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Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıp Dergisi

Sürdürülen sayısız araştırmaya ve geliştirilen ilaçlara rağmen günümüzde kanser hala milyonlarca insanın ölümüne 
neden olan hastalıkların başında gelmektedir. Over kanseri en ölümcül kanserlerden biri olup kadınlarda en çok görül-
en beşinci kanser türüdür. Uygulanan tedavi yöntemleri arasından kemoterapiye nispeten daha iyi yanıt alınmasına 
rağmen over kanseri halen tam olarak tedavi edilememektedir. Bu nedenle geleneksel tedavi yöntemlerinin ağır yan 
etkilerinden sıyrılmış, kanser hücresine karşı seçicilik gösteren etkili yöntemlerin geliştirilmesi ve/veya var olan yön-
temlerin birleştirilerek özgün tedavilerin geliştirilmesi gerekmektedir. Fotodinamik Terapi (FDT), ışıkla aktive olan 
molekül (fotosensitizer), oksijen ve uygun dalga boyundaki ışığın birleşmesi sonucu ortaya çıkan bir dizi fotokimyasal/
fotofiziksel reaksiyonlar sonucu hücrenin ölümü prensibine dayanır. Özgün, suda çözünürlüğü yüksek fotosensitizerin 
SKOV-3 over kanser hattında FDT çalışmaları yapıldı. 100 µM konsantrasyona kadar karanlık toksisite görülmezken, aynı 
değerde ışıkla aktivasyonu sonucu fotosensitizerin reaktif oksijen türleri üreterek yüksek fototoksisiteye sebep olduğu 
görüldü. SKOV-3 over kanseri hücre hattında IC50 değeri 79 µM olarak belirlendi. 
Anahtar sözcükler: Fotodinamik terapi; fotosensitizer; over kanseri; reaktif oksijen türleri; SKOV-3; toksisite.

Photodynamic Therapy Application In SKOV-3 Ovarian Cancer Cell Line

Abstract
Cancer is a leading cause of death of millions of people, in spite of countless studies and drugs developed. Ovarian cancer 
is one of the deadliest cancer types, and it is the fifth most common in women. Despite the relatively better response to 
chemotherapy among treatment modalities, ovarian cancer still cannot be fully treated. For this reason, it is necessary to 
develop effective methods that are selective against cancer cells and/or to combine existing methods to develop original 
therapies that are free of the side effects of traditional treatment methods. Photodynamic therapy (PDT) involves a series 
of photochemical/photophysical reactions caused by the combination of a photosensitizer (a molecule activated by light), 
oxygen, and light of a specific wavelength, which leads to cell death. PDT has been performed with a novel, water-soluble 
photosensitizer in the SKOV-3 ovarian cancer cell line. While the photosensitizer did not show any toxicity up to a concen-
tration of 100 µM, upon activation with light, significant toxicity was created via the generation of highly reactive oxygen 
species. The IC50 value was determined to be 79 µM in the SKOV-3 ovarian cancer cell line.
Keywords: Ovarian cancer; photodynamic therapy; photosensitizer; reactive oxygen species; SKOV-3; toxicity.
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Vücutta 60’dan fazla organda görülen kanser tipleri ara-
sında over kanseri kadınlarda en çok görülen beşinci 

kanser türü olup, jinekolojik malign tümörlerin en ölümcül 
olanıdır. Over kanseri yüksek seviyede metastazın gerçek-
leştiği, buna bağlı olarak da geç kalınmış tanıda tedavisinin 
çok zor olduğu bir kanser tipidir. Bu kanser Faz I safhasında 
iken tespit edildiğinde hastanın 5 yıllık sağkalım oranı %90’ı 
geçerken, hastalık Faz III veya Faz IV safhasına ulaştığında 
bu oran %20’nin altına düşmektedir [1]. Over kanseri kemo-
terapiye direnç gösteren bir kanser türüdür ve genellikle 
ilk tedaviden sonra ortalama ilk 20 ay içinde tekrarladığı 
görülür. Over kanserinin kemoterapiye karşı gösterdiği di-
renç ve hücresel düzeyde görülen heterojenlik yeni ilaç ve 
tedavi yöntemlerinin geliştirilmesini mutlak kılmaktadır. Bu 
nedenle de birçok kanser türünde olduğu gibi yeni araştır-
malara açık bir alandır. 

Günümüzde kanser tedavisinde kullanılan geleneksel cer-
rahi müdahale yöntemi mikro düzeydeki ya da metastaza 
uğramış tümörlerde başarılı olmadığından hastalığın teda-
visinde tam anlamıyla istenilen faydayı sağlayamamaktadır. 
Kemoterapötik/radyoterapötik yaklaşımlar ise hem sağlıklı 
hücreleri de etkilemekte hem de bulantı, saç dökülmesi, ba-
ğışıklık sisteminin zayıflaması ve kanama gibi birçok yan et-
kileri bulunmaktadır. Bunların yanı sıra, kanser hücrelerinin 
kullanılan ilaçlara karşı geliştirdikleri direnç sonucu olarak 
hastalığın tekrar oranı yükselmektedir. Geleneksel kanser 
tedavilerine kıyasla fotodinamik terapinin (FDT), non-invazif 
ve lokal bir tedavi yöntemi olması, tekrarlanabilir dozlarda 
hastaya verilebilmesi, direnç oluşturma ya da aşırı doz alın-
ma kaygısı olmaması şeklinde birçok avantajı vardır [2]. FDT, 
kanserin yanı sıra displazi, sedef, akne vulgaris ve ateroskle-
roz gibi farklı sistemik hastalıkların tedavisinde de kullanıl-
maktadır. ABD, Almanya, Japonya, İngiltere, Fransa, Hollan-
da ve Kanada FDT’nin klinik tedavide kullanılması için onay 
vermiştir [3]. 

FDT, ışıkla aktive olan molekül (fotosensitizer), oksijen ve 
uygun dalga boyundaki ışığın birleşmesi sonucu ortaya 
çıkan bir dizi fotokimyasal/fotofiziksel reaksiyonlar sonu-
cu hücrenin ölümü prensibine dayanır. Karanlık toksisite-
si minimum olan bir fotosensitizerin (Fs) kanserli lezyonu 
bulunan hastaya enjekte edildikten sonra, görünür ışık yar-
dımıyla (genellikle uzun dalga boylu kırmızı ışık kullanılır) 
kanserli hücreleri apoptoz ya da nekroza götürerek hücre 
ölümüne yol açan bir tedavi yöntemidir. FDT’nin klinik uy-
gulamasında Fs, hastaya sistematik (damar yoluyla) ya da 
topikal olarak uygulanıp bir süre beklenerek (5 dakika ile 
96 saat arasında) Fs’nin tümörlü bölgede lokalize olmasına 
fırsat verilir (Şekil 1a) [4]. Uygun dalga boyundaki ışık kul-
lanılarak aktif hale geçen Fs hücrede bir dizi fotokimyasal 

reaksiyonlar başlatarak hücre ölümüne sebep olur.

FDT’nin etkisi üçüz uyarılmış haldeki (Triplet state) kararsız 
Fs’in yapısındaki fazla enerjiyi iki farklı tip mekanizma ara-
cılığı ile etraftaki moleküllere transfer etmesiyle gerçekle-
şir: Tip 1 mekanizmada, Fs enerjisini doğrudan ortamdaki 
moleküller/hücre zarıyla etkileşerek veya enerjisini bir pro-
ton/elektrona transfer ederek reaktif oksijen türleri (ROS) 
(hidrojen peroksit, superoksit, hidroksil radikali gibi) oluş-
turabilir (Şekil 1b) [4]. Tip 2 mekanizmada ise, Fs enerjisini 
doğrudan moleküler oksijene transfer ederek tekil oksijen 
(singlet oxygen) oluşturabilir (Sekil 1b) [4]. Yüksek enerjili 
tekil oksijen ortamda bulunan lipitler, amino asit kalıntıları, 
nükleik asitler gibi hücre elemanlarıyla etkileşime geçerek 
lizozomal membran ve mitokondriyal kökenli apoptosiz 
ve/veya vasküler endotel hasara yol açarak kanserli hücre-
lerin ölümüne neden olur. Tip 1 ve Tip 2 reaksiyonların ger-
çekleşme oranları kullanılan Fs’in türüne, oksijen ve substrat 
konsantrasyonuna bağlı olarak değişiklik göstermektedir [5]. 
Bu reaksiyonlar sonucu oluşan tekil haldeki oksijen ve hid-
roksil radikalleri çok reaktif ve kısa ömürlüdürler. Tekil oksi-
jenin ömrü 0.04 mikro saniyeden kısa olup 0.02 µm çapın-
da etkilidir [6]. Tümör hücresinin çapının 10 mikrometreden 
büyük olduğu göz önüne alınırsa, FDT’nin etkili olduğu 
alanın Fs’in lokalize olduğu bölge ile doğrudan ilişkisi oldu-
ğu görülmektedir. Bunlar FDT’nin direkt etkileridir. Bunun 
yanı sıra, fotosensitizerin sistemik uygulanmasından sonra 
açığa çıkan vasküler etkiler asıl mekanizmadır. Bunlar, vazo-
konstriksiyon, kan stazı, tümör damarlarının trombozu ve 
buna bağlı olarak gelişen nekrozdur. FDT’nin over kanseri 
üzerindeki farklı hücre hatlarında çalışmaları klinik olarak 
umut vaad edicidir [7-10]. Ancak bu konuda yapılan çalışma-
lar tek doz FDT ile çok yüksek oranlarda mortalite elde edi-
lemediğini ve FDT’nin çok yüksek oranda uygulanmasının 
da fototoksisiteye yol açtığını göstermektedir (Goff BA) [11]. 
Bu durum yüksek ROS üretme kapasitesi olup daha seçici 
toksisite gösteren Fs ve/veya Fs’in hücre membranından 
geçişini arttıracak ilaç taşıma sistemlerine olan ihtiyaca işa-
ret etmektedir. 

FDT için en kritik unsurların başında Fs yer alır. Işık enerjisi-
ni kimyasal enerjiye dönüştüren bu araçlarla ilgili çalışma-
lar 1970’lerden bu yana devam etmekte olup ftalosiyanin, 
porfirin, klorin ve bakterioklorin tipi çeşitli Fs’ler sentezle-
nip FDT için karakterize edilmiştir. İdeal fotosensitizer saf, 
sudaki çözünürlüğü yüksek, triplet hal kuantum verimi ve 
triplet halde kalma süresi uzun, tekil oksijen üretimi yüksek, 
uygun dalga boyundaki ışıkla uyarılmadıkça toksik olma-
yan bir madde olmalıdır ve uzun dalga boyunda (genellikle 
kırmızı veya kızılötesi bölgede) ışık absorbe edip hücrenin 
apoptoza ya da nekroza taşınmasına neden olacak ROS 
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gibi toksik maddelerin üretilmesinde etkili olmalıdır. Ayrı-
ca, ideal Fs’ler vücuda girip görevlerini yaptıktan sonra hızlı 
şekilde metabolizmada dağılmalı ve sağlıklı hücrelerde bi-
rikmemelidirler. 

Gereç ve Yöntem

Butil 4-Hidroksi Benzoate (1)

9 ml Bütanol içindeki (0.044 mol, 6.077 gr) 4-hidroksibenzo-
ik asit çözeltisine katalitik miktarda konsantre H₂S0₄ eklen-
di. H₂S0₄ eklendikçe çözeltinin berraklaştığı gözlemlendi. 
Berrak çözelti 5 saat geri akıtılarak karıştırıldı. İnce tabaka 
kromatografisi (TLC) ile takip edilen reaksiyon sonunda 
bütanol buharlaştırıldı. Kalan tortu etil asetat içerisinde 
çözüldü. Organik faz, doymuş NaHCO₃ (3x50 mL) çözeltisi, 
H2O (3x50 mL), doymuş NaCl çözeltisi (2x50 mL) ile yıkan-
dı ve kurutuldu. Ürün (1) %82 verimle elde edildi. H NMR 
(400 MHz, DMSO-d6) δ 10.28 (1H), 7.8(2H), 6.8(2H), 4.2(2H), 
1.7(2H), 1.4(2H), 0.9(3H) C NMR (400 MHz, DMSO-d6) 165, 
162, 131, 120, 115, 63, 30, 19, 13.

Butil 4-(2,3-Disiyanofenoksi) Benzoate (2)

9 ml susuz DMF içindeki 3-nitroftalonitril (0.0138 mol, 2.4 
gr) solüsyonuna butil 4-hidroksi benzoat (0.018 mol, 3.504 
gr) (1) ve (2.48 gr, 0.0179 mol K₂CO₃) ilave edildi. Süspansi-
yon halindeki karışım oda sıcaklığında N₂(g) altında 24 saat 
karıştırıldı. K₂CO₃’ün süzülmesinin ardından, DMF buharlaş-
tırıldı. Ürün metanol: Diklorometan (DCM); (1:99) mobil fazı 
kullanılarak, silika jel kolon kromatografisiyle saflaştırıldı. 
Ürün %78 verimle elde edildi. H NMR (400 MHz, DMSO-d6) 
δ 8.0(2H), 7.9(2H), 7.5(1H), 7.3(2H), 4.2(2H), 1.7(2H), 1.4(2H), 
0.9(3H) C NMR (400 MHz, DMSO-d6) 164, 158, 136, 131, 129, 
126, 123, 119, 116, 113, 106, 64, 30, 18, 13.

Ftalosiyanin Sentezi (3)

Azot atmosferi altında susuz (7 ml ) bütanol içine 4-(2-3-di-
siyanofenoksi) benzoat ftalonitril (2) (320 mg, 1 mmol) ve 
Zn(OAc)₂ (92 mg, 0.50 mmol) ilave edildi ve 90 °C'ye kadar 
ısıtıldı. Berrak çözelti elde edildikten sonra DBU (0.072 mL, 
72mg, 0.50 mmol) karışıma ilave edilerek karışım 150 °C’de 
24 saat geri akıtıldı. Solüsyonun renginin gece boyunca sa-
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IşıkA

i) ii) iii)

B

Şekil 1. Fotodinamik terapinin uygulaması (a) ve fotodinamik terapinin basitleştirilmiş mekanizması (b) [4] (Türkçe’ye 
çevrilmiştir).
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rıdan koyu yeşile döndüğü gözlemlendi. Çözücü buharlaş-
tırılmasının ardından ham karışım metanol: Diklorometan 
(DCM); (2:98) mobil fazı kullanılarak, silika jel kolon kroma-
tografisiyle saflaştırıldı. Ürün %54 verimle elde edildi. Maldi 
m/z=1346.

Ftalosiyanin 3’ün Hidrolizi (4)

LiOH (0.5987 gr, 25 mmol) (9 ml) metanolde çözülerek 60 °C'ye 
kadar ısıtıldı. Sentezlenen ftalosiyanin (3) (0.6733 gr 0.5 mmol) 
0.8 mL metanol içinde çözülerek reaksiyon ortamına dört saat 
boyunca damla damla eklendi. Eklendikçe reaksiyon karışımı-
nın mavi-yeşil olduğu gözlemlendi. Karışım 16 saat boyunca 
geri akıtıldı. TLC ile takip edilen reaksiyon sonunda çözü-
cü buharlaştırıldı. 2 ml 1 N HCL ile pH 3’e getirilen çözelti-
de ürünün çökmesi sağlandı. Filtrasyon ile toplanan mavi 
renkteki katı madde LH-20 (sephadex) ile metanol kulla-
nılarak saflaştırıldı. Ürün (4) %37 verimle elde edildi. HPLC 
C18 kolonda kalma süresi 32.06 dakika. HPLC 0.05 M Trieti-
lamonyum asetat ve Methanol mobil fazları ile Zorbax Ec-
lipse XDB-C18 kolon kullanılarak yapıldı Maldi m/z=1122.3.

Hücre Kültürü Deneyleri

SKOV-3 insan over kanser hücreleri %10 fetal sığır serumu 
(FBS), 100U/ml Penisilin/Streptomisin içeren McCoy’s 5A ile 
%5 CO2’li nemlendirilmiş ortamda 37°C'de kültür edildi. Üç 

günde bir kültür besiyeri tazelendi.

Ftalosiyanin 4’ün Karanlık Toksisite Tayini

SKOV-3 hücreleri 96 kuyucuklu plakalara 10.000 hücre/
kuyu olacak şekilde ekilip hücrelerin 24 saat boyunca yapış-
ması beklendi. Hücreler, 10 µM ile 100 µM arasında 5 farklı 
konsantrasyonda besiyeri içinde hazırlanan ftalosiyanin 4 
ile her bir kuyuya 200 µL eklenerek 24 saat boyunca inkübe 
edildi. Kontrol grubu olarak, bir kuyu sadece hücre besi-
yeri ile inkübe edildi. Tüm gruplar üçlü tekrar halinde ya-
pıldı. Ortamdan uzaklaştırılan molekül 4’ün ardından, her 
kuyuya 5 µg/mL konsantrasyonunda 0.1 µL 3-(4.5-dimetil 
tiyazol-2-yl)-2.5-difenil tetrazolyum bromit (MTT) içeren 
hücre besiyerinden 200 µL eklendi ve 37ºC’de 3 saat inkübe 
edildi. Ortamdan uzaklaştırılan MTT çözeltisinin ardından 
her bir kuyuya 200 µL DMSO eklenip 300 rpm’de 20 dakika 
çalkalanarak canlı hücreler tarafından oluşan formazanın 
çözülmesi sağlandı ve 570 nm dalga boyundaki absorbans 
değerinin ölçümü plaka ölçer ile yapıldı.

Ftalosiyanin 4’ün Fototoksisite Tayini

SKOV-3 hücreleri 96 kuyucuklu plakalara 10.000 hücre/
kuyu olacak şekilde ekilip hücrelerin 24 saat boyunca ya-
pışması beklendi. 1 µM ile 100 µM konsantrasyon aralığın-
da altı farklı konsantrasyonda hücre besiyeri kullanılarak 

Şekil 2. Ftalosiyanin 4 için sentetik metod.

OH
H2SO4, 5 saat

K2CO3, DMF
250C, 24 saat

Zn(OAc)2. BuOH, DBU
1500C, 24 saat

LiOH
MeOH-CH3OH

600C, 16 saat
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hazırlanan ftalosiyanin 4 çözeltisi her bir kuyuya 200 µL 
eklenerek 24 saat boyunca inkübe edildi. Negatif kontrol 
grubu olarak, bir kuyu sadece hücre besiyeri ile inkübe edi-
lirken pozitif kontrol grubu %0.25 Triton-X ile inkübe edildi. 
Üçüncü kontrol grubu ise, sadece hücre besiyeri ile inkü-
be edilerek diğer gruplarla birlikte aynı dozdaki ışığa ma-
ruz bırakılan grup olarak belirlendi. Tüm gruplar üçlü tek-
rar halinde yapıldı. 24 saat inkübasyonun ardından hücre 
ortamları taze besiyeri ile değiştirilerek 5 J’lük ışık şiddeti 
ile FDT uygulandı. Ortamdan uzaklaştırılan ftalosiyanin 4 
çözeltisinin ardından her bir kuyuya 5 µg/mL konsantras-
yonunda 0.1 µL 3-(4.5-dimetil tiyazol-2-yl)-2.5-difenil tetra-
zolyum bromit (MTT) içeren besiyerinden 200 µL eklendi ve 
37ºC’de 3 saat inkübe edildi. Ortamdan uzaklaştırılan MTT 
çözeltisinin ardından her bir kuyuya 200 µL DMSO eklenip 
300 rpm’de 20 dakika çalkalanarak canlı hücreler tarafından 
oluşan formazanın çözülmesi sağlandı ve 570 nm dalga 

boyundaki absorbans değerinin ölçümü plaka ölçer ile ya-
pıldı. IC50 değerleri hesaplanırken, %0.25 Triton-X ile mua-
mele edilen hücrelerin sağkalım oranı %0, hücre besiyeri ile 
muamele edilen hücrelerin sağ kalım oranı da %100 kabul 
edilip, diğer değerler kontrol değerlerine göre normalize 
edilmiştir [12].

Bulgular
Yapısında dört karboksilik asit barındıran özgün ftalosiya-
nin 4 %37 verimle elde edilmiştir (Şekil 2). Ftalosiyaninin 
hidrofobik halkalı yapısına rağmen karboksilik asit sübstitü-
entlerinin molekülün sudaki çözünürlüğünü yüksek derece 
arttırdığı gözlemlenmiştir. Ftalosiyanin 4 yakın kızıl ötesi 
bölgesinde absorpsiyon ve ışıma yapmaktadır. Yapılan öl-
çümler sonucunda ftalosiyanin 4’ün absorpsiyon değerinin 
695 nm, emisyon değerinin de 710 nm olduğu görülmüş-
tür. Karanlık sitotoksisite ve fototoksisite saptamaları 24 saat 
süreyle ftalosiyanin 4 ile inkübe edilen SKOV-3 hücrelerinde 
belirlenmiştir. Ftalosiyanin 4’e ait karanlık sitotoksisite ve 
FDT ile aktivasyonu sonrası elde edilen fototoksisite sonucu 
hücre canlılık oranlarına ilişkin bulgular Şekil 3, Şekil 4 ve Şe-
kil 5'de verilmiştir. Buna göre SKOV-3 hücreleri 24 saat süre 
ile ftalosiyanin 4 ile inkübe edildiğinde 100 µM’a kadar toksi-
site gözlenmemiştir. Öte yandan, ftalosiyanin 4’ün ışıkla ak-
tivasyonu sonucu konsantrasyonla doğru orantılı olarak fo-
totoksisitesinde artış olduğu görülmüştür. Ftalosiyanin 4’ün 
IC50 değeri 79 µM olarak belirlenmiştir. 

Tartışma
Ftalosiyanin 3’ün hidrolizi sonucu elde edilen özgün fta-
losiyanin 4’ün yapısına eklenen dört tane karboksilik asit 
grubu sayesinde sudaki çözünürlüğünün ftalosiyanin 3’e 
kıyasla çok daha fazla arttığı görülmüştür. Fotosensitizerle-
rin hidrofobik yapıları, uzun süren ve her zaman başarı ile 
sonuçlanmayan formülasyon çalışmaları dikkate alındığın-
da, fotosensitizerin sudaki çözünürlüğünün yüksek olması 

Şekil 5. Ftalosiyanin 4’ün SKOV-3 hücre hattında fototoksisitesi.

1.2

1

0.8

0.6

0.4

0.2

0

-0,2
Kontrol Yalnızca

ışık
10 25 50 60 75 100 Lysis

Konsantrasyon Grupları (µM)

Ftalosiyanin 4'ün Fototoksisitesi

H
üc

re
 c

an
lıl

ığ
ı (

%
)

Şekil 4. Ftalosiyanin 4’ün SKOV-3 hücre hattında karanlık toksisitesi.
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Şekil 3. Ftalosiyanin 4’ün SKOV-3 hücre hattında IC50 grafiği.
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hem in vitro hem de in vivo deneylerde büyük avantaj sağ-
lamaktadır. Yapıya kazandırılan karboksilik asitlerin bir de-
zavantajı, moleküller arası oluşan hidrojen bağları sonucu 
konsantrasyona bağlı olarak agrigasyona sebep olmalarıdır.
Agrigasyon sonucu, fotosensitizerin FDT aktivitesi büyük 
oranda düşmektedir. Agrigasyon, ftalosiyaninlerde maviye 
kayan absorpsiyon ve/veya absorpsiyon pikinin genişleme-
si veya omuz pikinin oluşması ile tayin edilir. Ftalosiyanin 
4 için, in vitro çalışmalarda kullanılan 100 µM’a kadar olan 
konsantrasyon aralığında böyle bir durumla karşılaşılma-
mıştır. Ftalosiyanin 4’ün yüksek çözünürlüğü ve uzun dal-
ga boyundaki absorpsiyonu hem fotosensitizerin biyolojik 
sistemde istenilen dokuya transferi hem de fotosensitizerin 
absorpsiyonuna bağlı olarak kullanılan ışığın dokunun de-
rinine nüfuz etmesini sağladığından FDT açısından önem 
ve avantaj teşkil etmektedir. In vitro FDT testleri için SKOV-
3 hücre hattı seçilmiştir. SKOV-3 hücre hattı tümör nekroz 
faktörüne, cis-platin ve doxorubucin gibi klinikte sıklıkla 
kullanılan kemoterapi ilaçlarına direnç göstermekte olup 
metastaz yapan over kanserlerinde çoğunlukla görülmek-
tedir. Ftalosiyanin 4’ün karanlık toksisite testleri sonucun-
da, 100 µM konsantrasyonda dahi SKOV-3 hücre hattında 
toksik etkisinin olmayıp, 5J şiddetinde ışıkla aktive edildi-
ğinde aynı hücre hattında yüksek oranda toksisite sonucu 
hücre ölümüne sebep olduğu görülmüştür. IC50 değeri 79 
µM olarak belirlenen ftalosiyanin 4’ün IC50 değerini biraz 
daha düşük konsantrasyona çekmenin mümkün olacağını 
ve bunun çalışmanın ileri safhalara taşınmasında da avantaj 
sağlayacağını düşünmekteyiz. Işık şiddetini arttırarak ya da 
ftalosiyanin 4’ü misel veya liposomdan oluşan ilaç taşıma 
sistemlerine entegre edip hücre membranından geçişini 
arttırarak FDT etkisini arttırmak mümkün olabilir. Böyle bir 
durumda, in vivo sistemde kullanılması gereken fotosensi-
tizer miktarı azalacağından, hem olası sistematik toksisite-
nin önlenmesi hem de maliyetin düşürülmesi uygulanacak 
tedavi ve hasta için avantaj sağlayacaktır. 
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