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ÖZ 
Kolon kanseri, tüm dünyada yaygın olan ve yüksek oranda ölümcül bir kanser tipidir. Tüm kanserlerde olduğu 

gibi kolon kanserinin seyrinin izlenmesi kritik bir öneme sahiptir. 5-Florourasil (5-FU) kolon kanserlerinde sıklıkla 

kullanılan bir antikanser ilaçtır ve hücre ölümü esnasında hücrelerde bir takım biyokimyasal ve moleküler 

farklılıklara neden olmaktadır. Bu çalışmada HCT116 ve HT29 kolon kanseri hücreleri 5-FU kemoterapi ilacı ile 

inkübe edildikten sonra, 5FU’nun hücreler üzerinde oluşturduğu biyokimyasal değişikliğin tespiti için Fourier 

transform kızılötesi (FTIR) spektroskopisi kullanılmıştır. 5-FU'nun inhibisyon yüzdesinin 50'ye eşit olduğu 

konsantrasyonu (IC50), MTT yöntemi kullanılarak belirlendi.  IC50 değeri saptandıktan sonra FTIR ölçümleri 

alındı. Buna göre, 5-FU IC50 değeri sırasıyla HCT116 hücreleri için 12,69 µg/ml, HT29 hücreleri için 10,10 µg/ml 

bulunmuştur. 5-FU’nun sebep olduğu hücre ölümünün göstergeleri olduğu söylenen lipit içeriğindeki artış ile 

nükleik asit oranı, total hücresel proteinlerin α-sarmal ve β-yaprak ikincil yapıları ve aminoasit kalıntılarının 

azalması, kollajen konformasyonundaki değişiklikler gibi IR biyobelirteçlerindeki değişiklikler FTIR 

spektroskopisi ile gösterilmiştir. Sonuç olarak hem ucuz ve hem de hızlı bir yöntem olan FTIR ile kanser hücre 

ölümünün incelenmesi alternatif bir yöntem olarak kullanılabilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Kolon kanseri, 5-florourasil, FTIR 

 

Investigation of 5-Fluorouracil-Induced Cell Death in HCT116 and 

HT29 Colon Cancer Cells by Fourier Transform Infrared 

Spectroscopy 

ABSTRACT 
Colon cancer is a common and highly lethal type of cancer all over the world. As with all cancers, monitoring the 

course of colon cancer is critical. 5-Fluorouracil (5-FU) is an anticancer drug frequently used in colon cancers and 

causes some biochemical and molecular differences in cells during cell death. In this study, after incubation of 

HCT116 and HT29 colon cancer cells with 5-FU chemotherapy drug, Fourier transform infrared (FTIR) 

spectroscopy was used to detect the biochemical change caused by 5FU on cells. The concentration (IC50) of 5-

FU at which percent inhibition equals 50 was determined using the MTT method. FTIR measurements were taken 

after the IC50 value was determined. Accordingly, the IC50 value of 5-FU was found to be 12.69 µg/ml for 

HCT116 cells and 10.10 µg/ml for HT29 cells, respectively. FTIR spectroscopy showed changes in IR biomarkers 

such as the increase in lipid content, which is said to be indicators of cell death caused by 5-FU, and the nucleic 

acid ratio, the α-helix and β-sheet secondary structures of total cellular proteins, and the reduction of amino acid 
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residues, and changes in collagen conformation. As a result, examining cancer cell death with FTIR, which is both 

a cheap and fast method, can be used as an alternative method. 

 

Keywords: Colon cancer, 5-fluorouracil, FTIR 

 

I. GİRİŞ 
 

Kanserlerin, kendi kendini yenileme yeteneğini korurken, kanserin kaynağı olan dokuya karşılık gelen 

çeşitli hücre tiplerine farklılaşabilen kanser kök hücreleri (KKH'ler) tarafından yönlendirildiği fikri, 

artık esas olarak tüm kanserler için yaygın olarak kabul edilmektedir [1]. Tüm kanser türleri arasında 

kolorektal kanser, en sık görülen maligniteler arasındadır ve gelişmiş ülkelerde kansere bağlı ölümlerin 

en sık ikinci nedenidir [2, 3]. Cerrahinin yanında kemoterapi de kolorektal kanser tedavisinde sıklıkla 

kullanılmaktadır ve 5-florourasil (5-FU), kolon kanseri tedavisinde tercih edilen kemoterapötik bir 

ajandır [4]. 5-FU, Kolorektal kanserler, meme ve baş ve boyun kanserleri dahil olmak üzere katı 

tümörlerin tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır [5]. 5‑FU, tümör hücresine girdiğinde, timidilat 

sentetazın (TS) inhibisyonu yoluyla veya apoptozun aktivasyonuna yol açan RNA ve DNA'ya dahil 

edilmesi yoluyla sitotoksik etkiler gösterebilir [6, 7]. 

 

Titreşimsel spektroskopi teknikleri günümüzde hızla ilerlemektedir ve bu ilerlemelerin ardından tıbbi 

biyolojideki uygulamaları artmaktadır. Fourier transform kızılötesi spektroskopisi (FTIR), kimyada 

analitik bir araç olarak kullanılmaktadır [8, 9].  Dahası FTIR, minimal numune hazırlama ile kanseri 

tespit etmek ve tanımlamak için basit, hızlı ve invaziv olmayan bir yöntem olarak uygulanabilir ve 

karmaşık bir karışımdaki çeşitli bileşenlerin kalitatif tanımlaması ve kantitatif analizi için 

kullanılabilmektedir [7, 10-18]. Ancak halen literatürde hücre ölümü ile ilişkili bölgeler tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Dolayısıyla bu çalışmada HCT116 ve HT29 kolon kanseri hücrelerine 5-FU 

uygulanarak kemoterapiye dirençli hücreler ile uygulanmamış hücre grupları arasındaki moleküler 

yapıdaki değişikliklerin ve apoptotik bölgelerin anlaşılması planlanmıştır. 
 

II. MATERYAL ve METOD 
 

A. HÜCRE KÜLTÜRÜ  
 

A. 1. Besiyeri Hazırlanması 

 
17.7 g/100 mL DMEM (Dulbecco's Modified Eagle Medium, Sigma Kat. No: D 2902) üzerine 3.024 

g/100 mL NaHC03 (Sigma Kat. No: S 5761) ilave edilmiştir. %10 FBS (Fetal Bovine Serum, Sigma 

Kat. No: F 4135) ve %1 penisilin/streptomisin (Merck Kat No: 11074440001) eklendi. +40 °C’de 

muhafaza edilmiştir. 

 

A. 2. Kolon Hücre Hatlarının Hazırlanması 

 
Çalışma için insan kolon kanseri (ATCC) hücre hatları, HT29 ve HCT116 kullanıldı. Hücreler, 50 ve 

250 mL'lik kültür şişelerinde %10 FBS içeren DMEM'de büyütüldü ve toplam hücre sayısı 1 x 105/mL 

olarak belirlendi. Daha sonra 96'lık düz tabanlı mikroplakaya aktarıldı ve nemli ortamda (NuAire US) 

%5 CO2 içeren bir inkübatörde 37 °C'de 1 gün inkübe edildi. 

 

A. 3. 5-FU Uygulanması Sonrası Hücre Canlılığı Analizi 
 

MTT, canlı hücrelerin 3-[4,5-dimetiltiazol-2-il]-2,5 difenil tetrazolyum bromürü formazana indirgeme 

yeteneğine dayanan kolorimetrik bir tahlildir. Sitotoksik etkileri belirlemek için laboratuvarımız 

tarafından modifiye edilen MTT'nin bir versiyonu olan Mosmann yöntemi kullanıldı [18]. 5-FU (10, 20, 

30, 50 µg/mL) uygulamasına T25 kültür şişelerinde büyütülen HCT116 ve HT-29 hücreleri %85 

konfluent hale geldiğinde (yaklaşık 2 x 106 hücre) başlandı. Belirlenen dozlar hücrelere ilave edildikten 
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sonra, 3 gün 37°C’de %5 CO2 içeren inkübatörde bekletilmiştir. 3 günün sonunda 10 μl MTT reaktifi 

ilave edilerek, 4 saat inkübatörde bekletilmiştir. Süre sonunda isopropil alkol ile formazan çözülerek 

ELISA okuyucuda (BioTek, ABD) 570 nm’de platedeki kuyucukların absorbansları ölçülmüştür. MTT 

analizlerinin sonucunda doz/cevap eğrileri hazırlanmış, bileşiklerin IC50 (hücrelerin %50’sinin 

büyümesini inhibe eden konsantrasyon) hesaplanmış ve bu parametreye göre 5-FU’nun etkinliği 

karşılaştırılmıştır. 

 

B. FTIR SPEKTROSKOPİSİ İÇİN NUMUNE HAZIRLAMA 

 
FTIR analizi, 5-FU için belirlenen IC50 konsatrasyonu kullanılarak yapılmıştır.  Gruplar; kontrol grupları 

(HCT116 ve HT29) ve 5-FU uygulanmış HCT116 ve HT29 grupları olarak belirlenmiştir. HCT116 ve 

HT29 hücreleri 6’lı kuyucuklara ekilmiştir. Hücreler %80 konfluensiye ulaştığında, IC50 değeri 

belirlenmiş ve 5-FU konsantrasyon oranında kuyucuklara ilave edilmiştir. 72 saat 37 °C’de %5 CO2 

içeren inkübatörde, nemli ortamda inkübasyona bırakılmıştır. 72 saatin sonunda inkübe edilen hücreler 

tripsin ile zeminden kaldırılmış ve 3 kez PBS ile santrifüjlenerek yıkanarak süpernatant atılmıştır. Pellet 

1 ml PBS içerisinde çözülmüş ve önceden etiketlenen cam lamlar üzerine yayılmıştır. Lam üzerindeki 

hücre süspansiyonları kuruması için 24-48 saat çeker ocakta bekletilmiştir. Kuruyan örnekler, ependorf 

tüpleri içerisine alınarak analize hazır hale getirilmiştir. Kastamonu Üniversitesi Merkezi Araştırma 

Laboratuvarı Uygulama ve Araştırma Merkezi bünyesinde bulunan ATR-FTIR (Bruker Alpha) 

cihazında analiz edilmiştir. 

 

C. İSTATİKSEL ANALİZ 
 

IC50 değerinin belirlenmesi için Graphpad Prism 5.0.1 Programı kullanılmıştır. Programa göre IC50'yi 

belirlemek için bir doz-cevap eğrisi oluşturulur. Öncelikle bir XY veri tablosu oluşturulmuş, veri girişi 

yapıldıktan sonra, sırasıyla logaritmik değerler transforme ve normalize edildikten sonra analiz 

kısmından “non-linear regression (curve fit) kısmı seçilmiştir. Ardından “dose-response inhibition” 

kısmından IC50 değeri ve doz cevap eğrisi belirlenmiştir.  

 

III. BULGULAR ve TARTIŞMA 

 
HCT116 agresif bir yapı gösterirken HT29 agresif değildir. HCT116 farklılaşma yeteneğine sahip 

değildir, bu nedenle HT29, koloni oluşturma kabiliyetine sahip hücrelere dönüşebilir [19-21]. Bu farklı 

özellikleri nedeniyle çalışmamızda 2 farklı kolon hücre hattı seçilmiş ve sonuçları her yönden 

karşılaştırılmıştır. 
 

A. HÜCRE CANLILIĞI 

 
5-FU dozları 10, 20, 30 ve 50µg/ml aralığında seçilerek HCT116 ve HT29 hücrelerine uygulanmıştır.  

Buna göre her iki hücre hattında da 50µg/ml dozu hücre canlılığını %50 inhibe etmiştir (Şekil 1). Buna 

göre veriler Graphpad Prism 5.0.1 Programında analiz edilerek IC50 değeri HCT116 için 12,69 µg/ml; 

HT29 için 10,10 µg/ml olarak bulunmuştur (Şekil 2). 5-FU için literatür ile benzer dozlar seçilmiş ve 

hücre canlılığı benzer şekilde azalmıştır [22, 23]. 
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Şekil 1. 5-FU uygulanmış HCT116 ve HT29 kolon kanseri hücrelerinde %canlılık grafiği. 

 

 

 
Şekil 2. 72 saatlik 5-FU uygulaması sonrasında HCT116 ve HT29 kolon kanseri hücre dizilerinde IC50 analizi. 

(Hücreler, 10, 20, 30 ve 50 µM dozlar kullanılarak 5-FU ile veya 5-FU olmadan inkübe edildi ve MTT tahlili ile 

inkübasyondan sonra hücre süspansiyonunun absorbansı ölçülerek canlı hücre miktarı tespit edildi. Bu verilere 

göre normalize değerler belirlenerek IC50 değeri Graphpad Prism 5 programı kullanarak belirlendi.). 

 

B. FTIR ANALİZİ 

 
Araştırmada, bireysel fonksiyonel grupların absorbans değerindeki farklılıkları ve tepe noktalarının 

kaymasını incelenmiştir. Kontrol gruplarından HCTT116 ve HT29 kolon kanseri hücrelerinin ve 72 saat 

boyunca 5-FU ile muamele edilen hücrelerin absorbans spektrumları Şekil 3'te, tüm bölgelerdeki FTIR 

pikleri ve anlamları ise Tablo 1’de gösterilmektedir. 
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Tablo 1. HCT116 ve HT29 kontrol grupları ve 5-FU uygulanmış deney gruplarının ortalama IR spektrumunun 

önceden tanımlanması. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FTIR Piki                                Anlamı                                       Kaynakça 

942cm-1                Oksazin halkası                     [14] 

1075 cm-1                   Simetrik fosfat germe modları veya n( PO2¡) sym. [15] 

1150 cm-1                Tahmini karbonhidrat konsantrasyonları verir (malign hücrelerde daha düşük) [24,25] 

1254 cm-1                   Amid III [26,27]. 

1352 cm-1                   C–O germe ve düzlem içi C–O–H bükme [28] 

1395 cm-1                   Amino asit kalıntılarının alifatik yan grupları  [26] 

1651 cm-1                   Amid I [29,30] 

1592 cm-1                   Amid II [30] 

2854 cm-1                   CH2 simetrik germe [31] 

2871 cm-1                   CH3 simetrik germe [32] 

2885 cm-1                   C-H germe [17] 

2901 cm-1                   ν, CH [33] 

2914 cm-1                   CH2 bandı [35] 

2924 cm-1                   CH2 asymmetric [35] 

2984 cm-1                   CHa,a’ germe [17] 

 3089 cm-1                   C=C [36] 
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Şekil 3. Kontrol ve 5-FU ile muamele edilmiş HCT116 ve HT29 kolon kanseri gruplarının ortalama IR 

spektrumları gösterilmektedir. 

 

B.1. Lipitlerle ilgili Bant Değişiklikleri 

 

Ana fonksiyonel grupların nispi yoğunluk oranlarındaki değişiklikler Şekil 4'de gösterilmektedir. Hücre 

lipidleri ile bağlantılı bantlar esas olarak 3089, 2984, 2924, 2914, 2901, 2885, 2871 ve 2854 cm-1'de 

meydana geldi. Lipit bölgesinde yer alan piklerin spektral özellikleri, hücresel membranlardaki yağ 

asitlerinde bulunan CH2 ve CH3 metilen gruplarının asimetrik ve simetrik C-H germe titreşimlerinin 

absorpsiyon bantlarıdır. Bu bantlardaki değişiklikler doku ve hücrelerdeki lipid değişikliklerini 

yansıtabilir [37]. 5-FU uygulanmış ve uygulanmamış HCT116 ve HT29 hücrelerinde meydana gelen 

pikler karşılaştırılmıştır. Buna göre 2854, 2874, 2885, 2984 ve 3089 cm-1 bölgelerinde 5-FU uygulanan 

HCT116 gruplarında uygulanmayanlara göre düşük bulunurken; 2901 ve 2914 ve 2924 cm-1 absorbans 

pikleri benzerdir. HT29 gruplarında ise tüm lipit bölgesi pikleri 5-FU uygulananlarda yüksek 

bulunmuştur. Li ve arkadaşları, kanser hastalarının serumunda, ilerlemiş kolon kanserli hastalarda 

trigliserit ve HDL kolesterol seviyesinin, erken evre hastalığı veya sağlıklı olanlardan önemli ölçüde 

düşük olduğunu göstermiştir [38]. Bu iki lipid fraksiyonu, CH2 ve CH3 gruplarıyla uzun karbon zincirleri 

tarafından oluşturulmuştur [39]. 

 

 
Şekil 4. Lipid bölgesi 3300-2800 cm-1 aralığına ayarlanmıştır. 5-FU’nun HCT116 ve HT29 kolon kanseri 

hücrelerine uygulanması sonucunda görülen FTIR pik değerleri. 
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B.2. Nükleik Asitlerle İlgili Bant Değişiklikleri 

Ana fonksiyonel grupların nispi yoğunluk oranlarındaki değişiklikler Şekil 5’te gösterilmektedir. 1075 

cm-1 bölgesindeki bant, esas olarak fosfodiester gruplarının simetrik modlarından kaynaklanmaktadır. 

Fosfat germe modları, nükleik asitlerdeki fosfodiester gruplarından kaynaklanır ve malign dokulardaki 

nükleik asitlerde bir artış olduğunu gösterir [15]. Bu bant, bir hücrenin nükleik asit içeriği ile ilişkilidir 

[40]. 1075 cm-1 de ki pik incelendiğinde 5-FU uygulanmış HCT116 ve HT29 gruplarında 

uygulanmayanlara göre bir düşüş izlenmiştir. Bu durum hücre ölümünün herhangi bir aşamasında 

kaybedilen nükleik asit içeriğiyle olabilir. Altta yatan nedenleri araştırmak için daha fazla araştırma 

gereklidir. 

 

Şekil 5. Nükleik asit bölgesi 900-1200 cm-1 aralığına ayarlanmıştır. 5-FU’nun HCT116 ve HT29 kolon kanseri 

hücrelerine uygulanması sonucunda FTIR pik değerleri görülmektedir. 

B.3. Proteinlerle İlgili Bant Değişiklikleri 

Ana fonksiyonel grupların nispi yoğunluk oranlarındaki değişiklikler Şekil 6'da gösterilmektedir. 1395 

cm-1 titreşim bantları, sırasıyla ser, thr ve tirozin C‑O (H) germe titreşiminden kaynaklanmaktadır. Bu 

durum hücrelerin dış lipid tabakası üzerindeki fosfatidilserin maruziyetini arttırdığını göstermektedir. 

5-FU uygulanan HCT116 grubunda, kontrol grubuna kıyasla piklerde bir artış söz konusuyken; 5-FU 

uygulanmış HT-29 hücrelerinde kontrol grubuna göre bir azalma görülmüştür.  Amino asit kalıntılarının 

alifatik yan gruplarını temsil eden 1395 cm-1 tepe noktasındaki bant, her iki 5-FU uygulanmış hücre 

gruplarında diğer gruplardakilere kıyasla daha düşük dalga sayılarına kaymıştır. 

Tüm spektrumlarda, sırasıyla 1651 cm-1'de amid I ve 1592 cm-1 amid II bölgelerindeki absorpsiyonlar 

için esas pikler gözlendi. 1.651 cm-1'deki titreşim bandı, öncelikle proteinlerin α-sarmal ikincil yapısı ile 

[41], 1.592 cm-1'deki absorpsiyon bantları, proteinlerin β-pilili ikincil yapısı ile karakterize edildi [42]. 

5-FU uygulanmış HCT116 ve HT-29 kolon kanseri hücrelerinde uygulanmayanlara göre pik 

yoğunluğunda bir azalmanın ve kaymaların olduğu gözlenmektedir. Yoğunluktaki bu azalma, hücre 

ölümü sonucunda hücre membranındaki proteinlerdeki α‑sarmal ve β‑pilili moleküler içeriğin azaldığını 

ifade etmektedir.  

1254 cm-1 amid III piki, kollajen konformasyonu ile ilişkilidir [43]. Hücre ölümü ile kollajen 

yoğunluğunda değişiklikler söz konusudur. 5-FU uygulanması sonucunda, her iki kolon kanseri hücre 

hattında kollajen konformasyonunda ciddi değişiklikler meydana gelmiştir.  
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Şekil 6. Protein bölgesi 1200-1800 cm-1 aralığına ayarlanmıştır. 5-FU’nun HCT116 ve HT29 kolon kanseri 

hücrelerine uygulanması sonucunda görülen FTIR pik değerleri şekilde gösterilmiştir. 

 

IV. SONUÇ 
 

Hücre hatları, birincil insan dokusunun aksine, zaman içinde tekrar tekrar kullanılabilen değerli bir 

kaynağı temsil eder. Mutasyon içeriği [44] ve mRNA ekspresyonu açısından kolaylıkla karakterize 

edilebilirler. Ayrıca, birincil insan dokusundan elde edilen verilerin yorumlanmasını etkileyebilecek 

stromal doku ile kontamine değildirler [45].  Hücre hatlarının orijinal olarak izole edildikleri tümörleri 

temsil ettiğine dair güçlü kanıtlar vardır [46] ve orijinal dokuda bulunanlara benzer yapılar geliştirebilir 

[47]. Veriler, HCT116'nın yüksek düzeyde agresif ve farklılaşmayan, lümen oluşturan kolonilere yol 

açmayan karakterizasyonuyla tutarlıdır. Ancak, HT29 en azından bir miktar farklılaşma kapasitesini 

korumuştur [48]. Kemoterapinin kanser üzerindeki iyileştirici etkisini izlemek ve değerlendirmek için 

birçok yöntem bulunmasına rağmen, kolon kanseri, kanser hastaları arasında en sık ölüm nedeni olmaya 

devam etmektedir. Bu nedenle kolon kanseri kemoterapisini izlemek için yeni tekniklerin araştırılması 

klinik öneme sahiptir. Son yıllarda, biyolojik makromoleküllerin yapısını belirlemek için Fourier 

Dönüşümü Kızılötesi spektroskopisinin kullanıldığı çok fazla çalışma bulunmaktadır. CT (bilgisayarlı 

tomografi), MRI (manyetik rezonanslı görüntüleme) ya da PET (nükleer tıbbi görüntüleme) gibi 

görüntüleme yöntemlerle karşılaştırıldığında, IR yöntemi nispeten ucuzdur, hızlıdır ve herhangi bir 

reaktife ihtiyaç duyulmamaktadır. Diğer bir taraftan, yüksek çözünürlükte bir proteinin tam üç boyutlu 

yapısı, X-ışını kristalografisi ile belirlenebilir. Bu teknik, molekülün tüm proteinler için uygun olmayan 

iyi düzenlenmiş bir kristal oluşturmasını gerektirir. X-ışını kristalografisine bir alternatif, çok boyutlu 

nükleer manyetik rezonans (NMR) spektroskopisidir. NMR spektroskopisi kullanılarak proteinlerin 

çözeltideki yapıları belirlenebilir. Büyük proteinlerin NMR spektrumlarının yorumlanması çok 

karmaşıktır, bu nedenle mevcut uygulaması küçük proteinlerle (~15-25 kDa) sınırlıdır. Bu sınırlamalar, 

atomik çözünürlükte yapılar üretemeyen ancak aynı zamanda proteinler hakkında (özellikle ikincil yapı 

hakkında) yapısal bilgi sağlayan alternatif yöntemlerin geliştirilmesine yol açmıştır. Bu yöntemler 

dairesel dikroizm (CD) ve titreşim (kızılötesi ve RAMAN) spektroskopisini içerir. FTIR 

spektroskopisinin tekniği, çeşitli ortamlarda sadece az miktarda protein (1mM) gerektirir. Bu nedenle, 

yüksek kaliteli spektrumlar, arka plan floresansı, ışık saçılması ve proteinlerin boyutuyla ilgili 

problemler olmadan nispeten kolay bir şekilde elde edilebilir. Her yerde bulunan su emilimi 

matematiksel yaklaşımlarla çıkarılabilir. Proteinlerin spektrumlarında örtüşen alt bileşenleri ayırabilen 

yöntemler artık mevcuttur. Bu gerçekler, pratik biyolojik sistemleri FTIR spektroskopisi ile yapılan 

çalışmalara uygun hale getirmiştir [49, 50]. Bununla birlikte halen araştırılması gereken çok fazla kısım 

bulunmaktadır. Farklı yöntemlerin uygulanmasına rağmen, FTIR spektrumlarının özdeş alanlarının 

piklerinin tanımlanmasında önemli bir benzerlik olduğu görülmektedir. Bu çalışma ile biri tümörojenik, 

diğeri non-tümörojenik olan kolon hücrelerinde bulunan önemli piklerin tespit edilerek, 5-FU 
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uygulamasının bu pikleri nasıl değişikliğe uğrattığını göstermekti. Araştırmamızda FTIR 

spektroskopisinin ayrıca, hücre membranındaki lipit/nükleik asit/kollajen konformasyonundaki ve 

protein ikincil yapısındaki değişikliklere bağlı olarak hücre ölümünü ayırt edebildiğini de gösterilmiştir. 

Sonuç olarak, FTIR spektroskopik çalışmalarda karşılaşılan frekansların benzersiz bir koleksiyonunun 

hazırlanmasının, gelecekteki çalışmalar için önemli yardım sağlayabileceğine inanılmaktadır.  
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