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 ر سگد پلی ساکارید لیپولوکاست بر آسیب حاد ریوی ناشی از  اثر آنتی اکسیدانی مونته
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 2/14/22: رشیپذ، 11/8/22اصلاح: ، 22/2/22 :دریافت

 خلاصه
موجب بروز پاسخ التهابی ( LPS) پلی ساکارید لیپو .شودبا تجمع نوتروفیل ها در ریه، ادم بینابینی و آسیب دیدگی اپیتلیوم آلوئول مشخص می، آسیب حاد ریه :هدف و سابقه

 با توجه به نقش استرس اکسیداتیو در عفونت ها و از طرفی اثبات خواص آنتی اکسیدانی  .شودمیآسیب سلولی و بافتی ریه  فعال و و آزاد شدن گونه های اکسیژن

  .گردید در سگ بررسی عنوان مدلی از عفونت(ه پلی ساکارید )ب لیپولوکاست بر آسیب حاد ریوی ناشی از  در این مطالعه اثر مونتهمونته لوکاست در مطالعات متعدد، 

 اولگروه  .به چهار گروه مساوی تقسیم شدند کیلوگرم وزن( 24)نژاد بومی از هر دو جنس نر و ماده و میانگین  قلاده سگ سالم 24مطالعه تجربی این در  :هامواد و روش

لوکاست یک  مونته مگروه چهار و LPSیک ساعت قبل از لوکاست  مونته ومگروه سLPS (g/kgµ 1/4 ،) داخل وریدیم گروه دو(، mg/kg 1)خوراکی لوکاست  مونته

و میزان مالون دی آلدئید، فعالیت کاتالاز،  انجام شد آزمایش پس از شروعساعت  2/1 گیری در زمان صفر و آلوئولار و خون . لاواژ برونکورا دریافت کردند LPS بعد از ساعت

  .گلوتاتیون پراکسیداز و ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در سرم و مایع لاواژ با کیت اندازه گیری شد

 میکرومول رسید( 441/4به  418/4)از  و فعالیت کاتالازمیکرومول رسید(  8/132به  2/14)از میزان مالون دی آلدئید را افزایش  معنی داری طوره ب LPS ها:یافته

(4441/4=p) را نسبت به زمان صفر کاهش داد. این نانومول رسید(  40/4به  01/4)از و ظرفیت آنتی اکسیدانی تام نانومول رسید(  2/12به  222)از ، گلوتاتیون پراکسیداز

 . (≥42/4p) طورمعنی داری تعدیل شده وسیله مونته لوکاست به تغییرات ب

  .تقویت کند LPSلوکاست می تواند دفاع آنتی اکسیدانی را در برابر آسیب حاد ریوی ناشی از  نتایج این مطالعه نشان داد که مونته نتیجه گیری:

 .لوکاست ساکارید، مونته پلی آسیب حاد ریوی، استرس اکسیداتیو، سگ، لیپو های کلیدی:واژه

 مقدمه 
 یه،ر در ها نوتروفیل تجمع با که است بحرانی سندرمی (ALI) ریه حاد آسیب

  تواناییLPS  .شودمی مشخص آلوئول اپیتلیوم دیدگی آسیب و بینابینی ادم

 شناخته تجربی مدل یک که دارد را ریه به آسیب ایجاد و التهابی سیتوکین سازی رها

 ها، لکوسیت تعداد ،ALI طول در .است ALI بر داروها اثرات ارزیابی برای شده

 و ALI تجربی در مدل مایع لاواژ ریه در ماکروفاژها، و ها نوتروفیل عمده طور به

 می یابد شافزای توجهی قابل طور به تنفسی حاد دیسترس سندرم به مبتلا بیماران

در  ها آن اختلال عملکرد و ها ارگان متعدد های آسیب علت آزاد های رادیکال .(1)

 واسطه با یدلیپ پراکسیداسیون .زایی نقش دارند در بیماری هستند و طی سپسیس

 LPS (.2) است سلولی غشای آسیب در مهمی عامل اکسیژن آزاد های رادیکال

 ختلفم های سیتوکین کردن آزاد با متعاقبا   و کندمی فعال را التهابی های سلول

 را التهابی پاسخ( IL-1) 1 اینترلوکین و( -αTNF) فاکتورآلفا نکروز مانند تومور

  و روقع لکردعم در اختلال باعث سیستمیک التهابی آبشار این .(3) کندمی تقویت

                                                           

 باشد. یم شهید چمران اهوازدانشگاه  22122/20/3/22تحقیقاتی به شماره های داخلی دام های کوچک و طرح  بیماریرشته دکتری تخصصی  یدانشجو هیسلطان یعل نامه انیاین مقاله حاصل پا 
 ینجف زاده ورز نیحسدکتر  مسئول مقاله:*

 E-mail: najafzadehvarzi@gmail.com                      411-32122232: تلفن .مولکولی و سلولی بیولوژی تحقیقات مرکز، پژوهشکده سلامت، دانشگاه علوم پزشکی ،بابلآدرس: 

 

 وضعیت اکسیداتیو استرس (.0) شودمی  پارانشیمی سلول عملکرد اختلال همچنین

 فعالیت) اکسیدانیآنتی دفاعی سیستم و آزاد هایرادیکال بین تعادل عدم

  و لیپیدها پراکسیداسیون به منجر که است( GSH و SOD ، CATسطح

  اه سلول ،اکسیدانی آنتی سیستم .(2) شودمی ها آنزیم از بسیاری شدن فعال غیر

  و اکسیدسوپر آنیون مانند آزاد های رادیکال از ناشی صدمات برابر در را

ی انتخاب آنتاگونیست مونته لوکاست یک. (2) کندمی محافظت هیدروژن پراکسید

 رینلکوت سیستئینیل گیرنده مشخص طوره ب که است لکوترین گیرنده

(CysLT1) ددهمی کاهش را هوایی مجاری ائوزینوفیلیالتهاب  کند ومی مهار را 

 لتهابیا مدل چندین در لکوترین گیرنده های و آنتاگونیست لکوترین ضد عوامل .(1)

ز ا چند ارگان ناشی و آسیب اتانول از ناشی معده مخاطی آسیب مانند ها،موش در

  Şener.(8) است مجدد کلیوی موثر خونرسانی/ ایسکمی آسیب ناشی از و سپسیس

 آسیب های در التهابی ضد اثر دارای لوکاست مونته که ندددا گزارشو همکاران 
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

234                                                                                                                                                                                 1044سال  /23شگاه علوم پزشکی بابل/ دوره مجله دان 

 و همکاران هیسلطان یعل ؛...یویحاد ر بیآسلوکاست بر  مونته یدانیاکس یاثر آنت

 

  از فیلنوترو به وابسته مکانیسم یک با و است سپسیس از ناشی روده و کبدی

  که کردند مشخص محققان همچنین .(2) کندمی محافظت اکسیداتیو های آسیب

 مانند ها تباف از برخی در لیپیدها پراکسیداسیون از جلوگیری برای لوکاست مونته

 .(14-12) است برخوردار توجهی قابل اکسیدانی آنتی اثرات و کلیه از کبد و بیضه

Chen  و همکاران نشان دادند که مونته لوکاست تولید سایتوکاین هایTNFα ،

IL-6  وIL-1β دیسموتاز را افزایش  را کاهش و فعالیت آنزیم سوپراکسید 

به عنوان شاخص استرس اکسیداتیو را آلدهید  مقدار مالون دیمچنین هدهد و  می

و همکاران در تحقیق خود نتیجه گرفتند  Visitsunthorn .(13) دهدکاهش می 

موجب  LPS .(10) مبتلا به آسم، تاثیر درمانی دارد کودکانکه مونته لوکاست در 

و افزایش میزان آنزیم مالون دی آلدئید در بافت ریه  هالافزایش انتشار نوتروفی

 . (8) گرددمی

 آنتی اکسیدانی التهابی و  ضدهدف از انجام این مطالعه، بررسی اثرات 

 کاهش عوارض آسیب حاد ریوی ناشی از لیپوپلی ساکارید  درمونته لوکاست 

که در این مقاله به اثرات آنتی اکسیدانی پرداخته شد. در ضمن با توجه  باشد می

تکرار برداشت مایع لاواژ و حجم نمونه های مورد نیاز بیولوژیک در مطالعه تجربی 

 .عنوان مدل حیوانی استفاده شده حاضر از سگ ب
 
 

 مواد و روش ها
گاه دانشق پس از تصویب در کمیته اخلا این مطالعه تجربی در مدل حیوانی

ر روی ب EE/99.3.02.47195/scu.ac.irق با کد اخلاشهید چمران اهواز 

 ،گیماه 12-20 بین سن با سالم بالینی نظر از بالغ وبومی  نژاد سگ قلاده بیست

. با توجه تکرار برداشت مایع انجام شد کیلوگرم 11-22 برابر وزنی جنس و دو هر از

 لاواژ و حجم نمونه های مورد نیاز بیولوژیک در مطالعه تجربی حاضر از 

 لوکاست مونتهعنوان مدل حیوانی استفاده شد. در این مطالعه ه سگ ب

عبیدی استفاده شد که به وسیله لوله  ( تولید شده در شرکت ®Airokast)قرص

، سروتیپ اشریشیا کلی LPS)پلی ساکارید  لیپو به حیوان خورانده شد. معده مستقیما  

O26: B6  ،به صورت پودر لئوفیلیزه تجاری خریداری شده از شرکت سیگما

به داخل سیاهرگی به صورت ( رقیق شده در سالین g/kgµ 1/4با دوز )مریکا( آ

 .(12) شد ها تزریقمنظور ایجاد التهاب ریه در سگ

در گروه اول ابتدا لاواژ شدند:  گروه تقسیم چهار به تصادفی طور به سگ ها

 با دوز مونته لوکاست گیری انجام شد و بعد از نیم ساعت،برونکوآوئولار و خون

(mg/kg 1) بر اساس مطالعه Mandelker 2000  خورانده شد و یک ساعت

در گروه دوم ابتدا لاواژ برونکوآوئولار  .(12) انجام شدگیری لاواژ و خون بعد مجددا 

وز پلی ساکارید اشرشیا کولی با د لیپو گیری انجام شد و بعد از یک ساعت، و خون

(g/kgµ 1/4 ) بر اساس مطالعهNumata  وریدی تزریق  به صورتو همکاران

در گروه سوم ابتدا  گیری انجام شد. لاواژ و خون و نیم ساعت بعد مجددا  (11) شد

لوکاست با دوز فوق خورانده شد و یک ساعت  گیری انجام شد. مونته خونلاواژ و 

 دا  مشابه گروه دو تزریق و نیم ساعت بعد مجد پلی ساکارید اشرشیا کولی لیپوبعد 

بود با این تفاوت که پس  3گیری انجام شد. گروه چهارم مشابه گروه  لاواژ و خون

م ساعت تزریق شد و نی پلی ساکارید اشرشیا کولی لیپوگیری ابتدا  از لاواژ و خون

 شد. گیری انجام سپس یک ساعت بعد لاواژ و خون .لوکاست خورانده شد بعد مونته

مایع برونکوآلوئولار ابتدا حیوان با مخلوط کتامین و پروپوفول  جمع آوریجهت 

 24و لوله نایی مناسب در مجرای تنفسی آنها قرار داده شد. مقدار  گردیدبیهوش 

اقدام به  و بلافاصلهشد میلی لیتر سالین گرم از طریق کاتتر وارد مجاری تنفسی 

بار نیز قابل تکرار است تا بتوان مایعی  3در صورت نیاز تا  . این مرحلهشدآن  لاواژ

مایع (. 18و12) نمود جمع آوریکف آلود را که مبین حضور سورفاکتانت است را 

ت قسمسانتریفیوژ منتقل شد و پس از  EDTAبه لوله حاوی  ،لاواژ به دست آمده

شد و  سازی جدا و سرم شد گیری خونگردید. از سگ ها  بالایی مایع جدا سازی

  نگهداری شدند. سانتیگراد درجه -84دمای  نمونه ها در

و ظرفیت تام  و کاتالاز MDA، GPX) مارکرهای استرس اکسیداتیو بررسی

و فعالیت  (MDA) آلدئید دی مالون و( CAT) کاتالاز سطح آنتی اکسیدانی(:

 های نمونه ظرفیت تام آنتی اکسیدانی در ( وGPXآنزیم گلوتاتیون پراکسیداز )

 (ایران -ارومیه -)نوند سلامت موجود تجاری های کیت با ریه و مایع لاواژ سرمی

تقل این متغیرهای مس .شد تعیین سازنده دستورالعمل خوان طبق و با استفاده از الیزا

ان متغیرهای عنوه و مونته لوکاست ب پلی ساکارید اشرشیا کولی لیپومطالعه شامل 

و ظرفیت تام  و کاتالاز MDA، GPX) استرس اکسیداتیومستقل و فاکتورهای 

 عنوان فاکتورهای وابسته بودند.ه آنتی اکسیدانی( و زمان تجویز ب

 و One-Way ANOVAها از آزمون آماری  جهت مقایسه داده :آنالیز آماری

Tukey post Hoc test  برای مقایسه بین گروه ها در یک زمان( و آزمون(

paired t-student  )افزار  از نرم)برای مقایسه بین زمان اول و دوم در هر گروه

SPSS  12نسخه (IBM)42/4 استفاده شد و ، آمریکاp≤ نظر گرفته  دار در معنی

  .شد

 

 
 اهیافته

 با مصرف مونته لوکاست به تنهایی مقدار کاتالاز لاواژ از الف( کاتالاز در مایع لاواژ:

میکرومول در دقیقه در میلی لیتر افزایش یافت  421/4±441/4به  441/4±412/4

(443/4=p .)LPS ه مقدار کاتالاز را به شدت و ب( 4441/4طور معنی داری=p .)

 میکرومول رسید(. مصرف مونته 441/4±441/4 به 418/4±441/4 کاهش داد )از

توانست از شدت کاهش کاتالاز در مایع لاواژ جلوگیری نماید  LPSاز  لوکاست بعد

(. p=441/4دار بود ) گروه دیگر معنی 3میکرومول رسید( و با  412/4±441/4 ه)ب

 (. 1)نمودار 

 ور طه مصرف مونته لوکاست به تنهایی مقدار کانالاز سرم را بکاتالاز در سرم: 

به  443/4±441/4 )از در زمان دوم افزایش داد (p=441/4)معنی داری 

موجب کاهش شدید و معنی دار  LPSمیکرومول رسید(. القای  4442/4±442/4

(441/4>p 442/4±4440/4( کاتالاز در سرم نسبت به زمان اول همین گروه )از 

لوکاست اثر حمایتی بر  مصرف مونته .میکرومول رسید( شد 442/4±4441/4 به

 (.2ر فعالیت کاتالاز داشت )نمودا

ه د را بآلدئی دی ونمصرف مونته لوکاست به تنهایی مقدار مال آلدئید:دیب( مالون

 0/12±2/1به  1/12±8/4در زمان دوم کاهش داد )از  (p=412/4) طور معنی داری

آلدئید در مایع لاواژ به شدت دیمیزان مالون LPSمیکرومول رسید(. با تزریق 

 به 2/14±3/1برابر بود )از  13افزایش پیدا کرد و این شدت افزایش در حدود 

رسید( که با زمان اول همان گروه و زمان اول و دوم سایر میکرومول  8/12±8/132

لوکاست شدت تغییر  . با مصرف مونته(p<4441/4) دار داشتها تفاوت معنیگروه

تغییرات  (.3 ( )نمودارp<441/4آلدئید در مایع لاواژ بسیار کمتر شد ) دی مالون
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Antioxidant Effect of Montelukast on Acute Lung Injury Induced by …; A. Soltanieh, et al 

 

موجب  LPSبود و  آلدئید در سرم مشابه تغییرات آن در مایع لاواژ دی مالون

 آلدئید سرم گردید ولی با تجویز  دی مالوندار میزان  و معنی افزایش شدید

 .(p<441/4)لوکاست این تغییر کنترل شد  مونته

ون مصرف مونته لوکاست به تنهایی فعالیت آنزیم گلوتاتی ج( گلوتاتیون پراکسیداز:

در زمان دوم افزایش داد )از  (p=441/4) طور معنی داریه پراکسیداز را ب

نانومول رسید(. فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز در  222±42/8به  22/14±122

 2/12±20/2به 222±00/13کرد )از  به شدت کاهش پیدا LPSمایع لاواژ با تزریق 

. (p<441/4)داری داشت  نانومول رسید( که با زمان اول این گروه تفاوت معنی

 لوکاست وسیله مونتهه داری ب معنی طوره ون پراکسیداز مایع لاواژ بمقدار گلوتاتی

 تغییرات گلوتاتیون پراکسیداز در سرم تقریبا  (.0 )نمودار (p=441/4)کاهش یافت 

 .مشابه آن در مایع لاواژ می باشد

اکسیدانی کل را در مایع در زمان دوم سطح آنتی LPS اکسیدانی کل:د( سطح آنتی

نانومول رسید( و این  40/4±41/4به  01/4±42/4لاواژ به شدت کاهش داد )از 

لوکاست قبل و  . با مصرف مونته(p<441/4) ها معنی دار بود تفاوت با سایر گروه

 هاکسیدانی کل در مایع لاواژ جلوگیری باز شدت کاهش سطح آنتی LPSبعد از 

ابه مش اکسیدانی در سرم تقریبا (. میزان تغییرات سطح آنتی2عمل آمد )نمودار 

 تغییرات آن در مایع لاواژ بود.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های خطای استاندارد فعالیت کاتالاز در مایع لاواژ در گروه±میانگین .1نمودار 

 .(است ≥42/4pحروف نامتشابه بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه ها با )مختلف. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ف. های مختل خطای استاندارد فعالیت کاتالاز در سرم در گروه±میانگین .2نمودار 

زمان دوم با حروف کوچک  .است ≥42/4pحروف نامتشابه بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه ها با )

میانگین کاتالاز سرم بین زمان اول هر گروه با زمان دوم همان گروه تفاوت معنی دار  .مشخص شدند

 .بود(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 آلدئید در مایع لاواژ در  دی خطای استاندارد مقدار مالون±میانگین .3نمودار 

زمان  است. ≥42/4pحروف نامتشابه بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه ها با )های مختلف.  گروه

آلدئید در مایع لاواژ بین زمان اول هر گروه با  دی میانگین مالون .دوم با حروف کوچک مشخص شدند

 .زمان دوم همان گروه تفاوت معنی دار بود(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

خطای استاندارد فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز درمایع لاواژ ±میانگین .0نمودار 

 است. ≥42/4pحروف نامتشابه بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه ها با )های مختلف. در گروه

 .زمان دوم با حروف کوچک مشخص شدند(

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 اکسیدانی کل در مایع لاواژ در خطای استاندارد سطح آنتی±میانگین .2نمودار 

زمان  است. ≥42/4pحروف نامتشابه بیانگر اختلاف معنی دار بین گروه ها با )های مختلف.  گروه

 .دوم معنی دار با حروف کوچک مشخص شدند(
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 یریگ جهینت و بحث
موجب کاهش فعالیت کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز  LPSتزریق در این مطالعه 

در سرم و مایع لاواژ ریه شد و مقدار مالون دی آلدئید را و سطح آنتی اکسیدانی کل 

افزایش داد. مصرف مونته لوکاست توانست از این تغییرات جلوگیری کند که البته 

 طور کلی تاثیر بهتری داشت.ه ب LPSتجویز مونته لوکاست قبل از تزریق 

 یداناکسآنتی-اکسیدان های سیستم بین تعادل عدم دلیل به اکسیداتیو استرس

  فعالیت کاهش و آزاد رادیکال افزایش از ناشی تواند می که دهد می رخ

 ، نشانه پراکسیداسیون (MDA) آلدئید دی مالون .(24) باشد ها اکسیدان آنتی

 .(21) ست و از مهم ترین بیومارکر های استرس اکسیداتیو می باشدا لیپید ها

  محافظت و دارد لیپیدها یکپارچگی و پروتئین حفظ در مهمی نقش گلوتاتیون

 .(22)کند  می فراهم اکسیداتیو آسیب برابر در را ای عمده

Weifeng  ساکاریدلیپوپلیو همکاران با تلقیح (E. coli O55:B5, 

5mg/Kg)LPS   به روش داخل نایی در موش و ایجاد آسیب حاد ریوی، به

 2بررسی تغییرات فاکتورهای استرس اکسیداتیو ریه پرداختند. آنها بیان کردند که 

یش یافته آلدئید بافت ریه افزامالون دی ، مقدارساکارید پلی لیپوساعت بعد از تلقیح 

دخیل  های آنزیم از یرونویس و سطح و همچنین ظرفیت تام آنتی اکسیدانی کاهش

نتیجه مطالعه حاضر که نشان دهنده اثر  .(23) یافت افزایش در دفاع آنتی اکسیدانی

در ایجاد استرس اکسیداتیو حتی در زمان کوتاه است، با مطالعه فوق  ساکاریدلیپوپلی

 همخوانی دارد.

 در مطالعه حاضر، مونته لوکاست تاثیر قابل توجه و مهمی در دفاع 

داشت.  LPSخصوص قبل از تزریق ه آنتی اکسیدانی و کاهش استرس اکسیداتیو ب

 .(20) دهد می کاهش را ناشی از ارتشاح ائوزینوفیل ها لوکاست التهاب مونته

Khodir و همکاران گزارش کردند کهLPS  در داری معنی افزایش به منجر 

 قابل ورطه مونته لوکاست ب .می گرددگلوتاتیون  کاهش کلیه و و ریه MDA مقدار

نتیجه مطالعه  .(22) داد را افزایش گلوتاتیون کلیه و را کاهش MDA میزان توجهی

ما همسو با مطالعه فوق می باشد و بیانگر اثرات آنتی اکسیدانی مونته لوکاست در 

 است. ساکاریدلیپوپلیبرابر استرس اکسیداتیو ناشی از 

و همکاران به اثرات محافظتی مونته لوکاست  Coskunدر مطالعه دیگری، 

ه ه و بقلب، کبد، کلیبر آسیب بافتی ناشی از سپسیس در اندام های حیاتی مثل 

خصوص ریه در موش صحرایی پرداختند. سطح سرمی سیتوکین ها در گروه 

برابر( افزایش یافت  IL-6 1 برابر و 14تا  TNF-α) سپسیس در مقایسه با شاهد

  که با تجویز مونته لوکاست در موش های سپتیک کاهش معنی داری یافت.

 کلیوی بافت و قلب کبد، ریه، یدانیاکس سطح پارامترهای کاهش مونته لوکاست در

 و کبد یه،ر های بافت در دیسموتاز سوپراکسید فعالیت و گلوتاتیون مقدار .موثر بود

 بیشترین کلیه و ریه در این مطالعه بافت .یافت افزایش مونته لوکاست وسیلهه ب کلیه

 کهاز آنجایی .(12) داشتندتوسط مونته لوکاست  سپسیس شرایط در محافظت را میزان

مهمی  های گرم منفی نقش خصوص باکتریه در سپسیس و عفونت های باکتریال ب

 وص خصه التهاب و استرس اکسیداتیو دارند و محتوی پیکره باکتری بدر ایجاد 

 در این موضوع دخالت قایل توجه دارند بنابراین مصرف  ساکارید پلی لیپو

مونته لوکاست توانست در بسیاری از بافت های بدن از جمله ریه ها اثر محافظتی 

عه نوع حیوان تحت مطال اگرچه .داشته باشد که با نتیجه مطالعه حاضر همخوانی دارد

 متفاوت بوده ولی کارآمدی مونته لوکاست در هر دو مدل حیوانی مشابه بود.

Şener دیکب های مونته لوکاست آسیب که ندداد نشان همکاران همچنین و 

و  Coskunدر مطالعه . (2)بخشد  می بهبود تجربی سپتیک شرایط در را روده و

ت از و محافظ ویداتیهمکاران گزارش شد که مونته لوکاست با کاهش استرس اکس

  .(12کند ) یریدر بافت ها جلوگ لیتواند از تجمع نوتروف یغشاء، م یرینفوذپذ

و همکاران دریافتند که مونته لوکاست همانند ملاتونین  El‐shafaeiعلاوه ه ب

اثرات آنتی اکسیدانی در برابر استرس اکسیداتیو ناشی از سیس پلاتین در موش 

 .(22) صحرایی دارد

و همکاران مبنی بر اثر محافظتی مونته لوکاست  Khodirگزارش دیگری از 

 LPSبه دلیل خواص آنتی اکسیدانی و ضد التهابی آن در برابر آسیب قلبی ناشی از 

. اگرچه گونه حیوانی و بافت مورد مطالعه در تحقیق فوق با مطالعه (21) وجود دارد

مسو با مطالعه ما در تایید خواص آنتی اکسیدانی حاضر متفاوت بوده ولی نتیجه ه

مونته لوکاست داشته است. همچنین مطالعات دیگری همسو با مطالعه حاضر در 

  Hareedyتایید دارا بودن اثرات آنتی اکسیدانی مونته لوکاست وجود دارد از جمله

و  یو همکاران مشاهده کردند که مونته لوکاست اثر محافظتی در برابر آسیب کبد

 .(28) سیمواستاتین داردعضلانی ناشی از 

موجب کاهش فعالیت  LPSق مشاهده شد که تزری در این مطالعه تجربی

واژ ریه در سرم و مایع لاکاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز و سطح آنتی اکسیدانی کل 

سگ شد و مقدار مالون دی آلدئید را افزایش داد ولی مونته لوکاست توانست تغییرات 

 .فاکتورهای استرس اکسیداتیو مذکور را اصلاح کند

 
 
 ر و تشکر یتقد

خاطر حمایت ه پژوهشی دانشگاه شهید چمران اهواز ب معاونت از بدینوسیله

 تشکر می گردد.  تقدیر و ،تحقیقمالی از این 
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Acute lung injury is characterized by accumulation of neutrophils in the lung, 

interstitial edema, and damage to the alveolar epithelium. Lipopolysaccharide (LPS) causes an inflammatory response 

and the release of reactive oxygen species and cellular and tissue damage to the lungs. Considering the role of oxidative 

stress in infections and proving the antioxidant properties of montelukast in several studies, the effect of montelukast on 

acute lung injury induced by lipopolysaccharide (as a model of infection) in dogs was investigated in this study. 

METHODS: In this experimental study, 20 healthy dogs (both male and female dogs of native breed with an average 

weight of 20 kg) were divided into four equal groups. The first group received oral montelukast (1 mg/kg), the second 

group received intravenous LPS (0.1 µg/kg), the third group received montelukast one hour before LPS and the fourth 

group received montelukast one hour after LPS. Bronchoalveolar lavage and blood sampling were performed at hour 

zero and 1.5 hours after the start of the test and the amount of malondialdehyde, catalase activity, glutathione peroxidase 

and total antioxidant capacity in serum and lavage fluid were measured using a kit.  

FINDINGS: LPS significantly increased malondialdehyde levels (from 10.5 to 139.8 μmol) and decreased catalase 

activity (from 0.018 to 0.007 μmol) (p= 0.0001), glutathione peroxidase (from 259 to 76.5 nmol) and the total antioxidant 

capacity (from 0.41 to 0.04 nmol) compared to hour zero. These changes were significantly adjusted by montelukast  

(p≤ 0.02). 

CONCLUSION: The results of this study showed that montelukast can enhance antioxidant defense against acute lung 

injury induced by LPS. 

KEY WORDS: Acute Lung Injury, Oxidative Stress, Dogs, Lipopolysaccharide, Montelukast. 
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