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 ده یچك
 

 یاستروژن، اطلاعات کم یعروق-یاثرات قلب گریجیانیدر م (GPR30)گیرنده غشایی استروژن  کلیدی: با وجود نقش هدف

حالت  در GPR30 قلبی انیب یبررس هب حاضر مطالعه لذاوجود دارد.  عروقو  قلب ستمیدر س رندهیگ نیا بیان اثر جنسیت بر درباره

 .است پرداخته نر و ماده یشگاهیبزرگ آزماهای در موش (LVH) بطن چپ یپرتروفیهفیزیولوژیک و 

 یپرتروفیدو گروه هچنین همو  (CF) ماده و  (CM)نر به دو گروه کنترل نژاد ویستار یشگاهیبزرگ آزما موش 04: هاروشو  مواد

 قیفشار خون از طر گردید. ءالقا یشکم آئورت تنگیهیپرتروفی به روش  .(N=10) تقسیم شدند (LVH-F) مادهو  (LVH-M)نر 

و  کرومیترهای رنگ شده با مازون ها در برشسلولو اندازه  یقلب بروزیفگیری شد. اندازه دیکاروت انیشر یزاسیونکاتتر

تعیین  Real time RT-PCR و نگیبلاتوسترن یهاکیتکن ترتیب توسطبهو ژن  نیپروتئ انیببررسی گردید.  نیوزئا/نیلیهماتوکس

 .گردید

 اندازهنسبت وزن قلب به وزن بدن و  ک،یاستولیو د کیستولیفشار خون س ی شاملپرتروفیه یگرها: نشانهایافته

، GPR30 یقلب انیب خصوصدر (.P<45/4) بالاتر بود یداریطور معنبه LVH-F نسبت به گروه LVH-M در گروه هاتیوسیومیکارد

 LVH-F در گروه ،یپرتروفیه دنبالهاما بوجود نداشت.  نیو پروتئ mRNA در سطح CF و CM یهاگروه نیب یداریمعنتفاوت 

ست ا این در حالی. (P<441/4و   P<41/4 بیترتبه) افتی شیافزا CFنسبت به  یداریمعنطور به  GPR30نیپروتئ و  mRNAسطح

چنین هم ی نشان نداد.رییتغ نیپروتئو نه در سطح   mRNAدر سطحنه  GPR30 انیب CMنسبت به گروه  LVH-M گروه که در

 GPR30گیرنده  mRNA (41/4>P) و GPR30 (P<441/4) نیدر سطح پروتئ LVH-M و LVH-F یهاگروه نیب یداریمعنتفاوت 

 مشاهده گردید. 

 از سطح بالاتری نر یهاماده نسبت به موش یهابطن چپ موش ،فشار ورلوداُاز ی ناش یقلب یپرتروفیهدنبال به: یریگجهینت

GPR30 ماده باشد یهادر موش ی بطن چپپرتروفیدر برابر ه یمحافظت مکانیسم کیممکن است  شیافزا این کند.را بیان می. 

 

 GPR30 ،ناستروژ ،جنسیت، هیپرتروفی بطن چپ ،کلیدی: هیپرتنشن هایواژه
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Introduction: Despite the crucial role of a novel membrane estrogen receptor, GPR30, in mediating the 

cardiovascular pleiotropic effects of estrogen, relatively little is known about the gender-specific expression of this 

receptor in the cardiovascular system. Therefore, the current study was designed to investigate the cardiac expression 

of GPR30 in a sex-specific manner in physiological state and pathological left ventricular hypertrophy (LVH). 

Methods and Materials: Forty female and male Wistar rats were divided into two control groups including intact 

male (CM) or female (CF) rats and two hypertrophy groups in which male (LVH-M) or female (LVH-F) animals were 

subjected to abdominal aorta banding (N=10). Blood pressure was measured through carotid artery catheterization. 

Cardiac fibrosis was assessed by Masson's trichrome staining. Cell area was determined in hematoxylin/eosin-stained 

cardiac sections. Protein and gene expression were evaluated by western blotting and real-time RT-PCR techniques. 

Results: Hypertrophy markers including systolic and diastolic blood pressure, heart weight to body weight ratio 

and cardiomyocyte area were significantly higher in the LVH-M group compared to the LVH-F group (P<0.05). 

Regarding the cardiac expression of GPR30, there was no significant difference between CM and CF groups neither 

at mRNA nor at protein levels. However, in response to hypertrophy, in the LVH-F group both mRNA and protein 

levels of GPR30 were upregulated significantly (vs. CF at P<0.01 and P<0.001, respectively). Interestingly, in the 

LVH-M group, the expression of GPR30 was unchanged either at mRNA or protein levels (vs. CM group). There was 

also a significant difference between LVH-F and LVH-M groups at GPR30 protein (P<0.001) and mRNA (P<0.01) 

levels. 

Conclusion: This study demonstrated that during pressure overload-induced hypertrophy, the left ventricles of 

female rats express a higher level of GPR30 compared to males. Hence, the augmented expression of GPR30 may 

represent a protective mechanism against pathological hypertrophy in females. 
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