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ABSTRACT

Fakhrurrazy, Sri Kadarsih Sosjono, Rina Susilowati : CHANGE OF THE NUMBER OF CEREBELLAR
PURKINJE CELLS AND MOTOR COORDINATION AFTER ALCOHOL ADMINISTRATION IN RATS

Background: Alcohol is a central nervous system depressant which had effect on cerebellum. The
mechanism of alcohol-induced cerebellar damage possibly involves increase of the fluidity of cell
membranes, hypoxia due to spasm of cerebral blood vessels, accumulation of toxic acetaldehyde,
and nutritional deficiency.

Objective: To reveal the effect of alcohol administration with different concentration on motor coordi-
nation disorder and the amount of Purkinje cells of adult male rats.

Methods: Twenty four adult male rats (Rattus norvegicus), with body weight range of 180-250 grams,
were divided randomly into four groups. Group |, as ¢ontrol, was given aguadest 2 ml/day. Each
group 1, lll and IV were given alcohol 3%, 13%, and 24% 2 mL/day, consecutively. Alcoho! or aquadest
was given orally during 30 days. Aftar 30 days, motor coordination was assessed by measuring the
survival of rats on rotarod with different speeds, 16, 24, and 32 rpm. And then, rats were decapilated
and the brain was taken out for histological evaluation, paraffin method, and toloudine blue staining.
Result: Motor coordination of alcohol groups with rotared speed of 16 rpm, decreased significantly
(p<0,05), except in 3% alcohol group, which showed increased compared to control grotip. Motor
coordination assessment with rotarod speed 24 and 32 rpm show no significant difference. The
amount of cerebellar Purkinje cells decreased in alcohol groups significantly (p<0,05). The relation
between the amount of cerebellar Purkinje cells in experiment groups and motor ceordination showed
variable results.

Conclusion: Administration of lowest alcohol concentration did not disturh motor coordination in the
lowerst speed of rotaord, and administration all concentration alcohol decreased cerebellar Purkinje

cells.
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PENGANTAR

Masalah minuman beralkohol akhir-
" akhir ini telah menimbulkan masalah yang
mengganggu ketertiban dan keamanan
masyarakat'. Konsumsi alkohol kronis akan
mengganggu proses faal berbagai sistem organ,
seperti sistem saraf pusat dan tepi, sistem
pencernaan, sistem kardiovaskular, sistem
hematopoietik, dan beberapa organ lainnya2.
Alkohol merupakan depresan sistem saraf pusat
yang menurunkan aktivitas neuron®?. Salah satu
pengaruh alkohol terhadap sistem saraf pusat
adalah degenerasi cerebellum?.

Cerebellum berfungsi membantu proses
urutan aktivitas motorik dan memperbaiki
penyesuaian aktivitas motorik tubuh sehingga

(BNS, Vol 6 No. 1: 27 - 36, Februari 2005)

dapat menyesuaikan diri terhadap sinyal-sinyal
motorik yang ditimbulkan oleh korteks motorik
dan bagian otak lainnya®. Pengaruh alkohol
terhadap koordinasi motorik tergantung beberapa
faktor, diantaranya, lama konsumsi, konsentrasi
alkohol, jenis kelamin, dan kecepatan absorpsi’.

Proses penjalaran sinyal di dalam cer-
ebellum terpusat pada unit fungsional yaitu sel
Purkinje, yang berperan dalam membandingkan
dan memproses berbagai input yang
didapatkannya dan kemudian mengirimkannya
melalui akson ke deep nuclei cerebellar®.
Toksisitas alkchol akan menghambat aktivitas
neuron di dalam cerebellum dengan merusak
pertukaran informasi antara korteks cerebellar
dan cerebellund®.
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Mekanisme kerusakan cerebellum
akibat alkohol diduga karena peningkatan fluiditas
membran®, hipoksia akibat spasme pembuluh
darab otak®, akumulasi asetaldehid!®, dan
defisiensi nuotrisi'l. Salah satu manifestasi

neurologik utama peminum alkohol adalah atrofi -

cerebellum, kerusakannya meliputi penurunan
jumlah sel-sel Purkinje, penurunan volume lapisan
moiekular dan lapisan granular, dan gliosis lapisan
sel granular'2,

Rotarod merupakan alat vji yang dapat
dipergunakan untuk mempelajari efek alkohol
terhadap koordinasi motorik pada tikus dan
sensitif untuk menilai kerusakan di cerebellum’.
Sehubungan dengan adanya beberapa faktor
yang menentukan pengaruh alkohol terhadap
gangguan koordinasi motorik dan jurnlah sel
Purkinje cerebellum, muncul suatu pertanyaan,
seberapa besar gangguan jumlah sel Purkinje
cerebellum dan koordinasi motorik pada tikus
putih (Rattus norvegicus) jantan dewasa setelah
pemberian alkohol dengan kadar yang berbeda-
beda?

BAHAN DAN CARA PENELITIAN
Penelitian  dilakukan dengan
menggunakan 24 ekor tikus putih (Rattus
rorvegicus) jantan galur Wistar berumur 10-
12 minggu dengan berat badan 180-250 gram.
Hewan dibagi menjadi empat kelompok

perlakuan, masing-masing terdiri dari enam ekor

tikus. Kelompok I (kontrol) diberi aquades 2 mL/
hari, kelompok I diberi alkchol kadar 3% 2 mL/
hari, kelompok II diberi alkohol kadar 12% 2
ml/hari, dan kelompok I'V diberi alkohol kadar
20% 2 mL/hari. Semua tikus diberi perlakuan
secara peroral selama 30 hari.

Setelah 30 hari perlakuan, dilakukan
penilaian koordinasi motorik dengan mengukur
lamanya tikus bertahan di atas piranti rotarod
(Ugo Basile®, type 7700 Constant Speed
Model). Uji rotarod digunakan untuk mengukur
koordinasi motorik dan keseimbangan. Piranti
rotarod terdiri dari suatu tangkai 3,75 inci dengan
suatu karet sebelah luar untuk genggaman. Tikus-
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tikus dibiasakan dengan alat rotarod sebelum
pengujian dengan menempatkan mereka di atas
tangkai untuk 1 menit dengan kecepatan 16

_putaran tiap menit (revolutions per minute/

rpm). Habituasi diulangi setelah tikus-tikus diberi
istirahat selama 1-2 jam. Setelah habituasi, semua
tikus diuji dengan kecepatan 16, 24, dan 32 rpm.
Pengujian dimulai ketika tikus ditempatkan pada
tangkai rotarod dan menghentikannya ketika
tikus terjatuh dari tangkai rotarod. Setelah 30
menit istirahat, dilakukan pengulangan pengujian.
Waktu bertahan selama di atas rotarod dirata-
ratakan untuk masing-masing tikus.

Setelah tikus diuji koordinasi motoriknya,
dilakukan fiksasi otak dengan teknik perfusi
transkardial, sebelumnya hewan coba dibius
dengan kloral hidrat 3,5 %, dosis 1 mL/100gr
BB tikus, kemudian tikus dikorbankan untuk
diambil cerebellumnya. Kemudian dibuat
preparat histologik dengan metoda parafin dan
pewarnaan toluidin biru. Pengirisan jaringan
dengan ketebalan 6 im secara serial dan tiap irisan
ke-40 (40, 80, 120, dan seterusnya) dari separuh
cerebellum diambil untuk dilakukan perhitungan
jumlah sel Purkinje®. Preparat histologik
cerebellum diamati di bawah mikroskop monitor
dengan pembesaran 200x, lalu diambil foto dari
masing-masing kelompok yang dianggap
mewakili.

HASIL
Efek berbagai kadar alkohol terhadap
koordinasi motorik

Gambar 1 menunjukkan waktu rata-rata
bertahan tikus kelompok kontrol di atas rotarod,
terlihat adanya penurunan ketika kecepatan
rotarod dinaikkan secara bertingkat dari 16 rpm,
24 rpm, dan 32 rpm. Penurunan ini juga terlihat
pada kelompok perlakuan. Untuk kelompok tikus
yang diberi alkohol 3%, didapatkan rata-rata
waktu bertahan di atas rotarod yaitu 235,75 detik
dengan kecepatan 16 rpm, ini menunjukkan
waktu tikus bertahan di atas rotarod lebih lama
dibandingkan kelompok kontrol.
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Gambar 1. Grafik perbandingan waktu (M + SD) tikus bertahan di atas rotarod dengan kecepatan 16
rpm, 24 rpm, 32 rpm antara kelompok kontrol, kelompok perlakuan dengan kadar alkohol

3%, 12%, dan 20%.

Hasil Analisis Varian (Anava ) satu jalan
terhadap lama tikus bertahan di atas rotarod
dengan kecepatan 16 rpm, diperoleh hasil
perbedaan yang bermakna antar kelompok
(p<0,05). Untuk kecepatan rotarod 24 rpm dan
32 rpm diperoleh perbedaan yang tidak
bermakna antar kelompok (p>0,05). Hasil uji
lanjut statistik dengan menggunakan uji dua rata-

rata Tukey (uji Beda Nyata Jujur) untuk
mengetahui kadar yang dominan berpengaruh
terhadap koordinasi motorik dengan ke¢epatan
rotarod 16 rpm, didapatkan adanya perbedaan
yang bermakna antara kelompok perlakuan
alkohol kadar 3% dengan kelompok alkohol
kadar 12% dan juga antara kelompok alkohol
kadar 3% dengan kadar 20%.
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Efek berbagai kadar alkohol terhadap
‘jumliah sel Purkinje cerebellum

Perbandingan mikroskopis sel Purkinje
cerebellum antara kelompok kontrol dan
kelompok perlakuan (gambar 2) yang dapat dilihat

Berkala Neurosains
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tiga lapisan korteks cerebellum, dari luar ke
dalam, yaitu lapisan molekular, lapisan sel
Purkinje, dan lapisan granular. Sel Purkinje
(ditunjuk panah) pada kelompok perlakuan (2
B.C, dan D} tampak lebih jarang dibandingkan
kelompok kontrol (2A).

Gambar2.  Sel Purkinje cerebellum pada kelompok kontrol (A), perlakuan alkohol 3% (B), 12% (C),
dan 20% (D). (PC = Purkinje Cell layer/sel Purkinje; GL = Granular Layer/lapisan granu-
lar; ML = Molecutlar Layer/lapisan molekular. Pengecatan toluidin biru, pembesaran 100X)
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Dari separuh cerebellum untuk tiap
irisan keempat puluh didapatkan 11 slide dengan
rata-rata jumlah sel Purkinje cerebellum seluruh
kelompok kontrol adalah 7097,33, sedangkan
rata-rata jumlah sel Purkinje pada kelompok

perlakuan alkohol 3%, 12%, dan 20% berturut-
turut 6158,17, 5841,83, dan 5927,67.
Perbandingan rata-rata hasil perhitungan jumlah
sel Purkinje cerebellum pada seluruh kelompok

kontrol, dan kelompok perlakuan alkohol kadar
3%, 12%, dan 20% terlihat pada gambar 3.
Tampak penurunan jumlah sel Purkinje cerebel-
lum pada semua kelompok perlakuan
dibandingkan dengan kelompok kontrol. Untuk
kelompok perlakuan yang diberi alkohol kadar
3%, 12%, dan 20%, penurunannya berturut-turut
sebesar 13,23%, 17,69%, dan 16,48%.
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Gambar3. Grafik perbandingan jurnlah sel Purkinje cerebellum (M £ SD) antara kelompck
kontrol dan kelompok perlakuan kadar alkohol 3%, 12%, dan 20%.
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Pengujian statistik Anova satu jalan
terhadap jumlah sel Purkinje cerebellum
menunjukkan perbedaan yang bermakna antara
kelompok kontrol dan kelompok perlakuan
(p<0,05). Hasil uji lanjut statistik dengan
menggunakan uji dua rata-rata Tukey, didapatkan
perbedaan yang bermakna antara kelompok
kontrol dengan kelompok alkohol kadar 12% dan
juga antara kelompok kontrol dengan kelompok
alkoho! kadar 20%. Antara kelompok kontrol
dengan kelompok alkohol kadar 3% tidak
didapatkan perbedaan yang bermakna.

Barkala Neurosains
Vol 8 No. 1, Februari 2005

Untuk mengetahui hubungan jumlah sel
Purkinje cerebellum dengan koordinasi
motoriknya (lama tikus bertahan di atas rotarod)
pada masing-masing kelompok penelitian itu
sendiri dilakukan analisis statistik regresi korelasi.
Berdasarkan tabel 1 didapatkan hubungan yang
bermakna antara jumlah sel Purkinje cerebellum
dengan koordinasi motorik hanya pada kelompok
perlakuan kadar alkohol 12% dan kecepatan
rotarod 24 rpm.

Tabel 1.  Hasil uji statistik regresi korelasi pada masing-inasing kelompok penelitian antara jumlah
' sel Purkinje cerebellum dengan lamanya tikus bertahan di atas rotarod dengan kecepatan
rotarod 16, 24, dan 32 rpm
KECEPATAN KELOMPOK PENELITIAN
ROTAROD KONTROL Alkohol 3% Alkohol 12% Alkohol 20%
Fhit r2 Frot’ r2 Frit re Frit 2
16 rpm 543 | 0,558 0,63 0,14 1,71 0,3 0,86 0,18
24 rom 4,85 0,55 0,23 0,05 13,37 | 0,77 0,27 0,06
32 rpm 1,92 0,32 0 0 0,17 004 | 017 0,04

Ket. : F, = F hitung, r*= coefficient of determination, rpm = revolution per minutes
- Fy =771, *=F_>F  (ada perbedaan bermakna dengan taraf kepercayaan 95%)

Dari data dalam tabel 1 dapat dilihat
bahwa hanya kelompok pertakuan kadar alkohol
12% dengan kecepatan rotarod 24 rpm yang
menunjukkan derajat asosiasi yang tinggi yaitu
0,77. Ini berarti, untuk kelompok ini variabel
jumlah sel Purkinje cerebellum memberikan
koordinasi motorik sebesar 77%, sisanya
dipengaruhi faktor lain. Kelompok kontrol dengan
kecepatan rotarod 16 rpm dan 24 rpm
menunjukkan hubungan substansial, berturut-
turut yaitu 0,58 dan 0,55. Kelompok kontrol
dengan kecepatan rotarod 32 rpm dan kelompok
perlakuan kadar alkohol 12% dengan kecepatan
rotarod 16 rpm menunjukkan adanya hubungan
korelasi yang rendah yaitu 0,32 dan 0,30,
sedangkan kelompok yang lain menunjukkan
korelasi yang dapat diabaikan.
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PEMBAHASAN

Hubungan penurunan jumlah sel Purkinje
cerebelium dengan penurunan koordinasi motorik
setelah pemberian alkohol dapat dijelaskan
sebagai berikut. Sel Purkinje merupakan sel
utama cerebellum. Sel Purkinje ini adalah satu-
satunya sel ourput korteks cerebellum. Sel
Purkinje menerima input eksitasi dari mossy fi-
bers (melalui sel-sel granul dan parallel fibers)
dan dari neuron-neuron nukleus olivarius infe-
rior (melalui climbing fibers)'. Masing-masing
sel Purkinje menerima input dari sekitar 100.000
parallel fibers, tetapi hanya satu yang dari
climbing fiber. Intemeuron sel stellata, sel bas-
ket, dan sel Golgi juga menerima input dari par-
allel fibers. Sel stellata dan sel basket akan
menyebabkan inhibist sel-sel Purkinje ketika sel-
sel glogi menginhibisi sel-sel granul®.
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Sel Purkinje cerebellum juga memodulasi
output cerebellum, yang bertanggung jawab
dalam aspek pembelajaran motorik dari fungsi
cerebellum. Pemberian alkohol akan
menurunkan jumlah sel Purkinje cerebellum
sehingga mengganggu proses penerimaan input
dari mossy fibers dan climbing fibers dan
“modulasi output cerebellum. Gangguan proses
ini akan menyebabkan proses transmisi cutput
dari cerebellum ke upper motor neuron (UMN)
terganggu sehingga menyebabkan penurunan
koordinasi motorik'®. Penurunan koordinasi
motorik ini dihubungkan dengan sifat dasar
alkohol sebagai depresan. Alkohol menghambat
transmisi impuls sel saraf, menekan aktivitas jalur
saraf eksitatorik dan meningkatkan aktivitas jalur
saraf inhibitorik'.

Mekanisme yang dapat menyebabkan
penurtnan jumlah sel Purkinje adalah kematian
sel (apoptosis). Ada beberapa faktor yang dapat
memicu terjadinya apoptosis, diantaranya stres
oksidatif, kebutuhan darah di otak yang tidak
adekuat, disfungsi mitokondria, dan gangguan
kadar kalsium dalam sel. Stres oksidatif ini dapat
menyebabkan kerusakan komponen selular,
seperti membran, DNA dan protein. Alkohol
dapat memicu stres oksidatif melalui berbagai
macam mekanisme. Jalur metabolisme alkohol
dapat mengakibatkan pembentukan reactive
oxygen species (ROS) sehingga dapat
menurunkan kadar antioksidan. Pembentukan
ROS juga dapat mengganggu mitckondria. Ketika
mitokondria tidak berfungsi, mereka akan
mengalami proses yang disebut mitochondrial
permeability transition (MPT). Selama proses
ini, terjadi kehilangan potensial membran
mitokondria, sehingga saluran membran
mitokondria akan terbuka dan melepaskan
kalsium dan sitokrom ¢. Keduanya merupakan
aktivator caspase, yang berperan dalam proses
apoptosis'e.

Hasil penelitian ini menunjukkan
penurunan koordinasi motorik pada kelompok
perlakunan dibandingkan kelompok kontrol,
kecuali pada kelompok perlaknan yang diberi
alkohol 3% dengan kecepatan 16 rpm. Hal ini
dapat terjadi karena mekanisme kontrol
penghambat depresan atau ,,disinhibisi“!?,
Penelitian Chu'® mengamati aktivitas potensial
listrik sel Purkinje cerebellum setelah diberikan

alkohol intraperitoneal dengan dosis bertingkat
dari 0,25 g/kgBB sampai 3,0 g/lkeBB, disimpulkan
bahwa perubahan aktivitas listrik sel Purkinje
berhubungan dengan dosis dan kadar alkohol
dalam darah, dosis alkohol yang rendah
cenderung bersifat stimulan dan dosis tinggi
cenderung bersifat inhibisi. Pada manusia,
konsumsi alkohol dengan dosis rendah, akan
mengalami kegembiraan ringan dan menjadi lebih
suka bicara. Ini diiringi oleh penurunan rasa stres
dan cemas serta adanya euforia ringan®.
Cerebellum adalah pusat motorik yang
penting dalam koordinasi gerakan kompleks yang
rentan terhadap neurotoksik akibat alkohol'®.
Ada beberapa mekanisme yang diduga
mendasari kerusakan cerebellum akibat alkohol.
Pertarna, karena peningkatan fluiditas membran
sel. Alkohol adalah molekul kecil yang larut
dalam lipid dan air. Afinitas alkohol terhadap air
dan lipid, atas dasar kernampuannya dalam
mengikat hidrogen dan senyawa alkil, mengubah
fluiditas membran®. Alkohol meningkatkan
fluiditas membran dengan cara menurunkan
lipid phase transition temperature, yaitu suhu
yang dapat menyebabkan membran lipid berubah
dari cair (liguid state) menjadi gel (solid state).
Hal ini menyebabkan membran lipid berubah
menjadi lebih cair (fluid). Peningkatan fluiditas
membran akan menyebabkan gerakan dan
interaksi antar protein membran meningkat!’.
Silveira et al.! meneliti pemberian alkohol
dengan kadar 8% (v/v), 12% dan 20% dan
mengukur fluiditas membran sel bakteri
Oenocoeccus oeni dengan electron spin
resonance spectroscopy. Hasil yang didapatkan
adalah fluiditas membran meningkat sesuai
dengan peningkatan konsentrasi alkohol.
Membran sel memiliki berbagai protein
spesifik yang berperan untuk menerima informasi
baik dalam bentuk zat kimia maupun
neurotransmiter. Ada dua sistern neurokimia di
otak yang telah diketahui berperan sebagai
neurotoksisitas dari alkohol, yaitu 1) gamma
aminobutyric acid (GABA) dengan
reseptomya; dan 2) glutamat, dengan salah satu
reseptornya yaitu N-methyl-D-aspartate
(NMDA). GABA adalah neurotransmitter
inhibitorik utama di otak. Alkohol mempunyai
efek terhadap reseptor GABA,, selanjutnya
ikatan GABA dengan reseptornya memicu
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peningkatan frekuensi pembukaan ion-gated
channel, sehingga sejumlah besar ion klorida
masuk ke intraseluller. Hal ini menyebabkan
keadaan intraseluller menjadi lebih negatif,
memicu hiperpolarisasi neuronal dan akhirnya
terjadi inhibisi neuronal. Glutamat merupakan
neurotransmitter eksitatorik utama di otak, juga
dipercaya berperan penting dalam intoksikasi
alkohol. Alkohol menimbulkan blokade fungsi
reseptor NMDA dengan cara .menghambat
influks ion kalsium sehingga menghambat efek
eksitatorik reseptor ini??2,

, Mekanisme kedua yang diduga
menyebabkan kerusakan cercbellum adalah
respon kontraktil arteri dan vena serebral.
Meskipun alkohol dapat menyebabkan relaksasi
otot polos yang berakibat vasodilatasi sehingga
menurunkan tekanan darah, tapi konsumsi
alkohol secara kronis akan meningkatkan
tekanan darah. Hal ini diduga karena alkohol
mengaktifkan sistem saraf simpatis yang
menyebabkan konstriksi pembuluh darah'’.
Adanya kontraksi tersebut akan menyebabkan
spasme serebrovaskuler sehingga terjadi hipoksia
di otak. Akibat lebih lanjut dari hipoksia ini adalah
terjadi peningkatan ROS (Reactive Oxygen
Species), yang dihasilkan dari fosforilasi
oksidatif®.

Seperti yang telah disebutkan di depan,
alkohol telah diketahui secara luas bersifat toksik
terhadap neuron. Langkah pertama metabolisme
alkohol adalah mengubah alkohol menjadi
asetaldehid oleh enzim alkohol dehidrogenase.
Asetaldehide sepuluh kali lebih toksik
dibandingkan alkohol. Akumulasi asetaldehid
akan menurunkan antioksidan dan meningkatkan
ROS sehingga akhirnya dapat merangsang
kematian (apoptosis) sel Purkinje®#. Zimatkin
et al.” mengungkapkan adanya akumulasi
asetaldehid di otak tikus, meliputi daerah
hemisfer otak, striatum, batang otak, hipotalamus,
dan cerebellum.

Mekanisme ketiga diduga akibat
defisiensi nutrisi. Konsumsi alkohol dapat
menyebabkan defisiensi nutrisi dengan beberapa
cara. Alkohol menurunkan sekresi enzim digestif
pankreas sehingga menghambat pemecahan
nutrien menjadi molekul yang dapat diabsorpsi
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oleh saluran cerna. Alkohol juga menyebabkan
kerusakan sel pada lambung dan usus halus,
schingga transportasi nutrien ke dalam darah
terganggu. Konsumsi alkohol kronis dapat
menyebabkan berbagai defisiensi vitamin,
diantaranya niasin yang berguna sebagai koenzim
nicotinamide-adenine dinucleotide (NAD)
dalam proses konversi asetaldehid menjadi asetil
Ko-A, sehingga akan menambah akumulasi
asetaldehid®.

Penelitian ini juga melihat hubungan
antara penurunan jumlah sel Purkinje dengan
penurunan koordinasi motorik. Didapatkan hasil
yang bervariasi, hal ini kemungkinan dapat
disebabkan oleh beberapa faktor, diantaranya
predisposisi genetik, faktor nutrisi, dan pengaruh
neurotoksik alkohol maupun metabolitnya®.
Faktor genetik ikut menentukan respon individu
terhadap alkohol. Sejumlah populasi di Asia
memiliki allel tipe ADH2 dan ADH3. Gen-gen
ini mengubah alkoho! menjadi asetaldehid lebih
cepat dibandingkan normal, sehingga
meningkatkan produksi asetaldehid yang bersifat
toksik. Selain itu, sebagian populasi di Asia juga
mengalami mutasi struktur gen aldehid
dehidrogenase mitokondria yaitu alel ALDH2*2
mutan. Mutasi ini menyebabkan penurunan
aktivitas enzim aldehid dehidrogenase sehingga
terjadi akumulasi asetaldehid yang
berlebihan!?. '

SIMPULAN

1.  Pemberian alkohol yang bertambah
kadarnya, menurunkan koordinasi motorik
dengan kecepatan rotarod yang bertambah
besar, kecuali pada pemberian alkohol
kadar terendah dengan kecepatan rotarod
terkecil.

2. Jumlah sel Purkinje cerebellum pada tikus
jantan dewasa mengalami penurunan
setelah pemberian alkohol peroral selama
30 hari.

3. Hubungan antara koordinasi motorik
dengan jumlah sel Purkinje cerebellum
pada masing-masing kelompok penelitian
menunjukkan hasil bervariasi.
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SARAN

1.

Perlu dilakukan pengamatan terhadap sel-
sel lain di dalam sirkuit cerebellum yang
terlibat dalam koordinasi gerakan, seperti
sel-sel granul, nuklues olivarius inferior, dan
deep cerebellar nuclei dan kultur sel
Purkinje untuk mengetahui efek apoptosis
alkohol terhadap penurunan jumlah sel

. Purkinje cerebellum.

Perlu dilakukan pengamatan terhadap
reseptor-reseptor yang terlibat dalam
pengaruh alkchol terhadap sel Purkinje.
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