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BAB II
TINJAUAN PUSTAKA
2.1 Konsep Asam Urat
2.1.1 Definisi Asam Urat
Asam urat adalah asam yang berbentuk kristal-kristal yang merupakan hasil akhir dari metabolisme purin (bentuk turunan dari nukleoprotein), yaitu salah satu komponen asam nukleat yang terdapat pada inti sel-sel tubuh. Jadi asam urat merupakan hasil metabolisme di dalam tubuh, yang kadarnya tidak boleh berlebih (Ahmad, 2011:15).
Asam urat adalah semacam residu pembakaran yang tertinggal saat pembentukan sel-sel baru dan biasanya dikeluarkan dari dalam tubuh lewat urine (Haruyama, 2011:187).  Asam urat yang beredar di dalam tubuh manusia diproduksi sendiri oleh tubuh (asam urat endogen) dan berasal dari makanan (asam urat eksogen). Sekitar 80-85% asam urat diproduksi sendiri oleh tubuh, sedangkan sisanya berasal dari makanan (Lingga, 2012:2).

“Asam Urat” adalah terjemahan dari kata uric acid. Adapun uric ini berarti “sesuatu yang berasal dari urin atau air seni”. Asam urat memang ditemukan di air seni pada penderita yang memiliki radang sendi (Soeroso, 2011:4). Asam urat yang merupakan hasil buangan ini harus dikeluarkan oleh ginjal dari dalam tubuh melalui urine dan sebagian kecil melalui feses (Herliana, 2013:2).
2.1.2 Proses Pembentukan Asam Urat
Asam urat merupakan hasil akhir dari metabolisme purin, baik purin yang berasal dari bahan pangan maupun dari hasil pemecahan purin asam nukleat tubuh. Dalam serum, urat berbentuk natrium urat, sedangkan dalam saluran urin, urat berbentuk asam urat. Pada manusia normal, 18-20% dari asam urat yang hilang dipecah oleh bakteri menjadi CO2 dan amonia (NH3) di usus serta diekskresikan melalui Fases.
Asam urat dapat diabsorbsi melalui mukosa usus dan diekskresikan melalui urin. Pada manusia, sebagian besar purin dalam asam nukleat yang dimakan langsung diubah menjadi asam urat tanpa terlebih dahulu digabung dengan asam nukleat tubuh. Enzim penting yang berperan dalam sintesis asam urat adalah xantin  oksidase. Enzim tersebut sangat aktif bekerja dalam hati, usus halus, dan ginjal. Tanpa bantuan enzim ini, asam urat tidak dapat dibentuk (Yenrina, 2014:11). 
Asam urat dibentuk dari pemecahan purin dan sintesis langsung dari 5-fosforibosil pirofosfat (5-PRPP) dan glutamin. Pembentukan dan pemecahan asam urat. Adenosin diubah menjadi hipoxantin, yang kemudian diubah menjadi xantin, dan xantin diubah menjadi asam urat. Dua reaksi terakhir dikatalisis oleh xantin oksidase. Guanosin lansung diubah menjadi xantin dan xantin diubah menjadi asam urat.
Pada manusia, asam urat diekskresi di dalam urine, tetapi pada mamalia lain asam urat dioksidasi lagi menjadi alantoin sebelum diekskresi. Kadar asam urat normal pada manusia adalah sekitar 4 mg/dl (0,24 mmol/L. Diginjal, asam urat difiltrasi, direabsorbsi, dan disekresi. Normalnya, 98% asam urat yang
difiltrasi akan direabsorbsi dan 2% sisanya merupakan sekitar 20% jumlah yang disekresi. Delapan puluh persen lainya berasal dari sekresi tubulus. Ekskresi asam urat pada diet bebas purin adalah sekitar 0,5 g/24 jam dan pada diet reguler sekitar 1 g/24 jam (Ganong, 2008:311). 
2.1.3 Sifat Kimia Asam Urat

Sifat kimia pada asam urat menurut (Ahmad, 2011:18), asam urat merupakan asam lemah dengan pKa 5,75. Urat cenderung berada di cairan plasma ekstraseluler dan cairan synovial (cairan sendi). Sekitar 98% urat membentuk monosodium urat pada pH 7,4. Monosodium urat mudah disaring dari plasma. Plasma terlarut urat pada konsentrasi 6,8mg/dl pada 37 ̊C. Pada kadar asam urat yang lebih tinggi, plasma menjadi jenuh dan potensial mengendap membentuk kristal urat. Akan tetapi, kadang-kadang pengendapan ini tidak terjadi meskipun kadar asam urat tinggi, hal ini kemungkinan karena adanya suatu zat pelarut dalam plasma. 
Asam urat lebih larut di urin daripada di air biasa, ini karena adanya urea, protein, dan mukopolisakarida di urin. PH urin sangat berpengaruh pada kelarutanya. Pada pH 5,0 urine mampu melarutkan asam urat dengan kadar 6-15 mg/dl. Pada pH 7,0 kelarutanya meningkat, bisa melarutkan asam urat antara 158 sampai 200mg/dl. Bentuk ionisasi urat di urin dapat berupa monosodium dan disodium, kalium, ammonium, dan calsium urat.
2.1.4 Peran Asam Urat Dalam Tubuh
Asam urat dibenci banyak orang, padahal asam urat juga berjasa bagi tubuh. Salah satu fungsi asam urat adalah sebagai antioksidan alami yang dihasilkan sendiri oleh tubuh (antioksidan endogen). 
Dalam kadar yang normal, asam urat berperan sebagai antioksidan penting dalam plasma. Sekitar 60% radikal bebas yang ada dalam serum manusia dibersihkan oleh asam urat. Asam urat bersifat larut dalam darah sehingga mampu menangkap radikal bebas superoksida, gugus hidroksil, oksigen tunggal, dan melakukan chelasi terhadap logam transisi yang bersifat merusak kebutuhan sel (Lingga, 2012:3). 

Setiap peremajaan sel kita membutuhkan asam urat. Jika tubuh kekurangan antioksidan, akan banyak oksidasi atau radikal bebas yang membunuh sei-sel kita. Akibatnya jika hal itu terjadi pada kulit maka kulit kita akan mudah kusam dan tidak sehat (Soeroso, 2011:16).
Asam urat juga berperan mencegah degradasi antioksidan endogen superoksida desmute (SOD) untuk mempertahankan fungsi endotel dan vaskular. Keberadaan SOD penting untuk membuang produk hasil reaksi oksidasi radikal bebas dan merpertahankan konsentrasi NO (Lingga, 2012:4).
2.1.5 Kadar Asam Urat Serum
Kadar asam urat dapat diketahui dengan mengukur kadar asam urat serum. Seseorang bisa terkena penyakit asam urat jika kadarnya melebihi angka norml. Kadar asam urat yang normal tergantung dari usia dan jenis kelamin. Kadar asam urat wanita dewasa 2,4-5,7 mg/dL, pria dewasa 3,4-7,0 mg/dL, dan anak-anak 2,8-4,0 mg/dL (Herliana, 2012:2). Kadar asam  urat normal pada pria dan  perempuan berbeda. Kadar asam urat normal pria berkisar 3,5-7 mg/dL dan pada perempuan 2,6-6 mg/dL. Umumnya yang terserang asam urat adalah para pria, sedangkan pada perempuan presentasenya kecil dan baru muncul setelah menoupase. Perbandinganya 4:1 pada usia di bawah 65 tahun dan 3:1 pada usia diatas 65 tahun (Ahmad, 201 :20). 
Kadar asam urat berkaitan erat dengan produksi purin dan asupan purin yang dikonsumsi (Herliana, 2013:20). Kadar asam urat di darah tergantung usia dan jenis kelamin. Umumnya, anak-anak memiliki kadar asam urat antara 3,0-4,0 mg/dl. Kadar ini akan meningkat dengan bertambahnya usia dan menurun saat menopouse. Rata-rata kadar asam urat pada laki-laki dewasa dan wanita premenopouse sekitar 6,8 dan 6,0 mg/dl. Kadar asam urat pada orang dewasa cenderung meningkat dengan bertambahnya usia, berat badan, tekanan darah, konsumsi alkohol dan gangguan fungsi ginjal (Ahmad, 2011:19). 
2.2 Konsep Penyakit Asam Urat
2.2.1 Definisi Penyakit Asam Urat

Penyakit sendi akibat asam urat adalah penyakit yang dapat muncul karena peningkatan kadar asam urat dalam darah yang melebihi ambang batasnya. Kadar asam urat diatas normal disebut hiperurisemia. Kadar asam urat dalam darah yang tinggi dapat menyebabkan terdepositnya kristal monosodium urate monohydrate di persendian yang menimbulkan serangan nyeri akut yang disebut dengan gout (Smart, 2010:60). 
Penyakit asam urat merupakan salah satu penyakit yang banyak diderita oleh masyarakat. Penyakit ini bukanlah penyakit yang menyebabkan kematian, tetapi jika penyakit ini kambuh maka rasa nyeri yang timbul dapat menggangu aktivitas penderitanya. Selain itu jika penyakit ini dibiarkan dan tidak dilakukan pegobatan maka dapat memicu munculnya penyakit lain (Herliana, 2012:1).
2.2.2  Penyebab Penyakit Asam Urat
Menurut pendapat (Herliana, 2013:3-7) penyakit asam urat ada dua, yaitu penyakit asam urat primer dan penyakit asam urat sekunder. Penyebab penyakit asam urat primer berasal dalam tubuh, sedangkan penyebab penyakit asam urat sekunder berasal dari luar tubuh.
1. Penyakit asam urat primer

Penyebab penyakit asam urat primer belum diketahui secara pasti. Namun, sebagian besar kasus ini disebabkan faktor genetik dan ketidakseimbangan hormonal dalam tubuh. Faktor-faktor tersebut menyebabkan gangguan pada metabolisme yang dapat meningkatkan produksi asam urat.

Faktor genetik dan pola diet atau makanan di suatu bangsa berpengaruh terhadap risiko penyakit asam urat pada bangsa tersebut. Meskipun bukan penyakit turunan, tetapi alangkah baiknya jika kita melakukan tindakan pencegahan.

Ada beberapa faktor yang mempengaruhi ketidakseimbangan hormonal, yakni pola hidup yang tidak teratur, penumpukan racun dalam tubuh, dan radikal bebas. Ketidakseimbangan hormonal ini dapat memengaruhi proses pembentukan purin yang mengakibatkan peningkatan asam urat dalam tubuh. Normalnya tubuh mampu memproduksi purin hingga 85% kebutuhan tubuh. Namun, ketidakseimbangan hormon dapat menyebabkan produksi purin meningkat berkali-kali lipat.
2. Penyakit Asam Urat Sekunder

Penyebab penyakit asam urat sekunder berkaitan dengan asupan makanan dan minuman ke dalam tubuh. Makanan yang mengandung banyak purin merupakan penyebab utama terjadinya penyakit asam urat sekunder. Semakin sering mengonsumsi makanan yang banyak mengandung purin, semakin banyak pula kandungan purin yang ada di dalam tubuh. Asupan purin yang terlalu banyak menyebabkan ginjal kesulitan untuk mengeluarkan kelebihan zat asam urat tersebut sehingga terjadi penumpukan di persendian maupun di ginjal. Penumpukan sisa hasil metabolisme inilah yang menyebabkan pembengkakan dan rasa nyeri di persendian. 

Selain asupan makanan yang mengandung purin tinggi, konsumsi alkohol juga menjadi salah satu faktor penyebab terjadinya asam urat. Alkohol yang dimaksud tidak hanya berupa minuman keras, tetapi berbagai produk yang mengandung alkohol. 
2.2.3 Gejala Penyakit Asam Urat

Menurut (Herliana, 2013:8), gejala asam urat perlu diketahui agar tidak berkembang ke tahapan yang lebih parah. Gejala asam urat yang sering dialami berupa rasa nyeri di persendian yang terjadi secara mendadak. Umumnya terjadi pada malam hari atau menjelang pagi hari. Gejala lain yang muncul diantanya kemerahan dan pembengkakan dibagian yang diserang, demam, kedinginan, dan detak jantung cepat. 

Pada umumnya serangan pertama terjadi pada satu bagian sendi dan serangan akan cepat menghilang. Serangan dapat terjadi lagi, tetapi dalam jangka waktu yang lama hingga bertahun-tahun. Serangan awal yang cepat menghilang ini membuat banyak penderita tidak menyadari bahwa telah mengalami gejala asam urat.
Apabila tidak diobati dalam jangka waktu yang lama, serangan akan lebih sering terjadi dan gejala asam urat akan menjadi lebih parah. Gejala asam urat yang sudah berat dapat menyebabkan perubahan bentuk di bagian tubuh-tubuh yang terserang. Perubahan bentuk biasanya terjadi di pergelangan kaki, punggung, lengan, lutut, tendon belakang, dan daun telinga.

Empat tahap klinis gejala asam urat menurut (Herliana, 2013:8-10) adalah :
1. Tahap Asimtomatik
Pada tahap asimtomatik ini terjadi peningkatan kadar asam urat tanpa disertai munculnya rasa nyeri dan terbentuknya kristal asam urat di saluran kemih. Kondisi ini biasa disebut dengan hiperurisemia, yang berarti kondisi kadar asam urat dalam darah melebihi batas normal (lebih dari 7mg/dL). 

2. Tahap Akut

Pada tahap ini, penderita akan mengalami serangan nyeri di bagian persendian secara mendadak dan hebat yang disertai dengan rasa panas dan kemeraan. Serangan bisa terjadi pada malam atau menjelang pagi hari sehingga menyebabkan penderita terbangun dari tidurnya. Serangan yang terjadi pada umumnya akan menghilang secara cepat dalam waktu sekitar 10 hari tanpa pengobatan. Pada tahap ini serangan yang muncul tidak hanya menyerang penderita yang kadar asam uratnya tinggi, tetapi sekitar 12,5% orang dengan kadar asam urat normal bisa juga mengalami serangan ini.

3. Tahap Interkritikal

Pada tahap interkritikal, penderita asam urat tidak mengalami serangan selama beberapa waktu yang lama. Sekitar 1-2 tahun bahkan 10 tahun. Sebagian penderita tidak mengalami terjadinya serangan lanjutan. Sehingga dapat menjalankan aktivitasnya tanpa ada rasa sakit dan nyeri.

4. Tahap Kronis

Tahap kronis biasanya muncul apabila penderita tidak melakukan penanganan setelah terjadi serangan pertama. Tahap ini ditandai dengan terbentuknya tofus, sekitar 10-11 tahun setelah terjadinya serangan yang pertama. Tofus adalah benjolan-benjolan pada sendi yang terserang atau sendi yang terserang atau sendi yang sering meradang. Pada tahap ini, serangan akan lebih sering muncul, sekitar 5-6 kali dalam setahun. Rasa nyeri pada tahp ini berlangsung lama dan terus menerus, sehingga dapat menyebabkan pembengkakan. Bagian-bagian yang sering terserang yaitu bagian sendi yang sering mendapatkan tekanan, seperti sendi ujung ibu jari kaki, pergelangan kaki, lutut, siku, pergelangan.   
2.2.4 Patofisiologi Penyakit Asam Urat

Penyakit sendi akibat asam urat adalah penyakit yang dapat muncul karena peningkatan kadar asam urat dalam darah yang melebihi ambang batasnya (Soeroso, 2011:14). Mekanisme yang menyebabkan terjadinya kelebihan asam urat dalam darah, yaitu adanya kelebihan produksi asam urat dalam tubuh dan penurunan ekskresi asam urat melalui urin. 

Peningkatan produksi asam urat dapat disebabkan oleh tingginya konsumsi bahan pangan yang mengandung purin. Bahan pangan dengan kandungan purin tinggi dapat meningkatkan kadar asam urat dalam urin 0,5-0,75 g/ml purin yang dikonsumsi. Produksi asam urat yang tinggi juga disebabkan oleh meningkatnya
sintesis purin dalam tubuh, misalnya terserang penyakit inborn errors of metabolism purin pada tumor.

Penurunan pengeluaran asam urat dapat menyebabkan peningkatan pool asam urat dan hiperurisemia. Penurunan pengeluaran asam urat biasanya disebabkan oleh adanya gangguan ginjal, pengaruh pemberian obat, atau pengaruh beberapa jenis zat gizi yang dapat menghambat pengeluaran asam urat. Konsumsi lemak atau minyak tinggi (makanan yang digoreng, santan, margarin, atau mentega) dan buah-buahan yang mengandung lemak tinggi (durian dan avokad) juga dapat mengganggu pengeluaran asam urat. Selain itu, konsumsi alkohol juga menurunkan pengeluaran asam urat dari ginjal (Yenrina, 2014:12-13).

Asam urat ini kemudian menumpuk dalam ruang sendi dan menyebabkan gangguan pada struktur sendi. Jika kadar asam urat dalam darah melebihi ambang normal, asam urat ini tidak bisa larut kembali dalam darah. Pada akhirnya akan mengendap menjadi kristal urat dan masuk ke organ-organ tubuh, khususnya kedalam sendi (Soeroso, 2011:14). Terdepositnya kristal monosodium urate monohydrate di persendian ini yang akan menimbulkan serangan nyeri akut yang disebut dengan gout (Smart, 2010:60). Kristal monosodium urat tidak bersifat inert secara biologis. Kristal ini mempunyai permukan yang bermuatan sangat negatif sehinga dapat berfungsi sebagai pemicu respon inflamatori akut. Kristal juga mengaktifkan  sistem kinin dan dengan cara ini memicu vasodilatasi, nyeri, dan pembengkakan setempat. Endapan kristal monosodium urat dalam ruang sendi menimbulkan serangan rasa nyeri sendi yang hebat dan pembengkakan yang timbul berulang-ulang (terutama di jempol kaki, kaki bagian tengah, pergelangan kaki dan lutut) (Mcphee & Ganong, 2010:741).  
2.2.5 Faktor Resiko Penyakit Asam Urat
Faktor resiko yang menyebabkan orang terserang penyakit asam urat adalah pola makan, kegemukan, dan suku bangsa. Asupan yang masuk ke dalam tubuh juga mempengruhi kadar asam urat dalam darah. Makanan yang mengandung zat purin yang tinggi akan diubah menjadi asam urat. Pada orang gemuk, asam urat biasanya naik sedangkan pengeluaranya sedikit. Maka untuk keamanan, orang biasanya dianjurkan menurunkan berat badan.

Yang paling penting untuk diketahui adalah kalau asam urat tinggi dalam darah, tanpa kita sadari akan merusak organ-organ tubuh, terutama ginjal, karena saringanya akan tersumbat. Tersumbatnya saringan ginjal akan berdampak munculnya batu ginjal. 

Asam uratpun merupakan faktor resiko untuk penyakit jantung koroner. Diduga kristal asam urat akan merusak endotel (lapisan bagian dalam pembuluh darah) koroner. Karena itu, siapapun yang kadar asam uratnya tinggi harus berupaya untuk menurunkanya agar kerusakan tidak merembet ke organ-organ tubuh yang lain (Ahmad, 2011:46). 
2.2.6 Akibat Penyakit Asam Urat
Asam urat serum yang tinggi merupakan sebuah penanda terjadinya disfungsi metabolisme asam urat yang perlu mendapat perhatian serius. Peningkatan asam urat serum inilah yang jika tidak segera diatasi akan berpotensi membentuk endapan MSU sebagai bentuk manifestasi gout (Lingga, 2012:14).

Menurut (Robbins & Cotran, 2010:1337-1338) Perubahan morfologis yang khas pada gout adalah :

1. Atritis akut

Atritis akut ditandai oleh infiltrat neutro filik padat yang mengisi sinovium dan cairan sinovial. Kristal-kristal monosodium urat sering ditemukan dalam sitoplasma neutrofil dan tersusun membentuk kelompok-kelompok kecil disinovium. Kristal tampak panjang, ramping, seperti jarum.

2. Atritis tofus kronik

Berkembang dari pengendapan berulang kristal-kristal urat selama serangan akut. Urat dapat membentuk krusta dipermukaan sendi dan tampak jelas mengendap di sinovium. 
3.  Tofus

Tofus terbentuk dari agregat-agregat besar kristal urat yang dikelilingi oleh reaksi peradangan intens berupa makrofag, limfosit, dan sel raksasa benda asing yang dapat memfagositosit massa kristal secara parsial atau total.

4. Nefropati gout
Gangguan ginjal yang disebabkan oleh mengendapnya kristal monosodium urat di jaringan interstisium medula ginjal, terkadang membentuk tofus, endapan didalam tubulus, atau kristal asam urat bebas sertaa menyebabkan terbentuknya batu ginjal asam urat.
2.2.7 Terapi Untuk Penyakit Asam Urat
Menurut (Herliana, 2013:11-15) pengobatan penderita asam urat dapat dilakukan dengan empat cara, yaitu terapi medis, terapi jus, terapi diet, dan terapi herbal.
1. Terapi Medis

Pengobatan secara medis pada umumnya dengan menggunakan lima jenis obat kimia. Masing-masing obat memiliki fungsi yang berbeda.
a. Obat anti-inflamasi nonsteroid (OANS) obat ini berfungsi untuk mengatasi nyeri sendi akibat peradangan.

b. Obat kortikosteroid, obat ini berfungsi sebagai anti radang dan menekan reaksi imun. 

c. Obat pengubah peerjalanan penyakit artritis reumatoid. Obat ini harus segera diberikan setelah seseorang divonis menderita penyakit asam urat.
d. Obat imunosupresif, obat ini berfungsi menekan reaksi imun.

e. Suplemen anti oksidan, suplemen ini mengandung vitamin dan mineral yang dapat mengobati asam urat.
2. Terapi Jus

Terapi jus merupakan salah satu upaya dengan meminum buah, sayuran, atau bagian tanaman yang lain dengan cara dilumatkan, disaring atau diramu. Terapi jus ini biasanya dilakukan sebagai pendukung dan pelengkap dari pengobatan lain, baik terapi medis, terapi diet, maupun terapi herbal.

3. Terapi diet

Terapi diet dilakukan apabila kadar asam urat sudah mulai tinggi, bahkan melebihi kadar asam urat normal. Terapi diet dilakukan dengan mengatur asupan makanan yang dikonsumsi sesuai dengan anjuran makanan yang mengandung purin rendah dan menghindari atau membatasi makanan-makanan yang mengandung purin tinggi.
4.  Terapi Herbal

Terapi herbl merupakan pengobatan yang menggunakan tanaman atau bagian tanaman yang berkhasiat obat. Tanaman yang berkhasiat obat biasanya disebut dengan tanaman herbal.
2.3 Konsep Diet Rendah Purin
2.3.1 Definisi Diet Rendah Purin 

Purin adalah salah satu penyusun asam nukleat yang terdapat pada semua sel makhluk hidup. Purin ibarat batu bata yang menyusun tembok asam nukleat. Asam nukleat ini berupa DNA (deoxyribose nucleic acid, asam deoksiribosa nukleat) atau RNA (ribose nucleic acid, asam ribosa nukleat) (Soeroso, 2011:9). Purin merupakan bagian dari protein yang menyusun tubuh makhluk yang kita konsumsi sebagai makanan, baik berupa makanan nabati maupun hewani (Lingga, 2012: 98). Bahan pangan dengan kandungan purin tinggi dapat meningkatkan kadar asam urat dalam urin 0,5-0,75 g/ml purin yang dikonsumsi (Yenrina, 2014:12).
Diet rendah purin adalah sebuah langkah pengobatan sekaligus pencegahan. Dengan mengatur pola makan, risiko naiknya kadar asam urat karena makanan bisa ditekan dan diminimalisir (Noviyanti, 2015:168). Terapi diet dapat dilakukan apabila kadar asam urat sudah mulai tinggi, bahkan melebihi kadar asam urat normal. Terapi diet dilakukan dengan mengatur asupan makanan yang dikonsumsi sesuai dengan anjuran makanan yang mengandung purin rendah dan menghindari atau membatasi makanan-makanan yang mengandung purin tinggi.
Purin diproduksi oleh ginjal dan pasti terdapat di dalam tubuh manusia. Selain itu, asupan purin juga berasal dari berbagai makanan yang dikonsumsi, baik yang berasal dari hewan maupun tumbuhan (Herliana, 2013:15). Sumber protein eksogen berasal dari tunbuhan dan hewan. Semua makanan nabati atau hewani mengandung purin, artinya purin tidak pernah disingkirkan dari diet sehari-hari. Meskipun hanya dalam jumlah sedikit, semua makanan pada dasrnya merupakan sumber purin.
Setiap makanan mengandung purin dengan kadar yang berbeda-beda sehingga pengaruh yang diberikanya pun berbeda-beda juga. Ada klaifikasi makanan berdasarkan tinggi rendahnya kandungan purin. Pengetahuan mengenai kandungan purin pada makanan menjadi sangat penting bagi yang akan menjalani diet rendah purin (Lingga, 2012:98).
2.3.2  Metabolisme Purin
Purin adalah molekul yang terdapat di dalam sel yang berbentuk nukleotida. Bersama asam amino, nukleotida merupakan unit dasar dalam proses biokimiawi penurunan sifat genetik. Nukleotida yang paling dikenal peranannya adalah sebagai purin dan pirimidin. Kedua nukleotida tersebut berfungsi sebagai pembentuk asam ribonukleat (RNA) dan asam deoksiribonat (DNA). Adapun basa purin yang terpenting adalah adenin, guanin, hipoxantin, dan xantin.
Di dalam bahan pangan, purin terdapat dalam asam nukleat berupa nukleoprotein. Di usus, asam nukleat dibebaskan dari nukleoprotein oleh enzim pencernaan. Selanjutnya, asam nukleat ini akan dipecah lagi menjadi mononukleotida. Mononukleotida tersebut dihidrolisis menjadi nukleosida yang dapat secara langsung diserap oleh tubuh. Sebagian lagi mononukleotida dipecah lebih lanjut menjadi purin kemudian teroksidasi menjadi asam urat (Yenrina, 2014:9).
2.3.3 Pembentukan Purin Dalam Tubuh

Zat gizi yang digunakan dalam pembentukan purin di dalam tubuh, yaitu glutamin, glisin, format, aspartat, dan CO2. Sintesis nukleotida purin tidak tergantung pada sumber eksogen asam nukleat dan nukleotida dari bahan pangan. Mamalia dan sebagian besar hewan vertebrata yang lebih rendah mampu menyintesis nukleotida purin di dalam tubuhnya. Oleh karena itu, makhluk tersebut disebut sebagai prototorofik.
Sintesis purin pada manusia dan mamalia bertujuan untuk memenuhi kebutuhan terhadap pembentukan asam nukleat. Selain itu, nukleotida purin juga berperan dalam adenosin trifosfat (ATP), adenosin monofosfat siklik (cGMP) sebagai koenzim pada flavin adenin dinukleotida fosfat (NADP). Adapun tempat terpenting dalam sintesis purin yaitu hati.
Pada beberapa organisme, seperti burung, amfibi, dan reptilia, sintesis purin mempunyai fugsi tambahn, yaitu bertugas sebagai alat pembuangan sisa-sisa pemecahan asam amino atau nitrogen dalam bentuk asam urat. Organisme tersebut disebut urikotelik. Adapun organisme yang membuang sisa-sisa pemecahan nitrogen dalam bentuk urea disebut ureotelik (misalnya manusia). Organisme urikotelik menyintesis nukleotida purin dengan kecepatan relatif lebih besar daripada organisme ureotelik (Yenrina, 2014:10).
2.3.4 Syarat Diet Rendah Purin
Purin paling banyak terdapat pada protein karena terdapat dalam semua sel makhluk hidup, hampir semua bahan makanan bisa menyebabkan asam urat, (Soeroso, 2014:19). Sumber purin eksogen berasal dari tumbuhan dan hewan. Semua makanan nabati atau hewani mengandung purin artinya purin tidak pernah
dapat disingkirkan dari diet sehari-hari. Meskipun hanya dalam jumlah sangat sedikit, semua makanan pada dasarnya merupakan sumber purin. Setiap makanan purin mengandung purin dengan kadar yang berbeda-beda sehingga pengaruh yang ditimbulkanya pun berbeda-beda juga. Ada klasifikasi makanan berdasarkan tinggi rendahnya kandungan purin. Pengetahuan mengenai kandungan purin pada makanan menjadi sangat penting bagi yang akan menjalani diet rendah purin (Lingga, 2012:98).
Menurut (Depkes, 2011), diet rendah purin diberikan antara lain kepada pasien penyakit gout dimana kadar asam urat dalam darah tinggi.                                                              

1. Tujuan Diet:

a. Menurunkan kadar asam urat dalam darah

b. Memperlancar pengeluaran asam urat
2. Syarat diet:
a. Energi diberikan sesuai kebutuhan tubuh. Bila berat badan berlebih kebutuhan energi mengikuti pedoman energi rendah.
b. Protein : 1-1,2 g/kg BB atau 10-15% dari kebutuhan energi total. Hindari bahan makanan sumber protein yang mempunyai kandungan purin >150 mg/100g
c. Lemak tidak lebih dari 30%, 10% nya dari protein hewani

d. Karbohidrat : 65-75% dari kebutuhan energi total, berupa karbohidrat kompleks

e. Vitamin dan mineral sesuai kebutuhan

f.  Cairan disesuaikan dengan urin yang dikeluarkan setiap hari. Banyak minum untuk membantu pengeluaran kelebihan asam urat, 2 sampai 3 liter/hari untuk mencegah terjadinya pengendapan asam urat dalam ginjal (batu ginjal)

g. Apabila BB lebih, dianjurkan untuk menurunkan BB karena akan membantu menurunkan purin dalam darah.
Tabel 2.1 Daftar Makanan yang Dianjurkan, Dibatasi, dan Dilarang

	BAHAN MAKANAN
	DIANJURKAN
	DIBATASI
	DIHINDARI

	SUMBER KARBOHIDRAT
	Nasi, bubur, bihun, roti, gandum, makroni, pasta, jagung, kentang, ubi, talas, singkong, havermout
	
	

	SUMBER PROTEIN HEWANI
	Telur, susu skim/ susu rendah lemak, 
	Daging, ayam, ikan tongkol, tenggiri, bawal, bandeng, kerang, udang dibatasi maksimum 50 gram/hari
	yang mengandung tinggi purin kadar purin antara 150-800 mg/100 gram bahan makanan:   hati, ginjal, jantung, limpa, otak, ham, sosis, babat, usus, paru, sarden, kaldu, daging, bebek, burung, angsa, remis, dan ragi     

	SUMBER PROTEIN NABATI
	
	Tempe, tahu, maksimum 50 gram/hari dan kacang-kacangan (kacang hijau, kacang tanah, kedelai) paling banyak 25 gram/hari
	

	SAYURAN
	Wortel, labu siam, kacang, panjang, terong, pare, oyong ketimun, labu air, selada air, tomat, selada, lobak


	Bayam,buncis, daun/biji melinjo, kapri, kacang polong, kembang kol, asparagus, kangkung dan jamur maksimum 100gram/hari
	

	BUAH-BUAHAN
	Semua macam buah-buahan
	
	

	MINUMAN
	Semua macam minuman yang tidak beralkohol
	Teh kental atau kopi
	Minuman yang mengandung soda dan alkohol: soft drink, arak, ciu, bir

	LAIN-LAIN
	Semua macam bumbu secukupnya
	Makanan yang berlemak dan penggunaan santan kental, makanan yang digoreng
	


(Depkes, 2011)
Tabel 2.2 Daftar makanan dengan kandungan purin tinggi

	Makanan
	Purin (mg/100g)

	Teobromin
	2300

	Limfa domba atau kambing
	775

	Hati sapi
	554

	Ikan Sarden
	480

	Jamur kuping
	445

	Limfa sapi
	444

	Daun melinjo
	366

	Paru-paru sapi
	339

	Kangkung dan bayam
	290

	Ginjal sapi
	269

	Jantung sapi
	255

	Hati ayam
	243

	Jantung domba atau kambing
	241

	Ikan teri
	239

	Udang 
	234

	Biji melinjo
	222

	Kedelai dan kacang-kacangan
	190

	Dada ayam dengan kulit
	175

	Daging ayam 
	169

	Lidah sapi
	160

	Ikan kakap
	160

	Tempe
	141

	Daging bebek
	138

	Kerang
	136

	Lobster
	118

	Tahu
	108


(Herliana, 2013)
Tabel 2.3 Contoh Menu Diet Rendah Purin Sehari:
	Bahan Makanan
	Berat (gr)
	URT

	Beras
	250
	3 gelas nasi

	Telur ayam
	50
	1 butir

	Ayam tanpa kulit
	50
	1 potong sedang

	Ikan
	50 
	1 potong sedang

	Tempe
	50
	2 potong sedang

	Sayuran 
	300
	3 gelas

	Buah
	400
	4 ptg sedang pepaya

	Minyak 
	15
	1 ½ sdm

	Gula pasir 
	10
	1 sdm

	Tepung susu skim
	20
	4 sdm


(Almatsier : 2010:197)
Tabel 2.4  Pembagian Bahan Makanan Sehari

	Waktu dan Bahan Makanan
	Ukuran

	Pagi

Beras

Telur

Sayuran 

Minyak

Susu skim bubuk

Gula pasir

Pukul 10.00

Buah (ex: pepaya)
	75 gr = 1 gls nasi

50 gr = 1 butir

100 gr = 1 gls 

5 gr = ½ sdm

20 gr = 4 sdm

10gr = 1 sdm

100gr = 1 ptg sedang

	Siang

Beras

Ikan

Tempe

Sayuran 

Minyak

Buah (ex: pepaya)
Pukul 16.00

Buah (ex: pepaya)
	100 gr = 1 ½ gls nasi

50 gr = 1 ptg sedang

25 gr = 1 ptg sedang

100 gr = 1 gls 

5 gr = ½ sdm

100 gr = 1 ptg sedang

100 gr = 1 ptg sedang

	Malam
Beras

Ayam

Tempe

Sayuran 

Buah (ex: pepaya)
minyak
	75 gr = 1 gls nasi

50 gr = 1 ptg sedang

25 gr = 1 ptg sedang

100 gr = 1 gls 

100 gr = 1 ptg sedang

5 gr = ½ sdm


(Almatsier : 2010:198)

2.4  Hubungan Diet Rendah Purin Terhadap Kadar Asam Urat
Diet rendah purin adalah pengaturan pola makan yang dilakukan untuk mengobati penyakit asam urat (Herliana, 2013:15). Diet rendah purin dilakukan dengan mengontrol asupan purin. Karena tidak mungkin menghilangkan sama sekali asupan purin ke dalam tubuh sebab hampir semua makanan mengandung purin (Noviyanti, 2015:171).
Diet rendah purin dilakukan dengan tujuan menurunkan kadar asam urat dalam darah dan memperlancar pengeluaran asam urat (Depkes, 2011). Tujuan dari penatalaksanaan nutrisi penderita asam urat yaitu untuk mencapai dan mempertahankan status gizi optimal serta menurunkan kadar asam urat dalam darah dan urin. Karena makanan yang tinggi purin adalah salah satu penyebab peningkatan kadar asam urat, sehingga seseorang yang kadar asam uratnya tinggi harus bisa mengatur makananya (Wahyuningsih, 2013:112). 
Peningkatan produksi asam urat dapat disebabkan oleh tingginya konsumsi bahan pangan yang mengandung purin. Bahan pangan dengan kandungan purin tinggi dapat meningkatkan kadar asam urat dalam urin 0,5-0,75 g/ml purin yang dikonsumsi (Yenrina, 2014:12). Meskipun hanya berkontribusi sedikit terhadap asam urat serum, makanan tinggi purin tetap menjadi faktor resiko penyakit asam urat yang perlu mendapat perhatian. Terutama, jika penyakit yang dialami sudah berkembang parah. Seberapa pun peningkatan kadar asam urat merupakan hal buruk yang harus dihindari untuk mencegah komplikasi yang tidak diinginkan. Meskipun ada sejumlah faktor resiko hiperurisemia. Namun, faktor resiko yang tidak boleh dilupakan adalah pola diet. Kadar asam urat sangat dipengaruhi oleh diet yang dilakukan oleh seseorang. Peningkatan asam urat bisa disebabkan faktor tunggal, yaitu diet dengan makanan atau minuman tertentu yang memicu kenaikan asa urat (Lingga, 2012:108 )

Asupan purin dari makanan akan menambah jumlah purin yang beredar di dalam tubuh. Secara teknis, penambahan purin yang beredar di dalam tubuh tergantung pada jumlah purin yang berasal dari makanan. Artinya semakin banyak mengonsumsi purin, semakin tinggi kadar asam urat (produk akhir metabolisme purin) dalam tubuhnya (Lingga, 2012 : 98). Zat purin yang diproduksi oleh tubuh jumlahnya mencapai 85%. Untuk mencapai 100%, tubuh manusia hanya memerlukan asupan purin dari luar tubuh (makanan) sebesar 15%. Ketika asupan purin dari makanan yang masuk kedalam tubuh lebih dari 15%, akan terjadi penumpukan zat purin. Akibatnya, asam urat akan ikut menumpuk dan mengendap menjadi kristal urat dan masuk ke organ tubuh, khususnya sendi. Kristal urat ini akan menimbulkan reaksi radang atau inflamasi yang menyebabkan bengkak kemerahan dan nyeri (Noviyanti, 2015:21-24). Asupan purin yang terlalu banyak juga menyebabkan ginjal kesulitan untuk mengeluarkan kelebihan zat asam urat tersebut sehingga terjadi penumpukan di persendian atau ginjal (Herliana, 2013:6).
2.5 Kerangka Konseptual
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= tidak diteliti
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Terjadi Penumpukan di sendi dan organ tubuh lain
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Kadar asam urat tinggi, bisa terjadi Penumpukan di sendi dan organ tubuh lain
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