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Pedoman ini dibuat dan disahkan oleh Perhimpunan Reumatologi Indonesia 
(IRA) yang bertujuan untuk memberikan panduan bagi praktisi medis dan 
tidak untuk mendikte praktisi medis dalam melakukan perawatan pada pasien. 
Kepatuhan terhadap pedoman ini bersifat sukarela dan aplikasi medis lanjutan 
dilakukan sesuai dengan keadaan masing - masing pasien. Pedoman dapat 
direvisi secara berkala sesuai dengan perkembangan ilmu pengetahuan, 
teknologi dan praktik dalam ilmu kedokteran. 



KATA PENGANTAR

Puji Syukur kami panjatkan kepada Tuhan Yang Maha Esa karena berkat 
rahmat dan karunia-Nya, buku Pedoman Diagnosis dan Pengelolaan Gout 
dapat diselesaikan dengan tepat waktu.  

Buku rekomendasi ini memuat uraian mengenai latar belakang diperlukannya 
pedoman dalam diagnosis dan pengelolaan gout, kriteria dalam penegakkan 
diagnosis gout, dan tata laksana pasien gout. 

Kami menyampaikan ucapan terima kasih dan penghargaan yang setinggi-
tingginya kepada semua pihak yang telah memberikan kontribusi dalam 
penyusunan buku pedoman ini. Saran dan kritik membangun tentunya sangat 
diharapkan untuk penyempurnaan dan perbaikan di masa mendatang. 

Akhir kata, semoga buku ini dapat bermanfaat bagi dokter umum, dokter 
spesialis penyakit dalam, dan dokter spesialis penyakit dalam konsultan 
reumatologi  dalam melaksanakan pelayanan medis terbaik pada pasien.

Tim Penyusun
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SAMBUTAN KETUA UMUM PB PAPDI

Assalamu’alaikum Wr. Wb.

Puji dan syukur kita panjatkan kehadirat Allah SWT yang telah melimpahkan 
rahmat dan karuniaNya atas diterbitkannya buku Pedoman Diagnosis dan 
Pengelolaan Gout. 

Gout merupakan salah satu penyakit inϐlamasi pada sendi yang paling sering 
ditemukan, yang ditandai dengan penumpukan kristal monosodium urat di 
dalam maupun di sekitar persendian. Perjalanan alamiah penyakit gout, dari 
fase hiperurisemia asimtomatik sampai fase gout akut membutuhkan periode 
yang panjang. Hal ini menyebabkan penegakan diagnosis gout menjadi sulit. 
Akibat kesulitan dalam penegakan diagnosis tersebut adalah terlambatnya 
pasien gout untuk mendapatkan pelayanan kesehatan yang optimal, sehingga 
penyakit menjadi kronis. Selain itu dalam penatalaksanaan pasien gout 
sehari-hari seringkali pasien diberikan terapi farmakologis, atau hanya 
diberi obat analgesik, atau diberi obat penurun asam urat tanpa didahului 
oleh terapi proϐilaksis serangan akut. Oleh karena itu, penting bagi dokter di 
fasilitas pelayanan kesehatan primer untuk mengenali secara dini pasien gout 
dan merujuk ke dokter spesialis penyakit dalam, dan kalau perlu merujuk ke 
konsultan reumatologi sehingga dapat diberikan pengobatan deϐinitif.

Sehubungan dengan diterbitkannya buku pedoman ini, saya menyampaikan 
terima kasih dan penghargaan kepada Perhimpunan Reumatologi Indonesia 
(IRA) atas karyanya yang komprehensif. Harapan saya atas terbitnya buku 
rekomendasi ini adalah buku rekomendasi tersebut dapat dijadikan panduan 
dalam diagnosis dan tata laksana holistik pasien gout serta memperkaya 
khasanah ilmu kedokteran di Indonesia. 

Semoga karya ini dapat menjadi acuan bagi dokter umum, dokter spesialis 
penyakit dalam, dan dokter spesialis penyakit dalam konsultan reumatologi 
untuk memberikan pelayanan kesehatan terbaik bagi pasien di Indonesia. 

Wassalamu’alaikum Wr. Wb.

Ketua Umum PB PAPDI

Prof. Dr. dr. Idrus Alwi, SpPD, K-KV, FINASIM, FACC, FESC, FAPSIC, FACP
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SAMBUTAN KETUA UMUM
PENGURUS BESAR PERHIMPUNAN REUMATOLOGI INDONESIA (IRA)

Assalamu’alaikum Wr. Wb. 

Puji syukur kita panjatkan ke hadirat Allah SWT, yang telah melimpahkan 
rahmatnya sehingga buku Pedoman Diagnosis dan Pengelolaan Gout ini dapat 
diterbitkan. 

Gout merupakan penyakit kronik muskuloskeletal yang menyerang 1 – 2 % 
populasi di dunia dan merupakan salah satu penyakit muskuloskeletal yang 
berkontribusi terhadap peningkatan beban penyakit muskuloskeletal secara 
global. Berdasarkan data epidemiologi dari beberapa wilayah di Indonesia, 
prevalensi hiperurisemia dan gout di Indonesia jauh lebih tinggi dibandingkan 
dengan negara-negara Asia lainnya.  Selain itu, artritis gout di Indonesia banyak 
ditemukan pada usia lebih muda.

Diagnosis gout tidak sulit, namun pemahaman bahwa kasus dengan keluhan nyeri 
sendi selalu dikaitkan dengan asam urat menyebabkan terjadinya overdiagnosis 
dan overtreatment oleh tenaga kesehatan. Dalam praktik sering ditemukan 
pengobatan hanya ditujukan untuk mengatasi radang akut, tidak dilakukan 
pengobatan jangka panjang untuk mengendalikan kadar asam urat sehingga 
sering terjadi kekambuhan dan komplikasi seperti pembentukan tofus, batu 
ginjal dan artropati destruktif. Oleh karena itu perlu disusun pedoman diagnosis 
dan pengelolaan gout sebagai rujukan bagi dokter yang mengelola, sehingga 
diharapkan dapat mengurangi kekambuhan dan komplikasinya. 

Kami mengucapkan terima kasih dan apresiasi kepada tim penyusun dan semua 
pihak yang telah berkontribusi dalam penyusunan buku pedoman ini. 

Buku pedoman ini diharapkan dapat menjadi rujukan bagi dokter umum, 
dokter spesialis penyakit dalam, dan dokter spesialis penyakit dalam konsultan 
reumatologi dalam diagnosis dan pengelolaan pasien gout, sehingga diperoleh 
hasil pengobatan yang optimal. 

Wassalamu’alaikum Wr. Wb. 

Ketua Umum PB IRA 

Dr. Sumariyono, SpPD, K-R, MPH
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ABSTRAK

Latar belakang: Gout merupakan penyakit progresif akibat deposisi kristal 
monosodium urat (MSU) di sendi, ginjal, dan jaringan ikat lainnya sebagai 
akibat dari hiperurisemia yang berlangsung kronik.1 Tanpa penanganan yang 
efektif kondisi ini dapat berkembang menjadi gout kronis, terbentuknya 
tofus, dan bahkan dapat mengakibatkan gangguan fungsi ginjal berat, serta 
penurunan kualitas hidup. Dalam praktik sehari-hari masih ditemukan 
overdiagnosis dan tata laksana gout yang tidak adekuat yang mengakibatkan 
terjadinya berbagai penyulit gout. 

Tujuan: Menetapkan rekomendasi diagnosis dan pengelolaan gout.

Metode: Melakukan penelusuran dan telaah pustaka yang relevan dilanjutkan 
diskusi panel terhadap fokus rekomendasi oleh kelompok kerja yang terdiri 
dari dokter-dokter spesialis penyakit dalam konsultan reumatologi. 

Hasil: Diskusi dan kesepakatan ahli berhasil menyusun rekomendasi 
diagnosis gout, serta pengelolaan hiperurisemia dan gout yang dapat 
diterapkan dalam praktek klinis para dokter di Indonesia.

Ringkasan: Gout membutuhkan ketepatan diagnosis dan pengelolaan. 
Penyusunan rekomendasi diagnosis dan pengelolaan gout oleh IRA 
diharapkan dapat membantu dalam pengelolaan pasien gout sehingga dapat 
mencegah komplikasi dan meningkatkan kualitas hidup pasien.

Kata Kunci: Diagnosis, Pengelolaan, Gout, Asam Urat

DAFTAR SINGKATAN

OAINS  Obat Anti Inϐlamasi Non-Steroid 
MTP metatarsofalang
IRA Indonesian Rheumatology Association
ACR American College of Rheumatology
EULAR European League against Rheumatism
MSU Monosodium Urat
DECT Dual-Energy Computed Tomography
NKF National Kidney Foundation
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LATAR BELAKANG

Gout merupakan penyakit progresif akibat deposisi kristal MSU di 
persendian, ginjal, dan jaringan ikat lain sebagai akibat hiperurisemia yang 
telah berlangsung kronik.1 Tanpa penanganan yang efektif kondisi ini dapat 
berkembang menjadi gout kronik, terbentuknya tofus, dan bahkan dapat 
mengakibatkan gangguan fungsi ginjal berat, serta penurunan kualitas hidup. 
Gout mengenai 1−2% populasi dewasa, dan merupakan kasus artritis inϐlamasi 
terbanyak pada pria. Prevalensi penyakit gout diperkirakan antara 13.6 per 
1000 pria dan 6.4 per 1000 wanita. Prevalensi gout meningkat sesuai umur 
dengan rerata 7% pada pria umur >75 tahun dan 3% pada wanita umur >85 
tahun.1 Penelitian di Indonesia oleh Raka Putra dkk menunjukkan prevalensi 
hiperurisemia di Bali 14.5%,2 sementara penelitian pada etnis Sangihe di 
pulau Minahasa Utara oleh Ahimsa & Karema K didapatkan prevalensi gout 
sebesar 29.2%.3

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa pengelolaan gout masih belum 
optimal yang ditunjukkan oleh adanya angka ketidaktepatan dalam 
penegakkan diagnosis sebesar 57% di Inggris yang mengakibatkan 
ketidaktepatan pada pengobatan pasien.4 Mayoritas kasus terjadi pada 
pelayanan dasar, hal ini dikarenakan belum adanya pedoman dalam 
penegakkan diagnosis dan pengelolaan gout.6,7,9-11 

Perhimpunan Reumatologi Indonesia (IRA) yang anggotanya banyak 
berkecimpung dalam penelitian serta pelayanan gout, menilai perlu untuk 
menyusun panduan dalam pelayanan gout di Indonesia dengan menyusun 
rekomendasi diagnosis dan pengelolaan gout.

METODE 

Penyusunan rekomendasi diagnosis dan pengelolaan penyakit gout dilakukan 
oleh para dokter spesialis penyakit dalam konsultan reumatologi yang 
terhimpun dalam Perhimpunan Reumatologi Indonesia (IRA). 

Rekomendasi ini disusun berdasarkan ulasan literatur-literatur ilmiah 
mulai tahun 2010−2018 mengenai diagnosis dan pengelolaan gout. 
Selanjutnya dilakukan pengkajian literatur dan disusun rekomendasi dengan 
mempertimbangkan kondisi di Indonesia. Selain itu, pada penyusunan 
rekomendasi ini, kami juga menyertakan pendapat para ahli sehingga terdapat 
penyempurnaan materi dan akhirnya terangkum dalam rekomendasi ini.  
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DIAGNOSIS

Artritis gout terjadi akibat peningkatan kadar asam urat serum atau 
hiperurisemia yang berlangsung kronik sehingga terjadi deposisi kristal MSU 
di persendian.1 

Perjalanan alamiah gout terdiri dari tiga fase, yaitu: a) hiperurisemia tanpa 
gejala klinis, b) artritis gout akut diselingi interval tanpa gejala klinis (fase 
interkritikal), dan c) artritis gout kronis.1,4-11

Hiperurisemia tanpa gejala klinis ditandai dengan kadar asam urat serum > 
6.8 mg/dl, yang berarti telah melewati batas solubilitasnya di serum. Periode 
ini dapat berlangsung cukup lama dan sebagian dapat berubah menjadi 
artritis gout. 

Serangan artritis gout akut yang pertama paling sering mengenai sendi 
metatarsophalangeal (MTP) 1 yaitu sekitar 80−90 % kasus, yang secara klasik 
disebut podagra. Onset serangan tiba-tiba, sendi yang terkena mengalami 
eritema, hangat, bengkak dan nyeri. 

Serangan artritis akut kedua dapat dialami dalam 6 bulan sampai dengan 2 
tahun setelah serangan pertama. Serangan akut kedua dan seterusnya dapat 
mengenai lebih dari satu persendian, dapat melibatkan tungkai atas, durasi 
serangan lebih lama, interval antar serangan lebih pendek dan lebih berat. 
Serangan artritis akut yang tidak terobati dengan baik akan mengakibatkan 
artritis gout kronis yang ditandai dengan inϐlamasi ringan pada sendi disertai 
destruksi kronis pada sendi-sendi yang mengalami serangan artritis akut. 
Pada pemeriksaan ϐisik akan dijumpai deformitas sendi dan tofus pada 
jaringan (kristal MSU dikelilingi sel mononuclear dan sel raksasa).1,12,13 Artritis 
gout kronis berkembang dalam 5 tahun dari onset pertama artritis gout akut 
pada sekitar 30% pasien yang tidak terobati dengan baik. 

Kriteria diagnosis artritis gout akut dapat menggunakan kriteria menurut 
American College of Rheumatology (ACR)/European League against 
Rheumatism (EULAR) (Tabel 1).
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Langkah–langkah dalam menggunakan kriteria ACR/EULAR Tahun 2015 
pada Tabel 1, sebagai berikut:

Minimal 1 episode bengkak, nyeri pada 
sendi perifer atau bursa

Langkah 1: Kriteria Awal 

• Ditemukan kristal MSU pada sendi atau 
bursa yang terlibat (misalnya cairan 
sinovial) atau tofus.

• Jika ditemukan, maka dapat diklasi-
ϐikasikan sebagai gout tanpa meng-
aplikasikan kriteria klasiϐikasi pada 
tabel 1. 

Langkah 2: Kriteria Cukup

• Digunakan apabila tidak memenuhi 
kriteria cukup.

• Diklasiϐikasikan sebagai gout jika jum-
lah skor dari kriteria pada tabel 1 ≥ 8. 

Langkah 3: Kriteria Klasiϐikasi
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Tabel 1. Kriteria Gout dari ACR/EULAR 2015

Kriteria Kategori Skor
Klinis
Pola keterlibatan sendi/bursa selama episode 
simptomatik 

Pergelangan kaki atau 
telapak kaki (monoartikular 
atau oligoartikular tanpa 
keterlibatan sendi MTP-1)

1

Sendi MTP-1 terlibat dalam 
episode simptomatik, dapat 
monoartikular maupun 
oligoartikular

2

Karakteristik episode simptomatik
 Eritema
 Tidak dapat menahan nyeri akibat sentuhan atau 

penekanan pada sendi yang terlibat
 Kesulitan berjalan atau tidak dapat 

mempergunakan sendi yang terlibat 

1 karakteristik
2 karakteristik
3 karakteristik

1
2
3

Terdapat ≥ 2 tanda episode simptomatik tipikal dengan 
atau tanpa terapi

 Nyeri < 24 jam
 Resolusi gejala ≤ 14 hari
 Resolusi komplit di antara episode simptomatik

1 episode tipikal
Episode tipikal rekuren

1
2

Bukti klinis adanya tofus
Nodul subkutan yang tampak seperti kapur di 
bawah kulit yang transparan, seringkali dilapisi 
jaringan vaskuler, lokasi tipikal: sendi, telinga, bursa 
olekranon, bantalan jari, tendon (contohnya achilles)

Ditemukan tofus 4

Laboratoris 
Asam urat serum dinilai dengan metode urikase
Idealnya dilakukan saat pasien tidak sedang 
menerima terapi penurun asam urat dan sudah > 
4 minggu sejak timbul episode simptomatik (atau 
selama fase interkritikal)

<4 mg/dL (<0.24 mmol/L)
6−8 mg/dL (<0.36− <0.48 
mmol/L)
8−<10 mg/dL (0.48− <0.60 
mmol/L)
≥10 mg/dL (≥0.60 mmol/L

-4
2

3

4
Analisis cairan sinovial pada sendi atau bursa yang 
terlibat

MSU negatif -2

Pencitraan
Bukti pencitraan deposisi urat pada sendi atau bursa 
simptomatik: ditemukan  double-contour sign positif 
pada ultrasound atau DECT menunjukkan adanya 
deposisi urat

Terdapat tanda deposisi urat 4

Bukti pencitraan kerusakan sendi akibat gout: 
radiograϐi konvensional pada tangan dan/atau kaki 
menunjukkan minimal 1 erosi

Terdapat bukti kerusakan 
sendi

4



6

Penerapan praktek klinis dalam mendiagnosis gout dapat dibantu oleh 
rekomendasi dibawah ini:

Rekomendasi diagnosis12-3

1. Hiperurisemia tanpa gejala klinis ditandai dengan kadar asam urat serum > 6.8 mg/
dl.

2. Serangan artritis gout akut ditandai dengan nyeri hebat, nyeri sentuh/tekan, onset 
tiba-tiba, disertai bengkak dengan atau tanpa eritema yang mencapai puncak dalam 
6−12 jam pada satu sendi (monoartritis akut). Manifestasi klinis gout yang tipikal, 
yaitu podagra berulang disertai hiperurisemia.

3. Diagnosis deϐinitif gout ditegakkan apabila ditemukan kristal MSU pada cairan 
sendi atau aspirasi toϐi.

4. Penemuan kristal MSU dari sendi yang tidak mengalami radang dapat menjadi 
diagnosis deϐinitif gout pada fase interkritikal.

5. Direkomendasikan pemeriksaan rutin kristal MSU terhadap semua sampel cairan 
sendi bersumber dari sendi dengan inϐlamasi terutama pada kasus yang belum 
terdiagnosis. 

6. Diagnosis gout akut, gout fase interkritikal, gout kronis dapat ditegakkan dengan 
kriteria ACR/EULAR 2015.

7. Harus dilakukan evaluasi terhadap faktor risiko gout, penyakit komorbiditas 
termasuk gambaran sindrom metabolik (obesitas, hiperglikemia, hiperlipidemia, 
hipertensi).

8. Gout dan artritis septik bisa merupakan kejadian koinsiden, sehingga pada saat 
dicurigai terjadi artritis septik harus dilakukan pemeriksaan pengecatan Gram dan 
kultur cairan sendi, walaupun telah didapatkan kristal MSU.

9. Kadar asam urat serum merupakan faktor risiko penting gout, namun nilai 
kadarnya dalam serum tidak dapat memastikan maupun mengeksklusi adanya gout 
oleh karena banyak orang mengalami hiperurisemia namun tidak menderita gout, 
disamping itu pada serangan gout akut sangat mungkin terjadi saat kadar serum 
akan normal. 

10. Ekskresi asam urat dari ginjal sebaiknya diukur kadarnya pada pasien gout dengan 
kondisi khusus, terutama pada mereka yang memiliki riwayat keluarga, gout onset 
muda yaitu usia <25 tahun atau yang memiliki riwayat batu ginjal. 

11. Pemeriksaan radiograϐi dapat memberikan gambaran tipikal pada gout kronis dan 
sangat berguna untuk melakukan diagnosis banding. Namun, tidak banyak manfaat 
untuk mengkonϐirmasi diagnosis pada fase dini atau gout akut.
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TATALAKSANA HIPERURISEMIA DAN GOUT

Prinsip umum pengelolaan hiperurisemia dan gout

1. Setiap pasien hiperurisemia dan gout harus mendapat informasi yang 
memadai tentang penyakit gout dan tatalaksana yang efektif termasuk 
tatalaksana terhadap penyakit komorbid.

2. Setiap pasien hiperurisemia dan gout harus diberi nasehat mengenai 
modiϐikasi gaya hidup seperti menurunkan berat badan hingga ideal, 
menghindari alkohol, minuman yang mengandung gula pemanis buatan, 
makanan berkalori tinggi serta daging merah dan seafood berlebihan, 
serta dianjurkan untuk mengonsumsi makanan rendah lemak, dan 
latihan ϐisik teratur.

3. Setiap pasien dengan gout secara sistematis harus dilakukan anamnesis 
dan pemeriksaan penapisan untuk penyakit komorbid terutama 
yang berpengaruh terhadap terapi penyakit gout dan faktor risiko 
kardiovaskular, termasuk gangguan fungsi ginjal, penyakit jantung 
koroner, gagal jantung, stroke, penyakit arteri perifer, obesitas, hipertensi, 
diabetes, dan merokok.

Hiperurisemia tanpa gejala klinis

Tatalaksana hiperurisemia tanpa gejala klinis dapat dilakukan dengan 
modiϐikasi gaya hidup, termasuk pola diet seperti pada prinsip umum 
pengelolaan hiperurisemia dan gout. Penggunaan terapi penurun asam urat 
pada hiperurisemia tanpa gejala klinis masih kontroversial. The European 
League Against Rheumatism (EULAR), American Colleague of Rheumatology 
(ACR) dan National Kidney Foundation (NKF) tidak merekomendasikan 
penggunaan terapi penurun asam urat dengan pertimbangan keamanan dan 
efektiϐitas terapi tersebut. Sedangkan rekomendasi dari Japan Society for 
Nucleic Acid Metabolism, menganjurkan pemberian obat penurun asam urat 
pada pasien hiperurisemia asimptomatik dengan kadar urat serum >9 atau 
kadar asam urat serum >8 dengan faktor risiko kardiovaskular (gangguan 
ginjal, hipertensi, diabetes melitus, dan penyakit jantung iskemik).60 

Rekomendasi pengelolaan hiperurisemia tanpa gejala klinis

1. Pilihan tata laksana yang paling disarankan adalah modiϐikasi gaya hidup.

2. Pemberian obat penurun asam urat tidak dianjurkan secara rutin dengan 
pertimbangan risiko dan efektiϐitas obat penurun asam urat.
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Gout Akut

Serangan gout akut harus mendapat penanganan secepat mungkin. 
Pasien harus diedukasi dengan baik untuk dapat mengenali gejala dini 
dan penanganan awal serangan gout akut. Pilihan obat untuk penanganan 
awal harus mempertimbangkan ada tidaknya kontraindikasi obat, serta 
pengalaman pasien dengan obat-obat sebelumnya.  

Rekomendasi obat untuk serangan gout akut yang onsetnya <12 jam adalah 
kolkisin dengan dosis awal 1 mg diikuti 1 jam kemudian 0.5 mg. Terapi 
pilihan lain diantaranya OAINS, kortikosteroid oral dan/atau bila dibutuhkan 
aspirasi sendi diikuti injeksi kortikosteroid.  Kolkisin dan OAINS tidak boleh 
diberikan pada pasien yang mengalami gangguan fungsi ginjal berat dan 
juga tidak boleh diberikan pada pasien yang mendapat terapi penghambat 
P-glikoprotein dan/atau CYP3A4 seperti siklosporin atau klaritromisin. 
Algoritme pemilihan terapi pasien gout selengkapnya dapat dilihat pada 
lampiran 1. 

Serangan gout akut dapat dipicu oleh8,9,14,43-4,48

1. Perubahan kadar asam urat mendadak. Peningkatan mendadak maupun 
penurunan mendadak kadar asam urat serum dapat memicu serangan 
artritis gout akut. Peningkatan mendadak kadar asam urat ini dipicu oleh 
konsumsi makanan atau minuman tinggi purin. Sementara penurunan 
mendadak kadar asam urat serum dapat terjadi pada awal terapi obat 
penurun asam urat.

2. Obat-obat yang meningkatkan kadar asam urat serum, seperti: 
antihipertensi golongan thiazide dan loop diuretic, heparin intravena, 
siklosporin.

3. Kondisi lain seperti trauma, operasi dan perdarahan (penurunan volume 
intravaskular), dehidrasi, infeksi, dan pajanan kontras radiograϐi.

Obat penurun asam urat seperti alopurinol tidak disarankan memulai 
terapinya pada saat serangan gout akut namun, pada pasien yang sudah 
dalam terapi rutin obat penurun asam urat, terapi tetap dilanjutkan.

Obat penurun asam urat dianjurkan dimulai 2 minggu setelah serangan 
akut reda. Terdapat studi yang menunjukkan tidak adanya peningkatan 
kekambuhan pada pemberian alopurinol saat serangan akut, tetapi hasil 
penelitian tersebut belum dapat digeneralisasi mengingat besar sampelnya 
yang kecil dan hanya menggunakan alopurinol. 
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Indikasi memulai terapi penurun asam urat pada pasien gout adalah pasien 
dengan serangan gout ≥2 kali serangan, pasien serangan gout pertama kali 
dengan kadar asam urat serum ≥ 8 atau usia <40 tahun. 

Rekomendasi pengelolaan gout akut15,21,23,48

1. Serangan gout akut harus ditangani secepatnya. Evaluasi adanya kontraindikasi 
sebelum pemberian terapi.

2. Pilihan terapi gout akut dengan onset <12 jam adalah kolkisin. Terapi pilihan lain 
diantaranya: OAINS, kortikosteroid oral dan/atau bila dibutuhkan aspirasi sendi 
dilanjutkan injeksi kortikosteroid. Perhatikan kontraindikasi terapi sebelum 
diberikan.

3. Pemberian obat penurun asam urat tidak dianjurkan pada terapi serangan gout 
akut, namun dilanjutkan pada pasien yang sudah mengonsumsi obat tersebut 
secara rutin.

4. Pada penyakit komorbid:

a. Hipertensi: pertimbangkan untuk mengganti terapi antihipertensi golongan 
thiazide atau loop diuretik.

b. Dislipidemia: pertimbangkan untuk memulai terapi statin atau fenoϐibrat.

Fase Interkritikal dan Gout Kronis

Fase interkritikal merupakan periode bebas gejala diantara dua serangan 
gout akut. Pasien yang pernah mengalami serangan akut serta memiliki faktor 
risiko perlu mendapatkan penanganan sebagai bentuk upaya pencegahan 
terhadap kekambuhan gout dan terjadinya gout kronis.

Pasien gout fase interkritikal dan gout kronis memerlukan terapi penurun 
kadar asam urat dan terapi proϐilaksis untuk mencegah serangan akut. Terapi 
penurun kadar asam urat dibagi dua kelompok, yaitu: kelompok inhibitor 
xantin oksidase (alopurinol dan febuxostat) dan kelompok urikosurik 
(probenecid).

Alopurinol adalah obat pilihan pertama untuk menurunkan kadar asam 
urat, diberikan mulai dosis 100 mg/hari dan dapat dinaikan secara bertahap 
sampai dosis maksimal 900 mg/hari (jika fungsi ginjal baik). Apabila dosis 
yang diberikan melebihi 300 mg/hari, maka pemberian obat harus terbagi. 

Jika terjadi toksisitas akibat alopurinol, salah satu pilihan adalah terapi 
urikosurik dengan probenecid 1−2 gr/hari. Probenecid dapat diberikan pada 
pasien dengan fungsi ginjal normal, namun dikontraindikasikan pada pasien 
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dengan urolitiasis atau ekskresi asam urat urin ≥800 mg/24jam. Pilihan 
lain adalah febuxostat, yang merupakan inhibitor xantin oksidase non purin 
dengan dosis 80−120 mg/hari. Kombinasi inhibitor xantin oksidase dengan 
obat urikosurik atau peglotikase dapat diberikan pada pasien gout kronis 
dengan toϐi yang banyak dan/atau kualitas hidup buruk yang tidak dapat 
mencapai target kadar asam urat serum dengan pemberian dosis maksimal 
obat penurun asam urat tunggal.

Target terapi penurun asam urat adalah kadar asam urat serum <6 mg/dL, 
dengan pemantauan kadar asam urat dilakukan secara berkala. Pada pasien 
dengan gout berat (terdapat toϐi, artropati kronis, sering terjadi serangan 
artritis gout) target kadar asam urat serum menjadi lebih rendah sampai <5 
mg/dL. Hal ini dilakukan sebagai upaya untuk membantu larutnya kristal 
monosodium urat (MSU) sampai terjadi total disolusi kristal dan resolusi 
gout. Kadar asam urat serum <3 mg/dL tidak direkomendasikan untuk 
jangka panjang. 

Semua pilihan obat untuk menurunkan kadar asam urat serum dimulai 
dengan dosis rendah. Dosis obat dititrasi meningkat sampai tercapai target 
terapi dan dipertahankan sepanjang hidup. Sebagai contoh alopurinol 
dimulai dengan dosis 100 mg/hari, kemudian dilakukan pemeriksaan kadar 
asam urat setelah 4 minggu. Bila target kadar asam urat belum tercapai maka 
dosis alopurinol ditingkatkan sampai target kadar asam urat tercapai atau 
telah mencapai dosis maksimal. 

Setiap pasien gout yang mendapatkan terapi penurun kadar asam urat 
berisiko mengalami serangan gout akut, terutama pada awal dimulainya terapi 
penurun asam urat. Semakin poten dan semakin besar dosis obat penurun 
asam urat, maka semakin besar pula risiko terjadinya serangan akut. Oleh 
sebab itu, untuk mencegah terjadinya serangan akut gout direkomendasikan 
untuk memberikan terapi proϐilaksis selama 6 bulan sejak memulai terapi 
penurun kadar asam urat. Proϐilaksis yang direkomendasikan adalah kolkisin 
dengan dosis 0.5–1 mg/hari, dosis harus dikurangi pada gangguan fungsi 
ginjal. 

Bila terdapat intoleransi atau kontraindikasi terhadap kolkisin, dapat 
dipertimbangkan pemberian OAINS dosis rendah sebagai terapi proϐilaksis 
selama tidak ada kontraindikasi. 
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Rekomendasi pengelolaan gout fase interkritikal dan gout kronis14-5,21

1. Terapi pencegahan serangan gout akut diberikan selama 6 bulan sejak awal pemberian 
terapi penurun kadar asam urat, dengan kolkisin 0.5−1 mg/hari atau OAINS dosis rendah 
pada pasien yang mengalami intoleransi atau kontraindikasi kolkisin. 

2. Kadar asam urat serum harus dimonitor dan dijaga agar <6 mg/dL. Pada pasien 
dengan gout berat (terdapat toϐi, artropati kronis, sering terjadi serangan artritis gout) 
target kadar asam urat serum diupayakan sampai <5 mg/dL untuk melarutkan kristal 
monosodium urat. 

3. Semua pilihan obat untuk menurunkan kadar serum asam urat dimulai dengan dosis 
rendah dan titrasi dosis meningkat sampai tercapai kadar asam urat <6 mg/dL dan 
bertahan sepanjang hidup.

4. Terapi penurun asam urat yang dapat diberikan yaitu alopurinol (100-900 mg/hari), 
probenecid (1-2 g/hari), febuxostat (80-120 mg/hari). 

5. Gout kronis dengan toϐi dan kualitas hidup buruk, bila terapi penurun kadar asam urat 
tidak mencapai target dapat diberikan kombinasi inhibitor xantin oksidase dan obat 
urikosurik atau diganti dengan peglotikase.

Rekomendasi Pengelolaan Gout Pada Pasien Gangguan Fungsi Ginjal 

Pasien gout dengan gangguan fungsi ginjal dosis obat penurun kadar asam 
urat serum (misalnya: probenecid dan alopurinol) harus memperhatikan 
bersihan kreatinin.

Pasien dengan gangguan fungsi ginjal berat dan mengalami serangan gout akut 
dapat diberikan kortikosteroid oral dan injeksi intraartikuler. Bila nyeri masih 
belum teratasi dapat ditambahkan analgesia golongan opioid.23 

Alopurinol dan metabolitnya mempunyai waktu paruh yang panjang. 
Pada gangguan fungsi ginjal dosis alopurinol disesuaikan dengan bersihan 
kreatinin (sesuai lampiran 4).

Febuxostat dapat diberikan pada pasien dengan gangguan fungsi ginjal, dan 
tidak membutuhkan penyesuaian dosis apabila bersihan kreatinin >30 ml/
menit.21,23 

Pemberian kolkisin tidak memerlukan penyesuain dosis pada pasien dengan 
gangguan fungsi ginjal yang memiliki bersihan kreatinin >60 ml/min/1.73 
m2. Sedangkan pada pasien yang memiliki bersihan kreatinin 30─60 ml/
min/1.73m2 dosis yang diberikan dibatasi 0.5 mg, pasien dengan bersihan 
kreatinin 10─30 ml/min/1.73m2 dosis dibatasi 0.5 mg setiap 2─3 hari, dan 
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pemberian kolkisin perlu dihindari pada pasien dengan bersihan kreatinin 
<10 ml/min/1.73m2.58

Rekomendasi pengelolaan gout akut pada pasien dengan gangguan fungsi 
ginjal14,21-3

1. Serangan gout akut pada pasien dengan gangguan fungsi ginjal dapat diberikan 
kortikosteroid oral atau injeksi intraartikular.

2. Kolkisin dosis rendah (0.5 mg 1x/hari) dapat dipertimbangkan bila bersihan 
kreatinin masih >50 ml/menit.  

3. Analgesia golongan opioid dapat ditambahkan bila pasien masih nyeri.  

Rekomendasi pengelolaan gout kronis pada pasien gangguan fungsi ginjal14, 21-

3,45-6

1. Pada gangguan fungsi ginjal pemberian alopurinol dimulai 100 mg/hari dan dosis 
dititrasi sampai target kadar asam urat serum <6 mg/dL. Pasien dengan penyakit 
ginjal kronis stadium 3−5 dibutuhkan penyesuaian dosis pemeliharaan alopurinol.

2. Pada gangguan fungsi ginjal dengan bersihan kreatinin >30 ml/menit, pemberian 
febuxostat tidak perlu penyesuaian dosis. 

3. Pemberian proϐilaksis kolkisin pada pasien yang memiliki bersihan kreatinin >60 
ml/menit/1.73 m2 tidak perlu penyesuaian dosis. Pada pasien dengan bersihan 
kreatinin <60 ml/menit, dosis obat diberikan sesuai dengan bersihan kreatinin.
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PERUBAHAN GAYA HIDUP

Tatalaksana optimal untuk penyakit gout membutuhkan tatalaksana 
farmakologi maupun non farmakologi. Tatalaksana non farmakologi 
meliputi edukasi pasien, perubahan gaya hidup dan tatalaksana terhadap 
penyakit komorbid antara lain hipertensi, dislipidemia, dan diabetes 
mellitus.9,14,43-4,47,49,50

Diet

Terdapat beberapa faktor yang menyebabkan seseorang mengalami gout 
diantaranya faktor genetik, berat badan berlebih (overweight), konsumsi 
obat-obatan tertentu (contoh: diuretik), gangguan fungsi ginjal, dan gaya 
hidup yang tidak sehat (seperti: minum alkohol dan minuman berpemanis).50-1 
Hindari makanan yang mengandung tinggi purin dengan nilai biologik 
yang tinggi seperti hati, ampela, ginjal, jeroan,  dan ekstrak ragi.8,14,47,53,59 
Makanan yang harus dibatasi konsumsinya antara lain daging sapi, domba, 
babi, makanan laut tinggi purin (sardine, kelompok shell ish seperti lobster, 
tiram, kerang, udang, kepiting, tiram, skalop).14 Alkohol dalam bentuk bir, 
wiski dan forti ied wine meningkatkan risiko serangan gout.8 Demikian pula 
dengan fruktosa yang ditemukan dalam corn syrup, pemanis pada minuman 
ringan dan jus buah juga dapat meningkatkan kadar asam urat serum.14,50-3 
Sementara konsumsi vitamin C, dairy product rendah lemak seperti susu dan 
yogurt rendah lemak, cherry dan kopi menurunkan risiko serangan gout.8,53,56 
Informasi mengenai rekomendasi diet pada pasien gout dapat dilihat pada 
lampiran 5. 

Pengaturan diet juga disarankan untuk menjaga berat tubuh yang ideal. 50-1,55-7 
Diet yang ketat dan tinggi protein sebaiknya dihindari.53 Selain pengaturan 
makanan, konsumsi air yang cukup juga menurunkan risiko serangan gout. 
Asupan air minum >2 liter per hari disarankan pada keadaan gout dengan 
urolithiasis. Sedangkan saat terjadi serangan gout direkomendasikan untuk 
meningkatkan asupan air minum minimal 8 – 16 gelas per hari.53 Keadaan 
dehidrasi merupakan pemicu potensial terjadinya serangan gout akut.8

Latihan isik

Latihan ϐisik dilakukan secara rutin 3−5 kali seminggu selama 30−60 menit. 
Olahraga meliputi latihan kekuatan otot, ϐleksibilitas otot dan sendi, dan 
ketahanan kardiovaskular. Olahraga bertujuan untuk menjaga berat badan 
ideal dan menghindari terjadinya gangguan metabolisme yang menjadi 
komorbid gout. Namun, latihan yang berlebihan dan berisiko trauma sendi 
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wajib dihindari. 

Lain-lain

Disarankan untuk menghentikan kebiasaan merokok.14,56 

Rekomendasi Perubahan Gaya Hidup

1. Pasien yang overweight harus melakukan modiϐikasi pola makan untuk memiliki 
berat badan ideal. 

2. Hindari makanan tinggi purin seperti daging merah dan tinggi protein, kaldu, hati, 
ginjal, kerang dan ekstrak ragi.  Demikian pula dengan minuman tinggi purin seperti 
alkohol dalam bentuk bir dan forti ied wines.

3. Pasien harus terhidrasi dengan baik dengan minum air >2 liter per hari. 

4. Latihan ϐisik sedang harus dimasukkan dalam upaya penanganan pasien gout, 
namun latihan yang berlebihan dan berisiko trauma sendi wajib dihindari. 
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Lampiran 1. Algoritme Rekomendasi Pengelolaan Gout Akut21

Diagnosis Gout Akut

Edukasi tentang penyakit
krining penyakit komorbid
valuasi obat-obatan 

Terdapat gagal ginjal berat

Hindari kolkisin & OAINS
Hindari kolkisin

Pilihan terapi tergantung 
beratnya serangan, jumlah

sendi yang terlibat dan 
lamanya serangan.

Pertimbangkan 
penghambat IL-1 

OAINS (non-selektif 
atau coxib + PPI bila 
dibutuhkan)

Resolusi klinis

Kontraindikasi kolkisin, 
OAINS, kortikosteroid, 
oral/injeksi 

Mulai terapi obat penurun kadar asam urat + terapi profilaksis serangan

Kolkisin 1 
mg diikuti 
kolkisin 0.5 
mg satu jam 
kemudian.

Prednisolon 
30-35 mg
untuk 5
hari

Injeksi 
kortikosteroid 
intra-artikular 

Terapi 
kombinasi 
(Kolkisin 
+OAINS atau
Kortikosteroid) 

 penghambat
CYA346 & P-Glokoprotein

Dimodifikasi dari Rekomendasi EULAR untuk Penatalaksanaan Pasien Gout Tahun 2016 
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Lampiran 2. Algoritme Rekomendasi Pengelolaan Hiperurisemia Pada 
Pasien Gout21  

Pasien Gout
Cek Kadar Asam Urat Serum

Bila >6 mg/dL

Edukasi tentang penyakit gout, meliputi: modifikasi gaya 
hidup, skrining penyakit komorbid, dan evaluasi obat yang 
dapat menyebabkan hiperurisemia.

Mulai terapi pencegahan dengan terapi 
penurun kadar serum urat: mulai dengan 
alopurinol 100 mg dititrasi perlahan 
hingga dosis maksimum, perhatikan dosis 
pada pasien gangguan fungsi ginjal

Target Tercapai?
Febuxostat 

atau 
urikosurik

Target Tercapai

Tidak 
Pertimbangkan 
kombinasi 
penghambat xantin 
oksidase dengan 
urikosurik

Ya

Lanjutkan

Tidak

Lanjutkan

Ya

Dimodifikasi dari Rekomendasi EULAR untuk Pengelolaan Hiperurisemia pada Pasien Gout 
Tahun 2016 
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Tabel 2. Jenis-jenis Obat Penurun Kadar Serum Urat

Golongan 
Obat

Nama 
Generik Obat

Dosis Pertimbangkan

Penghambat 
Xantin 
Oksidase

Alopurinol Mulai 100 mg/hari, 
dosis ditingkatkan 
100 mg @ 2-5 minggu 
hingga tercapai target 
kadar serum urat, 
dosis maksimum 900 
mg/hari

Pada pasien dengan 
gangguan fungsi ginjal mulai 
dengan dosis 50 mg/hari. 
Hati-hati reaksi 
hipersensitiϐitas. Pada 
kelompok risiko tinggi bisa 
dilakukan tes pendahuluan

Febuxostat Dosis awal mulai 40 
mg/hari, titrasi @2 
minggu setelah kadar 
serum urat belum 
mencapai target, dosis 
maksimum 80 mg/hari

Bisa meningkatkan enzim 
liver, artralgia rash.
Lakukan pemeriksaan 
fungsi liver bila terjadi 
fatique, anoreksia, jaundice, 
perubahan warna urin makin 
pekat 

Urikosurik Probenecid Dosis awal 250 mg 2x/
hari selama 1 minggu, 
selanjutnya 500 mg 
2x/hari, titrasi dosis 
bila kadar serum 
urat belum mencapai 
target hingga dosis 
maksimum 2 g/hari

Hindari bila pasien dengan 
riwayat urolitiasis dan 
gangguan fungsi ginjal 
terutama bila bersihan 
kreatinin < 50 ml/menit

Losartan Tidak ada dosis 
anjuran

Digunakan pada pasien 
dengan komorbid hipertensi

Fenoϐibrat Tidak ada dosis 
anjuran

Digunakan pada pasien 
dengan komorbid 
hipertrigliseridemia

Enzim urat 
oksidase

Pegloticase 
(belum ada di 
Indonesia)

8 mg IV @ 2 minggu, 
pemberian >120 menit

Hati-hati reaksi alergi, 
eksaserbasi penyakit jantung 
kongesti, sangat mahal

Lampiran 3. Obat-obat Penurun Kadar Serum Urat
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Tabel 3. Rekomendasi Dosis Alopurinol Berdasarkan Laju Filtrasi 
Glomerulus39

eGFR (ml/menit/1.73 m2) Dosis Awal*

<5 50 mg/minggu

5-15 50 mg dua kali/minggu

16-30 50 mg setiap 2 hari

31-45 50 mg/hari

46-60 50 mg dan 100 mg selang sehari

61-90 100 mg/hari

91-130 150 mg/hari

>130 200 mg/hari

*Penentuan pemberian dosis awal alopurinol harus dimulai dengan dosis rendah pada pasien dengan 
risiko tinggi sindrom hipersensitivitas alopurinol, seperti pada pasien dengan HLA-B*5801. eGFR: esti-
mated glomerular ϐiltration rate atau perkiraan laju ϐiltrasi glomerulus

Lampiran 4. Penyesuaian Dosis Alopurinol pada Gangguan Fungsi Ginjal 
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Diet yang dihindari Diet yang dikurangi Diet yang dianjurkan
Makanan tinggi purin 
(contoh: jeroan, hati, ginjal)

 Daging sapi, domba, babi.
 Makanan laut tinggi purin 

(seperti sardine, kelompok 
shellfi sh seperti lobster, 
tiram, kerang, udang, 
kepiting, tiram, skalop dll)

Produk susu yang 
rendah atau tanpa 
lemak

Sirup jagung, soda, 
minuman/makanan 
berpemanis yang tinggi 
fruktosa

 Jus dari buah yang manis
 Gula dapur, minuman dan 

makanan berpemanis
 Garam dapur

Sayuran 

 Konsumsi alkohol 
berlebih (lebih dari 2 kali 
sehari untuk laki-laki dan 
lebih dari 1 kali sehari 
untuk perempuan)

 Konsumsi alkohol 
selama serangan gout 
atau gout yang tidak 
terkontrol

Minuman beralkohol (bir, 
anggur) untuk semua pasien 
gout 

Dimodiϐikasi dari Rekomendasi Pengelolaan Gout American College of 
Rheumatology Tahun 2012

Lampiran 5. Rekomendasi Diet untuk Pasien Gout14
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