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PENDAHULUAN

Meilani Kumala

ABSTRACT

Gout is a common medical problem not only in the developed countries, but
also in the developing countries. Hyperuricemia is a primary risk factor for the
development of gout. Hyperuricemia could form monohydrate urate monoso-
dium crystals which can deposit in the joint, spaces between bones, and causes
inflammation response which leads clinical symptom as gout. The concentra-
tion of uric acid plasma is influenced by several factors. A diet rich in purines
can raise uric acid levels in the body, which leads to gout. Meat and seafood
may increase risk of hyperuricemia, while dairy products may lower, and pu-
rines in vegetables and peanuts do not influence the concentration of uric acid
plasma. Over consumption of alcohol and fruktose, also obesity are lifestyle
factors related dietary which significantly increase the plasma uric acid level.
Purine, and calorie restriction, low carbohydrate, high protein and unsaturated
fat are recommended in terms dietary modification of lowering plasma uric acid
and gout attacks. Supplementation of folic acid and vitamin C, and fructose
restriction also decrease uric acids plasma concentration and gout attacks.
The consumption of fruits rich in flavonoids such as cherry is beneficial in man-
aging hyperuricemia and gout. In other hand, the intake of cranberry, lemon,
tea, coffee, asparagus, eggplant, cucumber and celery which have diuretic
effect should be restricted.

Key words: plasma uric acid, purines, protein, dietary modification

dan 11,7% wanita, sedangkan di Sulawesi Selatan 10%
laki-laki dan 4% wanita mengalami hiperurisemia.*

Pirai merupakan salah satu masalah kesehatan baik
di negara maju maupun di negara sed: ng berkembang.

Dewasa ini didapatkan peningkatan insidens dan

prevalensi pirai di dunia. Penelitian di Amerika Serikat,
menunjukkan dalam waktu 20 tahun erakhir terdapat
peningkatan insidens pirai secara bermakna.'?
Diperkirakan paling sedikit satu perser warga di negara
Barat menderita pirai. Insidens pirai di 1egara Asia juga
didapatkan meningkat dari tahun ke tahun. The Na-
tional Nutrition and Health Survey 199 i-1996 di Taiwan
menunjukkan bahwa terdapat pen ngkatan kadar
hiperurisemia dan pirai.® Insidens p rai di Indonesia
masih belum diketahui secara pasti. Namun, dari hasil
penelitian yang dilakukan di Jawa Tengah dan di
Sulawesi Selatan menunjukkan pende: ta hiperurisemia
cukup tinggi. Di Jawa Tengah didapatt an 27% laki-laki

Meningkatnya insiden pirai dapat menimbulkan ma-
salah kesehatan lain serta menurunkan kualitas hidup.
Penelitian menunjukkan hiperurisemia dan pirai dapat
mengakibatkan komplikasi yaitu urolitiasis, nefropati
asam urat akut, dan juga merupakan faktor risiko bagi
terjadinya penyakit kardiovaskular dan dislipidemia.’
Di samping itu, adanya penumpukan kristal asam urat
pada sendi dapat menyebabkan kerusakan dan defor-
mitas sendi sehingga mengurangi mobilitas dan meng-
akibatkan penurunan aktivitas harian.

Penelitian epidemiologi menunjukkan bahwa pening-

. katan insidens pirai berkaitan dengan modernisasi dan

pola hidup yang meliputi diet tinggi purin, konsumsi
alkohol dan kegemukan. Sindroma metabolik diduga
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mempunyai hubungan dengan hiperurisemia yang
merupakan faktor predisposisi terjadinya pirai.? Di
samping itu, perbaikan perawatan medis dan bertam-
bahnya usia harapan hidup juga merupakan faktor yang
mempengaruhi terjadinya peningkatan insidens pirai.
Semakin meningkatnya usia semakin meningkatnya
insidens berbagai penyakit yang berkaitan dengan usia
seperti penyakit degeneratif dan hipertensi yang
berkaitan dengan hiperurisemia. United Kingdom gen-
eral practice research database menunjukkan
prevalensi pirai tertinggi terdapat pada populasi usia
75-84 tahun.®

Adanya hubungan yang erat antara hiperurisemia, pirai,
dengan jenis makanan yang dikonsumsi, maka periu
dijelaskan mengenai metabolisme purin dan
pembentukan asam urat, hiperurisemia dan pirai, faktor
risiko hiperurisemia dan pirai, serta penatalaksanaan
hiperursiemia dan pirai dari aspek gizi.

METABOLISME PURIN DAN PEMBENTUKAN
ASAM URAT

Purin merupakan basa nitrogen adenin, guanin dan
hipoxantin. Basa purin dapat dalam bentuk bebas atau
berikatan dengan pentosa pada N9 membentuk nu-
kleosida. Fosforilasi dari pentosa pada atom C5 akan
membentuk mono, di- dan tri-nukleotida. Pembentuk-
an purin dapat melalui dua jalur, yaitu sintesis de novo
dan jalur salvage. Sintesis de novo terjadi di sitosol
hepatosit dan terdiri dari dua tahap, yaitu pada tahap
pertama pembentukan inosin monofosfat (IMP) yang
merupakan nukleotida induk, dan tahap kedua yang
adalah konversi IMP menjadi adenosin monofosfat
(AMP) serta guanosin monofosfat (GMP). Pembentuk-
an IMP terjadi melalui 11 reaksi dengan reaksi pertama
adalah pembentukan 5 fosforibosil-1-pirofosfat (PRPP)
dari ribosa-5-fosfat yang dikatalis oleh enzim PRPP-
sintase. Reaksi kedua adalah PRPP bereaksi dengan
glutamin membentuk 5-fosforibosilamin dan selanjutnya
terjadi serangkaian reaksi sehingga terbentuk IMP.
" Inosin monofosfat yang terbentuk akan mengalami
oksidasi dan aminasi sehingga terbentuk AMP dan
GMP. Pada jalur salvage pembentukan ntiklentida purin

terjadi dengan batuan enzim adenil-fosforibosil trans-
ferase dan hipoxantin guanin fosforibosil transferase
(HGPRT). Kedua enzim tersebut mengkatalisis reaksi
antara PRPP dengan basa purin bebas yang terbentuk
pada pemecahar nukleotida.’

Purin yang terbentuk, selanjutnya dapat mengalami
degradasi nuklectida melalui dua tahap, yaitu pem-
bentukan basa bebas hipoxantin atau xantin, dan ta-
hap kedua adalar pembentukan asam urat. Pemecah-
an nukleotida menjadi basa bebas diperlukan tiga ta-
hap reaksi yaitu pembebasan fosfat, pembebasan ri-
bosa-1-fosfat dar pelepasan amino. Sedangkan pem-
bentukan asam urat melalui dua tahap; pertama oksi-
dasi hipoxantin manjadi xantin dan tahap kedua adalah
oksidasi xantin mznjadi asam urat. Kedua tahap reaksi
tersebut dikatalis oleh enzim xantin oksidase.®

Asam urat merupakan produk akhir metabolisme purin
pada manusia dan golongan primata yang tinggi. Se-
dangkan, pada s:bagian besar mamalia lain mempu-
nyai enzim urika:e hepatik sehingga mampu meng-
ubah asam urat menjadi alantoin yang merupakan
suatu substansi yang larut dan dapat diekskresi. Oleh
karena itu, manusia mempunyai konsentrasi asam urat
yang lebih tinggi c ibandingkan mamalia lainnya.? Dua
pertiga asam urat yang diproduksi akan diekskresi
melalui urin dan sisanya masuk ke dalam saluran cerna
secara pasif. Dal im saluran cerna, asam urat hampir
sempurna meng ilami degradasi oleh bakteri kolon.
Keseimbangan antara produksi dan ekskresi
menentukan konsentrasi asam urat dalam cairan
tubuh.'® Konsent-asi asam urat yang normal dalam
plasma laki-laki adalah <7 mg/dL dan pada wanita
<6mg/dL. Peniigkatan konsentrasi asam urat
mencapai dua ka i simpang baku nilai normal disebut
hiperurisemia.

HIPERURISEMIZ. DAN GOUT

Pada hiperuriser ia, asam urat dapat mengalami su-
persaturasi mem rentuk kristal monosodium urat mo-
nohidrat (MSUM . Monosodium urat adalah bentuk
asam urat yang mengalami ionisasi dan terbentuk
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terutama pada pH 7,4. Pembentuken kristal MSUM
memegang peran penting dalam patogenesis pirai.' '

Deposit kristal MSUM pada persend an dapat menye-
babkan respons inflamasi akut.”™ Me¢ kanisme terjadi-
nya proses inflamasi belum diketal ui dengan jelas.
Penelitian yang telah dilakukan menunjukkan bahwa
perubahan protein yang membungkus kristal (IgG, IgE),
stres dan penyakit tertentu dapa menyebabkan
gangguan keseimbangan mediator | ro dan anti infla-
matori sehingga menimbulkan reaksi inflamasi. Kristal
MSUM pada persendian dapat men stimulasi sekresi
substansi proinflamatori dan faktor kemotaktik oleh
monosit, trombosit, makrofag dan n« utrofil, Keadaan
ini dapat menyebabkan akumulasi ¢ an aktivasi neu-
trofil yang mengakibatkan terjadinya reaksi inflamasi.
Reaksi inflamasi mengakibatkan fz gositosis kristal
asam urat, proses apoptosis fagosit k terhambat dan
akhirnya sel neutrofil mati deng:«n melepaskan
sejumlah enzim dan mediator yang menimbulkan ge-
- jala klinik berupa serangan pirai.

FAKTOR RISIKO HIPERURISEMIA DAN GOUT

Peningkatan konsentrasi asam urat ¢ alam plasma di-
pengaruhi berbagai faktor risiko yarg secara umum
dapat diklasifikasikan akibat ekskresi melalui ginjal
yang berkurang atau produksi yang be rlebih. Sebagian
besar hiperurisemia dan pirai terjadi disebabkan eks-
kresi asam urat melalui ginjal yang berkurang. Pada
pasien pirai didapatkan ekskresi asa n urat 41% lebih
rendah dibandingkan individu tidak nenderita pirai.®
Keadaan ini dapat disebabkan oleh p« nurunan sekresi
asam urat di tubulus proksimal, intoks <asi logam timah
atau pengaruh obat-obatan.*® Di samy ing itu, beberapa
keadaan dan penyakit kronis seperti obesitas,
sindroma resistensi insulin (insulin resistance
syndrome=IRS), hipertensi, juga merupakan faktor ri-
siko terjadinya hiperurisemia dan pira .*'2'% Penelitian
yang telah dilakukan menunjukkan p«ningkatan berat
badan dan adipositas mempunyai hubungan yang kuat
dengan peningkatan risiko terjadinya pirai.'® Risiko
terjadinya pirai meningkat seiring dengan meningkatnya

indeks massa tubuh (IMT), dan meningkat secara ber-
makna padalMT lebih besar atau sama dengan 25."
Keadaan ini diperkirakan obesitas dapat meningkat-
kan produksi asam urat dan menurunkan ekskresi
asam urat melalui ginjal.'*'*'* Penelitian yang dilaku-
kan Choi, dkk (2005) juga menunjukkan bahwa hipe-
rtensi merupakan salah satu faktor penting dalam ter-
jadinya pirai."* Mekanisme hipertensi meningkatkan
konsentrasi asam urat masih belum jelas diketahui
namun, diduga pada hipertensi terjadi penurunnan alir-
an darah ke ginjal sehingga terjadi peningkatan re-
absorbsi asam urat yang mengakibatkan penurunan
ekskresi asam urat melalui ginjal."”” Penurunan eks-
kresi asam urat juga dibuktikan dalam penelitian yang
dilakukan pada individu dengan IRS."® Tingginya
konsentrasi insulin akan meningkatkan reabsorbsi
asam urat melalui mekanisme stimulasi pertukaran
urat-anion19 dan atau kotranspoter Na+-dependent
anion di membran tubulus proksimal ginjal.'?

Hiperurisemia dan pirai yang disebabkan produksi asam
urat berlebih dapat diakibatkan oleh produksi endogen
yang berlebih atau asupan yang berlebih (eksogen).
Produksi endogen yang berlebih disebabkan faktor
herediter seperti defisiensi enzim hipoxantin-guanin
fosforibosiltransferase (HGPRT), sindroma Lesch-
Nyhan, dan aktivitas enzim 5-fosforibosil-1-pirofosfat
(PRPP)-sintetase. Di samping itu, penyakit-penyakit
yang menimbulkan penimbunan asam laktat seperti
intoleransi fruktosa, penimbunan glikogen dan
defisiensi glukosa-6-fosfat dapat juga menyebabkan
peningkatan asam urat. Produksi asam urat mening-
kat akibat eksogen yang berlebih dapat disebabkan
tingginya asupan makanan yang kaya akan purin se-
perti daging dan hidangn laut. Choi dkk. (2004) dari
hasil penelitiannya menunjukkan bahwa tingginya
asupan daging dan hidangan laut dalam makanan
sehari-harinya dapat meningkatkan risiko pirai sebesar
1,41 dan 1,51 kali, berturut-turut.*® Sedangkan, tepung
gandum dan makanan sumber nabati kaya purin se-
perti kacang-kacangan, biji-bijian, dan sayuran ternya-
ta tidak mempengaruhi risiko terjadinya pirai.**?' Pene-
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litian lain menunjukkan bahwa asupan alkohol terutama
bir juga mempunyai hubungan secara signifikan dengan
risiko pirai. Hal ini diduga kandungan purin dalam bir
lebih tinggi dibanding alkohol atau anggur.?'

Dewasa ini telah banyak diteliti dan dibahas mengenai
asupan fruktosa sebagai faktor risiko terjadinya pi-
rai.”?# Penelitian yang telah dilakukan menunjukkan
bahwa fruktosa walaupun tidak mengandung purin,
dapat meningkatkan risiko terjadinya pirai. Fruktosa
setelah diabsorbsi akan masuk ke dalam hepatosit dan
dengan cepat akan mengalami fosforilasi oleh
fruktokinase menjadi fruktosa 1-fosfat. Reaksi tersebut
membutuhkan adenosisn trifosfat (ATP). Oleh karena
itu, setelah mengonsumsi fruktosa akan terjadi
penurunan konsentrasi ATP, total adenin nukleotida dan
juga fosfat organik. Adenosin trifosfat dan fosfat organik
merupakan penghambat aktivitas enzim 5'nukleotidase
dan adenosin monofosfat (AMP) deaminase (Gambar
1). Rendahnya ATP dan fosfat organik mengakibatkan

Fruktokinase
Fruktossa eese———fpFruktosa-1-Fosfat
: AMP+A DP
$'n IL:::iich/ AMP deaminase o = = = P
£-)
Adenosin IMP Ap—
5 nukleotida
A
J )
Inosin i)
l ATP
Hipoxantin PRPP
Xantin
Asamlrat Ribosa 5-P

Gambar 1. Hubungan metabolisme fruktosa dengan
. pembentukan asam urat. AMP adenosin monofosfat,
ADP adenosin difosfat; ATP adenosin trifosfat, PRPP 5-
fosforibosil-1pirofosfat; IMP inosin monofosfat; Pi fosfat

organik. Sumber: Mayes PA, 1993 (modifikasi)®

aktivitas enzim-enzim tersebut meningkat sehingga
mengkatalis reak si degradasi AMP menjadi adenosin
dan IMP. Dengin demikian, konsentrasi inosin
meningkat dan salanjutnya melalui beberapa reaksi
akan terjadi pula peningkatan asam urat sebagai
produk akhir.24%

PENATALAKSANAAN HIPERURISEMIA DAN PIRAI
DARI ASPEK GIZI

Penatalaksanan nirai dengan terapi medikamentosa
pada keadaan hip erurisemia yang berfluktuasi, masih
menjadi kendala Penderita dengan hiperurisemia
berfluktuasi serin jkali tidak sempat mendapat tindak-
an pencegahan dengan medikamentosa untuk menu-
runkan konsentr isi asam urat. Hiperurisemia pada
penderita pirai juga seringkali masih tetap berlangsung
walaupun menjal: nkan terapi medikamentosa dengan
adekuat. Keadaa" ini mungkin disebabkan masih ter-
dapatnya faktor riciko hiperurisemia pada penderita pirai
tersebut.™

Sebagian faktor r siko hiperurisemia dan pirai berkait-
an dengan pola/c aya hidup dan faktor gizi. Pirai me-
rupakan ganggus n metabolik, yang secara bermakna
dipengaruhi faktor-faktor berkaitan dengan gizi.®'®
Penelitian yang t::lah dilakukan menunjukkan modifi-
kasi terintegrasi jaya hidup dan gizi merupakan ele-
men yang pentinc dalam strategi penatalaksanaan pi-
rai sesuai dengar strategi pentalakasanaan pada pe-
nyakit kronik.??” Oleh karena itu, gizi mempunyai pe-
ran penting dalan” penatalaksanaan hiperurisemia dan
pirai.

Pembatasan as! pan purin dan bir, minum susu skim
segelas perhari serta penurunan berat badan telah
direkomendasika oleh para pakar untuk menurunkan
insidens dan kekambuhan pirai.®?°?' Di samping itu,
dilaporkan bahw: penurunan berat badan, pembatas-
an asupan kalori dan karbohidrat, dengan meningkat-
kan asupan prot:in dan lemak tak jenuh secara pro-
porsional juga me-upakan upaya penatalaksanaan pirai
dari aspek gizi.' ¢
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Pembatasan asupan purin dan bir

Secara umum pasien pirai dianjurkan untuk membatasi
asupan makanan dan minuman yang mempunyai
kandungan tinggi purin dan protein Penelitian yang
telah dilakukan menunjukkan bahwa substitusi formula
bebas purin pada individu sehat dalarm waktu beberapa
hari menunjukkan penurunan kadar asam urat dari
5mg/dL menjadi 3mg/dL.® Selainitu didapatkan juga
ekskresi asam urat lebih rendah sek itar 200-400 mg/
hari dan kadar asam urat plasma menurun sebesar 1-
2mg/hari dengan pembatasan asup:.n makanan kaya
purin dalam makanan sehari-harinya.'
Direkomendasikan penatalaksanaan gizi pada
penderita pirai untuk membatasi asupan makanan kaya
purin terutama makanan asal newani seperti
pembatasan asupan daging dan ikan perhari sebanyak
satu atau kurang.® Sebaliknya, susu rendah lemak
mempunyai peran yang berlawanan dengan kon-
sentrasi asam urat plasma. Asupan susu rendah le-
mak dapat menurunkan risiko pirai.#” Hal ini mungkin
disebabkan kasien yang ada dalam susu mempunyai
efek urikosuri yang berarti mempunyai efek meng-
ekskresikan asam urat melalui urin.? Sedangkan,
sayuran yang kaya akan purin dan kacang-kacangan
tidak mempunyai efek meningkatkan asam urat

plasma.®

Sejak berabad-abad, sudah diketahu alkohol terutama
bir dapat meningkatkan kadar as.:m urat plasma.
Bagaimana alkohol dapat mengindu si terjadinya pirai
belum diketahui dengan pasti namu: , sebagian besar
penderita pirai mempunyai riwayat pe minum. Hasil pe-
nelitian menunjukkan minum bir sebanyak 12 oz (355
ml) perhari mempunyai risiko tingg menderita pirai.
Sebaliknya minum anggur dalam junlah 1-2 gelas
perhari tidak meningkatkan risiko »irai secara ber-
makna.?'

Penurunan berat badan, pembata.an asupan
kalori, karbohidrat, peningkatan : supan protein
dan lemak tak jenuh secara propcrsional
Penelitian yang dilakukan oleh Dessein dkk. (2000)
menunjukkan bahwa penurunan ber it badan, pemba-
tasan asupan kalori, karbohidrat, pe: ingkatan asupan

protein dan lemak tak jenuh secara proporsional dapat
menurunkan asam urat plasma sebesar 18% dan fre-
kuensi kekambuhan serangan pirai sebesar 67%.
Pada penelitian tersebut 13 subyek penelitian diberi-
kan asupan kalori terbatas 1600 kkal dengan kom-
posisi 40% energi dari karbohidrat, 30% energi dari
protein dan 30% energi dari lemak selama 16 minggu.
Sumber karbohidrat adalah karbohidrat kompleks, dan
jenis lemak adalah lemak tak jenuh tunggal dan ganda
yang masing-masng berasal dari kacang-kacangan,
serta ikan laut. Keadaan ini berbeda dengan diet tra-
disonal yang terdiri dari rendah purin, protein dan
pembatasan alkohol.

Menurunnya kadar asam urat pada penelitian ini diduga
disebabkan meningkatnya sensitivitas insulin sehingga
meningkatkan ekskresi urat melalui ginjal dan kadar
asam urat plasma menurun. Selain itu, asupan minyak
asal nabati (kacang-kacangan) yang kaya akan asam
lemak tak jenuh asam linolenat dan ikan laut yang kaya
akan asam lemak tak jenuh ganda omega-3(ALTJ w-
3), dapat menghambat terjadinya inflamasi oleh kristal
urat.'s'®* Walaupun penelitian tersebut merupakan
penelitian awal dan masih perlu dilakukan penelitian
lanjutan dengan jumiah subyek yang lebih banyak dan
juga dalam waktu yang lebih panjang, namun akhir -
akhir ini telah digunakan sebagai penatalaksanaan gizi
bagi penderita pirai primer. Hasil penelitian ini
menimbulkan keraguan manfaat penatalaksanaan pirai
dan hiperurisemia secara tradisional yaitu dengan
pembatasan asupan purin.'®

Suplementasi zat gizi

Selain faktor-faktor yang telah disebutkan, kadar asam
urat plasma dan insidens atau kekambuhan pirai juga
dapat dipengaruhi zat gizi tertentu. Penelitian menge-
nai suplementasi zat gizi terhadap pirai menunjukkan
bahwa asam folat, dan vitamin C dapat menurunkan
kadar asam urat plasma. Oster KA melaporkan bahwa
suplementasi asam folat sebesar 80 mg/hari dapat
menurunkan kadar asam urat. Diduga asam folat da-
pat menghambat aktivitas enzim xanthin oksidase yang
berperan dalam produksi asam urat.*®
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Penelitian suplementasi vitamin C dosis tinggi 8 g se-
lama 3-7 hari dilaporkan dapat menurunkan kadar
asam urat plasma sebesar 2- 3, 1mg/dL.? Peneliti lain
melaporkan bahwa penurunan asam urat plasma
sebesar 0,5 mg/dL juga dapat terjadi walaupun dengan
memberi vitamin C dosis rendah, yaitu 500mg/hari
selama dua bulan.* Hasil penelitian ini didukung de-
ngan penelitian yang dilakukan secara prospektif
menggunakan berbagai dosis vitamin C didapatkan
bahwa suplementasi vitamin C dengan dosis yang le-
bih besar dapat menurunkan asam urat plasma lebih
besar.*' Keadaan ini membuktikan bahwa suplemen-
tasi vitamin C mempunyai efek yang bermanfaat da-
lam penatalaksanaan dan pencegahan hiperurisemia
serta pirai. Penurunan kadar asam urat plasma se-
telah suplementasi vitamin C diduga disebabkan vita-
min C mempunyai efek urikosurik. Efek tersebut di-
sebabkan adanya kompetisi absorbsi asam urat dan
vitamin C melalui anion exchange transport system di
tubulus proksimal. Selain itu juga diduga vitamin C
mempunyai efek meningkatkan laju filtrasi glomeru-
lus.3!32 "

Asupan bahan makanan tertentu

Konsumsi buah-buahan sering dianjurkan untuk kese-
hatan oleh karena, diketahui buah-buahan mengandung
tinggi antioksidan yang mempunyai efek baik terhadap
kesehatan termasuk status asam urat plasma. Jacob
dkk, melaporkan bahwa buah ceri dapat menurunkan
kadar asam urat plasma dan pirai.** Pada penelitiannya
didapatkan pemberian buah ceri sebanyak 280 g, dapat
menurunkan kadar asam urat plasma dan
meningkatkan asam urat dalam urin secara bermakna.
Demikian juga didapatkan kadar C-reactive protein
(CRP) dan nitric oxide (NO) menurun setelah pemberian
ceri. Laporan tiga kasus didapatkan bahwa asupan
ceri 227 g/hari selama 3 hari sampai 3 bulan dapat
menurunkan kadar asam urat plasma dan menurunkan
serangan pirai.* Keadaan ini diduga oleh karena cherry
. mengandung flavonoid polifenolik yang mempunyai
efek antioksidan dan anti-inflamasi.**

Namun tidak semua buah-buahan mempunyai peran

positif terhadap status asam urat plasma. Beberapa
buah-buahan seperti cranberry dan lemon mempunyai
efek diuretik yar g dapat menghambat ekskresi asam
urat sehingga te rjadi hiperurisemia. Bahan makanan
lain seperti teh, kopi, asparagus, terong, mentimun,
dan seledri jug:s mempunyai efek diuretik sehingga
dapat pula meringkatkan kadar asam urat plasma.
Oleh karena itu dalam penatalakasanaan hiperurise-
mia dan pirai bahan makanan tersebut juga dibatasi
asupannya.*

Hasil beberapa p enelitian menunjukkan bahwa fruktosa
merupakan sa ah satu faktor risiko terjadinya hi-
perurisemia yarg berperan dalam terjadinya pirai.?*?*
Oleh karena itu f-uktosa, walaupun tidak mengandung
purin juga dianjurkan pembatasan asupannya.

KESIMPULAN

Pola makanan merupakan salah satu faktor risiko
terjadinya hiperirisemia dan pirai. Oleh karena itu gizi
mempunyai pe-an dalam penatalaksanaan hiper-
urisemia dan pirai selain pemberian medikamentosa.
Dalam penatalaksanaan gizi pada hiperurisemia dan
pirai dianjurkan pembatasan asupan makanan kaya
akan purin seperti daging dan ikan perhari sebanyak
satu atau kurarg. Dewasa ini diketahui pembatasan
asupan kalori, karbohidrat, peningkatan asupan pro-
tein dan lemak t ik jenuh secara proporsional mempu-
nyai efek dalam penurunan asam urat plasma dan
kekambuhan pirai. Pada individu yang berat badannya
berlebih perlu diupayakan penurunan berat badan.
Selain itu, pemberian asam folat dan vitamin C, serta
pembatasan astipan fruktosa juga dapat menurunkan
konsentrasi asam urat plasma dan serangan pirai.
Buah ceri merpunyai manfaat yang baik dalam
penatalaksanaan hiperurisemia dan pirai. Sebaliknya
cranberry, lemon, kopi, asparagus, terong, mentimun,
dan seledri periu dibatasi asupannya.
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