). 

Ek olarak, IGF-1 kemotaksisi ve osteoblastların aktivasyonunu uyararak kemik 

oluşumunun artmasına neden olur (60). 
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2.2.3.4 VASKÜLER ENDOTELYAL BÜYÜME FAKTÖRÜ (VEGF) 

 

Doku hasarını takiben, VEGF aktive trombositler ve makrofajlar tarafından 

salınır. VEGF, damar oluşumu ile ilişkili süreçler için temel düzenleyici 

moleküldür ve endotel hücrelerin çoğalması ve göçünde kritik bir rol oynar (59, 

62). Damar oluşumunda, IGF-1 ve IL-1β gibi faktörler VEGF ekspresyonunu 

regüle ettikleri için önemli bir role sahiptir (63). Yapılan çalışmalar PDGF ve 

EGF'nin VEGF salgısını belirgin şekilde artırabileceğini göstermiştir (64). 

2.2.3.5 EPİDERMAL BÜYÜME FAKTÖRÜ (EGF) 

 

EGF trombositler, makrofajlar ve fibroblastlar tarafından salgılanır (64). 

Anjiyogenezi, endotelyal hücrelerin kemotaksisini ve epitelizasyonunu teşvik eder 

ve iyileşme süresini kısaltır (60). Ayrıca, epitelyal ve mezenkimal hücreler 

tarafından sitokin salgılanmasını artırır (65). 

2.2.3.6 FİBROBLAST BÜYÜME FAKTÖRÜ (FGF) 

 

FGF'ler keratinositler, fibroblastlar, endotel hücreleri, düz kas hücreleri, 

kondrositler ve mast hücreleri tarafından üretilir (66). FGF, akut yarada artar ve 

granülasyon dokusu oluşumu, yeniden epitelizasyon ve doku yeniden 

şekillenmesinde rol oynar (67, 68). İn vitro çalışmalar, FGF'nin çeşitli ekstrasellüler 

matriks bileşenlerinin sentezini ve birikimini düzenlediğini, reepitelizasyon 

sırasında keratinosit hareketliliğini artırdığını, fibroblastların göçünü teşvik 

ettirerek onları kolajenaz üretmeye yönlendirdiğini göstermiştir (69, 70). 

2.2.3.7 TROMBOSİT KAYNAKLI EPİTELYAL BÜYÜME FAKTÖRÜ (PDEGF) 

 

Trombosit kaynaklı epitelyal büyüme faktörü (PDEGF) insan 

trombositlerinde ve plasentasında bulunur. Endotelyal hücrelerin DNA sentezini, 

kemotaksisini ve anjiyogenezi uyaran bir polipeptittir. Kan damarlarının endotel 

hücre tabakasının bütünlüğünün korunmasında görev almaktadır. PDEGF, yara 

iyileşmesinin uyarılmasında ve damarların yeniden endoteliyalizasyonunda önemli 

role sahiptir (71). 

 

2.2.4 Sitokinler 
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2.2.4.1 İNTERLOKİN-1Β (IL-1Β) 

 

IL-1β inflamasyon kontrolünün önemli bir aracıdır. Başlıca işlevi yardımcı 

T lenfositlerin aktivasyonunu sağlamaktır. IL-1β, TNF-α ile osteoklastları aktive 

ederek ve kemik oluşumunu inhibe eder. Bu mekanizma ile periodontal 

hastalıkların oluşumunda görev alırlar (62). 

2.2.4.2 İNTERLOKİN-6 (IL-6) 

 

IL-6, B hücrelerinin antikor üreten hücrelere olgunlaşmasını indükleyen bir 

B hücresi farklılaşma faktörü olarak tanımlanan çok işlevli bir sitokindir (72). IL-

6, T hücrelerinin aktivasyonu ve çoğalması için önemli bir aksesuar faktördür. 

Ayrıca IL-2’nin varlığında dalak T hücrelerinden sitotoksik T hücrelerinin 

oluşumunu indükler (73). IL-6 ve IL-3 hematopoetik kök hücre proliferasyonunu 

teşvik etmek için sinerjik bir şekilde hareket eder (62, 73). Son olarak, IL-6 

hepatosit uyarıcı bir faktör olarak işlev görür ve çeşitli akut faz genlerinin 

ekspresyonunu indükler (72). Bu nedenle bağışıklık hücrelerine iletilen sinyaller 

için önemli bir amplifikasyon yolu oluşturur. Bu şekilde inflamasyon, yıkım ve 

doku yenilenmesiyle ilgili reaksiyon zincirlerini destekler (62). 

2.2.4.3 TÜMÖR NEKROZ FAKTÖRÜ-Α (TNF-Α) 

 

TNF adını tümör nekrozunu ve regresyonunu uyarma özelliğinden 

almaktadır (74). TNF-α, bakteriyel endotoksin saldırısına karşı inflamatuar yanıt 

sırasında salınan ilk sitokinlerden biridir. TNF-α monositleri aktive eder ve 

fibroblastların yeniden şekillenme kapasitelerini uyarır. Ayrıca fagositozu, nötrofil 

sitotoksisitesini artırır ve IL-1 ile IL-6 gibi anahtar aracıların ekspresyonunu 

modüle eder (62). 

2.2.4.4 İNTERLOKİN-4 (IL-4) 

 

IL-4 yardımcı T hücrelerinin TH2 hücrelerine farklılaşmasını indükler (75). 

Bu sitokin aynı zamanda aktive B hücrelerinin çoğalmasını ve farklılaşmasını da 

destekler. İnflamasyon sürecinde, inflamasyonu hafifleterek iyileşmeyi 

kolaylaştırır (62). IL-4, IL-1'in biyolojik etkilerini nötralize ederek anti-inflamatuar 

etkiye katkıda bulunur (76). 
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2.2.4.5 VASKÜLER ENDOTELYAL BÜYÜME FAKTÖRÜ (VEGF) 

 

VEGF, anjiyogenezle ilgili süreçler için ana düzenleyici molekül olarak 

kabul edilir. IGF-I ve IL-1β gibi faktörler, VEGF'in ifadesini kontrol ederek 

anjiyogenezi düzenler (77). Ayrıca endotel hücrelerinin proliferasyon ve göç 

davranışlarının kontrolünde doğrudan rol oynar (62). 

 

2.2.5 Fibrinojen 

 

İnsan fibrinojeni hepatositler tarafından sentezlenen bir glikoproteindir. Her 

biri Aa, Bb ve g olarak adlandırılan üç farklı polipeptit zincirinden oluşan iki 

simetrik yarım molekülden oluştuğu için oldukça heterojendir. Ayrıca, Aa ve Bb 

zincirlerindeki polimorfik varyasyon sebebiyle, her bireyin kanında bir milyondan 

fazla özdeş olmayan fibrinojen molekülü bulunmaktadır (78). 

 

Fibrinojen "pozitif" bir akut faz proteinidir, yani sistemik inflamasyon ve 

doku hasarı varlığında yanıt olarak kan seviyeleri yükselir. İnflamasyon ve doku 

hasarı varlığındaki yüksek fibrinojen seviyeleri, bu durumlara eşlik eden tromboz 

ve vasküler hasar sebebiyle oluşmaktadır (79). Fibrinojen doku ve damar hasarı 

sırasında, trombin tarafından enzimatik olarak fibrine ve ardından fibrin bazlı kan 

pıhtısına dönüştürülür (80). 

 

Fibrinojen endotel hücreleri, fibroblastlar, mezotel hücreleri, düz kas 

hücreleri ve lenfositler gibi çeşitli hücre tiplerinde çoğalmayı teşvik eder (81). 

Ayrıca fibrinojenin proteolitik olarak parçalanmasıyla oluşan peptitler, 

vazokonstriksiyon, vazodilatasyon ve vasküler geçirgenliğin artışı gibi bir dizi 

vazoaktif etkiye sahiptir (82). Doku onarımı sırasında, geçici fibrin matriks, çeşitli 

hücrelerin yara bölgesine göçü için önemli bir yapı oluşturur ve bu da daha sonra 

yeniden epitelizasyon, damarlanma ve kolajen birikimi ile sonuçlanır (83). 

 

Fibrin matrisin yoğunluğu ve bileşimi, trombosit konsantrelerinin önemli 

bir parametresidir (84). Trombositten zengin fibrin ürünlerinde fibrinojen 

konsantrasyonu farklı yöntemler arasında farklılıklar gösterir; örneğin P-PRP 

protokollerinde fibrinojen esas olarak aktivasyondan sonra trombosit alfa 
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granüllerinden kaynaklanır ve nihai fibrin konsantrasyonu düşüktür, oysa diğer 

protokollerde dolaşımdaki fibrinojen de toplanır ve nihai fibrin ağını güçlendirir 

(85). 

 

2.2.6 Fibrin 

 

Fibrin, plazmada bulunan fibrinojen adlı molekülün aktive edilmiş 

formudur (9). Bu çözünür fibrin molekülü plazmada olduğu kadar trombosit alfa 

granüllerinde de yoğun olarak bulunur. Hemostaz sırasında trombositlerin bir araya 

gelmesinde önemli bir rol oynarlar, bu da trombosit agregasyonunun belirleyici bir 

faktörüdür. Bu nedenle hemostaz sırasında ilk trombosit kümesini sağlamlaştıran 

bir tür biyolojik yapıştırıcıya dönüşür ve böylece pıhtılaşma sırasında vasküler 

hasar bölgelerinde koruyucu bir duvar oluşturur (12). 

 

Çözünebilir bir protein olan fibrinojen, trombin tarafından çözünmeyen bir 

fibrine dönüştürülürken, polimerize fibrin jeli yaralı bölgenin ilk sikatrisyel 

matriksini oluşturur (86, 87). Fibrin matrisin yapısı biyolojik işlevini etkiler. Fibrin 

yapısı, liflerin kalınlığı, dallanma noktalarının sayısı, gözeneklilik ve geçirgenlik 

gibi değişkenlerle tanımlanır (9). Fibrin yapısındaki değişikliklerin yara iyileşmesi 

üzerinde de etkileri vardır (88). 

 

2.3 Trombositten Zengin Ürünlerin Tarihsel Gelişimi 

 

Otolog trombositlerin konsantreleri, trombositlerin ve otolog büyüme 

faktörlerinin plazma solüsyonlarında toplanıp, lokal iyileşmeyi desteklemek için 

cerrahi bir bölgede uygulanması konsepti üzerinden geliştirilmiştir (30, 31). 

 

40 yıldan daha uzun bir süredir, iyileşme sürecini teşvik etmek için çeşitli 

kan kaynaklı ürünlerin kullanımı devam etmektedir. Başlangıçta trombosit 

konsantreleri sadece şiddetli trombopeni vakalarında kanamaları önlemek için 

kullanılmıştır (89). Trombosit konsantrelerinin kullanımı, doku onarımını teşvik 

etmek için fibrin yapıştırıcıları ile başlamıştır (90). Bu ilk biyoaktif madde, 

polimerizasyon sürecini başlatmak için trombin ve kalsiyum ilavesiyle birlikte 

donör plazması kullanılarak üretilmiştir. Ancak günümüzde hastalık bulaşma riski, 
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yüksek üretim maliyeti ve farklı fibrinojen konsantrasyonları nedeniyle, fibrin 

yapıştırıcıların modern rejeneratif tıpta kullanımı sınırlıdır (13, 59). Bu nedenle 

“Trombositten zengin plazma (TZP/PRP)” gibi yüksek trombosit 

konsantrasyonlarına sahip otolog kan ürünleri, fibrin yapıştırıcıların yerini almak 

ve iyileşme sürecini geliştirmek için bulunmuştur. PRP ilk nesil trombosit 

konsantresini temsil eder ve ilk kez 1997 yılında tanıtılmıştır (91). 

 

PRP’nin hazırlanması ve uygulanmasındaki zorluklar, 2001 yılında 

Choukroun ve ark. tarafından sadece otolog kaynaklardan üretilen ve herhangi bir 

antikoagülan veya sığır trombini içermeyen “Trombositten zengin fibrin 

(TZF/PRF)” olarak adlandırılan ikinci nesil trombosit konsantresinin ortaya 

çıkmasına yol açmıştır (92, 93). 

 

2006 yılında Sacco ve ark. büyüme faktörlerinin daha yavaş salınımını 

sağlayan, daha yoğun ve daha zengin bir fibrin matris elde etmek amacıyla 

antikoagülansız bir tüpte kanı santrifüj ederek “Konsantre büyüme faktörü 

(KBF/CGF)”nü geliştirmiştir (94). CGF, PRF’den farklı olarak büyüme 

faktörlerinin birbirine sıkı sıkıya bağlı olduğu bir fibrin matris içermektedir (95).  

 

Dohan ve ark. 2009 yılında otolog trombosit konsantrelerini fibrin 

yoğunluğu, lökosit içeriği ve hazırlanma prosedürünü göz önünde bulundurarak 

dört gruba ayırmışlardır (85): “Saf trombositten zengin plazma (P-PRP/P-TZP), 

lökosit ve trombositten zengin plazma (L-PRP/L-TZP), saf trombositten zengin 

fibrin (P-PRF/P-TZF), lökosit ve trombositten zengin fibrin (L-PRF/L-TZF)”. 

 

Silika aktivatörlü cam kan alma tüplerinin hasta için olası bir sağlık tehlikesi 

oluşturması üzerine Tunalı ve ark. 2013 yılında “Titanyum trombositten zengin 

fibrin (T-PRF/T-TZF)”i geliştirmişlerdir (96). Titanyum tüpte hazırlanan bu 

trombositten zengin fibrin cam tüpte hazırlananlara benzer histolojik yapı 

göstermiştir. Bununla birlikte fibrin yapısı daha sıkı dokunmuş ve daha kalın 

görülmüştür (97, 98).  

 

2014 yılında Choukroun ve ark. santrifüj kuvvetinin (hız ve zaman) hücre 

dağılımı üzerine etkilerini araştırmak için yaptıkları çalışmada nötrofilik 
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granülositlerin daha yoğun olduğu “İleri lökosit ve trombositten zengin fibrin (A-

PRF/A-TZF)”i geliştirmişlerdir (99). 

 

2017 yılında Choukroun ve ark. tek başına kullanılabilen veya çeşitli 

biyomateryaller ile kolayca birleştirilebilen sıvı formülasyonda kullanımı kolay bir 

trombosit konsantresi olan “Enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (I-PRF/I-

TZF)”i geliştirmişlerdir (100). 

 

2.3.1 Trombositten Zengin Plazma (TZP/PRP) 

 

Trombositten zengin plazma preparatlarının kullanım amacı büyüme 

faktörleri ve trombositleri izole edip doku iyileşmesi, rejenerasyon ve hücre 

proliferasyonunda yer alan hücresel fonksiyonları destekleyen ve modüle eden 

kemotaktik ve mitojenik özellikleri aktive etmektir (101).  

 

1997 yılında Whitman ve arkadaşlarının yaptığı çalışma ile ilk nesil otolog 

trombosit konsantreleri olan PRP’nin oral ve maksillofasiyal cerrahide 

kullanımının önü açılmıştır (102). PRP’deki trombosit ve büyüme faktörü 

konsantrasyonları periferik kandan ortalama 3-5 kat daha yüksektir (103). Cerrahi 

bölgeye uygulandığı zaman ilgili bölgede kemik birikimini ve rejenerasyonunun 

kalitesini artırarak iyileşmeyi geliştirir (104). 

 

PRP sık kullanılmasına rağmen farklı ve uzun hazırlama protokolleri 

bulundurması, hazırlanması sırasında ksenojenik trombin ve antikoagülan 

eklenmesi gibi sınırlamalara sahiptir (105). Mevcut sınırlamaları ve özellikle 

eksojen materyal kullanımı immünolojik ve enfeksiyöz yanıta neden olabileceği 

için yeni otolog trombosit konsantreleri arayışına girilmiştir (12, 102). 

 

2.3.2 Trombositten Zengin Fibrin (PRF/TZF/L-PRF/L-TZF) 

 

PRF, hazırlanması sırasında antikoagülan ya da sığır trombini gibi eksojen 

materyal içermeyen, hastanın kendi kanının santrifüjlenmesiyle hazırlanan 

trombosit konsantrelerinin ikinci nesili kabul edilen otolog bir materyaldir. İlk 
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olarak Fransa’da Choukroun ve ark. tarafından oral ve maksillofasiyal cerrahide 

özel kullanım için geliştirilmiştir (92). 

 

PRF’nin hazırlanma protokolü PRP’ye göre daha basit olup hastanın 

kanının 2700 rpm 12 dakika boyunca santrifüjlenmesi ile elde edilir (106). Bu 

yöntemde trombositler ile lökositler yüksek verimlilikle toplanır ve lökositler 

baştan sona korunur. Bu sebeple Choukroun’un PRF’si L-PRF olarak da adlandırılır 

(13).  

Santrifüj işleminden sonra tüpte kırmızı kan hücrelerinden oluşan alt 

katman, PRF pıhtısı içeren orta katman, aselüler plazmadan meydana gelen üst 

katman olmak üzere üç katman bulunur (Şekil 2.1). PRF pıhtısını trombositler ve 

lökositlerin yoğunlaştığı güçlü bir fibrin matris oluşturur. Antikoagülan yokluğu, 

tüp duvarlarıyla temas eden kan örneğindeki trombositlerin aktive olmasına ve bu 

da trombosit ve lökosit büyüme faktörleri ile sitokinlerinin fibrin matrisine 

gömülmesine yol açar (12, 28, 62). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L-PRF’nin fibrin matrisine gömülü olan transforme edici büyüme faktörü 

(TGF-β), trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), insülin kaynaklı büyüme 

faktörü (IGF-1), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ile interlökin 1 (IL1-

β), interlökin 6 (IL-6), interlökin 4 (IL-4) ve tümör nekroz faktörü (TNF-α) PRF’nin 

yara iyileşmesi ve doku rejenerasyonu etkilerinden sorumludur (59). 

 

L-PRF üzerine birçok çalışma yapılmıştır. Yapılan bir çalışmada L-PRF’nin 

diş eti fibroblastları, periodontal ligament hücreleri ve oral epitel hücrelerinin 

proliferasyonlarını uyararak periodontal rejenerasyon için faydalı olabileceğini 

Şekil 2.1. Santrifüj sonrası tüpteki katmanlar 
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göstermiştir (107). Bir başka araştırmada L-PRF’nin doku rejenerasyonu için bir 

biyoiskele ve büyüme faktörü rezervuarı olduğunu göstermiş ve alveolar kemik iliği 

kök hücrelerinin proliferasyonunu, göçünü arttırdığı ve farklılaşmasını teşvik ettiği 

görülmüştür (29). 

 

L-PRF’nin PRP ile kıyaslandığı bir çalışmada L-PRF’nin otolog büyüme 

faktörlerini PRP’ye göre kademeli olarak serbest bıraktığını ve osteoblastların 

proliferasyonu ve farklılaşması üzerinde PRP’den daha güçlü ve kalıcı etki 

gösterdiğini belirtmişlerdir (58).  

 

PRP'lerin aksine, Choukroun'un PRF'si uygulandıktan sonra hızla çözülmez 

bunun yerine, güçlü fibrin matrisi doğal kan pıhtısına benzer şekilde yavaşça 

yeniden şekillenir. PRF’nin bir diğer avantajı da düşük maliyeti ve birçok 

konsantrenin hızlı bir şekilde ve doğal yollarla, yani kimyasallar veya doğal 

olmayan koşullar kullanılmadan üretilmesine olanak tanıyan prosedürün büyük 

kolaylığıdır (13). 

 

PRF ile tedavi edilen cerrahi bölgelerde önemli enflamatuar düzenlemelerin 

olması, PRF’nin enfeksiyonlara karşı savunma kapasitesinin bulunmasından ötürü 

PRF sadece bir trombosit konsantresi değil savunma mekanizmalarını uyarabilen 

bağışıklık düzenleyici immün düğümdür (62, 90).  

 

Yara iyileşmesi sürecini geliştiren PRF bu etkisini yapısındaki sitokinler, 

glikanik zincirler ve yapısal glikoproteinler aracılığıyla sağlamaktadır. Bununla 

birlikte PRF’nin yapısındaki fibrin anjiyogenezin doğal bir rehberi olup, bağışıklık 

için doğal bir destek oluştururken, epitel hücrelerinin ve fibroblastların 

metabolizmasını etkileyerek yaralı dokuların örtülmesine de rehberlik eder (19, 28, 

90). 

 

2.3.3 Konsantre Büyüme Faktörü (CGF) 

 

2006 yılında Sacco ve arkadaşları tarafından geliştirilen CGF, PRF üretmek 

için kullanılan protokole benzer bir şekilde üretilir; ancak farklı santrifüj hızları 

içerir (94). Antikoagülan içermeyen cam kaplı plastik tüplere alınan kan, CGF 
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cihazında 30 saniye hızlandırma, 2700 rpm’de 2 dakika, 2400 rpm’de 4 dakika, 

2700 rpm’de 4 dakika santrifüj ve sonunda cihazı durdurmak için 36 saniye 

yavaşlama aşamaları tabii tutulur (108). 

Farklı santrifüj işlemleri uygulanan kan tüp içerisinde en üstte plateletten 

fakir serum tabakası, altında şeffaf ve geniş fibrin blok (buffy coat) tabakası, fibrin 

blok tabakasının altında büyüme faktörleri ve kök hücre tabakası (CGF) ve en altta 

kırmızı kan hücreleri tabakası olacak şekilde dört tabakaya ayrılır (103). 

 

CGF, VEGF, PDGF, IGF-1 ve TGF-β gibi büyüme faktörleri içerir. CGF 

içerik olarak PRF ile benzer olsa da PRF ile karşılaştırıldığında, CGF daha yoğun 

ve daha zengin bir büyüme faktörü-fibrin matrisi içerir. Ayrıca CGF, büyüme 

faktörlerinin birbirine sıkı sıkıya bağlı olduğu 3 boyutlu bir fibrin ağına sahiptir. Bu 

durum yara iyileşmesine yardımcı olan büyüme faktörlerinin PRF’ye göre daha 

yavaş salınımını sağlar (95, 109). CGF’nin kemik içi defektler üzerine etkisini 

değerlendiren bir çalışmada, ksenogreft ile kombine kullanılan CGF’nin üstün bir 

iskele materyali olarak görev yaptığı ve defekt derinliğini azalttığı sonucuna 

varılmıştır (110). 

 

Mevcut avantajlarına rağmen CGF kullanımının sınırlamaları mevcuttur. 

CGF’deki trombosit sayısı kan pH’ından etkilenir; kan pH’ındaki değişiklikler 

hücre çoğalmasını bozabilir. Ayrıca CGF hazırlama süresi ve kan hacmi yara 

iyileşmesi üzerine olan sonuçları etkileyebilir (110). 

 

2.3.4 Titanyum Trombositten Zengin Fibrin (T-PRF/T-TZF) 

 

PRF ile bildirilen başarılı sonuçlara rağmen O’Connell ile arkadaşları cam 

tüplerdeki silikanın kan ile etkileşime girebileceğini ve potansiyel sağlık tehlikesi 

olduğunu bildirmiştir (12, 96, 111).  

Tüpteki silika partikülleri, kırmızı kan hücreleriyle birlikte çökelme 

eğilimine sahip olmalarına rağmen, bazıları plazmanın buffy coat, fibrin ve 

trombositten fakir katmanlarında kolloidal olarak asılı kalacak kadar küçüktür. Bu 

nedenle PRF tedavi amacıyla kullanıldığında silika partikülleri hastaya ulaşabilir 

(15). 
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T-PRF, cam ve cam kaplı plastik tüplerin kısa veya uzun vadede ya da her 

ikisinde birden ortaya çıkabilecek olumsuz etkilerinden kaçınmak ve silika 

kontaminasyonunu engellemek amacıyla titanyum tüpler kullanılarak Tunalı ve 

arkadaşları tarafından 2013 yılında geliştirilmiştir (98). 

T-PRF hazırlama protokolü Choukroun’un PRF protokolüne 

benzemektedir. Venöz kan antikoagülan olmadan 10 mL titanyum tüplerde toplanır 

ve vakit kaybetmeden 12 dakika boyunca 2700 rpm’de santrifüj edilir. 

Antikoagülan olmaması, kan örneğindeki trombositlerin çoğunun titanyum tüpün 

duvarıyla temas ettikten sonra birkaç dakika içinde aktive olmasına ve koagülasyon 

kaskadını başlataması anlamına gelir. Fibrinojen, dolaşımdaki trombin onu fibrine 

dönüştürmeden önce başlangıçta tüpün üst kısmında yoğunlaşır. Daha sonra tüpün 

ortasında, alttaki kırmızı cisimcikler ile üstteki aselüler plazma arasında bir fibrin 

pıhtısı oluşur (12, 16). 

 

T-PRF ile L-PRF histolojik olarak benzer bir fibrin ağ yapısı ve hücresel 

bileşenler göstermekle birlikte T-PRF’nin daha kalın, organize ve belirgin bir fibrin 

ağı vardır (16). Bu yapısal özelliğinden dolayı T-PRF dokuda daha uzun süre 

kalmakta ve daha yavaş rezorbe olmaktadır (15). 

 

2.3.5 İleri Lökosit ve Trombositten Zengin Fibrin (A-PRF/A-

TZF) 

 

PRF hazırlama protokolünde santrifüj süresi ve hızına (santrifüj kuvveti) 

bağlı olarak fibrin matristeki hücre dağılımı değişmektedir (99). Yüksek santrifüj 

kuvveti varlığında hücreler tüpün dibine doğru toplanmaktadır. Santrifüj hızının 

azaltılarak hücre kaybını önlemek ve PRF matrisindeki lökosit sayısını artırmak 

amacıyla ileri lökosit ve trombositten zengin fibrin (A-PRF) Choukroun ve 

arkadaşları tarafından 2014 yılında geliştirilmiştir (112). 

 

A-PRF, venöz kanın cam tabanlı vakumlu tüplere aktarıldıktan sonra 14 

dakika boyunca 1500 rpm (230 g) azaltılmış santrifüj kuvveti uygulanması ile elde 

edilir (99). A-PRF aynı santrifüj süresi (14 dakika) kullanılarak 1.300 rpm (200 g) 

santrifüj hızıyla da elde edilebilir (94). 
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A-PRF santrifüj protokolü (1500 rpm, 14 dakika) ile oluşturulan PRF 

pıhtıları, daha fazla interfibröz boşluk ile daha gevşek bir yapı göstermiş ve 

fibrinden zengin pıhtıda daha fazla hücre görülmüştür. Ayrıca, hücreler L-PRF'ye 

kıyasla pıhtı boyunca daha eşit bir şekilde dağılmış ve pıhtının daha distal 

kısımlarında bile bazı hücreler bulunmuştur (99). 

Bu duruma uyacak şekilde A-PRF, L-PRF’ye kıyasla daha fazla canlı hücre 

içerir. Özellikle nötrofil, lenfosit ve trombosit sayısında belirgin bir artış 

gözlenmiştir (99). Ayrıca, salınan büyüme faktörlerinin (TGF-β, VEGF, PDGF, 

EGF ve IGF-1) toplam miktarı A-PRF'de L-PRF'ye kıyasla belirgin şekilde daha 

yüksektir (113). 

 

2.3.6 Enjekte Edilebilir Trombositten Zengin Fibrin (I-PRF/I-

TZF) 

 

PRF'nin yalnızca enjekte edilmeye uygun olmayan jel formunda elde 

edilebilmesi, PRP ile kıyaslandığında PRF'nin temel sınırlamalarından biridir. PRP 

sıvı formda uygulanabildiğinden, rejeneratif tıbbın farklı alanlarında tek başına 

veya çeşitli biyomateryallerle birlikte kullanılabilir. PRF’nin bu sınırlamasının 

önüne geçmek ve biyomateryallerle kolayca birleştirilebilen sıvı formülasyonda, 

kullanımı kolay bir trombosit konsantresi sunmak amacıyla enjekte edilebilir bir 

PRF formülasyonu (I-PRF) 2017 yılında Choukroun ve ark. tarafından 

geliştirilmiştir (114). 

 

I-PRF, antikoagülan içermeyen plastik tüplere alınan venöz kanın 3 dakika 

boyunca 700 rpm'de santrifüj edilerek üretilir (100). Bu protokolde kullanılan 

plastik tüpler hidrofobik yüzeye sahip olduklarından pıhtılaşma sürecini etkili bir 

şekilde aktive etmezler (115). Bu nedenle, bu prosedür santrifüjün ilk birkaç 

dakikasında kan bileşenlerinin ayrılmasına ve sarı tabakanın (plazma, pıhtılaşma 

faktörleri ve trombositler) tüpün üst kısmına yerleştirilmesine olanak tanır. Elde 

edilen tabaka kolayca aspire edilir ve enjekte edilebilir formda uygulanmaya 

hazırdır (114). 

 

I-PRF üzerine yapılan çalışmalar büyüme faktörlerinin erken salınımının 

daha yüksek olduğunu gösterirken, I-PRF, PDGF-AA, PDGF-AB, EGF ve IGF-1'in 
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uzun vadeli salınımını da artırmıştır (100). Buna ek olarak, I-PRF enjekte 

edilebilirliği sayesinde diğer osteoindüktif ve osteokondüktif biyomateryallerle 

daha iyi kombine edilmektedir (116). 

 

Tablo 2.1. Trombositten zengin kan ürünleri ve hazırlanış protokolleri 

 Yıl Hazırlanış Protokolü 

PRF (L-PRF) 2001 2700 rpm 12 dakika 

CGF 2006 30 saniye hızlandırma 

2700 rpm 2 dakika 

2400 rpm 4 dakika 

2700 rpm 4 dakika 

36 saniye yavaşlama 

T-PRF  2013 2700 rpm 12 dakika 

A-PRF 2014  1500 rpm 14 dakika  

veya 

1300 rpm 14 dakika 

I-PRF 2017 700 rpm 3 dakika 

 

2.3.7 Trombositten Zengin Fibrinlerin Yara İyileşmesi Üzerine 

Etkileri 

 

İyileşme ve yumuşak doku olgunlaşmasının anahtarları anjiyogenez, 

bağışıklık kontrolü, dolaşımdaki kök hücrelerin kullanılması ve epitelyal örtü ile 

yara korumasıdır. Fibrin jelin 3 boyutlu yapısı, içinde hapsolmuş sitokinlerin etkisi 

ve anjiyogenezde rol oynayan faktörlerin varlığı ile PRF’nin anjiyogenez özelliği 

açıklanmaktadır. Fibrin, integrin ekspresyonunu uyararak hücrelerin fibronektin ve 

vitronektine bağlanmasını sağlar, bu da anjiyogenezde önemli bir aşamadır (19).   

 

Fibrin ve fibrinojen yıkım ürünleri (FDP) nötrofil aktivasyonunu arttırır ve 

nötrofil proteazlarının salınımını indükler. Yara bölgesindeki nötrofiller, toksik 

oksijen radikali üretimi ve enzim sindirimi ile birlikte fagositoz yoluyla kontamine 

edici bakterileri yok eder (10).  

Monositler yaralanma bölgesine nötrofillerden daha geç ulaşır. Makrofajlar 

tarafından yara kolonizasyonunun, fibrinin kimyasal ve fiziksel özellikleri 

aracılığıyla fibronektin ve ağlarında hapsolmuş kemotaktik ajanlar tarafından 

kontrol edildiği gösterilmiştir (19). Bununla birlikte monosit/makrofajlarla fibrin 

etkileşimi fagositozu modüle eder. Dolayısıyla makrofajlar, fibrin tarafından 

modüle edilen yara iltihabı ve onarımı arasındaki geçişte çok önemli bir rol 
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oynamaktadır (10). Böylece, fibrin bağışıklık için doğal bir destek oluşturmaktadır 

(19).  

Fibrin matrisi, epitel hücrelerinin ve fibroblastların metabolizmasını 

etkileyerek yaralı dokuların örtülmesine rehberlik eder. Hücreler fibrinojen, 

fibronektin, tenascin ve vitronektinden oluşan geçici matriks üzerinde göç eder. 

Büyüme faktörleri, özellikle PDGF ve TGF-β, pıhtı matriks proteinleri, fibrin ve 

fibronektin ile birlikte yara çevresi dokusunun fibroblastlarını çoğalmaya ve yara 

boşluğuna göç etmeye teşvik eder (10). Fibrinin göçü ve parçalanmasından sonra 

fibroblastlar kolajen sentezine başlar (19).  

Dolayısıyla PRF’nin iyileşme kapasitesinde lökosit ve trombositler önemli 

bir rol oynasada, terapötik potansiyelinden asıl sorumlu olan yapı bu unsurları 

destekleyen fibrin matristir (117).  

 

2.4 Trombositten Zengin Fibrinlerin Diş Hekimliğindeki 

Kullanım Alanları 

 

Trombositten zengin fibrinler diş hekimliği ve tıpta birden çok alanda 

kullanımı olan materyaller olup esas olarak yara iyileşmesine katkılarıyla ön plana 

çıkarlar. Soket koruma ve sinüs lift prosedürlerinde, dişeti çekilmelerinde, 

periodontal rejenerasyonda, yönlendirilmiş kemik rejenerasyonunda, implant 

yerleştirmede ve alveolar kret ogmentasyonlarında, kemik içi ve furkasyon 

defektlerinde, kistlerin rejeneratif tedavileri gibi bir çok alanda trombositten zengin 

fibrinler sıklıkla kullanılmaktadır (59). 

 

Çekim sonrası iyileşme döneminde kemik dokuda hem genişlikte hem de 

yükseklikte kayıp görülmektedir (118). Çekim sonrası sokete PRF yerleştirildiği 

zaman daha iyi osseöz rejenerasyon ve yumuşak doku iyileşmesi görülmüştür 

(119). Antikoagülan tedavi gören hastalarda diş çekimi sonrasında PRF'nin 

faydalarının değerlendirildiği bir çalışmada PRF uygulanan bireylerde daha az ağrı 

ve daha hızlı iyileşme görülmüştür (120). Bununla birlikte çekim sonrası PRF 

uygulaması potansiyel alveolit riskini azaltmaktadır (121). 

 

PRF sinüs lift prosedürlerinde greftle kombine bir şekilde kullanıldığı 

zaman iyileşme süresini yarı yarıya azaltmaktadır. Grefte eklenen PRF 
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anjiyogenezi geliştirerek, greftin revaskülarizasyonunu iyileştirmektedir (122). 

PRF, bir kemik grefti ile karıştırıldığında kök hücreleri çeken, osteoprogenitör 

hücrelerin greftin merkezine göçünü destekleyen ve neoanjiyogenez sağlayan bir 

"biyolojik bağlayıcı" olarak hareket etmektedir (123). PRF membranı ayrıca sinüs 

perforasyonu vakalarında, oroantral fistülün cerrahi olarak kapatılmasına ek bir 

katman olarak da kullanılmıştır (117, 124).  

 

PRF, yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu (YKR) için rezorbe olabilen bir 

membran işlevi görür. Bu membran, istenmeyen hücrelerin kemik defektine göçünü 

önler, aynı zamanda osteojenik ve anjiyojenik hücrelerin göçüne izin verir. Ayrıca, 

altta yatan kan pıhtısının mineralleşmesine yardımcı olarak, kemik defektinin 

iyileşmesine katkı sağlayacak bir ortam oluşturur (125, 126). 

 

Osteojenik etkisi bulunan PRF kemik içi ve furkasyon defektlerinin 

tedavisinde de sıklıkla kullanılmaktadır. Yapılan çalışmalar, konvansiyonel flep 

cerrahisine ek olarak ksenogreftle kombine ya da tek başına PRF uygulanmasının 

daha fazla klinik ataçman kazanımı, daha fazla sondlama derinliğinde azalma ve 

daha fazla kemik dolumu ile sonuçlandığını göstermiştir (127, 128).  

 

PRF ve PRF membranlarının dişeti çekilmesi tedavisindeki rolü üzerine 

birçok çalışma mevcuttur. Koronale pozisyone flep cerrahisine ek olarak PRF 

uygulandığında keratinize dişeti genişliğinde artış ve daha iyi kök yüzeyi kapaması 

elde edilmiştir (129). Bir başka çalışma periodontal cerrahide PRF kullanımının 

özellikle erken iyileşme aşamasında önemli bir iyileşme ile daha kalın ve stabil bir 

dişeti oluşumuna yol açtığı sonucuna varmıştır (130). Bütün bu çalışmaların 

sonucunda PRF kullanımı tek başına koronale pozisyone flep ile karşılaştırıldığında 

kök kapanmasında kazanç sağladığı ancak bağ doku grefti ile karşılaştırıldığında 

daha iyi sonuçlara yol açmadığı gerçeğini göstermektedir (131). 

 

Mandibula kırıklarının tedavisinde PRF etkisini değerlendiren bir çalışmada 

kırık hattına lokal olarak PRF uygulanan grupta kemik iyileşmesini hızlandırmada 

klinik avantaj sağladığı sonucuna varılmıştır (132). Benzer şekilde radiküler 

kistlerin enükleasyonundan sonra PRF membran ve biyoaktif cam kombinasyonun 

etkili bir rejeneratif tedavi olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (133). 
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Yukarıda bahsi geçen uygulamaları dışında PRF’nin serbest dişeti grefti 

veya bağ doku grefti alındıktan sonra donör bölgelerde palatal bandaj olarak, 

rejeneratif endodontide nekrotik olgunlaşmamış daimî dişlerde pulpa 

revaskülarizasyonu için iskele olarak, periferal sinir yaralanmalarında ve 

temporamandibuler eklem rahatsızlıklarında kullanımı mevcuttur (134-137). 

 

2.5 Lazer Tanımı ve Tarihçesi 

 

1917 yılında Einstein aynı dalga boyundaki ışık enerjisine sahip bir foton 

uyarılmış bir atoma çarptığında, bu foton ile salınan ışık fotonunun eş zamanlı 

olarak boşalacağını ve dolayısıyla frekans ve faz bakımından aynı olacağını 

gösteren uyarılmış emisyon kavramını keşfetmiştir (138). Daha sonra amonyak 

buharının mikrodalga ışınları ile uyarılması sonucunda MASER (Uyarılmış 

Radyasyon Emisyonu ile Mikrodalga Amplifikasyonu) prensibi doğmuştur (139). 

 

Schawlow ve Townes MASER prensibinin bütün elektromanyetik dalgalara 

uygulanabileceğini öne sürerek 1958’de LASER (Uyarılmış Radyasyon Emisyonu 

ile Işık Amplifikasyonu) kavramını ortaya koymuşlardır (140). 

 

1960 yılında Maiman flaş tüpü ile çevrili gümüş kaplı uçları olan sentetik 

bir yakut kristali kullanarak ilk görünür ışık lazerini üretmiştir (141). 1960’ların 

ortalarına doğru lazer göz doktorları tarafından retinadaki pıhtılaştırıcı etkilerinden 

faydalanmak için tıp hekimliğinde kullanılmaya başlanmıştır. 1964 yılında 

Goldman ilk kez diş çürüklerinin tedavisi için diş hekimliğinde lazer kullanmıştır 

(142). Daha sonraki süreçte araştırmacılar farklı dalga boylarındaki lazer enerjisinin 

ağız dokuları üzerindeki etkilerini incelemeye başlamıştır. Yumuşak doku 

cerrahisinden, restoratif diş hekimliğine, rutin prosedürlerden deneysel 

uygulamalara kadar araştırmacılar ve klinisyenler diş hekimliğinde lazer kullanımın 

sınırlarını tanımlamış ve avantajlarını göstermişlerdir (143). 

 

2.5.1 Lazer Cihazının Çalışma Prensibi 

 

Lazer cihazı, bir enerji kaynağı, aktif bir lazer ortamı ile optik boşluk veya 

rezonatör oluşturan iki veya daha fazla ayna olmak üzere üç ana bölümden oluşur. 
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Amplifikasyonun gerçekleşmesi için enerji flaş cihazı, elektrik akımı veya elektrik 

bobini gibi bir pompalama mekanizması tarafından lazer sistemine sağlanır. 

Bu enerji optik rezonatörün içindeki aktif ortama pompalanarak 

kendiliğinden foton emisyonu üretilir. Daha sonra fotonlar çıkış kuplörü yoluyla 

boşluktan dışarı çıkmadan önce optik rezonatörün yansıtıcı yüzeyleri tarafından 

ortam boyunca ileri geri yansıtıldığında uyarılmış emisyon yoluyla amplifikasyon 

gerçekleşir. Lazerin dalga boyu ve diğer özellikleri gaz, katı veya yarı iletkeni 

olabilen aktif bir ortamın bileşimi tarafından belirlenir (Şekil 2.2).  

Dental lazerlerde lazer ışığı hedef dokuya fiberoptik kablo aracılığıyla 

iletilir. Odaklama lensleri ve soğutma sistemi ile cihaz tamamlanır (144). 

 

 

                                 Şekil 2.2. Lazer cihazının çalışma prensibi 

2.5.2 Lazer Işınının Özellikleri ve Lazer-Doku Etkileşimi 

 

Lazerler elektromanyetik spektrumun kızılötesi, görünür ve ultraviyole 

kısımlarında yer alır ve farklı dalga boylarında mevcuttur (145). Lazer ışığının üç 

temel özelliği bulunmaktadır; monokromite (tek renk), koherans (tüm ışık dalgaları 

hem uzamsal hem de zamansal olarak aynı fazdadır), kolimasyon (tüm ışınlar 

birbirine paraleldir ve uzun mesafelerde bile önemli ölçüde sapmaz) (146). 

 

Her lazerin dalga boyu, doku üzerinde yaratacağı etkiyi belirler (146). 

Bununla birlikte lazer ışını dokuyla etkileştiğinde dört temel olay meydana gelir; 

transmisyon (derin dokulara geçiş), scattering (saçılma),  refleksiyon (yansıma) ve 

absorbsiyon (emilim) (147). 
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Transmisyon (Derin dokulara geçiş); ışının ortama girdiği ancak gelen ışın 

ile ortam arasında herhangi bir etkileşim olmadığı, ışının değişmeden veya kısmen 

kırılmış şekilde dokudan çıkmasıdır. 

 

Scattering (Saçılma); ışınla doku arasında bir miktar etkileşim olduğu ancak 

etkileşimin ışının tamamen zayıflamasına neden olmadığı durumdur. Saçılma, 

ışınların ortam boyunca kontrolsüz bir yönde ilerlemesi sebebiyle lazer ışınında 

bozulmayla birlikte ışık enerjisinin mesafeyle birlikte bir miktar azalmasına neden 

olacaktır. Bu durum en çok kısa dalga boylarında görülür. 

 

Refleksiyon (Yansıma); ortamın yoğunluğu veya geliş açısı kırılma 

açısından küçük olması ışının yansımasına neden olur. Gerçek yansımada gelen ve 

çıkan açılar aynı olacaktır ancak ortam pürüzlü ya da homojen değilse bir miktar 

saçılma meydana gelebilir. 

 

Absorbisyon (Emilim); ışının enerjisinin ortam tarafından zayıflatılıp, 

başlangıç enerjisinin büyüklüğüne göre termal ya da termal olmayan etkiler 

yaratacak şekilde doku içerisine geçmesidir (Şekil 2.3) (147, 148). 

Bir lazer absorbe edildiğinde, sıcaklığı yükseltir ve dokuların su içeriğine 

bağlı olarak fotokimyasal etkiler üretir. 100°C'lik bir sıcaklığa ulaşıldığında, doku 

içindeki suyun buharlaşması gerçekleşir ve bu süreç ablasyon olarak adlandırılır. 

100°C'nin altındaki, ancak yaklaşık 60°C'nin üzerindeki sıcaklıklarda, proteinler 

alttaki dokuda buharlaşma olmaksızın denatüre olmaya başlar. Tersine, 200°C'nin 

üzerindeki sıcaklıklarda doku susuz kalır ve ardından yanarak karbonizasyon adı 

verilen istenmeyen bir etkiye neden olur (144). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Şekil 2.3. Lazer-doku etkileşimi 
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2.6 Lazer Sınıflaması 

 

2.6.1 Enerji Düzeyine Göre Lazerler 

 

Düşük ve yüksek seviyeli olmak üzere iki ana gruba ayrılır. CO2 (10600 

nm), Nd: YAG (1064 nm), Er: YAG (2940 nm) ve Er, Cr: YSGG (2780 nm) gibi 

yüksek seviyeli lazerler hemostazı sağlaması ve ortam ısısını arttırarak mikrobiyal 

seviyeyi azaltmalarından dolayı daha çok cerrahi prosedürlerde kullanılmaktadırlar 

(2). Diyot lazer (InGaAs) gibi düşük seviyeli lazerler (780-980 nm) ise aktif olarak 

biyostimülasyonda kullanılmaktadırlar (3).  

 

2.6.2 Kullanılan Aktif Ortama Göre Lazerler 

2.6.2.1 KATI AKTİF ORTAM KULLANILAN LAZERLER  

 

• Nd: YAG lazer 

• Er: YAG lazer 

• Hol: YAG lazer 

• Er, Cr: YSGG lazer 

• Ruby lazer 

• Nd, Cr: YAG lazer 

2.6.2.2 SIVI AKTİF ORTAM KULLANILAN LAZERLER 

 

• Dye lazer 

• Rhodamine lazer 

2.6.2.3 GAZ AKTİF ORTAM KULLANILAN LAZERLER  

 

• He-Ne lazer 

• Argon lazer 

• CO2 lazer 

2.6.2.4 YARI İLETKEN ORTAM KULLANILAN LAZERLER 

 

• GaAs lazer 
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• Diyot lazer 

• AlGaAs lazer (149) 

 

2.7 Diş Hekimliğinde Kullanılan Lazerler 

 

2.7.1 Karbondioksit (CO2) Lazer 

 

Kapalı bir tüpün içerisinde elektrik deşarj akımı yoluyla pompalanan 

karbondioksit molekülleri ile gaz halindeki bir karışımı bulunduran, gaz aktif 

ortamlı bir lazerdir. Dalga boyu 10600 nm olup su tarafından kolayca absorbe 

edilebilir (150).  

 

Sığ penetrasyon derinliğine sahip olduğu için mukozal lezyonların 

tedavisinde kullanılan karbodioksit lazer, yumuşak dokuyu kolayca kesip 

pıhtılaştırır. Bu nedenle açık ve rahat bir çalışma alanı sağlar. Post-op ağrı 

genellikle minimal düzeydedir veya hiç yoktur (151).   

 

Avantajlarının yanı sıra CO2 lazerin dezavantajları bulunmaktadır. 

Uygulandığı bölgede yara iyileşmesi daha geç olur ve tedavi edilen doku 

siyah/kahverengi bir görünüme sahiptir. Oluşan bu görünüm tedavi sonrasında 

meydana gelen karbon kalıntılarından kaynaklanmaktadır. Tedavi edilen bölge 10 

ile 14 gün sonra doğal ve sağlıklı görünümüne kavuşur (152). 

 

2.7.2 Neodymium: Yitrium-Aluminum-Garnet (Nd: YAG) Lazer  

 

Nd: YAG lazer 1064 nm dalga boyuna sahip olup gingivektomi, 

gingivoplasti, oral ülserler gibi yumuşak doku tedavileri ile Er: YAG veya Er, Cr: 

YSGG lazerler kadar etkili olmasa da yeni başlayan mine çürüklerini gidermek 

amacıyla kullanılmaktadır (153, 154). Nd: YAG lazer yumuşak doku 

prosedürlerinde iyi bir hemostaz sağladığı için net bir çalışma alanı sağlar (155). 

 

Mevcut tüm dental cerrahi lazer sistemleri arasında en yüksek penetrasyon 

derinliğine sahiptir. Bundan dolayı yüzeyin altındaki dokular lazer enerjisine maruz 
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kalmaktadır. Bu durum özellikle altta yatan kemik ya da diş pulpasında istenmeyen 

yan hasar ve postoperatif mobiditeye neden olabilir (156). 

Buna ek olarak enerjinin doku yüzeyindeki lokalizasyonunun azalmasıyla 

yumuşak dokunun buharlaştırılması, Nd: YAG lazer ile CO2 lazer gibi daha iyi 

absorbe edilen dalga boylarına sahip lazerlere göre daha yavaş hale getirir (157). 

 

2.7.3 Erbium: Yitrium-Aluminum-Garnet (Er: YAG) Lazer 

 

Er: YAG lazer 2940 nm dalga boyuna, erbiyum katkılı katı bir itriyum 

alüminyum garnet kristalinden oluşan aktif ortama sahiptir (158). Bu dalga boyu 

lazerin hidroksiapatit ve su tarafından absorbsiyonu için ideal olup, mine ve dentin 

gibi sert dokularda kullanımını daha verimli hale getirir. Çürük giderme ve diş 

preparasyonu bu lazerle kolayca gerçekleştirilebilir. Er: YAG lazer mine ve 

dentinde temiz, keskin kenarlar oluşturur (159). Bununla birlikte yumuşak dokuları 

da kesebildiği için hem sert hemde yumuşak doku tedavilerinde kullanılan tek 

lazerdir (160). 

 

Er: YAG lazerin dalga boyu suyun absorbisyon katsayısına denk gelir. Bu 

nedenle dokularda suyun buharlaşmasına neden olarak sert dokunun mikro 

patlamasına yol açar. Bu ablasyon süreci alttaki dokularda çok az ısı oluşumuna ve 

pulpal sıcaklığın çok az yükselmesine neden olur (161).  

 

Lazer, kök kanalları içinde ve kök yüzeylerinde kullanıldığında 

antimikrobiyal özellik göstererek ve kök yüzeylerinden endotoksinleri uzaklaştırır. 

Er: YAG lazerden kaynaklanan titreşim, geleneksel yüksek hızlı frezden 

kaynaklanan titreşimden daha az şiddetlidir bu yüzden hastada daha az rahatsızlık 

ve ağrı oluşturur (162).  

Yapılan bir çalışma Er: YAG lazerin kök debridmanı sırasında diş taşlarının 

uzaklaştırılması için potansiyeli olduğu göstermiştir. Ancak kök yüzeylerindeki diş 

taşlarını seçici olarak temizlemediğini belirtmiştir (163). 

 

2.7.4 Erbium, Chromium: Yitrium-Scandium-Gallium-Garnet 

(Er, Cr: YSGG) Lazer 
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Er, Cr: YSGG lazer 2780 nm dalga boyunda olup erbiyum ve krom katkılı 

katı bir itriyum skandiyum galyum garnet kristalinden oluşan aktif bir ortama 

sahiptir. Er: YAG lazerle benzer şekilde sert dokuda uygulamaları bulunan Er, Cr: 

YSGG lazer mine ve dentinde önemli bir çatlama olmadan pürüzlü bir yüzey 

oluşturur. Uygulama sonrasında dentinde smear tabakası bırakmaz. Pulpa için 

güvenlidir (164). 

 

Yapılan çalışmalarda Er, Cr: YSGG lazerle mine aşındırılması yapıldıktan 

sonra rezin uygulandığında sızıntının arttığı görülmüştür. Bu nedenle rezinlerdeki 

sızıntıyı minimalize etmek için lazer ile kavite hazırlandıktan sonra minenin asitle 

aşındırılması gerekmektedir (165). 

 

2.7.5 Holmium: Yitrium-Aluminum-Garnet (Hol: YAG) Lazer 

 

Hol: YAG lazer katı hal lazerlerinden biridir. Dalga boyu yaklaşık 2100 

nm’dir. CO2 lazerle benzer kullanım alanı sahiptir ve yumuşak doku tedavilerinde 

kullanılır (166). 

 

2.7.6 Argon Lazer 

 

Argon lazer yüksek akımlı elektrik deşarjı ile enerjilendirilen argon 

gazından oluşan bir lazerdir. 488 nm ve 514 nm olmak üzere iki farklı dalga boyuna 

sahiptir. Hemanjiyom gibi vaskülerize lezyonların tedavisi için idealdir. Mine ve 

dentinde minimum absorbsiyona uğradığı için sert doku tedavilerinde kullanılmaz 

(167). 

 

2.7.7 Diyot Lazer (InGaAs/Indium-Gallium-Arsenid) 

 

Diyot lazer alüminyum veya indiyum, galyum ve arsenik kombinasyonu 

kullanılarak yarı iletken kristallerden üretilen katı hal lazeridir. Dental kullanım için 

mevcut dalga boyları alüminyum içeren aktif ortam için yaklaşık 800 nm ile 

indiyumdan oluşan aktif ortam için 980 nm arasında değişmektedir (168).  
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Tüm diyot dalga boyları pigmentli doku tarafından yüksek oranda emilir ve 

derinlemesine nüfuz eder. Bu durum diyot lazeri iyi bir hemostatik ajan haline 

getirir. Bu lazerler diş yapıları tarafından nispeten az emilir, böylece yumuşak doku 

cerrahisi mine dentin ve semente yakın yerlerde güvenle gerçekleştirilebilir (169).  

 

Diş hekimliğinde 2 ile 10 watt civarında güç çıkışıyla kullanılan diyot lazer 

sürekli veya darbeli modda kullanılabilir. Ancak argon lazere benzer şekilde diyot 

lazerin sürekli dalga emisyon modu hedef dokuda hızlı bir sıcaklık artışına neden 

olabilir. Klinisyen cerrahi bölgeyi soğutmak için hava ve bazen de su kullanmalıdır 

(170).  

 

Diyot lazer mükemmel bir yumuşak doku cerrahi lazeridir. Dişeti ile 

mukozanın kesilmesi, koagüle edilmesi ve sulküler debridman için endikedir. Son 

olarak belirli düşük enerji aralıklarında diyot lazer fibroblastların çoğalmasını 

uyararak fotobiyomodülatif etki göstermektedir (171). 

 

2.8 Lazerlerin Diş Hekimliğinde Kullanım Alanları 

 

Dental lazerler, hemostaz, sinir uçlarını ve lenfatik damarları kapatma 

yeteneği, ameliyat sonrası ağrı ve şişliğin azaltılması (böylece ameliyat sonrası 

analjezik/narkotik ihtiyacının azaltılması), bakteri sayısının azaltılması ve çoğu 

cerrahi prosedürde sütur ihtiyacının en aza indirilmesi gibi bir dizi klinik avantaj 

sunmasından dolayı belirli klinik senaryolarda tercih edilen bir tedavi yöntemidir 

(172).  

Diş hekimliğinde lazerlerin klinik uygulamaları yumuşak doku tedavileri, 

sert doku tedavileri ile diagnostik ve tedavi edici girişimler olmak üzere üç ana 

grupta incelenir (Tablo 2.2) (173, 174). 

 

2.8.1 Yumuşak Doku Tedavileri 

 

• Gingivektomi/gingivoplasti 

• Operkülektomi 

• Epülis eksizyonu 

• İnsizyon ve drenaj prosedürleri 
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• Frenektomi 

• Vestibüloplasti 

• Çekim bölgelerinin koagülasyonu 

• Herpetik veya tekrarlayan aftöz lezyonların tedavisi 

• İmplantın açığa çıkarılması 

• Sulkuler retraksiyon 

• Granülom veya apse ablasyonu 

• Dudak, dil, damak ve bukkal mukozadaki benign lezyonların 

eksizyonu 

• Kök kanal tedavisine ek olarak pulpanın çıkarılması 

• Eksizyonel biyopsi 

• Sulkuler debridman (175) 

 

Diyot (810 nm, 940 nm, 980 nm), Nd: YAG (1064 nm), CO2 (10600 nm), 

Er: YAG (2940 nm), Er, Cr: YSGG (2780 nm) lazerleri yumuşak doku için en 

yaygın kullanılan dalga boylarıdır (160).  

 

2.8.2 Sert Doku Tedavileri 

 

• Çürük lezyonların kaldırılması 

• Kavite preparasyonu 

• Defektif kompozit restorasyonların düzeltilmesi 

• Kron boyu uzatılması  

• Periimplantitis vakalarında implant çevresinin dezenfeksiyonunda 

• Dentin hipersensitivitesi tedavilerinde (176) 

 

Er: YAG (2940 nm) ve Er, Cr: YSGG (2780 nm) sert dokuda kullanılan 

dental lazerlerdir. Erbiyum lazer ailesi doğal diş yapısı ve kemiğin bir bileşeni olan 

karbonatlı hidroksiapatitte iyi absorbe edilirler. Bu doğal absorbsiyon nitelikleri 

erbiyum lazerlerin dişi ve kemiği ablate etmesine olanak tanır (173). 

 

2.8.3 Diagnostik ve Tedavi Edici Girişimler 
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Tablo 2.2. Diş hekimliğinde kullanılan lazerler ve kullanım alanları 

• Çürük ve diş taşı tespiti 

• Optik ölçü alımı 

• Fotodinamik terapi 

• Post operatif ağrı kontrolü 

• Fotoaktif dezenfeksiyon 

• Sinir onarımı ve rejenerasyonu 

• Fotobiyomodülasyon (144, 173)  

 

Farklı dalga boyları ve çeşitli aparatlarla gerçekleştirilebilen lazerle yapılan 

diagnostik ve tedavi edici girişimler, subtermal doku etkileşimini sağlamak için 

terapötik pencerenin 1 ile 500 mW arasında olması gerektiği prensibi üzerine 

kuruludur. Cerrahi lazerler olarak da bilinen yüksek seviyeli lazerler 

odaklanamayacağı için düşük seviyeli lazerler diagnostik ve tedavi edici etkiler elde 

etmek amacıyla kullanılır (177, 178). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.8.4 Lazerin Fotobiyomodülasyon Etkisi ve Mekanizması 

 

Fotobiyomodülasyon literatürü, 694 nm’lik dalga boyuna sahip lazer ile 

tedavi edilen farelerde saç uzatma etkilerini tanımlayan bir rapor yayınlayan Endre 
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Mester’in bulgularına dayanmaktadır. Daha sonra bu bulguları, insanlarda çeşitli 

ülserlerin iyileşmesini iyileştirebileceğini gösteren klinik çalışmalarla 

desteklemiştir (179, 180). Bu ilk gözlemler lazer ışığının kırmızı ve yakın kızılötesi 

dalga boylarının çeşitli hastalıkların tedavisindeki etkilerini araştıran ek bilimsel 

çalışmalara yol açarak bugüne kadar 3500’den fazla bilimsel makale 

yayınlanmasıyla sonuçlanmıştır. Bu araştırmaların %90’ında ışık kaynağı olarak 

lazerler kullanılmıştır (171). 

 

Fotobiyostimülasyon mekanizması temelde absorbe edilen fotonların, 

fotoreseptör moleküler konfigürasyonunda kaymaya neden olmasına 

dayanmaktadır. Fotoreseptördeki reaksiyonlar, hücresel sinyalizasyonda 

değişikliğe ve bu durumda hücresel fonksiyonlarda değişimlere sebep olur (181). 

 

Yapılan çalışmalar fotobiyostimülasyonun özellikle mitokondriyal solunum 

zincirindeki sitokrom c oksidaz (CcO) üzerinde etkili olduğunu ve elektron 

taşınımını kolaylaştırarak adenozin trifostat (ATP) üretimini arttırdığını 

göstermektedir (182). ATP üretiminin artması hücresel metabolizmanın işlevlerini 

güçlendirerek biyoyararlanımı arttırmaktadır (183). 

Buna ek olarak kırmızı ve yakın kızılötesi ışığın emilimi reaktif oksijen 

türlerinin (ROS) ve nitrik oksit (NO) salınımına neden olur (184). Bu moleküller 

ikinci haberci mekanizması yoluyla hücre çekirdeğindeki çeşitli genlerin 

aktivasyonunu indükler, büyüme faktörlerinin üretimini teşvik eder ve hücrenin 

canlılığı ile hareketliliğini arttırır. Ayrıca hücre dışına salınan NO güçlü bir 

vazodilatör görevi görerek mikrosirkülasyonu iyileştirir ve yara onarım süreçlerinin 

daha iyi düzenlenmesini sağlar (185). 

 

Absorbe edilen ışık enerjisi miktarı lazerin biyolojik süreçleri uyarma 

kabiliyetini etkiler. Enerji, lazerin penetrasyon derinliği, dalga boyu, optik ve 

sıcaklık özellikleri, gücü, enerji değerleri, saçılma katsayısı, dokunun lazere maruz 

kalma süresi dahil olmak üzere çeşitli faktörlere bağlıdır (181). 

Fotobiyomodülasyon genellikle düşük dalga boylarında (düşük doz) 

yaklaşık 700-770 nm aralığında meydana gelir. Ancak kutanöz doku bölgelerine ve 

dokunun daha altına ulaşmak için 950 nm’ye kadar olan dalga boyları gereklidir. 

Bu nedenle optimum dalga boyu 810 nm olarak kabul edilir (186). Wang ve 
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arkadaşları 810 nm’lik dalga boyunun mitokondriyal aktiviteyi geliştirmek için 

sitokrom c oksidaz ve diğer kromofolar tarafından absorbe edilerek biyostimülatif 

etki gösterdiğini belirtmişlerdir (187). 

 

2.8.5 Düşük Doz Lazerin İnflamasyon Üzerine Etkileri 

 

Düşük doz lazer uygulması matris metalloproteinaz 8’in (MMP-8) miktarını 

azaltarak, prostoglandin üretimi engelleyerek ve plazminojen aktivitesini arttırarak 

inflamasyon görünümünü minimalize eder. Buna ek olarak yapılan çalışmalar 

lazerin fotobiyomodülasyon etkisinin IL-1β’yı azaltabileceği göstermiştir. Ayrıca 

fotobiyomodülasyon ile PDGF ve TGF-β üretimi uyarılırken interferonlar 

eşzamanlı olarak baskılanır. Bu nedenle geleneksel periodontal tedaviler ile 

birleştirilen düşük doz lazer uygulaması daha iyi tedavi sonuçlarına ve daha kısa 

tedavi sürelerine yol açmaktadır (188). 

 

2.8.6 Düşük Doz Lazerin Onarım Süreçleri Üzerine Etkisi 

 

Düşük doz lazer vazodilatasyona bu nedenle lokal kan dolaşımın artmasına 

neden olur. Vasküler genişleme artmış kan akışına ve dokulara bağışıklık hücresi 

göçüne neden olarak doku onarımını hızlandırır. Mevcut çalışmalar 660 nm, 820 

nm ve 940 nm dalga boylarına sahip lazerlerin mast hücre degranülasyonuna ve 

bunun da dokuda lökosit dağılımını hızlandırmak üzere TNF salınmasını 

tetiklediğini göstermiştir. Öte yandan mast hücrelerinin oluşturduğu proteaz 

lökositlerin dokuya girişini de kolaylaştıracaktır (1). 

 

Bunlara ek olarak lazerin fotobiyostimülatif etkisine maruz kalındığında 

lenfositler aktive olur ve daha hızlı çoğalırlar. Benzer şekilde lazer fibroblastların 

da çoğalmasına ve olgunlaşmasına, daha az prostoglandin E2 ve daha fazla FGF 

üretmesine neden olur (189). 

 

2.8.7 Düşük Doz Lazerin Ağrı Üzerine Etkileri 

 

Çok sayıda çalışma lazer ışığının farklı hücrelerle etkileşiminin neden 

olduğu fizyolojik değişikliklerin analjezik etkiye neden olmakla ilişkilendirmiştir. 
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Düşük doz lazer ATP sentezinin amplifikasyonu, çift katmanlı lipid membran ve 

proteinlerinin sıkılığını arttırması gibi mekanizmalarla bu etkiye sebep olmaktadır. 

Düşük doz lazer, doza bağlı bir şekilde inflamatuar süreci hafifleterek ağrıyı azaltır. 

En iyi sonuçlar lazerin ameliyattan sonraki ilk 72 saat saat içinde uygulanmasıyla 

elde edilmiş olup akut ağrıyı azalttığı görülmüştür (190). 

 

2.8.8 Lazer Dozunun Hesaplaması 

 

Lazer tedavisinde geniş bir terapötik pencere bulunsa da makul bir dozun 

uygulanması kritiktir.  

Enerji yoğunluğu, verilen enerjinin mW saniye cinsinden çarpılmasıyla elde 

edilir (örneğin 100mW 10 saniye = 1000mJ = 1J). Doz enerjinin ışınlanan alana 

bölünmesiyle hesaplanır. Eğer ışınlanan alan 1 cm2 ise hesaplama 1/1 = 1J/cm2 olur, 

eğer ışınlanan alan 0.25 cm2 ise hesaplama 1/0,25 = 4 J/cm2 olur (191). 

 

Biyolojik etkileri tetiklemek için belirli bir güç yoğunluğu (cm2 başına mW) 

gereklidir. Bu nedenle düşük çıkış, daha uzun süreli ekspoz ile tam olarak telafi 

edilemez ve tedavi hedef bölgesinin derinliği dikkate alınmalıdır. Saniyeler veya 

dakikalar cinsinden doz önerileri, lazerin özellikleri bilindiğinde yapılabilir. 

Lazer ışığı dokuya girdikten sonra absorbe edilir, yansıtılır iletilir ve saçılır. 

Bu nedenle lazer probu ve hedef doku arasındaki doku miktarı ve tipi dikkate 

alınmalıdır. Örneğin lazer enerjisi kas doku yerine mukozada daha kolay iletilir.  

Hemoglobin ve diğer pigmentler lazer ışığını güçlü bir şekilde absorbe 

ederler, bu nedenle daha yüksek dozlar gerektirebilirler. Penetrasyon, basınç 

kullanılarak, lazeri hedefe yaklaştırarak veya bölgede kısmi iskemi oluşturarak 

iyileştirilebilir. Benzer şekilde cilt rengi melaninin ışığı iyi absorbe etmesinden 

dolayı dikkate alınmalıdır (192). 

 

Tüm uygulamalar için bir istisna dışında kontakt mod gereklidir. Açık bir 

yaranın tedavisi için lazer ile hedef doku arasında 2 ile 4 mm’lik bir mesafe 

sağlanmalıdır. Diş yapılarına temas edildiğinde, enerji kaybını en aza indirmek 

amacıyla prob ile yüzey arasında tam temas sağlamak için bir miktar sıvıya ihtiyaç 

duyulabilir (192). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız için Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan onay alındı. (Tarih 04.07.2023 Karar 2023/231) (EK-1) 

 

3.1 Çalışma Tasarımı ve Yönetimi 

 

Çalışmamıza Eylül 2023-Aralık 2023 tarihleri arasında, Bolu Abant İzzet 

Baysal Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na 

periodontal muayene ve tedavi amacıyla başvurmuş, sistemik olarak sağlıklı ve 

doğal pıhtılaşma sürecine etki edecek ilaç kullanmayan kişiler dahil edilmiştir. 

 

Çalışmanın amacı ve uygulanacak işlemler hastalara anlatılmış, hastalara 

çalışmaya kendi isteklerine göre katıldıklarına dair bilgilendirilmiş hasta onam 

formları imzalatılmıştır. (EK-2) 

 

Çalışma için minimum örneklem sayısı G. Power-3.1.9.2 programı 

kullanılarak tip 1 hata 0,05 ve %80 power, etki büyüklüğü 0.5 olacak şekilde her 

bir grup için 12 hasta olarak kabul edilmiştir. Gözlemlerde oluşabilecek kayıplar 

düşünüldüğünde elde edilmesi gereken minimum örneklem hacminin %25’inden 

fazla gözlem elde edilmesi kararı alınmış ve minimum örneklem 15 olarak 

belirlenmiştir. 

 

Çalışmamız, 18-65 yaşları arasında kadın ve erkeklerden oluşan toplam 15 

birey ile bu bireylerden alınan toplam 120 kan örneği üzerinde gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmamız 15 adet lazer uygulanmamış L-PRF, 15 adet lazer uygulanmış L-PRF, 

15 adet lazer uygulanmamış T-PRF, 15 adet lazer uygulanmış T-PRF olmak üzere 

4 gruptan oluşmaktadır. 

 

Çalışma grupları: 

 

Grup 1: Sistemik olarak sağlıklı hastalardan elde edilen lazer uygulanmamış 

L-PRF membran (n=15) 
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Grup 2: Sistemik olarak sağlıklı hastalardan elde edilen lazer uygulanmış L-

PRF membran (n=15) 

 

Grup 3: Sistemik olarak sağlıklı hastalardan elde edilen lazer uygulanmamış 

T-PRF membran (n=15) 

 

Grup 4: Sistemik olarak sağlıklı hastalardan elde edilen lazer uygulanmış T-

PRF membran (n=15) 

 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

 

• 18-65 yaşları arasında 

• Sistemik olarak sağlıklı  

• Düzenli olarak herhangi biri ilaç kullanmama 

 

Çalışmaya Hariç Tutulma Kriterleri: 

 

• Sigara (tütün) ve alkol kullananlar 

• Bifosfonat kullanımı altında olanlar 

• Trombosit fonksiyon ve pıhtılaşma bozukluklarına sahip olanlar 

• Doğal pıhtılaşma sürecine etki eden ilaç kullananlar 

• Hamilelik ve emzirme döneminde olanlar 

 

Çalışmamızın amacı; lazerin biyostimülatif etkinliğinden yararlanarak diş 

hekimliğinde yaygın uygulama alanı olan T-PRF ve L-PRF fibrin yapılarının 

bozunma miktarları değişimlerinin ölçülmesi, histolojik ve taramalı elektron 

mikroskop görüntülerinin incelenmesidir. 

 

3.2 Trombosit ve Tam Kan Sayımı Yapılması 

 

Çalışmaya katılmayı kabul eden ve dahil etme kriterlerimize uyan hastalar 

herhangi bir işlem yapılmadan önce trombosit ve tam kan sayımı yapılması için 

kendi aile hekimlerine yönlendirildi. 
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3.3 Bireylerden Kan Alınması 

 

Hastalardan kliniğimizde rutin olarak dikkat edilen asepsi ve antisepsi 

kurallarına uyularak antekübital veninden vacutainer seti aracılığıyla uzman kişiler 

tarafından 4 adet boş vakumlu tüpe kan alınıp santrifüj aşamasına geçilmiştir. Aynı 

hastalardan 2 hafta sonra asepsi ve antisepsi kurallarına uyularak 20 mL’lik enjektör 

aracığıyla, sağ ve sol antekübital veninden uzman kişiler tarafından toplam 40 mL 

olacak şekilde kan alınıp 10 mL olarak 4 titanyum tüpe nakledilip santrifüj 

aşamasına geçilmiştir (Fotoğraf 3.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4 L-PRF Membranın Elde Edilmesi 

 

Hastalardan alınan 40 mL kan, santrifüj cihazı olan IntraSpinTM (Intra-Lock 

International, ABD) masa üstü santrifüj cihazına denge sağlanacak şekilde karşılıklı 

olarak yerleştirilmiştir. 

IntraSpinTM cihazında 2700 rpm santrifüj kuvvetinde 12 dakikalık santrifüj 

süresi L-PRF elde etmek için gereklidir. Bu nedenle tüm alınan örnekler için cihaz 

belirtilen süre ve rpm’e ayarlanmıştır (Fotoğraf 3.2). 

 

 

 

 

 

Fotoğraf 3.1. Bireylerden kan alınması 
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Santrifüj sonrasında vakumlu boş tüp içerisinde oluşan 3 tabakanın 

ortasındaki fibrin bir presel aracılığı ile tutulup alınmıştır. Ardından fibrinin en alt 

katmanında yer alan eritrositlerin yoğun olduğu kırmızı tabakadan sarı renkli fibrin 

tabakası ayrılmıştır. 

Elde edilen sarı renkteki fibrin tabakası membran elde edilmesi için PRF 

kutusuna (XpressionTM Box Kit) aktarılmıştır. Hazırlanacak membranların 

kalınlıklarını standartize etmek amacıyla 1 mm kalınlığında manyetik plakalar 

kullanılmış ve fibrinler PRF kutusunda 2 dakika boyunca bekletilmiştir (Fotoğraf 

3.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fotoğraf 3.2. IntraSpinTM santrifüj 

cihazı 

Fotoğraf 3.3. L-PRF membran 
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3.5 T-PRF Membranın Elde Edilmesi 

 

Hastalardan enjektörle alınan 40 mL kan, santrifüj cihazı olan olan 

IntraSpinTM (Intra-Lock International, ABD) masa üstü santrifüj cihazına denge 

sağlanacak şekilde karşılıklı olarak yerleştirilmiştir. IntraSpinTM cihazında 2700 

rpm santrifüj kuvvetinde 12 dakikalık santrifüj süresi T-PRF elde etmek için 

gereklidir. Bu nedenle tüm alınan örnekler için cihaz belirtilen süre ve rpm’e 

ayarlanmıştır (Fotoğraf 3.4). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Santrifüj sonrasında titanyum tüp içerisinde oluşan 3 tabakanın ortasındaki 

fibrin bir presel aracılığıyla tutulup alınmıştır. Ardından fibrinin en alt katmanında 

yer alan eritrositlerin yoğun olduğu kırmızı tabakadan sarı renkli fibrin tabakası 

ayrılmıştır. 

Elde edilen sarı renkteki fibrin tabakası membran elde edilmesi için PRF 

kutusuna (XpressionTM Box Kit) aktarılmıştır. Hazırlanacak membranların 

kalınlıklarını standartize etmek amacıyla 1 mm kalınlığında manyetik plakalar 

kullanılmış ve fibrinler PRF kutusunda 2 dakika boyunca bekletilmiştir. 

 

3.6 L-PRF Membranların Fotobiyomodülasyon ile Modifiye 

Edilmesi 

 

Elde edilen L-PRF membranlardan 2 tanesine Sirona Laser Xtend isimli 

diyot lazer cihazıyla 980 nm dalga boyunda 0.5 W gücünde devamlı modda 3 

Fotoğraf 3.4. Bireylerden T-PRF elde edilmesi 
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dakika süreyle 1-2 mm mesafeden düşük doz lazer uygulanarak fotobiyomodüle 

edilmiştir (Fotoğraf 3.5, 3.6). Işınlanmış L-PRF’lerden bir tanesi histolojik 

inceleme ve taramalı elektron mikroskobu (SEM) analizi için makas yardımıyla 

dikey olarak ikiye bölünmüştür, diğer ışınlanmış L-PRF degredasyon işlemi için 

ayrılmıştır. Aynı işlemler kontrol grubunda olan ışınlanmamış L-PRF’lere de 

uygulanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.7 T-PRF Membranların Fotobiyomodülasyon ile Modifiye 

Edilmesi 

 

Elde edilen T-PRF membranlardan 2 tanesine Sirona Laser Xtend isimli 

diyot lazer cihazıyla 980 nm dalga boyunda 0.5 W gücünde devamlı modda 3 

Fotoğraf 3.5. Sirona Laser Xtend 

cihazı 

Fotoğraf 3.6. PRF membrana 1-2 mm 

mesafeden lazer uygulaması 
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dakika süreyle 1-2 mm mesafeden düşük doz lazer uygulanarak fotobiyomodüle 

edilmiştir. Işınlanmış T-PRF’lerden bir tanesi histolojik inceleme ve taramalı 

elektron mikroskobu (SEM) analizi için makas yardımıyla dikey olarak ikiye 

bölünmüştür, diğer ışınlanmış T-PRF degredasyon işlemi için ayrılmıştır. Aynı 

işlemler kontrol grubunda olan ışınlanmamış T-PRF’lere de uygulanmıştır. 

 

3.8 L-PRF ve T-PRF Membranların Histolojik İncelemesi 

 

L-PRF ve T-PRF örnekleri histolojik inceleme için hücre bloğu sitolojisi 

yöntemiyle hazırlanmıştır. 

 

Hücre bloğu sitolojisi yönteminde L-PRF ve T-PRF slaytlarını elde etmek 

için izlenen aşamalar aşağıdaki gibidir (193): 

 

Doku tespiti: İzole edilen L-PRF ve T-PRF yapısı, küçük bez poşetlerin 

içine koyulduktan sonra hasta numarası ile numaralandırılıp kasetler içerisine 

yerleştirilmiştir. Bu kasetler, 24 saat boyunca formalin solüsyonunda sabitlenmiştir. 

Doku tespiti, patolojik inceleme amacıyla alınan doku parçasının alınışından 

incelenmesine kadar geçen süre içerisinde otolize uğramasını engellemek ve canlı 

organizmadaki en yakın şeklinde kalmasını sağlamak amacıyla yapılan kimyasal 

korumadır (Fotoğraf 3.7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fotoğraf 3.7. Doku tespiti için kasetlere 

konulan örnekler 
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Doku takibi: 24 saatin sonunda kasetler %10 formalin içeren kaptan alınıp 

delikli paslanmaz çelik başka bir kaba aktarılmıştır. Burada kasetler çeşitli 

derişimlerdeki formalinle, alkolle ve ksilenle işlenmiştir. Bunun sonucunda 

kasetlerin dehidratasyonu, temzilenmesi ve parafin infiltrasyonu sağlanmıştır. 

Doku takibinin amacı; suyun dokulardan uzaklaştırılması ve yerine ince bölümlerin 

kesilmesine imkân sağlayacak şekilde katı bir ortam oluşturmaktır. Doku takibi 

Leica ASP 300S ile gerçekleştirilmiştir (Fotoğraf 3.8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gömme: Leuchar blokları, parafin kullanılarak yapılacak olan gömme 

işleminde kalıp olarak kullanılmıştır. Bu aşama doku parçasına destek olarak slaytın 

kesilmesini ve üretilmesini kolaylaştırır (Fotoğraf 3.9). 

 

Kesit alma: Hazırlanan parafin bloklardan mikrotom (Leica RM2255) ile 3 

µm kalınlığında kesitler alınmıştır. 

 

Parafinin uzaklaştırılması (Deparafinizasyon): Deparafinizasyon, 

slaytların 55℃’de ısıtılması ve ardından parafini ortadan kaldırmak için hemen 

ksilene daldırılmasıyla yapılmıştır. Deparafinizasyonun amacı, dokuyu hidrofobik 

ortamdan çıkararak alkol ve su bazlı boyalara hazır hale getirmektir. 

 

Fotoğraf 3.8. Doku takibinin 

yapıldığı Leica ASP 300S Cihazı 
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Doku boyama: Kesitler alınarak hematoksilen-eozin histokimyasal boyası 

ile boyanmıştır (Fotoğraf 3.10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kesitler LEICA DM 2000 LED marka ışık mikroskobunda çeşitli 

büyütmeler altında patolog tarafından değerlendirilmiştir (Fotoğraf 3.11). 

 

 

 

 

Fotoğraf 3.9. Parafine gömülmüş 

örnekler 

Fotoğraf 3.10. Doku boyama işleminin 

yapıldığı Leica Autostainer XL cihazı 
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L-PRF ve T-PRF membranlar mikroskobik olarak kan elemanları yapışma 

indeksi (BEAI) kullanılarak analiz edilmiştir (194). 

 

• Skor 0: Fibrin ağının olmaması 

• Skor 1: Nadiren dağılmış fibrin ağı 

• Skor 2: Birbiri içine zayıf bir şekilde geçen ince fibrin ağı 

• Skor 3: Birbiri içine yoğun miktarda geçen kalın fibrin ağı 

• Skor 4: Birbiri içine çok yoğun miktarda geçen kalın fibrin ağı 

 

INFINITY 3 ANALYZE Release 6.5 görüntüleme sistemi ile hematoksilen 

eozin boyalı kesitler farklı büyütmelerde fotoğraflanmıştır. 

 

3.9 L-PRF ve T-PRF Membranların Taramalı Elektron 

Mikroskobu (SEM) Analizi 

 

L-PRF ve T-PRF örneklerinin morfolojik değerlendirilmesi için taramalı 

elektron mikroskobu (Zeiss Gemini 500, Almanya) kullanılmıştır. L-PRF ve T-PRF 

örnekleri %2.5’luk gluteraldehit ile sabitlendikten sonra kurutma işlemine tabii 

tutulmuştur (Fotoğraf 3.12).  

 

Fotoğraf 3.11. Hematoksilen-eozin boyaması yapılmış 

incelenmeye hazır örnekler 
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Örneklerdeki fibrin ağ yapısının görüntülenebilmesi için örnekler bir lam 

yüzeyine sabitlenmiştir. SEM’de örneklerin görüntülenmesi için yüzeyin 

elektronları yansıtacak bir madde ile kaplanması gereklidir. Bu nedenle örnekler 20 

nm altın/paladyum püskürtmesiyle kaplanıp incelemeye alınmıştır. 

İşlem sırasında x2000, x5000 ve x10000 büyütmeler altında fotoğraflar elde 

edilip kaydedilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.10 L-PRF ve T-PRF Membranların PBS Solüsyonunda 

Degredasyonu  

 

L-PRF ve T-PRF membranların ağırlık ölçümleri hassas terazide (Sartorius 

CP225D Analytical Balances) gram cinsinden ölçülmüştür (Fotoğraf 3.13). 

L-PRF ve T-PRF membranlar bozunma hızlarını değerlendirmek amacıyla 

%7.4’lük PBS solüsyonunda orbital çalkalama cihazına (Unimax 1010 Orbital 

Shaker) 1 hafta süresince yerleştirilmiştir. Membranlara bu süre boyunca devamlı 

çalkalama işlemi uygulanmıştır (Fotoğraf 3.13). 

Membranlar 1 hafta sonunda distile su ile yıkanıp kurulanmış ve hassas 

terazide ağırlıkları gram cinsinden tekrar ölçülmüştür. 

 

Bozunma miktarıları: %bozunma = 
𝑖𝑙𝑘 𝑎ğ𝚤𝑟𝑙𝚤𝑘−𝑠𝑜𝑛 𝑎ğ𝚤𝑟𝑙𝚤𝑘

𝑖𝑙𝑘 𝑎ğ𝚤𝑟𝑙𝚤𝑘
𝑋100  şeklinde 

hesaplanmıştır (195). 

Fotoğraf 3.12. SEM 

incelemesinin yapıldığı Zeiss 

Gemini 500 cihazı 
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3.11 İstatistiksel Analiz 

 

Çalışma için gereken minimum örneklem sayısı tip 1 hata 0.05 ve %80 

power, etki büyüklüğü 0.5 olacak şekilde her bir PRF grubu için 12 örnek olacak 

şekilde hesaplanmıştır. Gözlemlerde oluşabilecek kayıplar düşünüldüğünde elde 

edilmesi gereken minimum örneklem hacminin %25’inden fazla gözlem elde 

edilmesi kararı alınmış ve minimum örneklem miktarı 15 olarak belirlenmiştir. 

 

İstatiksel analizler IBM SPSS 25 bilgisayar programı ile gerçekleştirilmiştir. 

Verilerin normal dağılım gösterip göstermedikleri Shapiro-Wilk testi ile 

incelenmiştir. Kategorik değişkenlerin analizi için Ki-Kare testi uygulanmıştır. 

Gruplar arası normal dağılan veriler için One-Way Anova, normal dağılmayan 

veriler için Nonparametrik Permanova testi kullanılmıştır. P<0.05 olan değerler 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

 

Fotoğraf 3.13. Sartorius CP225D Analytical Balances cihazı ve 

degredasyona uğrayan örnekler (Unimax 1010 Orbital Shaker) 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız sistemik olarak sağlıklı bireylerden elde edilen T-PRF ve L-

PRF membranlar üzerinde lazer uygulaması yapılmayan L-PRF ve T-PRF, lazer 

uygulaması yapılan L-PRF ve T-PRF membranlar olmak üzere 4 grup olarak 

planlandı. Çalışma sistemik olarak sağlıklı 15 birey ile bu bireylerden alınan toplam 

120 kan örneği üzerinde tamamlandı. Bu bireylere ait lazer uygulanmış ve lazer 

uygulanmamış L-PRF ve T-PRF membranlarının fibrin ağ yapılarının histolojik 

olarak ışık mikroskobunda ve taramalı elektron mikroskobundaki (SEM) 

görüntüleri ve degredasyonla kimyasal bozulma miktarları değerlendirildi. 

 

4.1 Demografik Bulgular 

 

Çalışmamıza 18-65 yaşları arasında 15 hasta dahil edildi. Hastaların sayı, 

yaş ve cinsiyet dağılımı Tablo 4.1’de gösterilmektedir. Çalışmayı tamamlayan 

bireylerin ortalama yaş±standart sapma değeri 33,33±12,01’dir. Çalışmaya katılan 

15 bireyin 8’inin erkek (%53,3), 7’sinin kadın (%46,7) olduğu belirlendi.  

Çalışmaya katılan erkeklerin yaş ortalaması (34,37±16,01) ile kadınların yaş 

ortalaması (32,14±5,87) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmedi (p>0,05).  

 

Tablo 4.1. Çalışmaya katılan bireylerin demografik bilgileri 

 Sayı Yaş 

(Ortalama±Ss) 

Ortanca Min. Max. 

Toplam 15 33,33±12,01 32 21 65 

Erkek 8 (%53,3) 34,37±16,01 28 21 65 

Kadın 7 (%46,7) 32,14±5,87 32 23 41 

P değeri                                              0,602 

 

4.2 Hastaların Kan Parametrelerinin Karşılaştırılması 

 

Veriler, ortalama ± standard sapma (Ss) olarak ifade edilmektedir.  
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Çalışmamıza katılan bütün hastaların tam kan sayımı yapıldı. Hastaların kan 

parametrelerini ortalamaları Tablo 4.2’de gösterilmektedir. Hastaların bütün kan 

parametereleri normal değer aralıklarındaydı. 

 

Tablo 4.2. Bireylerin kan parametreleri 

 N Ortalama±Ss Ortanca Min. Max. 

WBC 15 6,74±1,87 6,71 5,00 8,81 

RBC 15 4,93±0,42 4,93 4,20 5,71 

HCT 15 41,66±3,57 42,20 32,40 47,80 

PLT 15 274,86±58,62 276 171 405 

MCV 15 84,66±7,12 85,80 63,90 93,10 

PDW 15 13,87±2,76 14,80 9,70 17,20 

MPV 15 9,96±1,19 9,60 8,20 12,30 

 

4.3 Kimyasal Degredasyon Analizleri 

 

Hastalardan elde edilen L-PRF ve T-PRF membranların ağırlıkları 

degredasyon öncesi ve sonrası olacak şekilde gram cinsinden hesaplandı. L-PRF ve 

T-PRF membranların kimyasal bozunma miktarları ise başlangıç ağırlıklarından 

son ağırlıklarının çıkarılması ve bu sonucun başlangıç ağırlığına bölünerek yüzdesi 

ile elde edildi. Her bir grubun tek tek ve 60 örneğin tamamının kimyasal bozunma 

yüzdeleri ortalaması alındı.  

 

Lazer uygulanan ve uygulanmayan L-PRF ve T-PRF membran gruplarının 

degredasyon önce ve sonrası ağırlık ortalamaları Tablo 4.3’te gösterilmektedir. 

 

Veriler ortalama ± standard sapma (Ss) olarak ifade edilmektedir. (WBC: Lökosit sayısı, RBC: 

Eritrosit sayısı, HCT: Hematokrit, PLT: Trombosit sayısı, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, PDW: 

Trombosit dağılım genişliği, MPV: Ortalama trombosit hacmi) 
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Tablo 4.3. L-PRF ve T-PRF gruplarının degredasyon önce ve sonrası ağırlık 

ortalamaları 

Tüm grupların kimyasal bozunma yüzde ortalaması ve standart sapma 

değerleri Tablo 4.4’te gösterilmektedir. 

 

Tablo 4.4. Tüm grupların kimyasal bozunma yüzdesi ortalaması 

 N Ortalama±Ss Min. Max 

Degredasyon (%) 60 20,046±2,565 1,13 94,81 

 

Dört grubun kimyasal bozunma yüzdeleri kıyaslandığında lazer uygulanan 

grupların daha az kimyasal degredasyona uğradığı görüldü.  Lazer uygulaması 

yapılmayan L-PRF membranların, lazer uygulaması yapılmayan T-PRF 

membranlara kıyasla anlamlı düzeyde daha fazla degredasyona uğradığı tespit 

edildi (p<0,05). Bununla birlikte lazer uygulanmış T-PRF membranlar istatiksel 

olarak anlamlı olacak şekilde lazer uygulanmış ve uygulanmamış L-PRF 

membranlara kıyasla daha az kimyasal degredasyona uğradı (p<0,05) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Lazer uygulanmamış L-PRF ile lazer uygulanmış L-PRF gruplarının 

kimyasal bozunma yüzdeleri ortalaması 

  Ortalama±Ss P Değeri 

L-PRF- L-PRF+ 34,808±7,117 19,740±3,667 0,099 

L-PRF- T-PRF- 34,808±7,117 16,203±4,337 0,007* 

L-PRF- T-PRF+ 34,808±7,117 11,100±2,402 <0,001* 

L-PRF+ T-PRF- 19,740±3,667 16,203±4,337 0,089 

L-PRF+ T-PRF+ 19,740±3,667 11,100±2,402 0,035* 

T-PRF- T-PRF+ 16,203±4,337 11,100±2,402 0,367 

 

L-PRF-: Lazer uygulanmamış L-PRF grubu, L-PRF+: Lazer uygulanmış L-PRF grubu, T-PRF-: Lazer 

uygulanmamış T-PRF grubu, T-PRF+: Lazer uygulanmış T-PRF grubu, Ort: Ortalama, Ss: Standard sapma 

L-PRF-: Lazer uygulanmamış L-PRF grubu, L-PRF+: Lazer uygulanmış L-PRF grubu, T-PRF-: 

Lazer uygulanmamış T-PRF grubu, T-PRF+: Lazer uygulanmış T-PRF grubu. *p<0,05  
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4.4 Fibrin Ağ Deseni Skoru 

 

L-PRF ve T-PRF membranlar, hematoksilen-eozin boyalı lamlarda 

mikroskobik olarak kan elemanları yapışma indeksi (BEAI) kullanılarak analiz 

edildi. Bu analiz sonucunda membranlar fibrin yoğunluklarına göre 0 ile 4 arasında 

değişen rakamlarla skorlandırıldı. 

 

Lazer uygulanmamış ve lazer uygulanmış L-PRF ile T-PRF gruplarının 

fibrin ağ desen skorlarının ortalaması Tablo 4.6’da gösterilmektedir.  

 

Tablo 4.6. L-PRF ve T-PRF grupların fibrin ağ deseni skoru ortalaması 

 N Ortalama±Ss Min. Max. 

Lazer uygulanmamış L-PRF 

fibrin ağ deseni skoru 

15 1,933±0,593 1 3 

Lazer uygulanmış L-PRF fibrin 

ağ deseni skoru 

15 2,533±0,743 2 4 

Lazer uygulanmamış T-PRF 

fibrin ağ deseni skoru 

15          2,066±0,703 1 4 

Lazer uygulanmış T-PRF fibrin 

ağ deseni skoru 

15 2,866±0,777 2 4 

 

Lazer uygulanmış L-PRF ile T-PRF gruplarında istatistiksel olarak anlamlı 

olacak şekilde daha yoğun fibrin ağı gözlenirken (p<0,05), lazer uygulanmamış L-

PRF ile T-PRF gruplarında daha dağınık ve ince fibrin ağı gözlendi (Tablo 4.7).  

 

Tablo 4.7. L-PRF ve T-PRF gruplarının fibrin ağ deseni skoru 

  L-PRF- L-PRF+ T-PRF- T-PRF+ Toplam 
P 

Değeri 

Fibrin ağ skoru  

1-2  

Sayı 13a 9a,b 13a 5b 40 

0,04* 

% 

dağılım 
%86,7 %60,0 %86,7 %33,3 %66,7 

Fibrin ağ skoru  

3-4 

Sayı 2a 6a,b 2a 10b 20 

% 

dağılım 
%13,3 %40,0 %13,3 %66,7 %33,3 

 
L-PRF-: Lazer uygulanmamış L-PRF grubu, L-PRF+: Lazer uygulanmış L-PRF grubu, T-PRF-: Lazer 

uygulanmamış T-PRF grubu, T-PRF+: Lazer uygulanmış T-PRF grubu. *p<0,05  
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4.4.1 Işık Mikroskobu Altında Histolojik İnceleme Sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.5 Taramalı Elektron Mikroskobu (SEM) Analizi 

 

Çalışmamızda yapılan SEM incelemesi sonucunda her dört grupta da matür 

bir fibrin ağı oluştuğu gözlendi. L-PRF membranlara kıyasla T-PRF membranların 

fibrin ağlarının daha kalın, fibrin ağ yapısının daha sıkı dokulu olduğu görüldü. 

Lazer uygulanan L-PRF membranların, lazer uygulanmayan L-PRF membranlara 

kıyasla ve lazer uygulanan T-PRF membranların, lazer uygulanmayan T-PRF 

membranlara kıyasla daha kompleks ağ yapılarına sahip oldukları gözlemlendi. 

Bununla birlikte lazer uygulanan L-PRF membranların, lazer uygulaması 

yapılmayan L-PRF membranlara kıyasla ve lazer uygulanan T-PRF membranların, 

lazer uygulaması yapılmayan T-PRF membranlara kıyasla daha kalın primer ve 

sekonder fibrin iplikçiklere sahip oldukları görüldü (Fotoğraf 4.2). 

 

Fotoğraf 4.1. A: Lazer uygulanmayan L-PRF membranın x400’lük büyütmedeki 

görüntüsü, B: Lazer uygulanan L-PRF membranın x400’lük büyütmedeki 

görüntüsü, C: Lazer uygulanmayan T-PRF membranın x400’lük büyütmedeki 

görüntüsü, D: Lazer uygulanan T-PRF membranın x400’lük büyütmedeki 

görüntüsü 
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Fotoğraf 4.2. A: Lazer uygulanmayan L-PRF membranın x10000 büyütme görüntüsü, B: 

Lazer uygulanan L-PRF membranın x2000 büyütme görüntüsü, C: Lazer uygulanmayan 

T-PRF membranın x2000 büyütme görüntüsü, D: Lazer uygulanan T-PRF membranın 

x5000 büyütme görüntüsü 
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5. TARTIŞMA 

Işık dağılımının amplifikasyonu anlamına gelen lazer, homojen, 

monokromatik ve paralel ışık şeritleri bütünüdür (5, 196). Farklı dalga boyları 

bulunan lazerler, cerrahi işlemler, diagnostik ve terapötik uygulamalar başta olmak 

üzere birden çok alanda kullanılmaktadır (144). Lazerlerin biyostimülatif etkisi 

(fotobiyomodülasyon), düşük seviyeli lazerlerin tedavi amaçlı uygulandığı 

biyolojik dokulardaki etkilerin temeli kabul edilmiştir (197).  

Fotobiyomodülasyon etkileri, moleküler ve hücresel seviyelerde 

fotofiziksel ve fotokimyasal olayları ortaya çıkaran kromoforlar tarafından, bir 

radyasyon enerjisinin emilmesine bağlıdır. Hücreler tarafından absorbsiyon dalga 

boyu, enerji yoğunluğu, emisyon modu (sürekli veya darbeli dalga) yanı sıra 

ışınlanan nokta sayısı, ışınlanan alan gibi klinik ışınlama parametrelerinden de 

etkilenir (198). 

 

Lazerin biyostimülatif etki oluşturabilmesi için dalga boyunun önemli 

olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. Kısa dalga boylarındaki lazerlerin 

dokuda daha fazla saçılmaya sebep olduğu bu nedenle de emiliminin düşük olduğu 

belirtilmiştir. Bununla birlikte lazerin biyostimülatif etki oluşturabilmesi için en 

uygun aralığın “optik pencere” olarak da isimlendirilen 600 ile 1100 nm 

aralığındaki dalga boyları olduğu rapor edilmiştir (184). Diyot lazer ışımaları 

belirtilen dalga boyları aralığında olup görünür ışık spektrumunda yakın kızılötesi 

bölgesinde bulunmaktadır (144). 

 

Literatürdeki çalışmalara bakıldığında 980 nm dalga boyundaki diyot 

lazerler biyostimülasyonda kullanılmaktadır (199). Migliario ve ark. 2014 yılında 

yaptıkları bir çalışmada 980 nm dalga boyunda diyot lazer uygulaması yaparak 

osteoblast hücrelerinin uyarılmasıyla kemik rejenerasyonunun arttığını 

göstermişlerdir (200). Skopin ve ark. ise insan fibroblastları üzerine 980 nm dalga 

boyundaki diyot lazer uygulaması ile hücrelerin proliferasyonunun arttığını ve yara 

iyileşmesini hızlandırdığını belirtmişlerdir (201). Wang ve ark. adipoz kök 

hücrelere uyguladıkları 980 nm dalga boyundaki diyot lazer ile kök hücrelerin 

proliferasyonunun arttığını rapor etmişlerdir (187). Ancak literatürdeki diyot 
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lazerin biyostimülatif etkisinin kullanıldığı birçok çalışmaya bakıldığında 

standartize edilmiş bir dalga boyunun olmadığı görülmektedir (5). Çalışmamızda 

etkin dalga boyu aralığında yer alan 980 nm diyot lazer tercih edilmiştir. 

 

Lazerin biyostimülatif etkisi için diğer önemli parametre ise çıkış gücü 

aralığıdır ve bu değer 50 mW ile 0.5 W arasında olduğu literatürdeki çalışmalarda 

bildirilmiştir (5, 202, 203). Thalaimalai ve ark. 0.5 W çıkış gücü ile lazer uygulanan 

kemik içi defektlerde kemik rejenerasyonunun arttığını göstermişlerdir (204). Kara 

ve ark. fibroblastlar üzerine 0.5 W ve 1 W çıkış güçleriyle lazer uygulaması 

yapıldığında hücrelerin proliferasyonun arttığını tespit etmişlerdir (205). 980 nm 

diyot lazerin farklı çıkış güçlerinin hücreler üzerine etkisini inceleyen Amaroli ve 

ark. 0.1 W çıkış gücü uygulandığında oksidatif stresin arttığını ve ATP üretiminin 

inhibisyona uğradığını, 0.5 W ile 0.8 W aralığında çıkış gücü uygulandığında 

mitokondriyal aktivitenin arttığını ve düşük çıkış güçlerine göre daha minimal 

oksidatif stres oluştuğunu tespit etmişlerdir (206). İnsan fibroblastları üzerine 

yapılan bir başka çalışmada 940 nm diyot lazerin 1 W ve üzerindeki çıkış güçlerinde 

biyostimülatif bir etki oluşturmadığı, 0.2 ve 0.5 W çıkış güçleri uygulandığında 

fibroblastların proliferatif kapasitesinin belirgin bir şekilde arttığı gösterilmiştir 

(207). Bu bilgiler doğrultusunda çalışmamızda lazerin rejeneratif ve proliferatif 

etkilerinden yararlanmak istediğimiz için 0.5 W çıkış gücü tercih edilmiştir.  

 

Yapılan çalışmalarda lazerin biyostimülatif etki oluşturması için çıkış gücü 

ve dalga boyuna ek olarak uygulanan doza dikkat edilmesini önerilmiştir (197). 

Hücreler üzerinde lazer irradyasyonun biyostimülatif bir etki oluşturması için 0.04 

J/cm2 ile 50 J/cm2 arasında olması gerektiği Huang ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışma ile belirtilmiştir (208). Tschon ve ark. lazerin doza bağlı yara iyileşmesini 

incelediği in vitro bir çalışmada 5, 10 ve 15 J/cm2 dozluk lazer uygulaması 

sonrasında bütün dozlarda yara iyileşmesinin hızlandığını göstermişlerdir (209). 

Bourouni ve ark. prematür osteoblastlar ile gingival fibroblastlar üzerine 15 J/cm2 

diyot lazer uygulandığında hücrelerin proliferasyon hızının arttığı göstermişlerdir 

(210). Lazer dozları üzerine yapılan bir diğer çalışmada diyot lazerin 25 J/cm2 ile 

50 J/cm2 dozları uygulandığı zaman hücrelerdeki reaktif oksijen türlerinin arttığı, 5 

J/cm2 ile 25 J/cm2 arasındaki  lazer dozlarının hücre proliferasyonunu hızlandırdığı 

ancak 50 J/cm2 lazer dozu uygulandığında proliferasyonun yavaşladığını 
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belirtmişlerdir (200). Literatürdeki bu çalışmalar göz önünde bulundurularak 

araştırmamızda uygun lazer dozunu belirlemek amacıyla bir pilot çalışma 

yapılmıştır. 980 nm dalga boyunda 0.5 W çıkış güçlü diyot lazer L-PRF ve T-PRF 

membranlar üzerine 5 J/cm2, 15 J/cm2, 25 J/cm2 dozlarında uygulanmıştır. Lazer 

uygulanan örnekler histolojik incelemeye gönderilmiş ve fibrin ağ yoğunluğunun 

15 J/cm2 dozda en fazla, 25 J/cm2 dozda en az olduğu gözlenmiştir. Bu nedenle 

çalışmamızda örnekler üzerine 15 J/cm2 diyot lazer uygulanmıştır. 

 

Hanna ve ark. lazerin hedef bölge üzerindeki etkisinin uygulama mesafesine 

bağlı olarak değiştiğini tespit etmişlerdir. Lazerin preosteblastik hücrelere kontakt, 

3 mm mesafeden ve 15 mm mesafeden uygulandığı bu çalışmada mesafe arttıkça 

hücrelere iletilen enerjinin belirgin bir şekilde azaldığı görülmüştür (7). Bir başka 

çalışma yakın kızılötesi dalga boyunun enerjisinin %37’sini kaybetmeden önce 2 

mm kadar dokuya nüfuz ettiğini tespit etmiştir (211). Literatürdeki bu 

araştırmalardan yola çıkarak çalışmamızda lazer enerjisinin minimal bir şekilde 

kayba uğraması için örneklerimize 1-2 mm mesafeden lazer uygulaması 

yapılmıştır. 

 

Trombositten zengin fibrin (PRF) ilk olarak 2001 yılında Choukroun ve ark. 

tarafından geliştirilmiştir (92). Daha sonra Dohan ve ark. tarafından lökosit 

içeriğinin yoğun olmasından dolayı bu ilk trombositten zengin fibrin L-PRF olarak 

adlandırılmıştır (13). Yapılan çalışmalar L-PRF’nin mikrovaskülarizasyon 

oluşumunu destekleyen ve yüzeyine epitel hücre göçünü yönlendirebilen biyolojik 

bir iskele görevi gördüğünü göstermiştir (19, 62). Chang ve ark. tarafından yapılan 

bir çalışma L-PRF’nin rejenerasyon sırasında görev alan hücrelerin taşınmasında 

araç görevi görebileceğini göstermiştir (125). Bununla birlikte L-PRF’nin 1 ile 4 

hafta boyunca sürekli büyüme faktörü salınımı yaptığı ve yara iyileşmesi için 

ortamı uyardığı yapılan çalışmalarla bildirilmiştir (212, 213). Literatüre 

bakıldığında L-PRF’nin rejeneratif ve cerrahi tedaviler başta olmak üzere diş 

hekimliğinde birçok alanda sık kullanımı olduğu görülmüştür (214-217). Olumlu 

özellikleri, ulaşılmasının kolay ve diş hekimliğinde sık kullanılması nedeniyle 

çalışmamızda kullanılan örneklerden biri L-PRF olarak belirlenmiştir. 
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L-PRF’nin sahip olduğu bütün avantajlara rağmen O’Connell ve ark. tüp 

içerisindeki silika partiküllerinin hastaya geçebileceğini göstermişlerdir (96). Bu 

nedenle Tunalı ve ark. bu riski elimine etmek amacıyla titanyum tüpler kullanarak 

daha yoğun ve matür bir fibrin ağ yapısına sahip T-PRF’yi geliştirmişlerdir (15). 

Literatürdeki çalışmalara bakıldığında L-PRF ile T-PRF membranların benzer 

yapısal özelliklere sahip olduğu görülmüştür (218). Bununla birlikte T-PRF 

membranların daha yoğun hücresel dağılımına sahip olduğu, defekt dolumunda 

daha etkili olduğu görülmüştür (219, 220). Bu nedenle T-PRF membranların 

özellikle rejeneratif tedavilerde L-PRF membranlar yerine iyi bir alternatif 

olabileceği bildirilmiştir (219). T-PRF membranların L-PRF membranlar ile benzer 

yapısal özellikte olup mevcut avantajları nedeniyle çalışmamızda kullanılan 

örneklerden biri T-PRF olarak belirlenmiştir. 

 

Bu in vitro çalışmada diyot lazerin biyostimülatif etkisi kullanılarak diş 

hekimliğinde sık kullanılan L-PRF ve T-PRF membranlar üzerindeki etkisine 

bakılmış kimyasal bozunma yüzdeleri karşılaştırılmış, örneklerin histolojik ve 

taramalı elektron mikroskobundaki görüntüleri incelenerek lazerin fibrin ağ 

yapılarına olan olası etkisine bakılmıştır. 

Bilgilerimiz dahilinde bu in vitro çalışma diyot lazerin biyostimülatif 

etkisinin L-PRF ve T-PRF membranlar üzerindeki olası etkilerinin incelendiği ilk 

çalışmadır.  

 

Çalışmamıza katılan hasta popülasyonu 18-65 yaşları aralığındaki kadın ve 

erkek bireylerden oluşmaktadır. 18 yaş altı hastalar, tamamlanmamış büyüme 

gelişim döneminin kan parametlerini etkileyebileceği düşüncesi ve aile onayının 

gerekmesi sebebiyle çalışma dışı bırakılmıştır. 65 yaş üstü hastalar ise ek sağlık 

problemleri bulunması ve ilaç kullanımı nedeniyle çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

Yapılan çalışmalar lazerin biyostimülatif etkisinin hücre aktivitesini, 

anjiyogenezi ve kolajen gibi biyomoleküllerin sentezini uyardığını göstermiştir. 

Platteleten zengin fibrinler ile yara bölgesine kombine bir şekilde yapılan lazer 

uygulamasının sinerjik etki gösterek hücreler ve biyomoleküller arasındaki 

etkileşimi desteklediği bilinmektedir (221). 
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Çalışma sonucumuza göre dört grupta da degredasyon yüzdeleri arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. Ancak lazer uygulanmamış L-PRF grubunun 

degredasyon oranı %34,80 iken, lazer uygulanmış L-PRF grubunun degredasyon 

oranı %19,74 düştüğü benzer şekilde lazer uygulanmamış T-PRF grubunun 

degredasyon oranı %16,20 iken, lazer uygulanmış T-PRF grubunun %11,10 olduğu 

tespit edilmekle birlikte, bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Çalışmamızda lazerin biyostimülatif etkisinin fibrin yıkım hızını yavaşlattığı 

görülmüştür, anlamlı fark gözlenmemesi örneklem sayısının düşük olmasına bağlı 

olabilir. 

Çalışmamızda lazer uygulanmış L-PRF grubunun kimyasal degredasyon 

oranının, lazer uygulanmış T-PRF grubundan daha yüksek olduğu belirtilmiş olup, 

bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu farklılık T-PRF’nin L-

PRF’ye kıyasla daha geç rezorbsiyon süresine sahip olması ile fotobiyomodülasyon 

sonrası uzun sürecek olan hücre aktivitesi sonucundaki farklılıktan kaynaklanmış 

olabilir. 

Literatürde lazer uygulanmış L-PRF ve T-PRF membranların degredasyon 

oranlarını inceleyen çalışma bulunmamaktadır. 

 

Çalışmamıza benzer şekilde, Ravi ve ark. A-PRF, L-PRF ve T-PRF 

membranların bozunma hızlarını değerlendirdikleri bir çalışmada, membranlar 

%7,4’lük PBS solüsyonunda bir hafta süreyle orbital çalkalayıcıda bekletilmiştir. 

Bir hafta sonunda bozunma oranı %85 ile en yüksek L-PRF membranda, ardından 

%84 ile A-PRF membranda, en düşük bozunma oranı ise %82 ile T-PRF 

membranda görülmüştür (195). 

 

Saeed ve ark. ise farklı sterilizasyon metodları uyguladıkları PRF 

membranların bozunma miktarlarını değerlendirilmiştir. Membranlar sterilizasyon 

prosedürlerinden sonra %7,4’lük PBS solüsyonunda 10 gün boyunca orbital 

çalkalayıcıda bekletilmiştir. Kızılötesi ışık uygulanan PRF grubu diğer gruplara 

kıyasla anlamlı olacak şekilde daha az bozunmaya uğramış olup, en fazla 

bozunmaya steril edilmeyen PRF membran uğramıştır (222). 

 

Bir diğer çalışmada Sam ve ark. kolajen membranlar ile PRF membranların 

kimyasal bozunma özelliklerini karşılaştırmıştır. Membranlar 1 hafta süreyle PBS 
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solüsyonunda in vitro degredasyona tabii tutulmuş ve PRF membranlarının bu süre 

sonucunda başlangıç ağırlığının %36’sını kaybettiği gözlenmiştir (223). 

 

Isobe ve ark. A-PRF, CGF ve PPTF membranların mekanik ve bozunma 

özelliklerini inceledikleri çalışmada, A-PRF ile CGF’nin benzer fibrin ağı 

yoğunluğuna sahip olduğu ve benzer mekanik özellikler gösterdiği belirtilmiştir. 

Bu nedenle PPTF membran en fazla bozunmaya uğrarken, A-PRF ve CGF’nin 

bozunma oranları bibirlerine benzer olarak bulunmuştur (224). 

 

Damar hasarı meydana geldiğinde plateletlerde ve plazmada bulunan 

fibrinojenin aktive olmasıyla meydana gelen fibrin, trombosit kümesini 

sağlamlaştıran bir tür biyolojik yapıştırıcıya dönüşmektedir. Oluşan fibrin ağı 

damar hasarı bölgesinde koruyucu bir bariyer oluşturmaktadır. Bu yapıdan salınan 

sitokinler ve büyüme faktörleri doku rejenerasyonunu tetiklemektedir. Bu nedenle 

normal hemostaz mekanizmasında görülen bu durum aslında yara iyileşmesinin ilk 

aşamasıdır (12, 19). 

Fibrin matris immün destek sağlamakta, anjiyogeneze ve yara iyileşmesine 

katkıda bulunmaktadır. Bu durum fibrin ağın 3 boyutlu yapısı ve ağa hapsolmuş 

olan sitokin ve büyüme faktörlerinin eş zamanlı etkisi ile açıklanmaktadır (19, 225, 

226). Bu nedenle fibrin matrisin 3 boyutlu yapısı PRF membranın fonksiyonlarını 

etkilemektedir. Fibrin matrisin yapısı liflerin kalınlığı, sayısı, yoğunluğu gibi 

parametrelerle tanımlanmaktadır (9). 

Fibrin ağının sahip olduğu bu kritik rol nedeniyle çalışmamızda lazer 

uygulamasının L-PRF ve T-PRF membranların fibrin ağ yapısı üzerinde meydana 

getireceği değişiklikleri gözlemlemek amacıyla hücre bloğu sitolojisi 

kullanılmıştır. 

 

Çalışmamızda fibrin ağ yapısı ışık mikroskobu altında incelendiğinde, 

toplam fibrin ağ deseni skoru lazer uygulanmış L-PRF ve T-PRF gruplarında, lazer 

uygulaması yapılmayan gruplara kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur. Bununla birlikte lazer uygulaması yapılan L-PRF membranlar ile 

lazer uygulanmayan L-PRF membranlar kendi aralarında değerlendirildiğinde 

fibrin ağ deseni skoru, lazer uygulanan L-PRF membranlarda daha yüksek bulundu. 

Bu sonuç istatistiksel anlamlılık göstermedi. Lazer uygulanan T-PRF 
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membranlarda, lazer uygulanmayan T-PRF membranlara kıyasla anlamlı düzeyde 

daha yüksek fibrin ağ deseni skoru gözlendi. Bu sonuç lazerin biyostimülatif 

etkisinin PRF membranlardaki hücrelerin, mitokondriyal aktivitesini arttırarak 

hücresel metabolizmalarını hızlandırıp daha fazla protein sentezlenmesi sonucunda 

bir protein olan fibrinin konsantrasyonunun artmasına bağlanabilir. 

 

Literatürde lazer uygulanması yapılan L-PRF ve T-PRF membranların 

fibrin ağ desenini inceleyen çalışma bulunmamaktadır. 

 

Dohan ve ark.’nın santrifüjlemenin PRF pıhtısı üzerine etkilerini 

incelendikleri bir çalışmada, değişen santrifüj hızı ve süresinin fibrin ağ yapısını 

değiştirdiği, hücre sayısı ve salınan büyüme faktörü üzerinde anlamlı değişikliklere 

neden olduğunu tespit etmişlerdir (194).  

 

Farklı yaş gruplarındaki bireylerde yapılan bir çalışmada çeşitli santrifüj 

hızı ve sürelerinin PRF’deki fibrin ağ yapısını değiştirdiği gösterilmiştir (227). Bu 

çalışmada 20-34 yaş grubundaki bireylere ait PRF’nin diğer yaş aralığındaki 

bireylere kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek platelet konsantrasyonu içerdiği ve 

yoğun fibrin ağına sahip olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada santrifüj kuvvetinin 

artmasının daha yoğun fibrin ağı ile sonuçlandığı bildirilmiştir. Bu araştırmanın 

sonuçlarına dayanarak, ileri yaş gruplarındaki bireylerde artan santrifüj hızı ve 

süresinin daha yoğun bir fibrin ağıyla sonuçlabileceği öngörülmüştür. 

 

Yajamanya ve ark.’nın farklı yaş gruplarında PRF pıhtısının fibrin ağı 

üzerine baktıkları bir çalışmada Mamajiwala ve ark. ile benzer sonuçlar elde 

etmişlerdir. Yaşın ilerlemesiyle birlikte yoğun fibrin ağı sayısında anlamlı olacak 

şekilde bir azalma ve gevşek fibrin ağı sayısında ise artış gözlenmiştir. Ayrıca fibrin 

ağı içerisine hapsolmuş platelet ve beyaz kan hücresi sayısında da farklılık 

görülmüştür (193). Bu durum artan yaşla birlikte hücre sayısının azalması ve daha 

düzensiz fibrin liflerinin oluşmasından kaynaklanmaktadır. 

 

Santrifüj sonrası geçen süre ve membranların elde edilmesindeki 

kompresyon süresinin PRF pıhtısı oluşumundaki etkilerine bakılan bir çalışmada 

ise, PRF pıhtısının santrifüj işleminden sonra 5 dakikadan daha fazla tüpde 
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beklemesinin membranın ağırlık ve boyutunda azalmaya yol açtığını 

bildirmişlerdir. Yine aynı çalışmada 1 dakikadan daha az süre kompresyon 

uygulanan PRF membranlarının anlamlı düzeyde daha gevşek fibrin ağ yapısına 

sahip olduğu görülmüştür (228). Kompresyon ve bekleme sonucu fibrin yapılarının 

sıkışması ve boyut değişikliğinin fibrin ağlarında yoğunluğuna neden olduğu 

sonucuna varılabilir. Bu nedenle çalışmamızda hem L-PRF hem de T-PRF pıhtıları 

santrifüj sonrasında vakit kaybetmeden XpressionTM Box Kit marka PRF kutusuna 

alınıp kendi ağırlığında 2 dakika süreyle bekletilmiştir. Membran kalınlıklarını 

standartize etmek amacıyla 1 mm’lik metal plakalar PRF kutusu ve kapak arasına 

yerleştirilmiştir. 

 

Chatterjee ve ark.’nın sağlıklı, sigara içen ve hipertansif bireylerdeki L-PRF 

ve T-PRF membranların fibrin ağ yapılarını hücre bloğu sitolojisini kullanarak 

inceledikleri çalışmada, çalışma sonucunda hipertansif ve sigara içen bireylerin 

hem L-PRF hem de T-PRF membranlarının daha gevşek bir fibrin ağ yapısına sahip 

olduğu görülmüştür. Ancak T-PRF membranların fibrin ağ yapısı L-PRF’ye kıyasla 

daha sıkı olarak bulunmuştur. Benzer şekilde sağlıklı bireylerde T-PRF 

membranlarda L-PRF membranlara kıyasla daha organize ve daha kalın bir fibrin 

ağı gözlenmiştir (229).   

 

Das ve ark.’nın periodontitis olan sistemik olarak sağlıklı, sigara kullanan 

bireylerdeki ve kontrol altında olmayan tip 2 diyabetli hastalardaki A-PRF 

membranların fibrin ağ yapısını histolojik olarak karşılaştırdıkları çalışmada, sigara 

kullanan bireylerdeki A-PRF membranların en az hücresel bileşene ve en gevşek 

fibrin ağ yapısına sahip olduğu görülmüştür (230). 

 

Elektron mikroskobunun ışık mikroskobuna kıyasla avantajlarının olduğu 

bilinmektedir. Elektron mikroskobu, elektronları kullanarak ışık dalgalarının 

ötesinde daha yüksek çözünürlüklü görüntüler elde etmeyi mümkün kılar. Elektron 

mikroskobu görüntülerinin çözünürlüğü 0,2 nm’ye kadar çıkabilir ki bu, ışık 

mikroskobuna kıyasla 1000 kat daha ayrıntılıdır. Bununla birlikte karmaşık ve 

hassas yapıları yüksek kalitede göstermektedir (231). Sahip olduğu bu 

avantajlardan dolayı çalışmamızda taramalı elektron mikroskobu (SEM) kullanarak 
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lazer uygulanan ve lazer uygulanmayan L-PRF ile T-PRF membranların fibrin ağ 

yapısı incelenerek karşılaştırılmıştır.  

 

Çalışmamızda SEM görüntüleri incelendiğinde lazer uygulanmış L-PRF ve 

T-PRF membranlarda lazer uygulanmayan membranlarla kıyaslandığında daha 

kompleks ağ yapılarına sahip olduğu gözlemlenmiştir. Bununla birlikte lazer 

uygulaması yapılan L-PRF ve T-PRF membranların, lazer uygulaması yapılmayan 

L-PRF ve T-PRF membranlara kıyasla daha kalın primer ve sekonder fibrin 

iplikçiklere sahip oldukları görülmüştür. 

 

Gupta ve ark.’nın periodontitis ve diyabetin PRF pıhtılarının yapısal 

özelliklerini SEM aracılığıyla inceledikleri çalışmada, diyabetin ve periodontitisin 

fibrin ağ yapısını anlamlı düzeyde etkilediği, daha gevşek ve ince fibrin ağına neden 

olduğu görülmüştür (232).  

 

Malgikar ve ark. SEM kullanarak T-PRF ve L-PRF membranların yapısal 

karakterlerini incelemişlerdir. Çalışma sonucunda T-PRF membranın L-PRF 

membrana kıyasla anlamlı düzeyde daha kalın ve daha organize bir fibrin ağ 

yapısına sahip olduğu görülmüştür. Bu durum titanyumun cama göre daha 

biyouyumlu olup, daha polimerize bir fibrin oluşumuna sebep olması ile 

açıklanmıştır (233). 

 

Farklı santrifüj cihazlarında yüksek ve düşük hızlarda elde edilen PRF 

pıhtılarının değerlendirildiği bir çalışmada, hücre sayısı ve fibrin ağ yoğunlukları 

SEM kullanarak karşılaştırmış, sonuçlar yüksek merkezkaç kuvveti ve uzun 

sürelerde üretilen PRF pıhtılarının daha yoğun fibrin ağ yapısına sahip olduğu 

ancak daha düşük hücre konsantrasyonuna sahip olduğunu göstermiştir (234).  

 

Kobayashi ve ark.’nın PRF pıhtısından membran elde etme yöntemlerini 

karşılaştırdıkları çalışmada bir grup PRF pıhtısı gazlı bez ile sıkıştırılarak, diğer 

grup PRF pıhtısı özel bir kompresyon cihazı ile membran haline getirilmiştir. 

Örnekler SEM altında incelediğinde gazlı bezle sıkıştırılarak elde edilen PRF 

membranın daha sıkı ve yoğun bir fibrin ağına sahip olduğu görülmüştür (235). Bu 
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sonuç sıkışma miktarının fazla olmasından dolayı fibrin ağının daha yoğun 

olabileceği bildirilmiştir.  

 

Kobayashi ve ark.’nın yaptıkları diğer bir diğer çalışmada yatay ve sabit 

açılı santrifüjleme protokolleriyle elde edilmiş PRF pıhtıları SEM altında incelemiş 

ve sabit açılı santrifüjleme tekniği ile elde edilen PRF’lerin kırmızı kan hücreleri 

içeren yoğun fibrin ağları olduğu gözlenmiştir. Yatay santrifüjleme tekniği ile elde 

edilen PRF’lerde ise lökosit ve trombositlerin etrafında dolanmış yoğun bir fibrin 

ağı gözlenmiştir (236). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Hastalardan alınan tam kan sayımı parametrelerinin (WBC, RBC, HCT, 

PLT, MCV, PDW, MPV) tamamı normal değer aralığındaydı.  

2. Lazer uygulanan T-PRF ve L-PRF membranların, lazer uygulanmayan T-

PRF ve L-PRF membranlara kıyasla degredasyon yüzdeleri daha düşük 

bulundu ancak bu fark anlamlılık göstermedi. 

3. Lazer uygulanmamış L-PRF membranlar, lazer uygulanmış L-PRF 

membranlara kıyasla daha fazla degredasyon yüzdesi gösterdi. 

Degredasyon yüzdeleri T-PRF membranlarda da lazer uygulanmayan 

grupta daha düşüktü ancak bu farklılıklar anlamlılık göstermedi. 

4. Lazer uygulaması yapılan L-PRF ve T-PRF membranlar arasında 

degredasyon yüzdesi L-PRF membranda daha yüksekti. Lazer uygulanmış 

L-PRF ve T-PRF membranlar arasındaki bu fark anlamlı bulundu. 

5. Lazer uygulaması yapılmayan L-PRF’lerin degredasyon yüzdesi anlamlı 

olacak şekilde lazer uygulanan T-PRF membranlardan yüksek bulundu. 

6. Lazer uygulanan ve uygulanmayan L-PRF membranların fibrin ağ desen 

skorları kıyaslandığında lazer uygulanan L-PRF membranların fibrin ağ 

desen skorları daha yüksekti. L-PRF membranlar arasındaki fibrin ağ desen 

skorları arasında anlamlı farklılık bulunmadı. 

7. Lazer uygulanmış ve uygulanmamış T-PRF membranların fibrin ağ desen 

skorları kıyaslandığında lazer uygulaması yapılan grubun fibrin ağ desen 

skorlarının anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulundu. 

8. Lazer uygulaması yapılmayan L-PRF ve T-PRF membranların fibrin ağ 

desen skorları karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı farlılık 

bulunmadı. Lazer uygulaması yapılan L-PRF ve T-PRF membranların 

fibrin ağ desen skorları karşılaştırıldığında T-PRF membranların fibrin ağ 

desen skorlarının L-PRF membranlara kıyasla daha yüksek olduğu görüldü 

ancak bu fark anlamlılık göstermedi.  

9. SEM incelemesinin sonucunda dört grupta da matür bir fibrin ağ yapısı 

oluştuğu gözlemlendi. L-PRF membranlara kıyasla T-PRF membranların 

fibrin ağlarının daha kalın ve daha sıkı yapıda olduğu görüldü.  

10. Lazer uygulanan L-PRF ve T-PRF membranların, lazer uygulanmayan L-

PRF ve T-PRF membranlara kıyasla daha kompleks fibrin ağ yapılarına 
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sahip olduğu gözlemlendi. Ayrıca lazer uygulanan L-PRF ve T-PRF 

membranların uygulanmayan L-PRF ve T-PRF membranlara kıyasla daha 

kalın primer ve sekonder fibrin iplikçikleri içerdiği görüldü. 
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