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ABSTRAK
Minuman beralkohol merupakan bagian dari kehidupan manusia sehari-hari pada kebudayaan
tertentu. Konsumsi alkohol terus menerus dapat mengakibatkan penyakit alkoholik dan
menimbulkan kerusakan organ tertentu pada tubuh. Beberapa penelitian menyebutkan bahwa alkohol
memberi pengaruh signifikan pada organ vital Mencit (Mus musculus).

Kata kunci: alkohol, organ, mencit

PENDAHULUAN

Secara umum tuak dikenal oleh
masyarakat di Indonesia adalah jenis minuman
yang disebut arak. Bagi masyarakat Batak
Toba tuak merupakan minuman sehari-hari
(lkegami, 1997). Tuak merupakan minuman
beralkohol yang bahan dasarnya nira aren
(Arenga pinnata) mengandung alkohol dengan
kadar 4% (Sunanto, 1993). Menurut
Keputusan Menteri Kesehatan
No0.151/A/SK/V/81 bahwa minuman atau obat
tradisional yang tergolong dalam minuman
keras mengandung alkohol >1%. Pengolahan
nira aren menjadi etanol sudah umum
dilakukan petani aren, antara lain di daerah
Minahasa Sulawesi Utara, dengan cara
menampung nira hasil sadapan dalam tangki
selama 2-3 hari tanpa menggunakan starter
atau ragi, nira hasil fermentasi kemudian
disuling dengan alat penyulingan sederhana,
akan menghasilkan bioetanol berkadar 25-35%
(Lay et al., 2004).

Alkohol terutama dalam bentuk etil
alkohol (etanol), telah mengambil tempat
dalam sejarah umat manusia paling sedikit
selama 8.000 tahun. Saat ini, alcohol
dikonsumsi secara luas. Sama seperti obat-obat
sedatif-hipnotik lainnya, alcohol dalam jumlah
rendah sampai sedang dapat menghilangkan
kecemasan dan membantu menimbulkan rasa
tenang atau bahkan euforia. Akan tetapi,
alcohol juga dikenal sebagai obat yang paling
banyak disalahgunakan di dunia, suatu alasan
yang tepat atas kerugian besar yang mesti

ditanggung masyarakat dan dunia medis
(Masters, 2002).

Di Amerika Serikat, sekitar 75% dari
populasi dewasa mengkonsumsi minuman
beralkohol secara teratur. Mayoritas dari
populasi peminum ini bias menikmati efek
memuaskan yang diberikan alkohol tanpa
menjadikannya sebagai resiko terhadap
kesehatan. Bahkan fakta baru menunjukkan
bahwa konsumsi etanol secukupnya dapat
melindungi beberapa organ terhadap penyakit
kardiovaskuler. Akan tetapi, sekitar 10% dari
populasi umum di Amerika Serikat tidak
mampu membatasi konsumsi etanol mereka,
suatu  kondisi yang dikenal dengan
penyalahgunaan alkohol. Individu-individu
yang terus menerus meminum alkohol tanpa
memperdulikan adanya konsekuensi yang
merugikan secara medis dan sosial yang
berkaitan langsung dengan konsumsi alkohol
mereka tersebut menderita alkoholisme, suatu
gangguan  kompleks yang tampaknya
ditentukan oleh faktor genetik dan lingkungan
(Masters, 2002). Di Swis dan Inggris
seseorang dilarang mengendarai mobil di jalan
raya bila mempunyai KAD 80 mg/100ml atau
lebih dan kadar alkohol urin (KAU) 107
mg/100ml (Sutter, 2002; Shepherd, 2003). Di
Indonesia, tingkat konsumsi alkohol terus
meningkat dari tahun ke tahun, namun belum
ditetapkan batas KAD dan KAU yang
diperbolehkan  bagi  seseorang  untuk
mengendarai mobil di jalan raya (Sebayang,
2007).
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Alkoholisme sulit untuk menentukan
jumlah alkohol yang dikonsumsi tetapi dapat
diketahui jika kebiasaan tersebut dalam
beberapa cara mempengaruhi kehidupan
seseorang  secara  bertolak  belakang.
Alkoholisme menyebabkan gangguan fungsi
sosial dan pekerjaan, meningkatkan toleransi
terhadap efek alkohol dan ketergantungan
fisiologik (Chandrasoma dan Taylor, 2005).

Pada dosis oral ekuivalen dari alkohol,
kaum wanita mempunyai konsentrasi puncak
lebih tinggi dibandingkan kaum pria, sebagian
disebabkan karena wanita mempunyai
kandungan cairan tubuh total lebih rendah. Di
dalam sistem saraf pusat, konsentrasi etanol
meningkat dengan cepat Kkarena otak
menampung sebagian besar aliran darah dan
etanol melewati membran biologi dengan
cepat. Lebih dari 90% alkohol yang digunakan
dioksidasi di dalam hati, sebagian besar
sisanya di keluarkan lewat paru-paru dan urin
(Masters, 2002).

Komponen utama nira berupa air,
karbohidrat dalam bentuk sukrosa, protein,
lemak, vitamin dan mineral. Kerusakan nira
dapat disebabkan oleh aktifitas bakteri
(Acetobacter sp) dan khamir (Saccharomyces
sp.) yang dapat menfermentasi sukrosa
menjadi alkohol maupun asetat. Sadapan dari
tandan bunga aren jantan dapat dilakukan
setelah tanaman berumur 5-12 tahun. Setiap
pohon tanaman aren ini dapat disadap selama
3 tahun dan setiap tahun dapat dilakukan sadap
3-4 tangkai bunga, dan dalam seharinya aren
dapat menghasilkan 3-10 liter nira (Halim,
2008).

Menurut Hayati (2011), peroksidasi lipid
pada membran spermatozoa dapat
menurunkan permeabilitas membran untuk
ion-ion spesifik dan menurukan kelenturan
membran. Menurut Sanocka dan Kurpiz
(2004), kerusakan  spermatozoa yang
disebabkan oleh radikal bebas terjadi karena
dapat menghambat reaksi akrosom dan
kerusakan ekor yang sangat berpengaruh
terhadap motilitas spermatozoa. Menurut
Aryosetyo (2009), kadar radikal bebas yang
tinggi akan dapat merusak membran
mitokondria sehingga hilangnya fungsi
potensial mitokondria yang mana akan sangat
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mengganggu motilitas spermatozoa karena
energi motilitas spermatozoa disuplai dalam
bentuk adenosine trifosfat yang disintesis oleh
mitokondria pada badan ekor.

Konsumsi alkohol terus menerus dapat
mengakibatkan penyakit alkoholik, yang
dapat diketahui lebih awal dengan penentuan
biomarker-biomarker dari alkohol. Salah satu
biomarker alkohol adalah enzim. Enzim yang
digunakan untuk mengoksidasi etanol adalah
aldehid dehidrogenase (ALDH). Bila ALDH
tidak cukup tersedia maka asetaldehid yang
bersifat toksik sebagai hasil oksidasi etanol
tidak dapat mengalami metabolisme yang
sempurna. Alkohol (etanol) yang diminum
dapat mengalami reaksi oksidasi menjadi
asetaldehid oleh enzim alcohol dehidrogenase
(ADH) dan selanjutnya dioksidasi lagi
menjadi asam  asetat oleh  aldehid
dehidrogenase (ALDH). Akumulasi
asetaldehid dapat menyebabkan berbagai
penyakit hati (Koivisto, 2007 dan Das et al.,
2008).

Alkohol dapat meningkatkan gairah
seksual, tapi sebaliknya, dapat juga
mengurangi performa pria. Bagian otak yang
mengatur aliran darah perifer dan pembuangan
urin sama dengan bagian yang mengatur
sekresi hormon yang mengatur kegiatan
seksual. Telah ditemukan bahwa alkohol
secara langsung dapat mempengaruhi hormon-
hormon ini dan juga sistem regulasinya. Salah
satu hormon yang menerima efek samping
tersebut adalah hormone seksual pria, yaitu
testosteron. Testosteron dibutuhkan dalam
jumlah yang cukup untuk performa seksual
dan juga untuk menjamin fertilitas seorang pria
(Hruska, 2000).

Pada sistem reproduksi, alkohol dapat
mengubah keseimbangan hormon reproduksi
pada individu jantan dan betina. Pada individu
jantan alkohol menyebabkan kerusakan
jaringan testikuler dan kegagalan sintesis
testosteron dan  produksi  spermatozoa.
Penelitian pada laki-laki yang diberi alkohol
220 ml setiap hari selama 4 minggu, akan
terjadi penurunan jumlah testosteron setelah 5
hari dari pemberian terakhir. Bila pemberian
tersebut dilanjutkan akan menyebabkan
feminisasi pada laki-laki, seperti pembesaran
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kelenjar susu. Alkohol juga menyebabkan
perubahan struktur dan gerak tidak normal
spermatozoa akibat penghambatan
metabolisme vitamin A.

Alkohol berpengaruh terhadap poros
hipotalamus-hipofisis-gonad. Poros ini
merupakan sistem yang terdiri atas organ-
organ endokrin yang mensintesis hormon yang
bertanggung jawab  terhadap  kegiatan
reproduksi pria. Penelitian telah membuktikan
bahwa penggunaan alkohol baik akut maupun
secara kronik telah dihubungkan dengan
berkurangnya hormone hipotalamus LHRH
dan hormon hipofisis LH. Cara lain alkohol
mengganggu efek testosterone adalah dengan
mengganggu sintesis Nitric Oxide (NO) yang
merupakan gas yang bertanggung jawab atas
vasodilatasi pembuluh darah. NO disintesis
oleh testis menggunakan enzim NOsynthase.

Inhibisi terhadap enzim ini terbukti
mengurangi efek alkohol terhadap
berkurangnya testosteron (Hruska, 2000). Jika
kadar testosteron rendah, produksi fruktosa di
vesika seminalis juga berkurang. Keadaan ini
menyebabkan berkurangnya motilitas sperma
karena sperma menggunakan fruktosa sebagai
sumber  energi  untuk  menggerakkan
flagellanya. Jadi dapat disimpulkan bahwa
alcohol bukan hanya mengurangi performa
seksual pria, tetapi juga mengurangi fertilitas
(Hruska, 2000).

Meskipun pria dapat mencapai ereksi
dalam keadaan toksikasi berat, biasanya pria
sulit  mempertahankan  ereksi  tersebut.
Berkurangnya kemampuan mempertahankan
ereksi sangat mengurangi performa seksual.
Penelitian terhadap pria yang minum minuman
keras menunjukkan bahwa mereka memiliki
jumlah testosteron yang lebih rendah
dibandingkan pria yang tidak minum.
Penelitian itu juga menyebutkan bahwa
berkurangnya tetosteron berhubungan dengan
jumlah alkohol yang dikonsumsi. Lebih
banyak alcohol yang dikonsumsi dan lebih
tingginya kadar alkohol dalam darah maka
jumlah testosteron menurun. Jadi pria
alkoholik biasanya impoten jika mereka
minum alkohol yang banyak sebelum
berhubungan seksual dengan pasangannya
(Hruska, 2000).
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Pria biasanya memiliki gairah yang tinggi
meskipun dalam keadaan mabuk. Ini dapat
dimengerti karena interaksi antara testis
dengan otak, yaitu otak meregulasi kerja
hipofisis yang dalam kerjanya meregulasi
testis. Produksi testosteron didahului beberapa
tahap yang melibatkan beberapa hormon dan
tahap-tahap ini bertanggung jawab atas
perubahan tingkah laku. Otak mengatur LHRH
yang memerintahkan hipofisis memproduksi
LH yang beredar dalam darah dan kemudian
menstimulasi produksi testosteron (Hruska,
2000).

Testosteron mengirimkan signal ke otak
dan hipofisis mengenai kadarnya. Jika kadar
testosteron rendah, maka otak dan hipofisis
disignal untuk menghasilkan hormon-hormon
yang dibutuhkan untuk produksi testosteron.
Setelah  mengkonsumsi  alkohol  kadar
testosterone rendah, maka otak dan hipofisis
diperintah oleh testis untuk memproduksi LH.
Kadar LH paling tinggi ketika seorang pria
sedang dalam keadaan mabuk dan ketika kadar
testosteron rendah. LH ini memiliki efek
langsung pada tingkah laku seksual dan juga
menstimulasi sel-sel otak yang memiliki
fungsi khusus dalam mengatur tingkah laku
agresif dan tingkah laku seksual (Hruska,
2000).

Penelitian menyebutkan bahwa testis
bertanggung jawab terhadap metabolisme
alkohol, seperti kerja hati. Meskipun hati
merupakan organ utama tempat metabolisme
alkohol, testis juga memiliki enzim yang
dibutuhkan untuk mengoksidasi alkohol. Jadi
ketika seorang pria mengkonsumsi alkohol,
maka sebagian dari alkohol tersebut akan
dihancurkan oleh testis. Enzim yang
digunakan testis untuk proses ini sama dengan
enzim vyang berperan dalam produksi
testosteron. Jadi ketika alcohol dioksidasi di
dalam testis, kebanyakan enzim terpakai
untuk proses ini, sehingga akan tersisa sedikit
enzim untuk produksi testosteron. Enzim yang
dimaksudkan adalah enzym cofactor NAD
(Hruska, 2000).

PEMBAHASAN
Beberapa penelitian terkait pengaruh
alkohol pada mencit dipaparkan sebagai
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berikut: Penelitian oleh Saraswati dkk (2009)
menggunakan rancangan acak lengkap dengan
4 perlakuan dan 4 kali ulangan. 16 ekor M
musculus jantan diaklimasi selama 6 hari.
Perlakuan dengan menggunakan kontrol
(diberi aquades), minuman beralkohol 4,8%,
formalin  40%, diazepam 0,04 mg yang
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diberikan sebanyak 0,5 ml per oral satu kali
sehari selama 30 hari. Pemberian pakan dan
minum secara ad libitum Paramemeter yang
diamati adalah konsumsi pakan, konsumsi
minum, bobot tubuh. Data dianalisis dengan
Anova pada taraf kepercayaan 95%.

Tabel 1. Kadar aldehid dehidrogenase dalam darah tikus Wistar setelah pemberian alkohol berulang

secara kronis
Perlakuan 6.Jam 24 Jam
Kontrol 3.9801 3,9581
Alkohol 5% T.2RT7H* T228*

Alkohol 20% 8 4300%

Hasil analisis menunjukkan bahwa
pemberian diazepam, formalin dan minuman
beralkohol memberikan pengaruh berbeda
tidak nyata terhadap konsumsi pakan,
konsumsi minum dan bobot tubuh M
musculus. Konsumsi pakan dan minum diatur
oleh salah satu bagian dari sistem saraf otonom
yaitu hipothalamus yang berperan sebagai
pengatur regulasi makan dan minum.
Hipothalamus mengatur asupan makanan
dilakukan pada dua daerah yaitu area lateral
dari tuber sinereum bertindak sebagai pusat
untuk rasa lapar, sedangkan rasa kenyang
berpusat pada area nukleus ventromedial.
Mekanisme pengaturan asupan makanan
terdiri dari beberapa teori yaitu teori lipostatik,
glukostatik, temperatur dan gut peptide.

Penggunaan diazepam, formalin dan
minuman beralkohol semakin meningkat
diduga dapat menyebabkan tertekannya sistem
saraf pusat sehingga kerja hipothalamus
sebagai regulator makan terganggu, sehingga
mempengaruhi  tingkat  kosumsi  pakan.
Menurut, diazepam bekerja dengan menekan
neuromotorik sehingga kerja saraf semakin
menurun dan aktifitas tubuh berkurang.
Diazepam yang dikonsumsi secara terus
menerus dapat menyebabkan depresi pada
sistem saraf pusat. Formalin dapat menjadi
iritan yang kuat pada lapisan mukosa
gastrointestinal jika digunakan dalam dosis
yang tinggi yang akan memancing pelepasa
polipeptida yang bereaksi pada hipothalamus

sebagai reseptor untuk menghambat asupan
makanan. Pengkonsumsian minuman
beralkohol ~memperoleh sebagian  besar
energinya dari alkohol sehingga konsumsi
minuman  beralkohol  yang  berlebih
mempengaruhi tingkat konsumsi pakan.

Suaniti dkk (2012) juga melakukan
penelitian mengenai kerusakan hati akibat
keracunan alkohol pada mencit. Dalam
penelitian ini digunakan serum tikus Wistar
sebanyak 16 sampel untuk analisis aldehid
dehidrogenase dan hati tikus untuk melihat
terjadi kerusakannya. Kedua kelompok tikus
(kontrol dan  perlakuan alkohol 5%)
diadaptasikan di  kandang Farmakologi
Fakultas Kedokteran Universitas Udayana
selama 1 bulan. Selanjutnya kelompok
perlakuan diberikan alkohol secara akut serta
kelompok kontrol diberikan akuades.

Hasil dari penelitian ini Kadar ALDH
dalam serum tikus Wistar setelah konsumsi
alkohol secara akut, Rata-rata kadar ALDH
pada tikus kontrol (yang tidak diberikan
alkohol/diberi akuades) yang diambil setelah 6
jam adalah 3,9801+0,4498 U/L dan yang
diambil setelah 24 jam adalah 3,9581+0,4661
U/L. Pada tikus Wistar setelah diberi alkohol
5% secara akut, kadar ALDH yang diperiksa 6
jam setelah pemberian terakhir adalah 8,6426+
0,6184 U/L sedangkan setelah 24 jam adalah
8,2385+1,0499 U/L. Uji Kolmogorov-Smirnov
menunjukkan bahwa data berdistribusi normal
(P > 0.05) serta data homogen dengan uji
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homogenitas, dengan p > 0,05 sehingga
analisis dilanjutkan dengan uji parametrik
menggunakan Anova satu arah.

Tampak pada konsumsi alkohol secara
akut atau konsumsi alkohol selama 1 minggu
dan pemeriksaan 6 jam setelah pemberian
alkohol terakhir, kadar ALDH serum tikus
setelah konsumsi alkohol 5% adalah 8,6426
U/L dan meningkat secara bermakna dengan
p<0,05 jika dibandingkan dengan kadar
ALDH pada tikus control (3,9801 UJL).
Demikian pula konsumsi alkohol akut pada
pemeriksaan 24 jam, kadar ALDH serum tikus
setelah konsumsi alkohol 5% adalah 8,2385
U/L dan meningkat secara bermakna dengan p
< 0,05 jika dibandingkan dengan tikus kontrol
(3,9581 U/L).

Pemeriksaan histopatologi hati tikus
Wistar control menunjukkan bahwa tidak
ditemukan adanya perubahan sel-sel hati.
Jaringan hati yang normal ditandai dengan
adanya sel parenkim dan sel lainnya yang
tampak normal pada pemeriksaan mikroskop.
Jaringan hati juga tampak normal pada tikus
Wistar yang diberikan alkohol 5% secara akut.
Sementara itu, konsumsi alkohol 5% pada
tikus Wistar secara akut, tidak menyebabkan
kerusakan. Hasil yang serupa juga diperoleh
pada pemberian alkohol secara akut setelah
pemeriksaan 24 jam. Dalam hal ini kadar
ALDH antara tikus kontrol dan perlakuan
alkohol 5% berbeda secara bermakna dengan
beda rerata 4,2804 atau terjadi peningkatan
kadar ALDH sebesar 108,14% dari tikus
kontrol. Hal ini juga disebabkan oleh etanol
dapat sebagai enzim inducer.

Peningkatan kadar ALDH ini terjadi
karena reaksi enzimatik berfungsi dengan baik
sehingga mengakibatkan reaksi sempurna
menjadi asam asetat. Secara umum, diperoleh
hasil bahwa konsumsi alkohol secara akut pada
tikus Wistar dapat meningkatkan kadar ALDH
sebagai marker kerusakan awal lebih
terdeteksi dari struktur histopatologi hati
maupun otak tikus Wistar. Marchitti et al.
(2008) menyatakan bahwa aldehid merupakan
molekul yang reaktif yang oleh enzim ALDH
dapat dioksidasi menjadi asetat. Pada orang
yang mengkonsumsi alcohol akan terjadi
peningkatan kadar asetaldehid yang bersifat
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toksik terhadap berbagai organ/jaringan tubuh.
Untuk mencegah keracunan tubuh oleh
asetaldehid, tubuh memproduksi enzim ALDH
yang dapat mengubahnya menjadi asetat
(Hoek et al., 2004; Lieber, 2005; Moon et al.,
2007).

ALDH merupakan enzim yang berperan
penting dalam toleransi dan ketergantungan
terhadap alkohol vyaitu dalam pemecahan
asetaldehid menjadi asetat yang tidak beracun.
Peran ALDH dalam metabolisme alkohol juga
ditelaah oleh Zakhari, 2006. Variasi gen-gen
enzim ALDH berpengaruh terhadap tingkat
konsumsi alkohol, kerusakan jaringan akibat
konsumsi  alkohol dan ketergantungan
seseorang pada alkohol. Lachenmeier (2008)
mengatakan bahwa penggunaan alkohol dapat
menimbulkan iritasi kulit terutama pada
manusia  dengan  kekurangan  ALDH.
Sementara itu, Seitz et al. (2001) menyebutkan
bahwa konsumsi alkohol dapat meningkatkan
resiko kanker pada sistem pencernaan
terutama pada individu yang menderita
kekurangan ALDH.

Hasil pemeriksaan histologi jaringan hati
tikus control menunjukkan bahwa belum
kelihatan terjadi kerusakan dan warnanya
jernih seperti Gambar 1. Demikian juga hati
tikus setelah konsumsi alkohol akut 5% tidak
ditemukan adanya perubahan pada sel
parenkim tetapi warnanya agak keruh. Tanda-
tanda kerusakan struktur mikroskopis jaringan
hati  tersebut  mengindikasikan  bahwa
mengkonsumsi alkohol 5% selama 1 minggu
tampaknya belum merusak jaringan hati.
Temuan ini didukung oleh Yamamoto et al.
(2000) bahwa degenerasi lemak pada hati tidak
diamati secara mikroskop pada keracunan
alkohol akut. Tampak bahwa pemberian
alkohol 5% secara akut belum mempengaruhi
struktur jaringan hati, hal ini berkaitan dengan
fungsi hati sebagai organ detoksifikasi utama
dalam tubuh. Hasil ini menunjukkan bahwa
organ hati masih mampu mendetoksifikasi
alkohol 5% yang dikonsumsi selama 1
minggu.

Selanjutnya penelitian Nugroho (2009),
untuk melihat pengaruh minuman beralkohol
terhadap jumlah lapisan sel spermatogenik dan
berat vesikula seminalis mencit. Metode
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penelitian ini menggunakan Rancangan Acak
Lengkap, dengan 4 perlakuan, masing-masing
3 ulangan. Selanjutnya secara acak mencit
dibagi menjadi 4 kelompok dengan masing-
masing 3 ekor. Selanjutnya tiap kelompok
diberi minuman beralkohol secara oral. Setelah
selesai perlakuan, hewan uji dibedah dan
selanjutnya diambil vesikula seminalis dan
testisnya.  Kelenjar  vesikula  seminalis
ditimbang dengan menggunakan timbangan
elektrik digital. Testis mencit selanjutnya
difiksasi untuk pembuatan sediaan
mikroanatomi. Data yang diperoleh berupa
data kuantitatif, yaitu: jumlah lapisan sel
spermatogenik dan berat kelenjar vesikula
seminalis. Data yang diperoleh dianalisis
dengan mengunakan ANOVA (Analysis of
Variance) yang kemudian dilanjutkan dengan
uji LSD (Least Significans Difference) pada
taraf uji 5%, untuk menunjukkan letak
perbedaan pada tiap perlakuan.

Hasil penelitian menunjukkan bahwa
rerata jumlah lapisan sel spermatogenik pada
kontrol 7,6 lapisan, pada P1 7 lapisan, pada P2
ada 5,6 lapisan dan pada P3 ada 5 lapisan sel
spermatogenik. Jumlah lapisan sel
spermatogenik mulai dari kontrol sampai P3
menunjukkan adanya penurunan jumlah
lapisan sel spermatogenik. Semakin besar
dosis yang diberikan, maka semakin menurun
jumlah lapisan sel spermatogenik hewan uiji.
Uji statistik terhadap jumlah lapisan sel
spermatogenik antara kontrol dengan P1
menunjukkan bahwa tidak terdapat perbedaan
yang signifikan. Hal ini menandakan bahwa
alkohol yang masuk ke dalam tubuh hewan uji
dapat dimetabolismekan. Kemampuan tubuh
untuk memetabolisme alkohol yang masuk
menyebabkan tidak ada penumpukan alkohol
di dalam tubuh, sehingga tidak terjadi
pengaruh buruk pada hewan uji. Uji statistik
jumlah lapisan sel spermatogenik antara
kontrol dengan P1 tidak ada perbedaan yang
signifikan, sedangkan antara kontrol dengan
P2 maupun P3 menunjukkan adanya
perbedaan yang signifikan. Hal ini
menandakan bahwa alkohol menyebabkan
penurunan jumlah lapisan sel spermatogenik.
Besarnya dosis alkohol yang masuk tidak
dapat dimetabolismekan seluruhnya oleh
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hewan uji, sehingga terjadi penumpukan
alkohol di dalam tubuh.

Semakin tinggi dosis alkohol yang
diberikan semakin menurunkan berat vesikula
seminalis. Hal ini menandakan bahwa hewan
percobaan masih mampu memetabolisme
alkohol yang masuk, sehingga alkohol belum
menimbulkan pengaruh terhadap
perkembangan vesikula seminalis. Meskipun
secara statistik penurunan berat vesikula
seminalis pada P1 tidak berbeda secara
signifikan bila dibandingkan dengan kontrol,
akan tetapi pada kenyataannya perlakuan
dengan menggunakan dosis 0,1 ml/hari/ ekor
mampu menurunkan berat vesikula seminalis.

KESIMPULAN

Dari beberapa hasil penelitian tersebut
dapat  disimpulkan bahwa pemberian
diazepam (0,04 mg), formalin (100 ppm) dan
minuman beralkohol (4,8%) setiap hari selam
30 hari tidak mempengaruhi perilaku makan
dan minum sehingga tidak berpengaruh
terhadap metabolisme tubuh. Demikian pula
bahwa kadar aldehid dehidrogenase dalam
serum lebih  terdeteksi dari  struktur
histopatologi  hati tikus Wistar sebagai
biomarker awal konsumsi alkohol secara akut
serta minuman beralkohol dapat
menyebabkan penurunan jumlah lapisan sel
spermatogenik dan berat vesikula seminalis
mencit.
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