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 مقاله پژوهشي 

 ییصحرا يهادر بافت قلب موش CaMKIIم یزان آنزین و میسرلوپلاسم ییاتانول بر سطح پلاسما تأثیر
  

  *٢زادهيمحمد عل، ١يالهه حشمت
 

  01/09/1396تاریخ پذیرش  21/06/1396تاریخ دریافت 
 
 يدهچک

 .شوديم يته قلبفشارخون و سک، عروق کرونر يهايماريب، يوپاتيوميمانند کارد يقلب يهايجاد ناهنجاريمصرف مزمن الکل سبب ا: هدف و زمينهپيش
 وبيخبهها نقش دارند ين ناهنجاريجاد ايکه در ا يمولکول يهاسمياثبات شده است اما مکان خوبيبه يعروقيستم قلبياثرات مزمن الکل بر س نکهيباوجودا

  ن بود.يسرلوپلاسم ييقلب و سطح پلاسمابافت  CaMKIIم يزان آنزيمصرف اتانول بر م تأثير ياند. هدف از مطالعه حاضر بررسقرار نگرفته موردمطالعه
گرم اتانول  ۵/۴و گروه اتانول روزانه  يمعمول يم شدند. گروه کنترل غذايتقس )Eth(به دو گروه کنترل و اتانول ، ستارينر نژاد و ييسر موش صحرا ۱۶: روش کار

م يآنز يسطح بافت، هفته ۶کردند. پس از يافت ميدر يمعمول ياواژ و غذاق گيوزن به حجم از طر درصد۲۰محلول در آب  صورتبهوزن بدن  لوگرميکهر  ازابه 
CaMKII شد. يريگاندازهن يسرلوپلاسم ييو سطح پلاسما  

 داريمعن يش به لحاظ آمارين افزايا، سه با گروه کنترليدر گروه اتانول در مقا CaMKIIم يآنز يش سطح بافتيافزا رغمبهنشان داد  آمدهدستبهج ينتا: هاافتهي
  ).=۹۹۳/۰P(کنترل و اتانول وجود نداشت  هايگروهان ين ميسرلوپلاسم ييان سطح پلاسمايم يدارمعنياختلاف ، نيافزون بر ا .)=۷۵/۰P(نبود 

ز مصرف ا يناش يب قلبيآس دارند در ينقش مهم يقلب يهايدر ناهنجار نکهيباوجودان دو ماده يا ن است کهيانگر ايب ن مطالعهيج اينتا: يريگجهينتو بحث 
  اتانول نقش ندارند.

 نيسرلوپلاسم، II نازيکنيپروتئن يکالمودولميکلس، قلب، اتانول: هاواژهديکل

  
 ١٣٩٦ يد، ۶۲۹-۶۳۶ص، دهم شماره، هشتميست و بدوره ، يهارومي پزشکمجله 

  
  ۰۴۴-۳۲۷۸۰۸۰۳: تلفن، هيگروه علوم تغذ، يدانشکده پزشک، هياروم يدانشگاه علوم پزشک، هياروم: آدرس مکاتبه

Email: alizade85@yahoo.com 

  
  مقدمه

نشان دادند که مصرف مزمن اتانول سبب بروز  يمطالعات قبل
 يبستم قليدر س يو عملکرد ياز اختلالات ساختار ياف گستردهيط

بروز بافت يجاد فياتانول سبب ا يساختار ازنظرگردد. يم يعروق
بطن چپ و  يپرتروفيه، هاليربيوفياختلال ساختار در م، يقلب

، يبر اختلالات ساختار علاوه. )۲, ۱(شوديوکارد ميانفارکتوس م
، يده قلببرون، لبمانند کاهش قدرت انقباض ق ياختلالات عملکرد

و  يانسان يهاعروق بزرگ در مدل يهايو ناهنجار هيکسر تخل
  ي. برخ)۴, ۳(ز گزارش شده استيبر اثر مصرف مزمن اتانول ن يوانيح

که  يوقعريستم قلبيمصرف مزمن اتانول بر س تأثير يهاسمياز مکان
ش استرس يافزا: شامل شدهاشاره هاآنبه  در مطالعات مختلف

ا ي )ROS(گر ژن واکنشياکس يهاد گونهياز تول يو ناشيداتياکس
ش يافزا، تاکسيدانآنتي يهاميآنزت يو فعالح کاهش سط

                                                             
  هياروم يه، دانشگاه علوم پزشکيارشد علوم تغذ يکارشناس يدانشجو ١
 سنده مسئول)يه (نوياروم يه، دانشگاه علوم پزشکيار علوم تغذيدانش ٢

و سطح  IIن يوتانسيش آنژيافزا، هانيآمون کاتکول يداسياتواکس
مختلف  يهااز جنبه يبرخ نکهيباوجودا.  )۵(است نينفر ينوراپ

 يعروق يستم قلبياثرات مضر مصرف اتانول بر ساختمان و عملکرد س
 ن اختلالات هنوزيا يهاسميا مکانيسم يشناخته شده است اما مکان

  . باشديم موردبحث
ل در پاتوژنز ياز عوامل دخ يکيبر اساس اطلاعات موجود 

ن يروتئن پيکالمودولميم کلسيآنزاختلال عملکرد  يقلب يهايماريب
م يدر تنظ CaMKIIم ي. آنز)۶(باشديم) II )CaMKIIناز يک

و  يچرخه سلول، زيتما، گوناگون همچون رشد يسلول يعملکردها
م يدر تنظ CaMKIIم ي. در بافت قلب آنز)۷(ان ژن نقش دارديب

ان ژن يب توانديمم ين آنزي. ا)۸(دارد يم نقش اساسيهموستاز کلس
 نيرابنابم کند. يم را تنظيکلس ييجاجابهو  يسيرونو يفاکتورها

. )۹(کنديمقلب کمک  يعيک به عملکرد طبيولوژيزيط فيتحت شرا
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م يل در تنظيدخ يدين کلين پروتئيدر نوسان چند CaMKIIم يآنز
، )RyR(ن يانودير يهارندهيگ ازجملهم يحاد هموستاز کلس

فسفولامبان و ، يشبکه سارکوپلاسم aseATP-2+Ca يهاکانال
. )۱۰(دخالت دارد يبطن يهاتيوسيدر م Lنوع  يميکلس يهاکانال

 يهاسميمکانشبرد يق پياز طر توانديم CaMKIIر در عملکرد ييتغ
ل در يدخ يهانيپروتئاختلال در عملکرد ، يپرتروفيمنجر به ه

 يقلب ييشرفت نارسايجاد و پيس به ايا آپوپتوزيم و يکلس ييجابهجا
و همکاران  Andersonر ي. در طول دو دهه اخ)۱۱(کمک کند

ارائه کردند.  CaMKIIم يک آنزينه نقش پاتولوژيرا در زم يشواهد
وم تحت يوکارديدر م CaMKIIت يفعال، مشاهده کردند هاآن
ط ين در شرايو همچن، و انفارکتوس يپرتروفيهمچون ه يطيشرا

ش سه يافزا علاوه. ب)۱۴-۱۲(ابدييمش يو افزايداتياسترس اکس
م در ين آنزيان ژن ايب يش دو برابريافزاو CaMKII ت يفعال يبرابر

 گشاد شده گزارش يوپاتيوميهمراه با  کارد يقلب ييافراد با نارسا
  .)۱۵(شده است
به  توانيم يقلب يهايماريدر پاتوژنز ب مؤثرگر عوامل ياز د

 ين التهابيک پروتئي عنوانبه )CP(ن يش سطح سرولوپلاسميافزا
 هايسلولاست که توسط  ينين پروتئيسرلوپلاسم. )۱۶(اشاره کرد

 ن فاز حاد متصلين پروتئيشود. ايها) سنتز متي(هپاتوس يکبد
از  ياري. در بس)۱۷(ابدييش ميط التهاب افزايدر شرا، شونده به مس

 يافتهيش يافزا ييان سطح پلاسمايک ارتباط ميولوژيدميمطالعات اپ
فاکتور نکروز ، C-reactive protein(CRP)مانند  يالتهاب يهامارکر

گر با بروز يد يالتهاب ي) و مارکرهاTNF-αتومور آلفا ( يدهنده
سم ي. اگرچه مکان)۱۸(استگزارش شده  يعروق يقلب يهايماريب

مطالعات مختلف ، است موردبحث يقلب يهايماريبر بروز ب CP تأثير
 عنوانهب يديپيون ليداسيوز و پراکسجاد اترواسکلريبه نقش آن در ا

. )۲۰, ۱۹(کننديماشاره  يقلب يهايناهنجارجاد يدر ا يعامل
 اندتويمن يش سطح سرلوپلاسميافزا، اندر نشان دادهيمطالعات اخ

) و به دنبال آن منجر به NOد (ياکساکيتريون نيداسيمنجر به اکس
 يو سلوليداتيب اکسيدانت و آسياکس يهاد گونهيش تولياافز

ن در بروز ياز نقش سرلوپلاسم ي. مطالعات قبل)۲۲, ۲۱(گردد
 )۲۲(اندال سخن گفتهيو اختلالات اندوتل )۲۳(يون عروقيلاسيبريف

ک فاکتور خطر مستقل ي عنوانبهن را يسرلوپلاسم يو سطح بالا
ن يهمچن. )۲۴( اندکرده) گزارش CADعروق کرونر ( يهايماريب

ز گزارش ين يقلب ييماران با نارساين در بيش سطح سرلوپلاسميافزا
  .)۲۶, ۲۵(شده است

ول که مصرف اتان انددادهنشان  ينکه مطالعات قبليبا توجه به ا
-ميم کلسيزو آن گردديمم يسبب اختلال در هموستاز کلس

دارد  يم نقش مهميز در هموستاز کلسيناز نين کين پروتئيکالمودول
ن يزان ايمصرف مزمن اتانول بر م تأثير ين مطالعه ما به بررسيدر ا

ول اثرات نکه اتانين با توجه به ايم. همچنيپرداخت يم در بافت قلبيآنز
و يداتيو استرس اکس يالتهاب يق روندهاياز طر عمدتاًسوء خود را 

 يهايماريب يولوژين در اتين سرلوپلاسميز پروتئيو ن کنديماعمال 
 ررسيموردبز ين نين پروتئيرات اييدارد تغ ينقش مهم يعروق يقلب

  قرار گرفت.
  

  هامواد و روش
بر اساس منشور  يوانيح يهامدل يبر رو هاشيآزماتمام 

ه انجام شد. جهت انجام ياروم يدانشگاه علوم پزشک ياخلاق
 نيانگيستار با مينر نژاد و ييسر موش صحرا ۱۶تعداد  هاشيآزما
جاد ياز ا يريگرم انتخاب شدند. سپس جهت جلوگ ۲۲۰±۱۰ يوزن

ک قفس مخصوص در يوان در يهر چهار سر ح، هاموشاسترس در 
با دما و رطوبت استاندارد و  يدر اتاق يولوژيزيگروه ف يخانهحيوان

شدند.  ينگهدار يکيتار اعتس ۱۲-ييساعت روشنا ۱۲ يکل زمانيس
م شدند. گروه يتقس )Eth(گروه کنترل و اتانول ، ها به دو گروهموش

معمول  يغذا )Eth(معمول جوندگان و گروه اتانول  يکنترل غذا
وزن بدن  لوگرميکهر  ازاگرم اتانول به  ۵/۴جوندگان و روزانه 

افت يرق گاواژ ديوزن به حجم از طر درصد۲۰محلول در آب  صورتبه
  کردند.

  گيري: نمونه
و بعد  وزن شده ييصحرا يهاموش، روز مطالعه ۴۲ان يبعد از پا

هر  ازابه  cc ۵/۰( درصد۱۰د يدرات کلرايه يق داخل صفاقيبا تزر
خون توسط سرنگ  cc ۲شدند. سپس  هوشيبگرم وزن بدن)  ۱۰۰
وژ يشد. بعد از سانترف آوريجمعق قلب ياز طر EDTA يحاو

 -c۲۰° يدر دما يدر دما هاشيآزماپلاسما تا انجام  يهانمونه
 CaMKIIم يآنز يزان بافتيم يريگاندازهشد. جهت  ينگهدار
 درصد۱۰ صورتبه =۴/۷PHاز بافت قلب در بافر فسفات  يقسمت

زرو يهموژنا وسيلهبهاول  يخيا يک چرخه سرد يوزن به حجم در 
ت قرار ق صوامواج مافو تأثيرکاتور تحت يسپس توسط دستگاه سون

 هانمونه، مرحله نيازاپسکامل باز شوند.  طوربه هاسلولگرفت تا 
ر ش ديشد و تا انجام آزما يآورجمع ييمحلول بالا، وژ شدهيسانترف

  شد. ينگهدار -c°۸۰ يدماو در  يدما
  : CaMKIIم يآنز يزان بافتيم يريگاندازه
 بافت قلب به روش CaMKII ميآنز يزان بافتيم يريگاندازه

ساخت کشور آلمان) با  ZellBio GmbH تيبا استفاده از ک( زايال
اس ش بر اسين آزمايتوجه به دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد. ا

انجام ، يمنواسيم ايفاز جامد آنز صورتبهچ يم ساندويک مستقيتکن
، CaMKIIم يمخصوص آنز يبادين کار ابتدا آنتيا يگرفت. برا

streptavidin-HRP ، استاندارد بعد از  يهاها و محلولنمونهسپس
خته يت ريکروپليمطابق دستورالعمل داخل م يسازآماده
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ون يباند شد. بعد از انکوباس يباديها با آنتدر نمونه CaMKIIشدند.
ن حالت يانجام شد که در ا وشوشستمرتبه  ۵، درجه ۳۷ يدر دما

و  Chromogen Aمواد باند نشده برداشته شدند. سپس محلول 
ت يکروپليم يهاخانهک از يبه هر Chromogen Bسپس محلول 

محلول ، درجه ۳۷ يون مجدد در دمايبعد از انکوباس اضافه شد.
Stop solution م يت اضافه کرديکروپليم يهاخانهک از يبه هر

در انجام شد. با توجه به غلظت يزاريسپس خوانش توسط دستگاه ال
جذب مربوط به  يمتناظر منحن يهاجذباستاندارد و  يهامحلول

 ng/ml۳۲-۱ تيتوسط ک يابيارز يمحدودهاستانداردها رسم شد. 
  بود. ng/ml۱/۰ تيبا حساس

  : نيسطح سرلوپلاسم يريگاندازه
 تيکنگ (با استفاده از يندين با روش مونوبايسرولوپلاسم
Binding Site  (ن يشد. در ا يريگاندازهساخت کشور انگلستان

رمحلول بود. در يمربوطه غ يباديستفاده از آنتش که با ايآزما

 يريگدازهانک ياتومات طوربهن يزان سرولوپلاسميم يدستگاه نفلومتر
  استاندارد داخل دستگاه قرائت شد. يو با استفاده از منحن

 t-testندوز روش يتحت و SPSS16افزار ن مطالعه از نرميدر ا
موارد  يدر تمام استفاده شد. هاگروه يسه زوجيمستقل جهت مقا

۰۵/۰<P در نظر گرفته شد. دارمعني  
 
  هايافته

  : CaMKIIم يآنز يسطح بافت يريگاندازهج مربوط به ينتا
سطح  يريگاندازهجهت  يبافت يهاروز مداخله نمونه ۴۲پس از 

، ۱نمودار مورد استفاده قرار گرفت. با توجه به  CaMKIIم يآنز
 ۹۵/۱± ۴۶/۰ ب در گروه اتانولم در بافت قلينکه سطح آنزيا رغميعل

± ۴۲/۰ معادلم يآنز يبا سطح بافت سه با گروه کنترليکه در مقا بود
 دار نبود.يمعن يآمار ازنظرن اختلاف يبالاتر بود اما ا ۵۱/۱

)۷۵/۰P=(  
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  )Eth(اتانول ، )Ctrlکنترل ( هايگروهدر  CaMKIIم يآنز ين سطح بافتيانگيم: )۱نمودار (
  

 ييسطح پلاسما يريگاندازهج مربوط به ينتا
  : نيسرلوپلاسم

 ين التهابيسطح پروتئ يريگاندازه، ان مداخلهيپس از پا
دو گروه کنترل و اتانول انجام  يپلاسما يهان در نمونهيسرلوپلاسم

ن در گروه يسرلوپلاسم ييسطح پلاسما، ۲نمودار شد. با توجه به 
سه با گروه کنترل با سطح يمقا در ۱۴۲۲/۰± ۰۰۱۵/۰اتانول 
را  يداريمعن اختلاف ۱۴۲۶/۰±  ۰۰۱۴/۰ نيسرلوپلاسم ييپلاسما

  .)=۹۹۳/۰P( نشان نداد
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  )Ethاتانول (، )Ctrlکنترل ( هايگروه در ceruloplasmin يين سطح پلاسمايانگيم: )۱نمودار (
  

  يريگجهيبحث و نت
 CaMKII ميآنز يزان بافتين بار مينخست ين مطالعه برايا در

شد.  يريگاندازهدر مواجهه با اتانول  ييصحرا يهاقلب موش در
-يماريعامل ب عنوانبهمطالعات متعدد از مصرف مزمن الکل  اگرچه

 يهاسمياما مکان، )۴-۱(اندبافت و عملکرد قلب سخن گفته يها
 يهايالکل منجر به بروز ناهنجار هاآن يواسطهبهکه  يق مولکوليدق
زان ير ميياز تغ ياديست. مطالعات زيمشخص ن کاملاً شوديم يقلب
 يبقل ييو نارسا يپرتروفيجاد هيدر ا يعامل عنوانبه CaMKIIم يآنز

ر د يسيم در سطح رونوين آنزيان ايرات بيي. تغ)۱۱(اندسخن گفته
س انفارکتو، گشاد شده يوپاتيوميک همچون کارديط پاتولوژيشرا
ش يافزا .)۲۸, ۲۷(گزارش شده است يقلب ييو نارسا يتميآر، يقلب

 يعروق يقلب يهايماريبمهم  يهامشخصهو از يداتياسترس اکس
جاد يالکل منجر به ا مدتطولانيگر مصرف يد ي. از سو)۶(است

د يتول قياز طر، ميمستق صورتبهوم يوکارديو در ميداتياسترس اکس
ر يق فعال کردن ساياز طر، ميرمستقيغ صورتبهآزاد و  يهاکاليراد
قت ي. در حق)۵(شوديم IIنيوتانسيمثل آنژ هاهورمونو  هاستميس
و يداتيش استرس اکسيمزمن افزا يهايماريباز  ياريبس يبرا

. کنديمش شدت آن کمک يو افزا يماريشرفت بيناهنجار بوده و به پ
د يهر دو از منابع تول، يتوکندريداز و ميکسا NADPHم يآنز

ROSsون يداسيجهت اکس ١CaMKII ديو تول CaMKII-ox٢ 
انند گر ميد يفاکتورها، ي. با توجه به مطالعات قبلنديآيم حساببه
، هانيتوکيس، يداخل سلول Na+ش يافزا، يسميپرگليه

 -oxش يو آلدسترون توان افزا IIن يوتانسيآنژ، هانياندوتوکس

                                                             
1 Reactive Oxygen Species 
2 Oxidized-CaMKII 

CaMKII ن يت ايان و فعاليش بي. افزا)۶(وم دارنديوکارديرا در م
منجر  توانديم )ROS(گر ژن واکنشياکس يهاگونه تأثيرم تحت يآنز
م داخل يش کلسي. افزا)۲۹(شوديم يداخل سلول Na و  Caتجمع  به

سته ک وابيپرتروفيه يهاان ژنيش بيق افزاياز طر توانديم يسلول
شواهد موجود  باوجود. )۱۱(گردد يپرتروفيم منجر به بروز هيبه کلس
و  يپرتروفيم با بروز هين آنزيت ايش فعاليانه ارتباط افزيدر زم
حت م را تين آنزيا يش سطح بافتيما افزا يمطالعه، يقلب يينارسا
  مصرف اتانول نشان نداد.  تأثير

ر ييتغ، قرار گرفت موردبررسين مطالعه يکه در ا يگرير ديمتغ
سطح  شيافزا، ينين بود. مطالعات باليسرلوپلاسم ييسطح پلاسما

ان يو ارتباط م ٣)HF( يقلب ييماران با نارسايدر ب يهابالت يمارکرها
ا ماران رين بيف در ايضع يآگهشيپبا  يالتهاب يش مارکرهايافزا

ن يلوپلاسمش سريافزا، Hammadah. در مطالعه )۳۰(گزارش کردند
 ٤)CAD(عروق کرونر  يماريسک فاکتور مستقل بير عنوانبه

ران با مايدر ب HFش بروز يافزا يگريد ي. مطالعه)۲۴(گزارش شد
ر را در گيد ين به همراه چهار فاکتور التهابيسرلوپلاسم يسطح بالا

بر بروز  CP  تأثيرسم ي. مکان)۳۱(نشان داد يريگيسال پ ۲۲طول 
ست. اگرچه نقش يکامل مشخص ن طوربههنوز  يقلب يهايماريب

، کنديمل يتبد Fe+3را به  Fe+2ن که يسرلوپلاسم يدازيفرواکس
آزاد  يهاکالياز راد يناش يب سلولياز آس يريدر جلوگ توانديم

 DNAن و يب پروتئيآس، يديپيل ونيداسيحاصل از آهن مانند اکس
 به اثبات يات تنها در سطح سلولتأثيرن يا، باشدنقش داشته 

نقش  CP رسديمبه نظر ، ي. با توجه به مطالعات قبل)۳۲(دنديرس

3 Heart failure 
4 Coronary Artery Disease 
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و القا  NOون يداسيق اکسيرا از طر يقلب يهايماريخود در بروز ب
در سطح  يريين مطالعه تغي. در ا)۳۳, ۲۱(کندياعمال م يپوکسيه

رل سه با گروه کنتين در گروه اتانول در مقايسرلوپلاسم ييپلاسما
 نه نقشيدر زم يامطالعه، با توجه به اطلاعات ما کهييازآنجارخ نداد. 

و با در  هنشدانجامن يسرلوپلاسم ييرات سطح پلاسمايياتانول بر تغ
ن مطالعه ين در ايسرلوپلاسم ييسطح پلاسما رييتغعدمنظر گرفتن 

اتانول نقش خود در بروز  رسديمبه نظر ، اتانول تأثيرتحت 
ن يمسرلوپلاس يير سطح پلاسماييق تغيز طررا ا يقلب يهايماريب

  کند. ياعمال نم
 توانيمن مطالعه يج حاصل از ايبا توجه به نتا: يريگجهينت
-يمنجر به بروز ناهنجار توانديماگرچه مصرف مزمن اتانول ، گفت

 يواسطهبه احتمالاًها ين ناهنجاريا، گردد يعروقيستم قلبيس يها
افتد. ين اتفاق نميا سرلوپلاسمي CaMKIIم ياتانول بر آنز تأثير

در بافت قلب در  CaMKIIم ين مطالعه سطح آنزيدر ا نکهيباوجودا
-زوفرميان اير بييتغ يبررس، نداشت يدارمعنيش يگروه اتانول افزا

ن يو ترجمه و همچن يسيم در سطح رونوين آنزيگوناگون ا يها
 يترقيطلاعات دقافته ايک ير ژنتييتغ يوانيح يهااستفاده از مدل

  م فراهم خواهد کرد.ين آنزيمختلف ا يهازوفرمياتانول بر ا تأثيراز 
  

  ر و تشکريتقد
 يدانشگاه علوم پزشک ياز معاونت محترم پژوهش وسيلهبدين

اند مراتب تشکر و نموده يمال تأمينن پژوهش را يه که اياروم
ن از کارکنان محترم يم. همچنيآوريرا به عمل م يقدردان

در انجام  ياژهيو يکه همکار يميوشيو ب يولوژيزيف يشگاهيآزما
-انين مقاله برگرفته از پاي. اميينمايم تشکر، اندداشتهن پژوهش يا

  باشد.يه ميتغذعلوم ارشد يکارشناسنامه 
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Abstract 
Background & Aims: Chronic alcohol consumption has been associated with cardiovascular 
abnormalities, including cardiomyopathy, hypertension, coronary artery disease, and stroke. Although 
the association between chronic alcohol intake and cardiac abnormality is well-known, the exact 
underlying molecular mediators involved in alcohol-induced heart abnormalities remain elusive. The 
aim of this study was to investigate the effect of chronic alcohol intake on plasma ceruloplasmin level 
and calcium /calmodulin-depedent protein kinase II in male Wistar rats' heart. 
Materials & Method: Sixteen male Wistar rats were divided into two groups, control and ethanol 
groups. Rats in the ethanol group received ethanol with a dose of 4.5 g/kg body weight saluted in tap 
water (20% w/v) and administrated intragastrically by gavage once a day. After six weeks of treatment, 
plasma ceruloplasmin level and CaMKII of heart tissue were measured. 
Results: Although the results revealed an increase in CaMKII amount in the ethanol group, compared 
to that in the control group, it did not reach statistical significance (P-value: 0.75). In addition, there was 
no significant difference between plasma ceruloplasmin level in the ethanol group and control group (P-
value=0.993). 
Conclusions: According to results of the current study, although both CaMKII and ceruloplasmin have 
well known impact on cardiovascular abnormalities, they cannot be considered as molecular mediators 
involved in alcohol-induced heart disorders. 
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