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Abstrak

Alkohol sudah lama dikenal di kalangan masyarakat. Kandungan dalam minuman
beralkohol yang penting adalah zat ctanol. Etancl dimctabolismc dalam hati menjadi
asetaldehida dan menyebabkan overproduksi NANH sebagai pemicy timbulnya beberapa
penyakil.

Terdapat beberapa pengaruh alkohol yang penting terhadap tubuh, antara lain terhadap
sistem kardiovaskular, sistem saraf, hormonal, sistem kekebalan tubuh, sistem pencernaan,
hatl dan ginjal. Alkohol dapat mempengarunl penyerapan zat gizl terutama vitamin. Alkohol
juga dapat mempengaruhi perkembangan janin dan timbulnya kanker. Deberapa pengaruh
yang ditimbulkan oleh alkohal tersebut diatas diharapkan dapat dijadikan pertimbangan dalam
mengronsumsi minuman beralkonol.

Katakunci: alkohol, kesehatan

Abstract

Alcohol have long been Known In the community. The Important content In alcoholic
beverages is ethanol. Ethanol is metabolized to acetaldehyde in the liver and cause
overproduction of MADH to trigger the onset of some diseases.

Ihere are some Imporant emects or alconol on the body, INcluding the cardiovascular
system, nervous system, hormonal, immune system, digestive system, liver and Kidneys.
Alcohol can affect the absorption of nutrients, especially vitamins. Alcohol can also affect fetal
development and cancer incidence. some of the effects caused by alcohol mentioned above

are expected to be taken into consideration in consuming alcoholic beverages.

Keyweords: alcohol, health

1. Pendahuluan

Alkohol telah menjadi masalah yang
urnum di seluruh dunia. Di Ingaris  sekilar
&7% penduduk mengkonsumsi alkohol
pada beberapa tahun terakhir (Mational
Collaborating Centre for Mental Health, 2011).
Dilaporkan bahwa terdapat kecenderungan
konsumsi alkohol pada anak muda  Di
Indonesia 4,3% siswa dan 0,8% siswi paling
tidak pernah mengkonsumsi akohol dalam
sebulan terakhir (World Health Organization,
2011).

Alkohol telah menimbulkan masalah
menial, sosial, knminalitas, dan kesehatan
masyarakat. Dalam konsumsi  alkohol
dikenal islilah barmiful alcohol use  yang
disebutkan sebagai penggunaan alkohol
yang mecnimbulkan cfck merusak terhadap
kesehatan. Efek tersebut dapat berupa efek
tisik (misalnya hepatiiis) atau etek mental
(misalnya episeode depresi akibat Konsumsi
dlkohol  beral). Beberapa [aklor  yang
telah tendentifikasi dapat mempengaruhi
timbulnya harmful alcohol wse antara lain
riwayat keluarga, faktor psikologis, faktor
kepribadian, komorbiditas psikiatrik, stres
atall trauma, serta faktor lingkungan atau
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budaya (National Collaborating Centre
for Mental Health, 2011) Setiap individu
belum lenlu menygelahui secara menyeluruh
efek dari konsumsi alkohol, terutama bagi
kesehatan. Mengetahuan mengenai efek
alkohol terhadap kesehatan penting sebagai
bahan pertimbangan konsumsi alkohol.

2. Pembahasan

Alkohol secara kimiawi merupakan
zat hasil ‘ermentasi dan memiliki jalur
metabolisme tersendin dalam tubuh. Alkohol
mempengaruhi  beberapa sistem organ
afaupun organ dalam fubuh  Sistem organ
atau organ yang dipengaruhi antara lain: hati,
sislem sardal pusal, sislemn kardiovaskular,
sistem kekebalan tubuh, sistem darah,
sistem  hormonal, sistem  pencernaan,
pankreas, ginjal dan keseimbangan
elektrolit. Alkohol juga dapat mempengaruhi
penyerapan zat gizi, perkembangan janin
serla mempengdruhi risiko untuk mendetrila
beberapa jenis kanker.

21 Pembentukan Alkohol dan
Metabolismenya Dalam Tubuh
Alkohol menipakan hasil  produksi
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dari fermentasi, dimana mikroorganisme
sepertl ragi memecah gula-gula sederhana
(seperti gula, atau maltosa), menjadi alkohol,
karbondioksida, dan air tanpa bantuan
oksigen. Berbagai jenis alkohol dibuat dari
bahan yang berbeda. Minuman wine dibentuk
dari fermentasi anggur atau jus buah lainnya.
Bir dibuat dan rendaman biji-biji sereal.
Distilled spirits (seperti vodka, gin, wiski)
dibuat dar buah, sayuran, dan gandum.
Etanol sebagai zat penting dalam alkohol
bersifat mudah lanit dalam air dan lemak
sehingga etanol langsung diserap ke dalam
usus melalui difusi pasif. Ketika alkohol
dikonsumsi, sekitar 20% dserap oleh
lambung dan 0% diserap oleh usus halus.
Alkohol Jika dikonsumsi dalam keadaan perut
kosong akan mencapai kadar puncak dalam
darah selelah 15-90 menil. Penyerapan
alkohol menjadi lebih lambat dan lebih sedikit
bila konsumsi alkohol dilakukan bcrsamaan
dengan makanan (Wardlaw, 2012).

Sekitar A5-98% etanol yang diserap aleh
tubuh dimetabolisme di dalam hati, sisanya
dikeluarkan melalul paru dan ginjal. Enzim-
enzim yang berperan memetabolisme etanol
antara lain enzim alcohol dehydrogenase,
acetaldehyde dehydrogenase, dan

microsomal ethanol oxidizing system (MEOS).
Alcohol dehydrogenase dan MEOS merubah
alkohol menjadi  asetaldehid, sedangkan
acetaldehyde dehydrogenase mengubah
asetaldehid menjadi asetat (Liekerman et al |
2007).
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Gambar 1. Reaksi kimia metabolisme etanol (Sumber:
Lieberman et al., 2007)

2.2 Efek Alkohol Terhadap Hati

Alkohol dapat menimbulkan penyakit
hati. Jenis penyakit hati yang ditimbulkan oleh
glkohol, antara lain: fatty liver (perlemakan
hati), alcoholic hepatitis, dan liver cirrhosis.
Minum berat setelah beberapa hari dapat
menimbulkan perlemakan hati yang bersifat

reversibel jika sesudahnya melakukan puasa
alkohol. Sekitar 90% dar peminum alkchol
akan mengalami perlemakan hati. Akan tetapi
jika minum berat dilakukan dalam waktu yang
lama dapat menimbulkan alcoholic hepatitis,
dan sekitar /0% dan alcoholic hepatitis dapat
berkembang ke arah liver cirhosis, suaiu
keadaan dimana sebagian jaringan hati telah
rusak dan digantikan oleh jaringan parut yang
tidak berfungsi. Risiko terjadinya alcoholic
hepatitis dan fiver cirrhosis tergantung pada
hebherapa faktor antara lain- jumlah alkahnl
yang dikonsumsi perhari, lama menjadi
peminum berat, jenis kelamin, faktor genetk
dan etnis, kegemukan dan status gizi, tipe
minuman beralkohol yang dikonsumsi,
nwayat keluarga mengenal penyalahgunaan
alkohol, dan adanya hepatitis C (Dasgupta,
2011).

Timbulnya penyakit hati oleh karena
alkohol dapat dijclaskan sccara biokimia.
Fatty fliver (timbunan lemak dalam hati)
terjadi disehabkan oleh komhinasi gangguan
oksidasi asam lemak dan peningkatan
lipogenesis oleh karena perubahan potensial
redoks MNADH/NAD+ dalam hati seria
gangguan terhadap aktivitas faktor transkripsi
yang mengatur ekspresi enzim yang terlibat.

NADH juga memiliki efek terhadap
penyakil goul. Oksidasi elanol oleh alcohol
dehydrogenase  menyebhabkan  kelebihan
produksi NADHNADH menghambat oksidasi
asam lemak dan meningkatkan esterifikasi
asam lemak menjadi triasilgliserol sehingga
terjadi perlemakan hati. Peningkatan
rasio  NADH/NAD* juga menyebabkan
peningkatan rasio lakiat/piruvat sehingga
lerjadi hypedaclicacidernrig yany menurunkan
ekskresi asam wurat dan memperburuk
penyakit gout (Murray ot al_, 2009).

Adapun mekamsme lerjadinya libross
hati antara lain disebabkan oleh: (1)
Konsumsi alkchol menycbabkan perusakan
sel hati sehingga terjadi pelepasan berbagai
mediator untuk induksi atau aktivasi stellaie
cells, (2) Asetaldehid secara langsung
meningkatkan ekspresi kolagen pada stellaie
cells, (3) Konsumsi alkohol meningkatkan
kadar LP3 dalam hati. LPS dapat secara
langsung meningkatkan aktivasi stellate cells
meclalui peningkatan sinyal TGF-B dan sccara
tidak langsung melalui aktivasi sel Kupffer
unfuk melepaskan sitokin profibratik, (4) Sel
NK teraktivasi pada hepatitis virus atau terapi
IFN-a. Sel NK teraktivasi dapat membunuh
stellate cells melalui pelepasan TRAIL dan
menghambat proliferasi stellate cells melalui
pelepasan IFN-y sehingga efek ini berakhir
pada penghambatan fibrosis hati. Konsumsi
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Cambar 2. Mekaniame tegadinya fibrosis hati oleh
konsurmsi alkohol (Sumber. Gau dun Balalle,
2011)

2.3 Efek Alkohol Terhadap Sistem Saraf
Pusat

Efek alkohol terhadap sistem saraf pusat
targantung terutama pada kadar alkohol
dalam darah. Efek alkohol terhadap otak
disebabkan oleh daya kerjanya  yang
mempengaruhi fungsi reseptor ctak terutama
reseptor GABA.

Tahel 1- Huhingan kadar alkohol dalam  darah
terhadap tubuh (Sumber: Dasgupta, 2011)

Kadar alkohol
dalam darah Efek terhadap tubuh
(mg/dl )
10-19 Masih tampak normal.

Keadaan gembira secara nngan,
20-39 kondisi terasa baik, dan penurunan
tingkat kemalu-maluan.

Menjadi lebih mudah bicara dan
lebih mudah bergaul. Emosi
menjacdi lehih intens Beherapa
gangguan ringan dalam aspek
penilaian dan aspek kewaspadaan
dapat terlihat.

30-59

Kontrol din, fungsi gerak, penilaian,

dan kemampiian mengoperasikan

mesin dapat tergangau. Daerah
60-79 penglihatan tepi (penpheral

vision) dan pemulihan penglihatan

setelah terkena sinar kuat dapat

terganggu.

Keseimhangan, hicara,
mendengar, dan waktu reaksi
menjadi terganggu. Kemampuan
mengendaral motor sangat

su-1049 terganggu. Batas maksimal yang
diijinkan untuk mengendarai mobilf
miolor adalah 80 mygfdL. Emwosi
yang berubah-ubah dan depresi
dapat terlihat.
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Fungsi gerak, bicara, penilaian
dan persepsi seluruhnya sangat
110-123 lerganyyu. Bicara caded seing
ditemui, dan seseorang dapat
menjadi marah dan agresif.

Keadaan gembira sefuruhnya
digantikan cleh keadaan depresi
dan perasaan tidak nyaman.
FPandangan menjadi kabur dan
seseorang tidak mampu berdin
atau berjalan tanpa bantuan.

130159

Keardaan depresi herat dan dapat
teradi mual-mual. Pada kadar ini
timbul keadaan “mabuk”.

160-199

Terjadi mual dan muntah.
Seseorany Udak dapal bergerak
tanpa bantuan dan dapat terjadi
hilang kesadaran.

200-249

Terjadi stupor, gangguan sensasi,
total memory blackout, dan hilang
kesadaran.

250-299

Keacunan alkohol barat, koma,

300-400 42 bahkan kematian dapat terjadi.

Pengaruh  alkohol terhadap  perilaku
disebabkan oleh eteknya terhadap sistem
saraf pusat. Dalam otak terdapat suatu jalur
kesenangan yang berpusat pada wventral
tegmental area (VTA) yang berada di daerah
otak tengah (midbrain). VTA terkoncksi
dengan sistem limbik melalui  nucleus
accumbens, amigdala, hippocampus, dan
korteks medial frontal.

Gambar 3. Jalur kesenangan dalam otak (Sumber:
Dasgupta. 2011)

Meurotransmiter yang berperan dalam
jalur kesenangan adalah dopamine dan
serolonin.  Jalur  dopamine  menghasilkan
hadiah, euphoria, dan kesenangan. Jalur
serotonin berperan terhadap mood, memori
dan tidur Ketika korteks prefrontal menerima
stimulus yang diinterpretasikan sebagai
hadiah, maka impuls akan diteruskan ke VTA



20 SEMNAS FMIPA UNDIKSHA 2012

yang kemudian melepaskan dopamine ke
seluruh sislem jalur kesenangdn.

Etanol dengan sitat Kimianya mampu
menembus sawar darah otak. Etanol
mengaktivasi pengeluaran dopamin secara
langsung dari sistem mesoclimbik sehingga
torjadi  cofck  kescnangan.  Etanol  juga
meningkatkan pengeluaran dopamin secara
tidak langsung melalui penghambatan

pengeluaran neuro-transmitter GABA.
Peningkatan  dopamin  oleh  alkohol
menyebhabkan sesenrang mengalami
euphoria (Dasgupta, 2011).

Alkohol dapat menyebabkan

keletganlungan  yang  silalnya  kambuh
dan menahun, gangguan konfrol terhadap

pembatasan konsumsi dan terjadinya
withdrawal syndrome  Beherapa  studi
menyebutkan terjadinya keterlibatan

transmisi sinaps di daerah sentral amigdala
dalam hubungannya dengan ketergantungan
glkohol. Alkohol akut memfasilitasi transmisi
GABA-ergik dalam sentral amigdala melalui
mekanisme presinaps dan postsinaps,
sedangkan alkohol kronis meningkatkan
transmisi basal GABA-crgik. Alkohol akut
menghambat transmisi glutamat-ergik
melalui efek pada reseptor NMDA dan AMPA,
sementara alkohol kronis meningkatkan balik
(up-regulation) transmisi melzglui reseptor
NMDA (Roberto ef al., 2012).

24 Efek Alkohol Terhadap Sistem
Kardlovaskular

Alkohol diketahui membenkan etek
yang berbeda-beda terhadap berbagai
indikator sistem kardiovaskular Konsumsi
alkohol ringan dan sedang diketahui memiliki
efek protektif terhadap infark miokard
(serangan jantung), penurunan kadar LDL
dan fibrinogen, dan peningkatan kadar HDL.
Efek tersebut tidak dipengaruhi oleh genotipe
enzim alcohol dehydrogenase (Tolstrup et al.,
2009). Beberapa mekanisme yang mungkin
antara lain efek alkohol yang menurunkan
pembentukan plak arteri, penyebab terjadinya
penyakit jantung Koroner. Pada Konsumsi
alkohol sedang didapatkan peningkatan HUL,
suatu penanda kolesterol sehat. Konsumsi
alkoholsedang menurunkan agregasi platelet,
menghambat pembentukan bekuan darah,
dan meningkatkan disolusi bekuan darah.
Keseluiuhan proses lersebul mencegah
komplikaslt trombosis dan aterosklerosis
{(National Institute for Alcohol Abuse and
Alcoholism, 1997).

Temuan lain memberikan hasil bahwa
konsumsi alkohol akut tingkat sedang memiliki
efek anti inflamasi yaitu penambahan sitokin

IL-10 dan peredaman respons inflamasi
monosil yang melibalkan inhibisi NF-kappab.
Mekanisme Inl dapat membenkan mantaat
perlindungan oleh konsumsi alkohol sedang
terhadap aterosklerosis (Mandrekar et al,
20086).

Konsumsi alkohol becrat memberikan
efek buruk terhadap sistem kardiovaskular,
antara lain iregularitas ritme denyut jantung
(misalnya: artmia), tekanan darah tinggl,
dan stroke. Telah diteliti pada populasi
umur 55 tahun keatas dengan nwayat
penyakit kardiovaskular atau diabstes bahwa
pada konsumsi sedang dan berat terjadi
peningkalan insiden alial hbrilasi. Dilemukan
pula bahwa tingkat insiden atnal inbnilasi pada
konsumsi zlkohol sedang namun dengan
hinge drnking (pesta mabuk-mabukan)
setara dengan pada konsumsi alkohol berat.
Dalam hal ini risiko mengalami atrial fibrilasi
meningkat sejalan dengan peningkatan dosis
konsumsi alcohol (Liang et al., 2012).

2.5 Efek Alkohol Terhadap Sistem
Kekebalan Tubuh

Alkoholmempengaruhi sistem kekebalan
tubuh  melalui  pengubahan  produksi
molekul yang berfungsi sebagal sinyal
(yaitu sitokin) untuk koordinasi pertahanan
tubuh. Akibat yang ditimbulkan dari efek
tersebut adalah rentannya daya tahan tubuh
terhadap serangan infeksi bakteri, misalnya
tuberkulosis atau pneumonia.

Efek modulasi alkohol terhadap
pertahanan tubuh terjad! tidak hanya melalu
konsumsi alkohol kronis tapi juga melalui
konsumsi  alkohol akut ataupun  melaln
konsumsi alkohol sedang. Konsumsi alkchol
baik akut maupun kronis menurunkan
daya sel fagosit untuk mencerma dan
menghancurkan bakteri patogen. Konsumsi
alkohol kronis meningkatkan produksi sitokin
sehingga terjadi peradangan berlebihan
dalam tubuh, sedangkan konsumsi alkohol
akut menurunkan produksi sitokin sehingga
daya tahan tubuh menurun (National Institute
for Alcohol Abuse and Alcoholism, 1997).

Suatu studi mendapatkan bahwa alkohol
memiliki efek inhibisi terhadap induksi
inferferon (IFN) tipe | Paparan alkohol akut
maupun kronis menghambat aktivasi jalur
ICN tipe | untuk efek anftiviral (Mfang et ai.,
2011).. Sludi lain mendapalkan bahwa elanol
menghambat sinyal 1-Cell Receptor (I1CR)
pada limfosit T CD4(+). Efek ini menyebabkan
turunnya produksi IL-2 sehingga terjadi
penurunan imunitas (Ghare et al, 2011).
Kedua efek diatas mungkin berperan sebagai
mekanisme konsumsi alkohol sebagai faktor



risiko perkembangan infeksi virus kraonis
sepertl hepatitis C dan | lIV.

2.6 Efek Alkohol Terhadap Sistem Darah

Konsumsi  alkohol  beral menekan
produksi sel darah serta menyebabkan
abnormalitas scl pembentuk darah.
Abnormalitas sel darah balk produksi
maupun fungsi terjadi pada sel darah merah
(eritrosit), sel darah putih (leukosit), dan
keping darah (platelet). Gangguan fungsi
pada eritrosit dapat menyebabkan anemia.
Timbulnya anemia selain disebabkan
cleh gangguan fungsi entrosit juga aleh
defisiensi zat besi. Gangguan pada leukosit
dapat menyebabkan Kerentanan terhadap
infeksi. Gangguan pada platelet dapat
menyebabkan gangguan pembekuan darah.
Berhagai gambaran kelainan darah yang
disebabkan oleh konsumsi alkohol antara
lain: pembentukan vakuola pada prekursor
erifrosit, anemia sideroblastik, anemia
megaloblastik, makrositosis, stomatocyte
hemolysis, spur-cell hemolysis, neutropenia,
gangguan migrasi scl darah putih (ncutrofil
dan  monosit), trombositopenia, dan
trombositopati (National Institute for Alcohol
Abuse and Alcoholism, 1997).

2.7 Efek Alkohol Terhadap Sistem
Hormonal

Konsumsi alkohol dapat mempengaruhi
sistem hormon. DBeberapa sistem hormon
yang dipengaruhi antara lainc sistemn
hypothalamus hypopituitary adrenal axis,
prolaktin, maupun hypothalamic-pituitary-
gnnadal  axis  Gangguan pada sistem
hypothalamus-hypopituitary-adrenal axis
menyebabkan tenadinya pseudo-Cusiing
syndrome, suatu keadaan vang timbul
dari  kelebihan hormon korisol dalam
tubuh. Gangguan sistem hypothalamus-
hypopituitary-gonadal axis olch konsumsi
alkohol pada laki-laki menyebabkan
turunnya kadar testosteron sehingga terjadi
penurunan fungsi seksual. Gangguan sistem
hypothalamus-hypopituitary-gonadal axis
pada perempuan oleh konsumsi alkohol
menyebabkan gangguan siklus menstruasi.
Gangguan siklus menstruast yang terjadi
seperti  penundaan ovulasi, anovulasi,
ataupun pemendekan fase luteal. Gangguan
torsebut disebabkan oleh meningkatnya
kadar esbogen dalam wbuh oleh konsumssi
alkohol  Konsumsi  alkohol meningkatkan
kadar prolaktin yang berakibat impotensi
pada laki-laki dan gangguan menstruasi pada
wanita (National Institute for Alcohol Abuse
and Alcoholism, 1997).
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28 Efek Alkohol Terhadap Sistem
Pencernaan

Alkohol dapat melemahkan tungsi otot
sfingter yang berada di antara esofagus dan
gasler sehingya lmbul sensasi dada lerasa
terbakar. Kerusakan mukosa esofagus oleh
alkohol dapat meningkatkan risiko terkcna
esofagitis dan kanker esofagus. Alkohol
meningkatkan sekresi asam lambung namun
hanya pada kadar konsumsi rendah. Di sisi
lain konsumsi alkohol kronis menyebabkan
atrofi mukosa lambung dan penurunan
sekresi cairan lambung sehingga menurunkan
kemampuan menghancurkan bakter patogen
dalam makanan. Alkohol mengganggu
penyerapan zat gizi dalam usus halus. Alkohol
Jjuga menyebabkan cedera pada mukosa
usus, meningkalkan penmeabililas mukosa
usus sehingga molekul-molekul bhenikuran
besar termasuk racun bakten terserap ke
dalam daran (MNational Institute for Alcohol
Abuse and Alcoholism, 1997).

2.9 Efek Alkohol Terhadap Pankreas

Alkohol dapat menycbabkan pankreatits
atau radang pada organ pankreas melalui
mekanisme perusakan sel pankreas oleh hasil
metabolisme alkohol dalam organ pankreas.
Proses radang pada pankreas akibat alkohol
bersifat kronis namun beberapa penclitian
mendukung bahwa proses Kronis tersebut
dimulai dari serangan akut. Perubahan yang
terjadi pada organ pankreas antara lain atrof,
fibrosis, dan kalsifikasi (National Institute for
Alcohol Abuse and Alcoholism, 1997).

Alkohol selain memiliki efek langsung
terhadap sel acinar pankreas, Juga herperan
memodulasi respon sel radang. Konsumsi
alkohol akut dengan disertai sel pankreas
yang nekrosis atau konsumsi alkohol kronis
meningkatkan respons monosit terhadap
sinyal inflamasi. Efek ini berperan terhadap
terjadinyainflamasi pada penyakit pankreatits
(Szabo ef al., 2007).

2.10 Efek Alkohol Terhadap Ginjal dan
Keseimbangan Elektrolit

Alkohol menyebabkan pembesaran
organ ginjal hanya jika telah terjadi sirosis
pada hati Sifat alkohol sebagai dinretk
dapat mempengaruhi keseimbangan
elektrolit dalam darah. Namun gangguan
keseimbangan elektrolit tersebut dapat
lerganlung dari jurmlah dan konsumsi alkohol,
adanya penyakit lain yang menyertal, dan
status nutrisi. Alkohol dapat menyebabkan
hipofosfatemia,  hipokalsemia,  ataupun
hipomagnesemia oleh karena peningkatan
ekskresi fosfat, kalsium atau magnesium
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dalam urin.

Peningkatan ekskresikalsium berdampak
pada kemungkinan terjadinya osteoporosis.
Lebih lanut ditemukan bahwa osteoporosis
lebih mudah terjadi pada peminum alkohol
yang mengalami sirosis hati. Korelasi
positif antara aktivasi imunitas sel dengan
costeoporosis memubka kemungkinan
keterlibatan perubahan sisicm  kekcbalan
tubuh dalam proses osteoporosis akibat
konsumsi alkohol (Diez-Ruiz et al., 20°10).

Alkohol bersitat diuretik alami. Alkohol
menekan produksi ADH (anti diuretic
hormone, atau vasopressin) cleh kelenjar
hipofisis di otak. Ketika sekresi ADH ditekan,
tarjadi peningkatan kehilangan air melalui
saluran kencing. Cukup dengan satu
leguk dapal memmbulkan respon diurelik
(Dasgupta, 2011).

2.11 Efek Alkohol Terhadap Penyerapan
Zat Gizi

Dilihat dan segi gizi, alkchol memiliki
beberapa efek. Konsumsi alkohol berlebihan
dihubungkan dengan teradinya defisiensi
vitamin A di negara AS. Konsumsi alkohol
kronis berhubungan dengan penurunan
kadar retinol dan retinil ester dalam hati
{Clugston dan Blaner, 2012). Alkohol juga
dapat menyebabkan defisiensi vitamin C.
Defisiensi vitamin C ditandai oleh antara
lain: sariawan, perdarahan gusi, perifollicidar
hemoithages, elust caitan sendi, arbialgia,
lemah, depresi, dan gangguan penyembuhan
luka. Selain vitamin A dan C alcohol juga
dapat menyebabkan defisiensi berbagai
vitamin B (Kim dan Dnskell, 2009, Truswell,
2003). Gejala gejala defisiensi vitamin B
dapat dilihat pada tabel berkut ini.

Tabel 2:  Gejala-gejala defisiensi vitamin B

Defisiensi
gizi Gejala/penyakit
vitamin B
Vitamin B1 Penyakit beri-beri, sindrem Wernicke-

Korsakoff

Radang tenggorokan, cheilosis,
. stomatris angular, peradangan pada
Vitamin B2 yiqan dermatitis seboroik, dan anemia
normositik.

Pellagra, ditandai oleh kemerahan
Jika terkena sinar matahan, mual,
konstipasi atau diare, lidah berwama
merah terang, apatis, deoresi,
kelelahan, nyer kepala, dan
kehilangan memaorn (4D0; dermaftitis,
dementia, diarrhea, death).

Kelelahan, rasa kurang tidur, cheilosis,
radang gusi, stomatitis, gangguan

Vildamuin B6  imunilas lenmedias sel, aneming
mikrositik, kejang epileptiform, depresi,
dan bingung.

Anemia megaloblastik (SUM imatur
yang membesar dan hipersegmentasi
neulrofil), glosilis atrolik. Delisiensi
folat pada ibu hamil dapat

Asam folat meniﬁgkaﬂ(an nisiko bal;‘i]berat badan
lahir rendah, lahir premature, atan
defek tabung saraf (neural fube
defects)

Anemia megaloblastik (nyeri kepala,
lemah, gangguan kongentrasi, mudah
tersinggung. nyen kepala, berdebar,
dan sesak napas sebagai gejala pada
tahap anemia lanjut)

Vitamin
Bi12

2 12 Efek Alkohol Terhadap Perkembangan
Janin

Anak-anak yang pernah terpapar dengan
glkohol kelika dalam  kandungan  dapal
mengalami gangguan perkembangan mental.
Gangguan ini disebut dengan Fetal Alcohol
Spectrum Disorder (FASD). Termasuk FASD
diantaranya adalah Fetal Aleohol Syndrome
(FAS) yang salah satunya ditandai oleh
gambaran muka yang khas.

Miain facial teatures of fetal alcohol syndrome

a) Thinupperlip

b) Emaath philtrum
e] Flatmicfees

d} Short, upward nose
o) Prominertapicanthal folds
fi Low nasa bridge

Gambar 4. Gambaran khas anak dengan FAS (Sumber:
Medina, 2011)

Gangguan organ yanyg lerkena pada
FASD antara lain pada aspek intelegensi.
Pada aspek ini terjadi gangguan kemampuan
intelektual dan keterbelakangan mental.
Telah diteliti hahwa pada paparan alkohnl
berat selama kandungan berdampak pada
skor 1Q yang kurang. [Rata-rata skor 1Q
didapatkan sebesar 70 pada anak yang
terdiagnosis FAS dan sebesar 80 pada anak
yang termasuk FASD namun belum cukup
untuk didiagnosis sebagai FAS. Adapun
efek penurunan 1Q tersebut pada konsumsi
alkohol ringan dan sedang belum didapatkan
hubungan yang pasti mcngingat berbagai
penelitian memberikan hasil yang berbeda-
beda (Mallson el al., 2011). Anak dengan
FASD juga diketahur mengalami gangguan



dalam beberapa aspek hahasa (Wyper dan
Rasmussen, 2011). Anak dengan FASD
mengalami abnormalitas plastisitas sarat
sehingga menysbabkan terjadinya berbagai
vangyuan saral (Medinag, 2011).

Selain FASD terdapat pula kelainan
lain pada anak vyang discbabkan olch
paparan alkohol berat sewaktu masih dalam
kandungan. Anak yang terpapar alkohol berat
dapat berkembang ke arah gangguan mirip
Attention-DeficitHyperactive Disorder(ADHD)
dengan karakteristik yang membedakan yaitu
gangguan dalam menyebutkan (encoding)
materi wverbal (Crocker ef al, 2011)
Konsumsi alkohol berat sewaktu hamil juga
dapat meningkatkan nsiko bayi lahir dengan
celah bibir (oral cleft). Peningkatan tersebut
berhubungan dengan varnan gen  afcohol
dehydrogenase 1C (ADH1C) yang berfipe
metabolisme lambat, namun tidak ditemukan
hubungan risiko pada varian gen ADHI1C
yang bertipe metabolisme cepat (Boyles ef
al, 2010).

213 Efek Alkohol Terhadap Risiko
Menderita Kanker

Alkohol dapat mempengaruhi besarnya
risiko menderita kanker tertentu. Pengaruh
alkohol tersebut dalam hal ini dapat berbeda
torgantung pada jenis kanker. Konsumsi
glkohol ringan dapat meningkatkan risiko
terkena kanker payudara pada wanita,
kanker rongga mulut, fanng, dan esophagus
(Bagnardi et al, 2012). Alkohol juga dapat
meningkatkan risiko terkena kanker kepala
dan leher berjenis squamous cell carcinoma,
namun efek ini muncul jika terjadi hersamaan
dengan polimorfisme gen pada metabolisme
alkohol dan stress oksidatit (Hakenewerth
et al., 2011). Di lain pihak pada konsumsi
glkohol sedang malah menurunkan nsiko
terkena kanker ginjal (Bellocco et al , 2012).

3. Simpulan dan Saran
Dart pemaparan makalah ini dapat

disimpulkan bahwa:

a. Alkohol terutama dimetabolisme dalam
hati dan dapat mengganggu fungsi hati.

b.  Alkohol menimbulkan perubahan tingkah
laku oleh karena target kerjanya terhadap
sinyal saraf dalam otak.

c.  Alkohol konsumsi sedang membenkan
efekprotektifpadapenyakitaterosklerosis.
Di lain pihak alkohol konsuimsi beral
memberikan efek buruk pada sistem
kardiovaskular.

d. Alkohol menurunkan daya imunitas
tubuh.

€. Alkohol dapat menimbulkan abnormalitas
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sel darah
f. Alkohol dapat mengganggu sistem

hormonal terutama seKksualitas dan

menstruasi.

g. Alkohol dapal memmbulkan bauma
terhadap mukosa sistem pencernaan.

h. Alkohol dapat memicu radang pankreas.

i Alkohol dapat mengganggu ekskresi
beberapa zat penting dalam ginjal.

J.  Alkohol dapat mengganggu
perkembangan anak dalam kandungan,
misalnya - dapat terjadi anak dengan
FASD.

k Alkohol dapat meningkatkan atau
menurunkan risikc mengalami kanker
lenis-jenis tertentu.

Kesimpulan diatas memaparkan efek
buruk dan elek baik konsumsi alkohol. Hal
ini dapat dipakai sebagai perfimbangan
terhadap konsumsi alkohol bagi kesehatan.
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