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 خلاصه

لول یكی از مشكلاتی امروزه استفاده از نانو ذرات طلا در درمان سرطان، توجه بسیاری از محققین را به خود اختصاص داده است. ورود این نانو ذرات به داخل س سابقه و هدف:

های سرطانی آمینه لیزین روی سلولذره طلا پوشیده شده با اسیدخشی درمان را تحت تاثیر قرار می دهد. هدف از مطالعه حاضر، شناسایی میزان و مكانیسم تخریب نانواست اثر ب

 باشد.می PC12رده 

گروه 4از انیستیتو پاستور تهران و کشت آن، به  PC12. پس از تهیه رده سلولی در این مطالعه تجربی، تولید نانو ذرات طلا به روش هیدروترمال دمای پایین بود ها:مواد و روش

و  MTTذره طلا با و بدون پوشش لیزین و یک گروه کنترل قرار گرفتند. اثر سایتوتوکسیسیتی نانو ذره ها با استفاده از تستنانو میكرومولار 1، 1/2، 1/1های تحت تیمار با غلظت

 .در درون سلول بررسی شد ROSمورد بررسی قرار گرفت. همچنین مورفولوژی سلولی و میزان  از سلول هاLDH رها شدن

رخ داد که نسبت به گروه  لیزین آمینواسیدنانو ذره طلا پوشیده شده با  میكرومولار 21، در اثر مواجهه با غلظت %71اساس نتایج حاصل، افزایش مرگ سلولی به میزان بر ها:یافته

دار، ذرات بدون پوشش و پوششها با نانو. همچنین انكوباسیون سلول(≥115/1pداری بود)مرگ سلولی( دارای اختلاف آماری معنی%58نانو ذره طلا بدون پوشش ) تیمار شده با

 .از طریق آپوپتوز می باشدنیز شده و مكانیسم مرگ سلولی  ROSباعث افزایش 

داشته و مرگ سلولی را بسمت  PC12های سرطانی رده نانو ذره طلا پوشیده شده با لیزین اثرات موثری در تخریب سلول نشان داد کهاز مطالعه نتایج حاصل  گیری: نتیجه

 کند.آپوپتوز هدایت می

 .سرطان، نانو ذره، لیزین، آپوپتوز :های کلیدیواژه
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 مقدمه 
عروقی دومین عامل مرگ و -درحال حاضر سرطان پس از بیماری های قلبی

 . عوامل مختلفی در سرطانی شدن (5و2)باشدهای پیشرفته میر کشورمیر د

نها منجر به آسیب دیدگی ژنوم سلولی می شوند. ها دخیل هستند. که همه آسلول

)ماده سازنده ژنوم(، مهمترین دلیل سرطانی شدن  DNAبنابراین آسیب دیدگی 

اند تفاوت های زیادی را بین . از این رو آسیب دیدگی ژنها می توندسته هاسلول

. از این تفاوت ها میتوان (9-4)های عادی ایجاد نمایدهای سرطانی و سلولسلول

برای شناسایی و از بین بردن اختصاصی سلول های سرطانی نیز استفاده کرد. رده 

نوعی سلول سرطانی بوده که از فئوکروموسایتومای موش  PC12سلولی 

های تواند ویژگیکشت رشد نموده و می شود و در محیطصحرایی جدا می

 . جراحی، شیمی درمانی و پرتودرمانی سه (8و3)سلولهای عصبی را نشان می دهد

 

های سلولروش عمده درمان سرطان می باشند. در پرتودرمانی، برای نابودی 

های شود که منجر به آسیب به سلولسرطانی از پرتوهای یونیزان استفاده می

. به همین دلیل در پرتو درمانی (51و55)گرددسالم قرار گرفته در میدان پرتو می

و برای افزایش بازده درمان از  (52)پرتو عملا امكان پذیر نبوده افزایش دوز

بافت سالم و یا  شود که به کارگیری آنها مقاومت پرتوییترکیباتی استفاده می

. مكانیسم اثر در بسیاری (59)دهندحساسیت پرتویی بافت تومورال را افزایش می

باشد. در می ROSحساس کننده، تولید رادیكال آزاد از موارد در مورد ترکیبات 

رابطه با حساس کننده ها، مطالعات زیادی بر روی، ترکیبات فیزیكی و شیمیائی 

ای  که در این بین، ترکیبات نانو از جایگاه ویژه (57و51)متفاوت صورت گرفته 

اشاره نمود.  (50-58)توان به نانوذرات طلا می برخوردار بوده که از این بین
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72                                                                                                                                                             5931 مرداد/ 8هجدهم/ شماره مجله دانشگاه علوم پزشكی بابل، دوره 
 و همكارانکیانا شاهزمانی  ؛ اثر نانو ذره طلا پوشیده با لایزین بر سلول های سرطانی

 

نانومواد با ایجاد استرس اکسیداتیو و پراکسید شدن لیپیدها، نقشی کلیدی در 

د که می توانند منتهی ، تخریب غشا و نهایت مرگ سلولی دارنDNAآسیب به 

دهد نانوذره های نشان می تحقیقات. (0و57و51)به روشهای درمانی مؤثری شوند

طلایی که با پادتن ضد سرطان روکش داده شده اند به طور موثری قادرند به 

های سرطانی متصل گردند. بسیاری از سلول های سرطانی حاوی پروتئینی لسلو

های ( در سطح خود هستند که در سلولEFGR)به نام گیرنده فاکتور رشد اپیدرم

سالم بدن انسان عمدتاً مشاهده نمی شود. این پژوهشگران با اتصال نانوذره های 

د نانوذره های یاد شده ( توانسته انanti EFGR)با نام  EFGRطلا به پادتن 

های های سرطانی متصل کنند و باعث تخریب اختصاصی سلولرا به سلول

 . (53و21)سرطانی با نانو ذرات طلا شوند

ای سرطانی همواره از هبا این حال، اتصال و ورود نانوذرات به سلول

مشكلاتی است که مورد توجه پژوهشگران بوده و بهبود آن، می تواند باعث تغییر 

آمینه های سطحی غشای سلولی می میزان اثر نانوذرات شود. لیزین یكی از اسید

باشد که از نظر سایز، اندازه کوچكی دارد. این احتمال وجود دارد که با پوشیده 

-دآمینه لیزین، میزان اتصال و ورود نانوذرات به درون سلولشدن نانوذرات با اسی

استفاده از نانوذرات افزایش یابد. در همین راستا،  های سرطانی بهبود یافته و اثر

های سرطانی این مطالعه با هدف شناسایی میزان و میكانیسم مرگ سلول

PC12 ا اسیدآمینه مواجهه یافته با نانوذره های طلای فاقد پوشش و پوشش دار ب

 لیزین، مورد بررسی و مطالعه قرارگرفته است.

 

 
 هامواد و روش

دار با اسیدآمینه لیزین بر در این مطالعه تجربی، اثر نانوذرات طلا پوشش

بررسی شد. مراحل  PC12های سرطانی رده میزان و نوع مرگ سلولی، در سلول

 انجام مطالعه به شرح زیر می باشد.

که از  PC12از رده سلولی  invitroمطالعه برای کشت در این : کشت سلول

 RPMIها در محیط کشت انیسیتو پاستور ایران تهیه شده بود استفاده شد. سلول

1640 (Gibcoبه همراه ) (BSA=Bovine Serum Albumin) 2/1% 

v)/(w، eGlutamin-L 5%v)/(v  و(NEAA=Nonessential Amino 

Acids) 5%(v/v) سلول  کشت درون فلاسک T-25(NUNC ) در انكوباتور

شدند.  داده کشتو رطوبت کافی  CO2 %1درجه سانتی گراد حاوی  94با دمای 

ساعت محیط کشت قدیمی با محیط کشت تازه تعویض شد. هنگامی  78پس از 

درصد از کف فلاسک را فرا گرفتند، پاساژ سلول ها با  81تا  41ها، که سلول

 .(25و22)انجام گرفت، Trypsin-EDTA (200 unit/ml)استفاده از محلول 

به منظور تهیه نانوذره های طلای بدون : تولید نانو ذرات طلا بدون پوشش

گردید  محلول 15/1در آب با غلظت مولی  ( ,217503HAuCl4پوشش، ابتدا )

توسط سیستم بافری  8/4مولار و  111/1آن به ترتیب  PHو قدرت یونی و 

( حاوی سدیم تترا C6H5CH3آبی )تولوئن یک فاز غیر فسفات تنظیم شد.

مولار نیز جداگانه آماده گردید. در مرحله بعد هر دو فاز  12/1بروهیدراته با غلظت 

 11جداسازی فاز آلی در دمای  به یكدیگر اضافه و به شدت تكان داده شد. پس از

درجه و تحت فشار کم توسط دستگاه روتاری حلال حذف گردید. و بالاخره ذرات 

نانو طلا که در کف ظرف جمع شده بودند و در محلول بافر فسفات با قدرت یونی 

  .(29)پراکنده و محلول هموژنی بدست آمد 0/4مولار و  111/1به ترتیب  PHو 

به منظور تهیه نانوذره های : تهیه نانوذره های پوشش دار طلا با آمینواسید لیزین

میكرولیتر  911میلی لیتر آب دیونیزه،  51دار، ابتدا در یک بشر محتوی پوشش

میلی مولار اضافه گردید. سپس بشر بر روی  21محلول آمینواسیدی با غلظت 

جوش برسد. در این لحظه به یک  هیتر قرار داده شد تا محلول درون آن به نقطه

( به محلول در HAuCl4) باره یک میلی لیتر محلول یک میلی مولار نمک طلا

 حال جوش اضافه گردید. 

پس از تغییر رنگ و تكمیل شدن واکنش، ظرف به سرعت در حمام آب یخ 

قرار داده شد تا محلول کلوئیدی به طور کامل سرد گردد. در انتها محلول کلوئیدی 

. در این مطالعه، به منظور (29و27)میكرومتری فیلتر گردید 2/1استفاده از فیلتر  با

روی گرید مسی کوت شده با  نانوذره طلا برمیكرولیتر از نمونه  1تهیه نمونه ابتدا 

دقیقه انكوبه گردید. پس از خشک کردن گرید،  5کربن قرار گرفته و به مدت 

نمونه دوبار با آب دوبار تقطیر شستشو داده شده و به مدت یک دقیقه با استات 

. نمونه با استفاده از میكروسكوپ الكترونی (21)رنگ آمیزی گردید %2اورانیل 

 )هیتاچی، ژاپن( مورد بررسی قرار گرفت. Hu-12Aمدل 

به منظور بررسی : هاه های طلا بر سلولبررسی اثرات نمونه های مختلف از نانوذر

اثر احتمالی پوشش های آمینواسیدی بر سمیت زایی نانوذره طلا، سلول های 

ساعت در معرض غلظت های مختلفی از  78به مدت  PC12سرطانی رده 

میكرومولار( قرار گرفتند. میزان مرگ سلولی با  1و  1/2، 1/1نانوذره های طلا )

( از سلول ها LDHنزیم سیتوزولی لاکتات دهیدروژناز )سنجش میزان رهاسازی آ

در محلول رویی و رسوب لیز  LDHمورد بررسی قرار گرفت. میزان فعالیت آنزیم 

گیری شد )کیت تشخیصی شده سلولی )در کنترل( به روش اسپكتروفتومتری اندازه

LDH درصد .)LDH  رها شده از سلول به محیط کشت توسط فرمول زیر

 .محاسبه شد

 

011× 

LDH موجود در محیط کشت 
 LDH= درصد 

 رها شده
LDH  + موجود در محیط کشتLDH  موجود در محلول لیز

 سلولی

 

جهت سنجش بقای سلولی انجام شد. همچنین به  MTTهمزمان تست 

های های کنترل و تیمار شده با نمونهمنظور بررسی مورفولوژی سلولی، سلول

از نظر شكل ظاهری توسط میكروسكوپ فاز  مختلف از نانوذره های طلا،

کنتراست مورد مطالعه قرار گرفتند. به منظور بررسی نوع مرگ سلولی القاء شده 

 /دار و بدون پوشش، از رنگ آمیزی اتیدیوم برومایدتوسط نانوذره های طلاپوشش

( استفاده شد. در این رنگ آمیزی میزان مرگ سلولی EtBr/AO) اکریدین ارنج

در  DNAشود. در این رنگ آمیزی، ن نوع مرگ سلولی مشخص میو همچنی

هایی که دستخوش مرگ آپوپتوزی میشوند، بصورت متراکم و قطعه قطعه سلول

های نكروز شده کروماتینی متراکم و آید، این در حالی است که سلولشده در می

در درون  ROS. در انتها نیز میزان (20و24)دهندقطعه قطعه نشده را نشان می

استات  دی کلروفلورسئین دی-4، 2استفاده از پروب فلورسانس  سلول با

(DCFH-DAاندازه ) (28)گیری شد. 

 نرم از استفاده جمع آوری شده با هایداده آماری بررسی: آنالیز آماری داده ها

 One-Way) های آماری واریانس یک طرفهزمونو آ SPSS16 آماری افزار

ANOVA11/1 و شد نجام( و تست توکی اp<  در نظر گرفته شد.معنی دار 
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The effect of gold nanoparticle coated by Lysin on cancer cells; K. Shahzamani, et al 

 

 یافته ها
میكروسكوپ الكترونی به منظور مطالعه ساختار نانوذره طلای پوشش دار از 

های آمینواسیدی را بصورت هاله بهره گرفته شد. تصاویر تهیه شده حضور پوشش

(. میانگین قطر نانوذره های طلا در 5)شكل  دهدای در اطراف نانوذره نشان می

و  51±2/1 حالات بدون پوشش و پوشش دار با امینو اسید لیزین به ترتیب

های سرطانی رده ه دنبال انكوباسیون سلولب نانومتر محاسبه گردید. 9/1±23

PC12  این  که دبا آمینواسید لیزین، نتایج نشان دابا نانوذره طلای پوشیده

بسیار ناچیزی بر حیات  اثرات( میكرومولار 1تا  1/1) نانوذره در غلظت های پایین

های بالا توانسته بصورت وابسته به دوز، تاثیرات سلولی داشته اما در غلظت

جسته ای بر فعالیت متابولیكی داشته باشد، به گونه ای که در بالاترین غلظت بر

کاهش  %02های کنترل، در حدود میكرومولار، حیات سلولی را نسبت به سلول21

در مجاورت با نانوذرات طلا بدون پوشش  یسلول یاتکاهش ح یولداده است. 

 (. 2و  5بود )نمودار %22نسبت به گروه کنترل حدود 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 از نانوذره پوشش داده شده با آمینواسید لیزین الكترونی میكروسكوپ . تصاویر5شكل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ساعت انكوباسیون  78( پس از MTTدرصد حیات سلولی )بر اساس تست . 5نمودار 

نانوذره طلا پوشیده شده با  از مختلف های غلظت با PC12سلول های سرطانی رده 

(. از لحاظ آماری تفاوت C( و گروه کنترل )Bنو ذره طلا بدون پوشش )(، ناAلیزین )

 1، و 1/2 ،1/1در غلظت های  Cو  A ،Bمعناداری بین حیات سلولی در سه گروه 

میكرومولار در  21داری در غلظت ی(. ولی سطح معن<11/1pمیكرومولار مشاهده نشد )

 (.ABP<115/1( و )ACP( ،)15/1=BCP<115/1گروه های مختلف قابل تشخیص بود )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

( به درون LDHدرصد آزاد سازی سیتوپلاسمی آنزیم لاکتات دهیدروژناز ). 2نمودار 

با  PC12ساعت انكوباسیون سلول های سرطانی رده  78محیط کشت سلولی پس از 

پوشش  نانو ذره طلا بدون (،Aلیزین ) پوشیده شده با غلظت های مختلف از نانوذره طلا

(B) گروه و ( کنترلC از لحاظ آماری تفاوت معناداری بین تخریب دیواره سلولی و آزاد .)

 Cو  A ،Bمیكرومولار، در سه گروه  1، و 1/2 ،1/1در غلظت های  LDHسازی 

میكرومولار سطح معناداری در گروه های  21(. ولی در غلظت <11/1pمشاهده نشد )

 (.ABP=15/1( و )ACP( ،)119/1=BCP<115/1مختلف قابل تشخیص بود )

 

بصورت  یزینشده با لا یدهدر گروه از نانوذرات پوش یسلول یاتح یزانم

سنجش میزان  (.<115/1pتر از نانوذرات طلا بدون پوشش بود ) یینپا یمعنادار

دهد این نانوذره در بالاترین غلظت میزان یكپارچگی ساختار غشایی نیز نشان می

های کنترل، ژناز به محیط کشت را، نسبت به سلولرهاسازی آنزیم لاکتات دهیدرو

این در حالی است که کاهش حیات سلولی در افزایش داده است.  %98در حدود 

بود. میزان  %21گروه نانوذرات طلا بدون پوشش نسبت به گروه کنترل حدود 

حیات سلولی در گروه نانوذرات طلا پوشیده شده با لیزین، به طور معناداری پایین 

  (.=15/1pاز گروه نانوذرات طلا بدون پوشش بود ) تر

نرمال  PC12های سرطانی رده تایج مربوط به مورفولوژی نشان داد سلولن

عمدتاً دارای مورفولوژی دوکی شكل هستند. این مورفولوژی طی انكوباسیون 

ها با نانوذره های طلای بدون پوشش و پوشش دار دچار تغییر شده و با سلول

(. 2شكل رفولوژی از دوکی شكل به سمت کروی شكل همراه بوده است )تغییر مو

همچنین نتایج مطالعه حاضر ثابت کرد بخش عمده مرگ سلولی حاصل از 

میكرومولار از نانوذره های طلای بدون پوشش  21ها با غلظت انكوباسیون سلول

بصورت ( EtBr/AO) اکریدین ارنج /اتیدیوم برومایددار در رنگ آمیزی و پوشش

ساعت مجاورت  78مطالعه نشان دادند که  یندر ا یجنتا. (9)شكل  باشدآپوپتوز می

طلا  یاز نانوذره ها یكرومولارم 21با غلظت  PC12رده  یسرطان یهاسلول

نسبت به  یدرون سلول ROS یددر تول یشمنجر به افزا یزین،با لا یدهپوش

به  یمرگ سلول یشافزا ریانگب یج(. نتا<115/1p) گرددیکنترل م یهاسلول

 21در غلظت  یزینشده با ل یدهاثر مجاورت با نانو ذره طلا پوش در %01یزانم

شده با نانو ذره  یماردر گروه ت یرتغ یناست که ا یدر حال ینباشد. ا یم یكرومولارم

درون سلولی  ROS بر سطح یبرجسته ا یربوده و تاث %21طلا بدون پوشش 

 یمعن یآمار فاختلا یدر دو گروه دارا یمرگ سلول(. تفاوت =195/1pنداشت )

 (.>115/1p)بود  داری
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 PC12های سرطانی رده تصاویر میكروسكوپ فاز کنتراست سلول .2 شكل

: نمونه Aمولار میكرو 21تیمار شده با انواع مختلف از نانوذره های طلا غلظت 

ه شده با نانوذره با نكوب: اC: انكوبه شده با نانوذره بدون پوشش، Bکنترل، 

 ینلیزپوشش 

 

 

 

 

 

 

 

 

القاء مرگ آپوپتوزی و نكروزی توسط انواع مختلف از نانوذره های طلا  .9شكل 

های تیمار نشده، در سلول EtBr/AO: رنگ آمیزیAمولار میكرو 21غلظت 

B ،تیمار شده با نانوذره بدون پوشش :Cتیمار شده با نانوذره با پوشش دار لیزین : 

 
 و نتیجه گیریبحث 

آمینه در این مطالعه مشخص شد که پوشش دار کردن نانوذرات طلا با اسید

را نسبت به  PC12های سرطانی رده لیزین، میزان مرگ سلولی، در سلول

دهد. سالهای زیادی است که محققان، از نانوذرات طلا بدون پوشش، افزایش می

عات روی سلول های برای مطالعات بیولوژیكی و مطال PC12رده سلولی 

و میزان  MTT. نتایج حاصل از سنجش احیاء (22)سرطانی استفاده می کنند

به درون محیط کشت، عمدتاً حاکی از اثرات تخریبی بیشتر  LDHرهاسازی 

وشش دار طلا نسبت به نانوذره بدون پوشش بوده است. اختلاف در نانوذره پ

شكل، اندازه و بار سطحی نانوذرات طلا عاملی در ایجاد سمیت نانوذرات بر 

 . (23) سلولهای سرطانی در این مطالعه بوده است

و همكارانش در رابطه با یكپارچگی غشاء نشان می دهند  Suhمطالعات 

تواند به واسطه افزایش برهمكنش بین های آمینواسیدی، میکه حضور پوشش

نانوذره و سطوح سلولی و یا ایجاد منفذ در غشاء سلولی منجر به اختلال در 

. که این یافته در مطالعه حاضر در (23)ی گرددهای سرطانیكپارچگی غشاء سلول

بر اساس نتایج حاصل از این  تایید شد. PC12های سرطانی رده رابطه با سلول

ی از مجاورت از نانوذره طلا پوشش دار باعث مطالعه، میزان مرگ سلولی ناش

افزایش مرگ سلولی نسبت به حالت نانوذره بدون پوشش و گروه کنترل بود. 

با  PC12های سرطانی علاوه برآن نوع مرگ سلولی ناشی از مجاورت سلول

-نانوذرات طلا پوش دار و بدون پوشش، القاء مرگ آپوپتوزی در آنها را نشان می

تولیدی توسط  ROSدهند که میزان تایج این بررسی نشان میدهد. همچنین ن

هایی که در مجاورت نانوذره های پوشش دار، بطور قابل توجهی بیشتر از سلول

ها نانوذره بدون پوشش بود. این مساله بیانگر القاء مرگ آپوپتوزی در این سلول

( ROSکسیژن )های فعال اتوسط نانوذره های طلا، با واسطه افزایش تولید گونه

 می باشد. 

و همكارانش به این نكته اشاره شده است که از  Shubayev در مطالعه

می شوند و با  ROSویژگی های نانوذرات این است که باعث افزایش میزان 

باعث ایجاد مرگ سلولی از طریق آپوپتوز  DNAهای سیب رساندن به مولكولآ

های و همكارانش که روی حساسیت سلول Wassan. در مطالعه (51)شوندمی

انجام گرفت مشخص  ROSسرطانی لوزالمعده در مجاورت با نانوذرات در تولید 

هنگام  های سرطانی درشد که تولید گونه های فعال اکسیژن در این نوع از سلول

ها مجاورت با نانوذرات افزایش می یابد و منجر به مرگ انتخابی در این سلول

و همكارانش بیان  Connor. با این حال نتایج حاصل از مطالعه (57) شودمی

ها بود. آنها بیان کردند روز مجاورت با سلول 9کننده عدم سمی بودن نانوذرات در 

که اگر چه ممكن است برخی از پیش سازهای نانوذرات سمی باشد، ولی نانوذرات 

آزمایشات تكمیلی ما بر روی  .(24)به خودی خود بر عملكرد سلولی ضرری ندارند

ها نشان دهنده این واقعیت بوده که بسته به نوع پوشش نانوذرات، سایر اسیدآمینه

های متفاوتی برای مرگ سلولی و حتی میزان آن وجود دارد. براساس مكانیسم

نتایج به دست آمده پوشش لیزین بیشترین تاثیر را در القاء مرگ آپوپتوزی در 

بر جای گذاشته که بیانگر برهمكنش قوی این نوع  PC12های سرطانی سلول

 باشد. های سرطانی میهای مرگ واقع در سطح سلولنانوذره با گیرنده

به  .(91)و همكارانش مطابقت دارد Selvakannanاین یافته ها با نتایج 

با  PC12طور کلی نتایج حاصل بررسی مجاورت سلول های سرطانی رده 

با لیزین در برابر نانوذرات بدون پوشش، نشان داد که نانوذرات پوشیده شده 

پوشش دار شدن نانو ذره طلا با آمینواسید لیزین باعث افزایش مرگ سلولی نسبت 

با  ROSشود. از طرفی این مرگ سلولی با افزایش به نانوذرات بدون پوشش می

 گیرد. یند آپوپتوز صورت میآفر

 
 

 تقدیر و تشكر
دانشكاه دانشگاه خرم آباد و  تحقیقات و فناوری الی معاونتبدینوسیله از حمایت م

تشكر و  ،تمام کسانی که ما را در انجام این مطالعه یاری نموده اندآزاد ارومیه و 

  .قدردانی می گردد
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Using gold nanoparticles for cancer treatment has attracted the attention of 

many researchers in recent years. Entry of these nanoparticles into cells is one the problems that influences the 

effectiveness of the treatment. The purpose of this study is to identify the destructive effects of amino acid lysine-

coated gold nanoparticles on PC12 cancer cells. 

METHODS: In this empirical study, gold nanoparticles were prepared using low temperature hydrothermal technique. 

After obtaining PC12 cells from Pasteur Institute of Iran and culturing them, we divided them into 7 treatment groups 

with concentrations of 0.5, 2.5 and 5 μM gold nanoparticles, with and without lysine coating; plus one control group. 

The cytotoxic effect of nanoparticles was assessed using MTT assay and LDH release from cells. In addition, cell 

morphology and amount of ROS (reactive oxygen species) within cells were examined. 

FINDINGS: According to the results of this study, a 40% increase in cell death occurred as a result of exposure to 25 

μM amino acid lysine-coated gold nanoparticles, which was significantly higher than the group treated by uncoated 

gold nanoparticles (18% cell death) (p≤0.001). In addition, incubating cells with coated and uncoated nanoparticles 

increased the amount of ROS and mechanism of cell death through apoptosis. 

CONCLUSION: Results of the study revealed that lysine-coated gold nanoparticles have promising effects on 

destruction of PC12 cancer cells and they direct cell death towards apoptosis. 

KEY WORDS: Cancer, Nanoparticle, Lysine, Apoptosis. 
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