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 ک،یترومات یمغز بیدر مدل موش آس Pam3cys یبطندرون قیتزر

 دهدیم رییتغ یرا به سمت حالت ضد التهاب ایکروگلیماکروفاژ/م
 

 2احیمحمد س ،2عیپوربد یغلام دیحم ،2انی، بهار خشکرود2،1دیجاو هیهان
 رانیتهران، ا ران،یپاستور ا تویانست ،یو فارماکولوژ یولوژیزیگروه ف -1

 رانیتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یپزشک شرفتهیپ یهایدانشکده فناور اد،یگروه علوم اعصاب و اعت -2

 ده یچك
 

سز علل  یکیو  شوریم جاریس دیتکان شد ایبه س ر سس  هه ر  سرر رربه   بیآس   کی( TBI) کیترومات یمغز بیهدف: آس  
 ،یکیتحر  یمانند سم یمدت ممکن سس  منجر به عوس رر  ر سز TBI. باشدیر  س رسس ر انان م   یو ناتوسن ریمرگ و م یسص ل 

رد  یایکروگلیبه سم  فعال شدن م یسلتناب عصب لیتعد یبرس یمدسخله ر مان هرو تش ن  ش ور.    یسلتناب یدسرهایآپوپتوز،  و
 ور،  ها به ،یمغز بیمدت آس  یسز عوسقب طولان یریالوگ یورمند برسس   یسس  ترست  کیعنوسن به توسندی( مM2)نوع  یسلتناب

 لیسریگل-S-لیتویپالم یهرره باشد. تر دسی سه پ نیبه بال  یواور ندس ر هه با موفق یمدسخله ر مان چیهرچند ر  حال حار ر ه 
هننده  یریگشیپ یهاوسهسن یرر برسؤو م منیسراوسن  س کیو  Toll like receptor رندهیگ س   ی( آگونPam3Cys) نیتئس  یس  
 یمنجر به آزسرساز Pam3cysسند هه نشان رسره ینشده سس . مطالعات قبل یهنوز بر س یمغز بیسس  سما نقش آن ر  آس یسنسان
 س بر  TBI یپس سز سلقا قهیرق Pam3cys  03قی. ر  مطالعه حارر، سرر تز شوریم IL-10و  TNF-α ،IL-12مانند  ییهانیتوهیس ا 
 .میهرر یبر س بز گ آزمایشگاهینر  یهار  موش ییایکروگلیم یهاحال  رییتغ

صو ت به Pam3cys .ها سعمال شدموش یاانب یجگاهیقشر گ ی و یتوس   رس تگاه هنترل شده قشر  TBI ها:و  وش موسر
با  دهیربیآس   هیر  ناح ایکروگلیماهروفاژ/م ونیزسس  ی/پلا یس  ازش  د. فعال قیتز  TBI یپس سز سلقا قهیرق 03 ،یبطنلخرس

 شد. یابیس ز Iba1/Arg1 ،Iba1/iNOS یهایباریبا آنت یمیتوشیمنوسیس یزیآم نگ
( پس سز  M2/ماهروفاژایکروگلی) ما هر م Arg1/ماهروفاژ( و ایکروگلیم یمثب  )ما هر سختصاص Iba1 یها: تعدسر سلولهاافتهی
مثب   iNOS یهاهه تعدسر سلولیر  حال اف ،ی شیسفزس یتوانطو  قابلبه دهیر بیآس   هی، ر  ناحTBIپس سز  Pam3cys قیتز 

 .اف ی هاهش( M1/ماهروفاژایکروگلی)ما هر م
آن  ییو توسنا ینیبال یمنیس لیرلبه Pam3cys ن،یشد. بنابرس M2 یایکروگلیم یسازفعال شیباعث سفزس Pam3cys: یریگجهینت
س پ یسز عوس ض عصب یریالوگ یبرس ندهیآ یمدسخلات ر مان ر  ییممکن سس  هدف رس و ،ینوع رد سلتناب ایکروگلیم شیر  سفزس

 ها   ور.سز تروما به
 

 Pam3cys ،یردسلتناب یایکروگلیسلتناب، م ک،یترومات یمغز بی: آسیدیهل یهاوسژه

 

  

 hjavid30@gmail.com      :دیجاو هیهان

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

                               1 / 2

http://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-8553-fa.html


Koomesh -Volume 25, supplement Phypha26 Congress - 2023 

 

 رانیا یو فارماکولوژ یولوژیزیکنگره ف نیو ششم ستیو ب یالملل نیکنگره ب نینجمپ
5th International and 26th National Congress of Physiology and Pharmacology 

385  

Pam3cys modulates macrophage/microglia towards the anti 

inflammatory state in the rat model of traumatic brain 

injury 
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Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is an injury to the head caused by a violent blow or jolt and is a major 

cause of death and disability worldwide. TBI in the long term may lead to complications, such as excitotoxicity, 

apoptosis, inflammatory events, and seizures. Any therapeutic intervention to modulate neuroinflammation towards 

anti-inflammatory microglia activation (M2 state) following TBI may serve as a beneficial strategy to prevent long-

term consequences. To our knowledge, there are currently no therapeutic interventions that have been successfully 

translated into clinical practice. The toll-like receptor agonist tri-palmitoyl-S-glyceryl-cysteine (Pam3Cys) is a safe 

and effective adjuvant for prophylactic human vaccines. Previous studies have indicated that Pam3cys leads to the 

release of cytokines, such as TNF-α, IL-12, and IL-10. In the current study, we examined the effect of Pam3cys 

administration 30 min after TBI on microglial reprogramming in rats. 

Methods and Materials: TBI was exerted on the temporal-parietal cortex of rats by the Controlled Cortical Impact 

device. Pam3cys was injected i.c.v, 30 min after TBI induction. Macrophage/microglia activation/polarization at the 

contused area was assessed by double immunostaining with Iba1/Arg1 and Iba1/iNOS antibodies. 

Results: The number of Iba1 (microglia/macrophage-specific marker) and Arg-1 (microglia/macrophage M2 

marker)-positive cells considerably increased, whereas the number of iNOS-positive cells (microglia/macrophage 

M1marker) decreased in TBI region after post-TBI administration of Pam3cys. 

Conclusion: Pam3cys postconditioning enhanced M2 microglial activation. Therefore, Pam3cys may serve as a 

promising target for future therapeutic interventions to prevent neurologic complications following TBI owing to its 

clinical safety and ability to upregulate the anti-inflammatory microglia state. 

 

Keywords: Controlled cortical impact, Inflammation, Microglia reprogramming, Pam3cys, Traumatic brain injury 
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