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 ده یچك
 

 شودیم ریتمام دستگاه گوارش درگ یماریب نیباشد. در ایم یمنیخودا أمزمن و با منش یماریب کیروده،  یالتهاب یماری: بهدف
ت، لوکاسمونته ینقش دارو یهدف از مطالعه حاضر بررس. نقش دارند یماریها در پاتوژنز بنیاز جمله لکوتر یمختلف یهاو واسطه

 .باشدیدر بهبود آن م ATPK-cGMP-No ریو نقش مس دیاس کیاز است یناش تیدر کول نیلکوتر یهارندهیگ ستیعنوان آنتاگونهب
منظور به. دیگرد جادیا یشگاهیبزرگ آزما یهادر موش تیکول،%4 کیاستدیاس کتالِرِ زی: با استفاده از تجوهاروشمواد و 

کننده مهار) بلولنی، متL-NAME  ،L-Argکننده نیتریک اکساید سنتاز()مهار یمذکور، داروها رسانیپیام رینقش مس یبررس
قبل از  قهیدق 51 (ATPهای پتاسیمی حساس به کننده کانل)مهار دیبنکلامایو گل دیازوکساید ل،یلدنافی، س(گوانیلات سیکلاز

 .دیگرد زیتجو یمتوالروز  3مدت هب صفاقی(،گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن، داخلمیلی 1-02) تلوکاسمونتهتزریق 

باعث کاهش  نیچنرا کاهش داد و هم یپوو ماکروسک یپوکروسکیم یهابیلوکاست آسمونته صفاقیتزریق داخل: هایافته
-Lچنین تجویز. هماثرات مونته لوکاست را کاهش داد دیبنکلامایبلو و گللنی، متL-NAME زیتجو. دیگردIL-1β  و TNFα سطح

Argلوکاست اثرات محافظتی در مخاط روده نشان داد.، سیلدنافیل و دیازوکساید پیش از مونته 
 .نقش دارد دیاس کیاز است یروده ناش بیلوکاست در آسمونته یاثرات محافظتدر بروز  ATPK-cGMP-NO ری: مسیریگجهینت
 

 یالتهاب یماری، بATPوابسته به  یمیکانال پتاس ،یمونوفسفات حلقو لیلیگوان د،یاکسا کیتریلوکاست، نمونتههای کلیدی: واژه
 روده
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The effect of montelukast, a leukotriene receptor antagonist, 

on the acetic acid-induced model of colitis in rats: 

Involvement of NO-cGMP-KATP channels pathway 
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Introduction: Inflammatory bowel disease is a chronic autoimmune disorder that may involve the entire 

gastrointestinal tract. The leukotrienes have a role as mediators in the pathophysiology of colitis.  We investigated the 

effect of a leukotriene receptor antagonist, montelukast, and also the role of the NO-cGMP-KATP channel pathway in 

acetic acid-induced colitis.  

Methods and Materials: Rectal administration of acetic acid (4%) was used for the induction of colitis in rats. To 

investigate our hypothesis, the rats were intraperitoneally pre-treated with L-NAME (NOS inhibitor), L-arginine, 

sildenafil, methylene blue, glibenclamide, or diazoxide 15 min before treatment with montelukast (5–20 mg/kg, i. p.), 

for three consecutive days. Then, microscopic, macroscopic, and inflammatory parameters were evaluated.  

Results: Montelukast reduced the microscopic and macroscopic damage induced by acetic acid. Montelukast also 

reduced the level of IL-1β and TNF-α. We also showed that the effects of montelukast were significantly attenuated 

by L-NAME, methylene blue (guanylate cyclase inhibitor), and an ATP-sensitive potassium channel blocker 

(glibenclamide). Also, the administration of L-arginine, sildenafil, and diazoxide before montelukast produced a 

protective effect. 

Conclusions: The pathway of the NO-cGMP-KATP channel is involved in the protective effect of montelukast in 

acetic acid-induced colonic tissue damage. 
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