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ABSTRAK  

Hiperurisemia merupakan keadaan peningkatan kadar asam urat >7 mg/dL pada laki-laki dan >6 mg/dL pada 

perempuan. Asam urat merupakan produk akhir dari degradasi purin. Purin didapatkan dari dalam tubuh 

(Endogen) dan dari luar tubuh (Eksogen). Purin eksogen didapatkan dari salah satu sumber nutrisi yaitu 

makronutrien. Karbohidrat, lemak, dan protein merupakan komponen dari makronutrien yang berperan besar 

dalam menghasilkan energi sebagai sumber tenaga bagi tubuh. Pola konsumsi makronutrien yang berlebihan 

dapat menyebabkan peningkatan kadar asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. Penelitian ini 

merupakan penelitian cross sectional study dengan total sampel sebanyak 63 responden yang merupakan 

peserta Prolanis di 10 Puskesmas di Kabupaten Jember. Pengaruh pola konsumsi makronutrien terhadap 

kadar asam urat dianalisis menggunakan uji korelasi Pearson. Hasil uji analisis didapatkan nilai p value 

untuk karbohidrat, lemak, dan protein terhadap kadar asam urat 0,034; 0,042; 0,061. Pada penelitian ini 

disimpulkan bahwa konsumsi karbohidrat dan lemak memiliki hubungan yang signifikan terhadap 

peningkatan kadar asam urat pada penderita obesitas dan DMT2, sedangkan konsumsi protein tidak memiliki 

hubungan yang signifikan terhadap peningkatan kadar asam urat pada penderita obesitas dan 

DMT2.Berdasarkan hasil penelitian ini,penderita obesitas dan DMT2 diharapkan dapat mengatur pola 

konsumsi karbohidrat dan lemak sesuai dengan angka kecukupan gizi 

 

Kata kunci: DMT2, Kadar Asam Urat, Makronutrein, Obesitas.  

 
 

ABSTRACT  

Hyperuricemia is a state of increased uric acid levels >7 mg/dL in men and >6 mg/dL in women. Uric acid is 

the end product of purine degradation. Purines are obtained from within the body (endogenous) and from 

outside the body (exogenous). Exogenous purines are obtained from only one source of nutrients, namely 

macronutrients. Carbohydrates, fats, and proteins are components of macronutrients that play a major role 

energy production as a source of energy for the body. Excessive consumption of macronutrients can cause an 

increase in uric acid levels in obese and T2DM patients. This research is a cross sectional study with a total 

sample of 63 respondents who are Prolanis patients in 10 Public Health Centers in Jember. The effect of 

macronutrient consumption patterns on uric acid levels was analyzed using the Pearson correlation test. The 

results of the analysis test showed that the p value for carbohydrates, fats, and proteins on uric acid levels was 

0.034; 0.042; 0.061. In this study, it was concluded that the consumption of carbohydrates and fats had a 

significant relationship with increasing uric acid levels in obese and T2DM patients, while protein 

consumption did not have a significant relationship with increasing uric acid levels in obese and T2DM 

patients. Therefore, it is recommended for obese and T2DM to manage their carbohydrate and fat consumption 

according to the Recommended Dietary Allowance (RDA) 
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I. PENDAHULUAN  

 

Obesitas merupakan keadaan akumulasi lemak dan jaringan adipose secara berlebihan1. Jaringan 

adipose yang berlebih pada obesitas dapat menyebabkan terjadinya disfungsi jaringan. Jaringan adipose yang 

mengalami disfungsi menyebabkan peningkatan aktivitas dari Xanthine Oksidase Reductase (XOR). Aktivitas 

XOR dapat menyebabkan peningkatan kadar asam urat. Selain itu, disfungsi jaringan akan menyebabkan 

peningkatan aktivitas sitokin pro-inflamasi, sehingga menyebabkan terjadinya resistensi 2–4.  

Resistensi insulin merupakan penyebab dari DMT25. Penderita DMT2 akan mengalami hiperglikemia 

kronis yang menyebabkan kerusakan mikrovaskular hingga terjadi disfungsi endotel. Disgungsi endotel yang 

terjadi akan berdampak pada penuruan Glomerulus Filtration Rate (GFR), sehingga eksresi asam urat 

terganggu 6,7.  

 Hiperurisemia merupakan keadaan peningkatan kadar asam urat >7 mg/dL pada laki-laki dan >6 

mg/dL pada perempuan 8 Hiperurisemia merupakan salah satu penyakit tidak menular. Hasil Riskesdas tahun 

2018 menunjukkan prevalensi penyakit nyeri sendi disebabkan hiperurisemia, osteoarthritis, dan rematoid 

artritis. Prevalensi hiperurisemia berdasarkan diagnosis dokter tercatat sebesar 7,3% di Indonesia dan sebesar 

6,72% di Jawa Timur 9. 

Asam urat merupakan hasil akhir dari degradasi purin. Purin didapatkan dari dalam tubuh (Endogen) 

dan dari luar tubuh (Eksogen). Purin eksogen didapatkan dari sumber nutrisi yaitu makronutrien seperti, 

karbohidrat, lemak, dan protein 10,11.  

 Karbohidrat merupakan zat gizi yang diperlukan oleh tubuh untuk menghasilkan energi. Karbohidrat 

dikelompokkan menjadi dua jenis, yaitu karbohidrat kompleks dan sederhana. Monosakarida merupakan 

karbohidrat sederhana yang terdiri dari glukosa, fruktosa, dan galaktosa12. Peningkatan konsumsi fruktosa 

dapat meningkatkan kadar asam urat dalam tubuh melalui penguraian ATP. Adenosine Triphospat akan 

mengalami perubahan menjadi IMP. Inosine Monophospat akan berubah menjadi hypoxanthine untuk 

menghasilkan asam urat 13,14. Purin merupakan suatu senyawa organik yang berasal dari asam amino 

pembentuk protein. Peningkatan konsumsi protein dapat meningkatkan purin, sehingga asam urat meningkat. 

Purin akan berubah menjadi hypoxanthine untuk menjadi xanthine dan menghasilkan asam urat dengan 

bantuan Xanthine Oksidase (XO) 15,16. Peningkatan konsumsi makronutrein dapat menyebabkan obesitas 17.  

Pola kosumsi individu dapat diketahui melalui metode survei konsumsi pangan salah satunya yaitu 

Food Recall 24 Hours. Metode ini direkomendasikan dalam proses pencegahan terhadap peningkatan kadar 

asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. Penurunan berat badan dengan membatasi asupan kalori 

memberikan dampak pada kadar asam urat 18,19. Oleh sebab itu, penulis mengangkat judul penelitian 

“Hubungan Pola Konsumsi Makronutrien terhadap Kadar Asam Urat pada Penderita Obesitas dan DMT2 di 

Kabupaten Jember”.   

 

II. METODOLOGI 

Jenis penelitian ini menggunakan desain penelitain cross sectional study. Teknik yang digunakan 

dalam pengambilan data adalah teknik total samping  sebanyak 63 responden yang dilakukan pada bulan 

Agustus 2021-Juni 2022. Sampel pada penelitian ini ialah semua peserta Prolanis yang terdaftar di 10 

Puskesmas yang terletak di Kabupaten Jember dengan kriteria inklusi yang terdiri dari pasien Prolanis dengan 

rentang usia 45-69 tahun, memiliki IMT>25 mg/m2, memiliki riwayat GDP>126 mg/dL, dan bersedia 

mengikuti wawancara Food Recall 24 Hours. Kriteria ekslusi pada penelitian ini yakni pasien Prolanis yang 

memiliki komplikasi Penyakit Jatung Kronik (PJK), ketoasi dosis diabetetikum, hipertensi, osteoarthritis, 

riwayat konsumsi OAT, pasien dengan DMT2 yang mengalami Nefropati Diabetikum. Analisis data yang 

digunakan untuk analisis yaitu uji korelasi Pearson. 
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III. HASIL DAN PEMBAHASAN 

Hasil dari penelitian ini didapatkan total sampel sebanyak 63 responden yang memenuhi kriteria 

inklusi dan kriteria eksklusi yang ditetapkan. Tabel 2 memperlihatkan hubungan antara konsumsi 

makronutrien dengan kadar asam urat. Proporsi konsumsi karbohidrat, lemak, dan protein sebagian besar 

responden mengkonsumsi dibawah dari angka kecukupan gizi. Hasil uji statistik menunjukkan hubungan 

konsumsi karbohidrat dan konsumsi lemak memiliki hubungan yang signifikan terhadap kadar asam urat 

(p=0,034; p=0,042). Konsumsi protein tidak memiliki hubungan terhadap kadar asam urat (p=0,061).   

 

Table 1. Karakteristik responden 

No. Karakteristik Jumlah (n) Persentase (%) 

1.  Jenis Kelamin   

 Laki-laki 14 22.22% 

 Perempuan 49 
 

77.78% 
 

2. Indeks Massa Tubuh (IMT)   

 18.5-25.0 Kg/m2 0 0% 

 25.1-27.0 Kg/m2 18 28.58% 

 >27.0 Kg/m2 45 

 

71.42% 

 

3. Gula Darah Puasa (GDP)   

 ≥126 mg/dL 63 

 

100% 

 

4. Tingkat Pendidikan   

 SD 29 46.03% 

 SMP 14 22.22% 
 SMA 17 26.98% 

 S1 1 1.6% 

 Tidak Sekolah 2 

 

3.17 % 

 
5. Konsumsi Protein    

 Protein Hewani 24 38 % 

 Protein Nabati  39 

 

62% 

 
6. Kadar Asam Urat 

Laki-laki 

     <3,5 mg/dL 

     3,5-7,5 mg/dL 
     >7 mg/dL 

Perempuan 

     <2,6 mg/dL 

     2,6-6 mg/dL 
     >6 mg/dL 

 

 

1 

10 
3 

 

2 

31 
16 

 

 

1,57% 

15,88% 
4,77% 

 

3,18% 

49,22% 
25,4% 

    

 

Responden sebagian besar memiliki jenis kelamin perempuan dengan IMT>27.0 kg/m2. Responden 

sebagian besar mengkonsumsi protein nabati dari pada protein hewani. Proporsi konsumsi karbohidrat, lemak, 

dan protein sebagian besar responden mengkonsumsi dibawah dari angka kecukupan gizi.  Sebagian besar 

responden, baik laki-laki maupun perempuan menunjukkan kadar asam urat normal. 

 

Tabel 2. Hubungan konsumsi makronutrien dengan kadar asam urat 

Konsumsi 

Makronutrien 
Kadar Asam Urat  

P value 
Koefisien 

korelasi Rendah Normal Tinggi Total 

Karbohidrat     

0,034* 0,267 
AKG>119  5 3 8 

AKG 90-119 1 3  4 

AKG<90 2 33 16 51 
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Lemak     

0,042* 0,257 
AKG>119  5 3 8 

AKG 90-119  7 2 9   

AKG<90 3 29 14 43 

Protein     

0,061 0,237 
AKG>119  9 3 12 

AKG 90-119  4 4 8 

AKG<90 3 28 12  

Keterangan : * Menunjukkan p<0,05 

 

Pada uji korelasi Spearman menunjukkan adanya hubungan signifikan antara konsumsi karbohidrat 

dengan peningkatan asam urat pada penderita obesitas dan DMT2 dengan nilai p<0,05. Hasil penelitian ini 

serupa dengan penelitian Katukani-Hatayama (2017) yang menyatakan fruktosa memiliki hubungan dengan 

peningkatan asam urat18. Hasil yang serupa ditunjukkan pada penelitian yang dilakukan oleh Hapsari dan 

Panunggal tahun 2015 menunjukkan nilai p value 0,024 (p<0,05) dan penelitian Fatmawati tahun 2019 

menunjukkan nilai p value 0,026 (p<0,05)20,21. 

 Konsumsi karbohidrat berhubungan dengan kadar asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. 

karbohidrat dikelompokkan menjadi 2 yaitu karbohidrat kompleks dan karbohidrat sederhana. Karbohidrat 

kompleks terdiri dari polisakarida dan polisakarida non pati (serat). Karbohidrat sederhana terdiri dari 

monosakarida, disakarida, dan oligosakarida. Monosakarida jenis fruktosa dan disakarida jenis maltosa dapat 

meningkatkan kadar asam urat12,18. Fruktosa dalam metabolismenya membutuhkan bantuan enzim 

fruktokinase. Selain membutuhkan fruktokinase, fruktosa juga membutuhkan Adenosin Triphospat (ATP) 

dalam metabolismenya. Adenosine Triphospat akan mengalami pelepasan gugus fosfat hingga membentuk 

Adenosine Monophospat (AMP). Adenosine Monophospat akan mengalami deaminasi atau pelepasan gugus 

amin untuk membentuk Inosine Monophospat (IMP) untuk mengalami fosforilasi membentuk Inosine. Inosine 

yang terbentuk akan berubah menjadi hypoxanthine dengan bantuan enzim Purine Nucleoside Phosporilase 

(PNP) dan selanjutnya Xanthine Oksidase (XO) akan mengubah Hypoxanthine menjadi Xanthine yang 

menghasilkan asam urat 13,22,23. 

  Uji korelasi Spearman antara konsumsi lemak dengan kadar asam urat menunjukkan p value 0,042 

(p<0.05). Hal tersebut memiliki arti bahwa ada hubungan antara konsumsi lemak dengan peningkatan kadar 

asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. Berdasarkan penelitian Zykova dkk. (2015) menujukkan hasil 

bahwa konsumsi lemak dapat meningkatkan kadar asam urat24. Hasil penelitian oleh Ilyas dkk. (2014) 

menunjukkan p value 0,021 (p<0,05)25. Hal tersebut memiliki arti hubungan antara konsumsi lemak dengan 

peningkatan kadar asam urat pada orang obesitas memiliki hasil yang signifikan. Hiperurisemia pada obesitas 

terjadi karena resistensi insulin, sehingga peningkatan asam urat sering terjadi pada orang gemuk dari pada 

orang dengan IMT normal. Hasil analisis Yanto dkk. (2019) juga menunjukkan p value 0,001 (p<0,05)26. 

Konsumsi lemak berhubungan dengan kadar asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. 

Hiperurisemia yang terjadi pada penderita obesitas dikaitkan dengan resistensi insulin. Pada obesitas,  jumlah 

asam lemak banyak beredar dalam sirkulasi yang akan berdampak pada terjadinya resistensi insulin. Insulin 

yang banyak dalam tubuh memiliki fungsi lain untuk mengabsorbsi asam urat dalam ginjal. Resistensi insulin 

menyebabkan reabsorbsi asam urat akan semakin banyak melalui URAT-127–29. Obesitas dapat menyebabkan 

perubahan struktural dan fungsional jaringan adiposa. Perubahan ini menyebabkan penurunan Adipose Tissue 

Blood Flow (ATBF) sehingga oksigen tidak dapat disalurkan dalam jaringan adiposa. Hipoksia jaringan akibat 

suplai oksigen yang kurang dalam jangka panjang akan menyebabkan disfungsi jaringan sehingga peningkatan 

aktivitas dari sitokin pro-inflamasi seperti IL-6 dan TNF-α. Aktivitas sitokin pro-inflamasi ini menyebabkan 

gangguan dari persinyalan insulin sehingga menyebabkan resistensi insulin3,30,31. Jaringan adiposa pada 

penderita obesitas akan menghasilkan enzim leptin. enzim leptin memiliki fungsi salah satunya yaitu pada 
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diuresis. Pada saat kadar leptin dalam tubuh meningkat, leptin dapat meningkatkan kadar asam urat ditubuh 

dengan cara meningkatkan reabsorpsi natrium 32–34. 

Uji Spearman antara konsumsi protein dengan kadar asam urat menujukkan p value 0,061 (p>0.05). 

Hasil serupa terjadi pada penelitian yang dilakukan oleh Andarbeni dan Probosari tahun 2019 menunjukkan 

hasil yang sama dengan penelitian ini35. Nilai signifikansi asupan protein dengan asam urat yaitu p value 0,716 

(p>0,05). Hasil serupa dengan penelitian oleh Fatmawati tahun 2019 menunjukkan tidak adanya hubungan 

yang signifikan dengan nilai p value 0,10121. Hal ini memiliki arti bahwa konsumsi protein tidak berhubungan 

dengan peningkatan kadar asam urat. Hal ini disebabkan karena sebagian besar responden mengkonsumsi 

protein nabati dari pada protein hewani. 

Konsumsi protein tidak berhubungan dengan kadar asam urat pada penderita obesitas dan DMT2. Hal 

ini disebabkan kerena protein yang dikonsumsi dalam kategori cukup-kurang. protein yang dikonsumsi hanya 

memenuhi kebutuhan tubuh saja. Oleh sebab itu, konsumsi protein tidak memberikan dampak yang signifikan 

terhadap kadar asam urat35. Pada populasi perkotaan dan pedesaan umunya lebih sering mengkonsumsi protein 

nabati dari pada protein hewani yaitu makanan tempe. Tempe sebagai sumber protein yang dikonsumsi setiap 

harinya. Protein hewani memiliki kandungan purin yang lebih tinggi sekitar 100 mg->400 mg yang dapat 

ditemui pada makanan sea food, jeroan hewan, dan hati hewan. Pada protein nabati mengandung kadar purin 

sedang sekitar 100 mg-400 mg yang dapat ditemui pada makanan kacang-kacangan, bayam, jamur, dan lain-

lain16. Kedelai memiliki kandungan isoflavon. Makanan yang mengandung isoflavon yakni, tahu, kedelai, dan 

produk olahannya. Isoflavon secara truktural mirip dengan esterogen36,37. Hormon esterogen dapat 

menurunkan kadar asam urat dengan cara meningkatkan eksresi dari asam urat di ginjal. Hormon esterogen 

bekerja dengan cara menekan URAT1 dan GLUT9 di tubulus proksimal sehingga arbsobsi asam urat akan 

menurun38. 

 

IV. SIMPULAN DAN SARAN 

Penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat korelasi antara konsumsi karbohidrat dan lemak terhadap 

peningkatan kadar asam urat, namun terdapat hasil yang berbeda yaitu protein tidak berkorelasi terhadap 

peningkatan kadar asam urat pada subjek dengan obesitas dan DMT2 di Kabupaten Jember. Kadar asam urat 

pada peserta Prolanis dengan obesitas dan DMT2 di 10 Puskemas yang terletak di Kabupaten Jember sebesar 

30% dari total sampel menderita hiperurisemia.  

Bagi masyarakat dengan obesitas dan DMT2, diharapkan dapat melalukan mengatur pola konsumsi 

sesuai dengan angka kecukupan gizi, serta mematuhi pola 3J (jenis, jadwal, jumlah). Masyarakat perlu 

meningkatkan kepedulian terhadap kesehatan tubuh terkait asam urat dan gula darah dengan melakukan 

pengecekan rutin di Fasilitas Kesehatan Tingkat Pertama (FKTP). 

Saran bagi penelitian mengenai makronutrien dengan kadar asam urat pada penderita obesitas dan 

DMT2 dibutuhkan lebih lanjut. Peneliti dapat menggunakan metode food record untuk menilai konsumsi 

harian individu. Food record yang memiliki mekanisme mencatat setiap makanan yang dikonsumsi dapat  

memberikan hasil gambaran yang cukup lengkap dari konsumsi responden. 
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