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Подагра является наиболее частой при-

чиной артрита, и только в США почти 4%

взрослого населения (более 8 млн) страдают

подагрой [1]. Заболеваемость в последние де-

сятилетия непрерывно увеличивается, что мо-

жет быть связано с целым рядом факторов,

включая рост распространенности сопутству-

ющих подагре расстройств (среди которых ар-

териальная гипертензия, ишемическая бо-

лезнь сердца – ИБС, ожирение, сахарный ди-

абет, метаболический синдром, хронические

болезни почек), увеличение продолжительно-

сти жизни, широкое применение различных

лекарственных препаратов, способствующих

развитию гиперурикемии (прежде всего диу-

ретиков), а также изменения в диете [2–7]. Ги-

перурикемия является основным патогенети-

ческим фактором развития и прогрессирова-

ния подагры, и полный контроль над болез-

нью возможен только при использовании ле-

чения, направленного на снижение сыворо-

точного уровня мочевой кислоты (МК) [2, 8].

Вплоть до 60–70-х годов XX в. основным ме-

тодом снижения концентрации МК, а следо-

вательно, и лечения, была диета, необходи-

мость которой при подагре была описана еще

Гиппократом [9]. И хотя диета не может счи-

таться альтернативой медикаментозному ле-

чению у большинства пациентов, ее необхо-

димость указана во всех ведущих рекоменда-

циях по лечению подагры [10–13]. Однако на

практике довольно сложно реализовать воз-

можности диетотерапии, поскольку в учреж-

дениях первичной медицинской помощи пра-

ктически нет доступа к консультации квали-

фицированного диетолога. Кроме того, хотя

основные принципы диетотерапии при пода-

гре остаются неизменными на протяжении

столетий, в последнее время некоторые из

них пересмотрены и продолжают изучаться,

но далеко не всегда новые данные использу-

ются в конкретных рекомендациях, даваемых

врачом пациенту. Это происходит, в частно-

сти, вследствие низкой осведомленности вра-

чей о принципах профилактики и лечения по-

дагры, что подтверждено рядом исследований

[14–17]. 

Целью работы является анализ наиболее

важных исследований, посвященных изуче-

нию влияния отдельных продуктов питания

и компонентов пищи на риск развития подаг-

ры, ее клинические проявления и уровень

урикемии. 

Алкоголь
Алкоголь – наиболее давно известный

алиментарный фактор развития и обострения

подагры [9]. В 1876 г. Альфред Гаррод писал:

«…использование ферментированных раство-

ров является самым мощным из всех предрас-

полагающих причин подагры, настолько

мощным, что может возникнуть вопрос, была

бы известна человечеству подагра, если бы

люди не предавались питию…» [18]. 

Эпидемиологические данные не остав-

ляют сомнений в истинности подобного мне-

ния. В исследовании G.P. Rodnan и соавт. [19]

было показано, что потребление алкоголя

производит большее воздействие на уровень

МК сыворотки, чем прием высокопуриновых

продуктов. H.K. Choi и соавт. [20] в проспек-

тивном 12-летнем наблюдении, включавшем
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47 150 мужчин, установили независимую от других факто-

ров ассоциацию между приемом алкогольных напитков

и риском развития подагры (за это время возникновение

подагры было зафиксировано в 1,5% случаев, подтверждая

эпидемические масштабы роста заболеваемости), увели-

чивающуюся пропорционально объему потребляемого ал-

коголя: в сравнении с полностью отвергающими алко-

гольные напитки относительный риск (OP) при употреб-

лении этилового спирта в дозе 10,0–14,9 г/сут составил

1,32 (95% доверительный интервал – ДИ – 0,99–1,75),

по 15,0–29,9 г/сут – 1,49 (95% ДИ 1,14–1,94),

по 30,0–49,9 г/сут – 1,96 (95% ДИ 1,8–2,60) и ≥50,0 г/сут –

2,53 (95% ДИ 1,73–3,70; р<0,0001).

В патогенезе этанол-индуцированной гиперурике-

мии задействовано несколько механизмов. Даже при

эпизодическом употреблении алкоголя развивается вре-

менная гиперлактат-ацидемия, приводящая к снижению

почечной экскреции, усиленной реарбсорбции уратов

путем активации лактат-уратных каналов и, как следст-

вие, к гиперурикемии [21, 22]. Хроническое же употребле-

ние алкоголя стимулирует продукцию пуринов за счет уси-

ления деградации аденозинтрифосфата (АТФ) до адено-

зинмонофосфата (АМФ) через конверсию ацетата до аце-

тил-КоА, что способствует нарастанию гиперурикемии

[23]. Кроме того, в компоненты некоторых крепких алко-

гольных напитков входит свинец, снижающий экскрецию

МК [24]. Наконец, при употреблении алкоголя происходит

ингибиция образования активного метаболита – оксипу-

ринола, с чем связан низкий эффект аллопуринола у про-

должающих употреблять алкоголь больных подагрой,

и обострения артрита в таких случаях часто связаны имен-

но с хроническим потреблением алкоголя, даже при прие-

ме адекватной дозы аллопуринола [25, 26]. Можно также

предположить, что прием алкоголя способствует развитию

ожирения, учитывая его большую энергоемкость. Кроме

того, лица, злоупотребляющие спиртным, как правило, за-

бывают принимать лекарства [25, 2]. 

Частота алкоголь-индуцированной подагры точно не

определена, однако предполагается, что половина страда-

ющих подагрой злоупотребляют алкоголем [21]. В исследо-

вании R.J. Bonnie и соавт. [27] было показано, что количе-

ство принимаемого алкоголя в неделю у больных подагрой

было практически в 2 раза большим, чем в контрольной

группе. Вклад данного фактора в развитие подагры имеет

половые отличия: с одной стороны, среди больных подаг-

рой женщин доля употребляющих алкоголь существенно

меньше, чем у мужчин [28], но при этом, по данным

Framingham Heart Study, у злоупотребляющих алкоголем

женщин ОР развития подагры составляет 3,10 (95% ДИ

1,69–5,68), тогда как у мужчин он почти в 1,5 раза меньше

(ОР= 2,21; 95% ДИ 1,56–3,14) [29].

У пациентов с подагрой прием алкоголя ассоцииру-

ется с большей частотой острых приступов артрита, кото-

рые могут развиваться при меньшем сывороточном уровне

МК, чем у тех больных, которые алкоголем не злоупотреб-

ляют [21, 30]. 

Практическую ценность имеют и данные о различи-

ях во влиянии на сывороточный уровень МК и риск разви-

тия подагры отдельных алкогольных напитков. В 2004 г.

H.K. Choi и соавт. сравнили влияние на уровень урикемии

пива, ликера и вина [31]. Результаты показали, что уровень

МК увеличивался после приема пива или ликера, но не ви-

на (в адекватных количествах). Авторы пришли к выводу,

что влияние отдельных спиртных напитков на сывороточ-

ный уровень МК значительно варьирует: пиво дает боль-

ший прирост, чем другие напитки, и этот эффект у женщин

выражен больше, чем у мужчин. 

Проведенное в 2010 г. исследование CARDIA (the

Coronary Artery Risk Development in Young Adults) выявило

связь между высоким уровнем МК, риском развития по-

дагры и потреблением пива, причем у женщин она была

также более сильной [32]. Кроме того, по результатам ис-

следования не исключалось, что влияние высоких концен-

траций МК, обусловленное умеренным и высоким потреб-

лением алкоголя, увеличивает риск не только подагры,

но и раннего развития сердечно-сосудистых заболеваний.

K. Nakamura и соавт. [33] в результате 6-летнего на-

блюдения 3310 японских мужчин в возрасте 20–54 лет вы-

явили, что даже привычное потребление алкоголя способ-

ствовало развитию подагры. И хотя было отмечено боль-

шее, в сравнении с другими напитками, влияние пива на

уровень МК в крови, авторы отмечают что основное значе-

ние имела доза алкоголя, а не его разновидность.

Установлено, что стандартные сорта пива содержат,

помимо небольших (в сравнении с другими алкогольными

напитками) количеств спирта, около 8 мг пуринов на 100 мл.

Более того, некоторые из них, особенно слабоалкоголь-

ные, содержат еще большее количество пуринов. Возмож-

но, именно метаболизм пуриновых составляющих пива,

включая быстро реабсорбирующийся гуанозин, вызывает

гиперпродукцию уратов [33].

Стоит отметить данные исследований, продемонст-

рировавших, что при употреблении вина в небольших до-

зах (не более двух бокалов в день) повышения сывороточ-

ного уровня МК не происходит. Более того, умеренное по-

требление вина ассоциировалось с более низким сыворо-

точным уровнем МК, чем у лиц, не употребляющих спирт-

ные напитки. Причины такого эффекта пока неизвестны

[20], но можно предположить, что они схожи с таковыми

для некоторых других продуктов растительного происхож-

дения.

С другой стороны, 10-летнее наблюдение 724 паци-

ентов с подагрой продемонстрировало, что даже эпизоди-

ческое употребление алкоголя, в том числе в умеренном

количестве, независимо от типа алкогольного напитка свя-

зано с повышенным риском повторных приступов подаг-

ры [34]. 

Суждения о том, возможно ли разрешать небольшие

количества вина пациентам, как и изложенные данные,

расходятся. По мнению T. Neogi и соавт., «…любой тип ал-

коголя может спровоцировать приступ; это не только пи-

во или ликер, но и вино. Каждый пациент индивидуален,

так что “безопасный” предел (безопасное количество при-

нятого алкоголя) не может быть однозначно установлен,

но, очевидно, воздержание от алкоголя позволило бы из-

бежать любого риска атаки из-за приема алкоголя» [34].

Это находит отражение в рекомендациях по ведению

больных Американской коллегии ревматологов (American

College of Rheumatology – ACR), согласно которым по-

требление любых алкогольных напитков, включая вино,

противопоказано [12]. Аналогичные же рекомендации Ев-

ропейской антиревматической лиги (The European League

Against Rheumatism – EULAR) не столь беспощадны и ак-

центируют внимание на необходимости запрета употреб-

ления пациентами с подагрой пива и крепких спиртных

напитков [35].
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Мясо и морепродукты 
Исторически сложилось так, что «эпидемии подаг-

ры», описанные во времена Священной Римской империи

и в XIX в. в Англии, авторы связывали с особенностями ди-

еты (переедание, повышенное употребление мяса) и прие-

мом алкоголя [36]. Тем не менее конкретные возможности

влиять на уратный обмен отдельных компонетов питания

стали изучаться совсем недавно. 

Z. Miao и соавт. [37] сообщают о результатах эпиде-

миологического исследования популяции китайцев из

5003 человек в возрасте от 20 до 80 лет. Эта работа проде-

монстрировала ассоциацию высокого уровня потребле-

ния мяса, рыбы и морепродуктов с гиперурикемией и по-

дагрой, а также влияние на рацион питания социальных

факторов. Распространенность гиперурикемии и подагры

была выше в городах и наиболее экономически развитых

регионах, что отражало большее потребление мяса и мо-

репродуктов городскими жителями по сравнению с жите-

лями сельской местности, а также жителями экономиче-

ски развитых территорий по сравнению с наименее раз-

витыми. 

Потребление мяса и морепродуктов увеличивало

риск подагры в 1,5 раза, по данным H.K. Choi и соавт. [38].

Аналогично алкоголю, ассоциация между количеством по-

требляемого мяса и морепродуктов и уровнем МК была

выявлена в исследовании NHANES-III (the Third National

Health and Nutrition Examination Survey ) [39].

Однако в настоящее время мало известно о составе

и количестве отдельных пуринов в большинстве пище-

вых продуктов, особенно когда они приготовлены раз-

личными способами [40]. Кроме того, биодоступность

разных пуринов, содержащихся в продуктах, значитель-

но варьирует. Например, в экспериментах доказано, что

биодоступность пуринов выше для РНК, чем для эквива-

лентного количества ДНК, и выше для аденина, чем для

гуанина [41]. Следует отметить, что в рассматриваемых

исследованиях наблюдали преимущественно пациентов

с гиперурикемией, но не с подагрой, хотя клиническое

значение гиперурикемии у них существенно различается,

тем более что у большинства пациентов с гиперурикеми-

ей подагра так и не развивается, особенно если повыше-

ние сывороточного уровня МК умеренное [42, 43]. Таким

образом, трудно предсказать, будет ли конкретный пи-

щевой продукт влиять на риск подагры, и если да,

то в какой степени. 

Результаты исследования Y. Zhang и соавт. [44], де-

монстрирующие, что потребление богатых пуринами про-

дуктов преимущественно животного происхождения уве-

личивает риск приступов артрита у пациентов с подагрой

почти в 5 раз, в этом отношении весьма показательны.

В течение года участники сообщали о наличии множества

потенциальных факторов риска (диетические факторы,

использование лекарственных средств, инфекции, имму-

низация, физическая активность и др.) на протяжении

двух дней до приступа. Был рассчитан общий объем по-

требления пуринов в этот период. Определялась связь об-

щего потребления пуринов с риском приступов артрита,

учитывая, что каждый пациент мог иметь и другие факто-

ры, влияющие на риск развития обострения. Отдельно

оценивалось влияние потребления пуринов животного

(мясо, морепродукты) и растительного (овощи, фрукты)

происхождения на риск повторных приступов подагры.

В многофакторную регрессионную модель были включены

также употребление алкоголя, аллопуринола, диуретиков,

нестероидных противовоспалительных препаратов

(НПВП), колхицина. Кроме того, оценивали потенциаль-

ные эффекты потребления пуринов в зависимости от пола

больных и типа алкоголя (пиво, вино, ликер). Исследова-

ние показало, что влияние потребления пуринов на риск

повторных приступов подагры сохраняется независимо от

пола, возраста, употребления алкоголя, приема диурети-

ков, аллопуринола, НПВП и колхицина (все значения

р<0,01). Для животных пуринов данная ассоциация была

большей, чем для растительных [44].

Естественно, что влияние на риск подагры отдельных

продуктов может суммироваться. K.H. Choi и соавт. [38],

наблюдавшие 51 529 пациентов, не имеющих подагры, по-

казали, что ежедневное употребление мяса или морепроду-

ктов связано с увеличением риска развития подагры на

21%, а дополнительное к мясу еженедельное употребление

порции морепродуктов сопровождалось еще 7% ростом

риска. Более высокий уровень потребления мяса и море-

продуктов был связан с повышенным риском подагры, в то

время как более высокий уровень потребления молочных

продуктов, напротив, – со снижением риска.

Практическое применение низкопуриновой диеты,

акцентированное на ограничении животных пуринов,

имеет доказанное профилактическое значение. W. Kullich

и соавт. [45] обследовали более 300 пациентов с бессим-

птомной гиперурикемией, у 96,7% из которых было выяв-

лено повышение содержания холестерина сыворотки

(>200 мг/дл). В течение 4 нед пациенты соблюдали диету

с низким содержанием липидов и пуринов. Отмечалось

снижение массы тела, уровня холестерина, триглицеридов

и МК.

Растительные пурины,  соевый белок
В последние годы накапливается все больше доказа-

тельств того, что, в отличие от пуриносодержащих проду-

ктов животного происхождения, богатая пуринами расти-

тельная пища не оказывает негативного влияния на урат-

ный обмен и распространенное ранее мнение, что соевые

продукты способны увеличить риск развития подагры

и противопоказаны для больных подагрой, может быть

оспорено [46].

В эпидемиологическом исследовании R. Villegas

и соавт. [47] наблюдали 3978 мужчин в возрасте 40–74 лет,

проживающих в Шанхае. Было обнаружено, что собствен-

но потребление белка не способствует гиперурикемии

и это может быть следствием влияния на уровень урике-

мии растительных белков, наличие которых в рационе пи-

тания, в свою очередь, обратно коррелировало с гиперури-

кемией, что особенно отчетливо проявлялось при сравне-

нии между собой нижнего и верхнего квинтилей потребле-

ния (вероятность наличия гиперурикемии в верхнем квин-

тиле была ниже на 23%). Авторы отдельно проанализиро-

вали риск для необработанных соевых бобов и соевых про-

дуктов (соевый творог тофу, жареный соевый творог, веге-

тарианская курица, соевый творожный торт), и если в пер-

вом случае ассоциация между потреблением соевых бобов

и гиперурикемией лишь отсутствовала, то во втором на-

блюдалась обратная корреляция с распространенностью

гиперурикемии. Аналогичная зависимость была установ-

лена и для соевого молока.

Вывод о том, что малое количество соевых продук-

тов в рационе может приводить к повышению риска раз-
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вития гиперурикемии, был сделан на основании резуль-

татов эпидемиологического исследования в Тайване,

включившего 752 пожилых мужчины в возрасте 65 лет

и старше [48]. 

Другие исследования, хотя и не были столь объемны,

также заслуживают упоминания. Так, W.H. Pan и соавт. [49]

наблюдали 55 вегетарианцев и 59 студентов-медиков не ве-

гетарианцев в возрасте от 20 до 30 лет. Вегетарианцы упот-

ребляли в среднем 3,5 порции соевых продуктов, не вегета-

рианцы – только одну порцию. Сывороточные уровни МК

не различались у вегетарианцев и не вегетарианцев муж-

чин, но у женщин-вегетарианок уровень МК был досто-

верно ниже, чем у не вегетарианок.

Цитируемые работы имеют ограничения, так как

включали пациентов только китайской этнической при-

надлежности, которые по образу жизни и рациону пита-

ния могут глобально отличаться от представителей дру-

гих этносов, и в них не изучалась связь между потребле-

нием сои и риском развития собственно подагры. Кроме

того, не оценивались некоторые другие компоненты ра-

циона, которые также могли влиять на уровень МК

в крови: потребление витамина С, молочных белков,

сладких напитков. 

Предположение, что белковые диеты, обычно приво-

дящие к перепроизводству пуринов и, как следствие,

гиперурикемии, могут одновременно увеличивать экскре-

цию МК с мочой, было сделано довольно давно [50]. Впер-

вые же непосредственно сравнили влияние изолированно-

го соевого белка и других белков на уровень МК сыворот-

ки канадские исследователи D.R. Garrel и соавт. [51]. Пос-

ле голодания в течение ночи десять молодых здоровых

мужчин и женщин принимали 80 г казеина, или лактальбу-

мина, или соевого белка. Уровень МК сыворотки измерял-

ся исходно, через 1, 2 и 3 ч после приема белка. Через 3 ч

сывороточный уровень МК немного повысился только

у тех, кто получал соевый белок, тогда как казеин и лак-

тальбумин его снижали (у принявших лактальбумин сни-

жение составило внушительные 10%). Клиренс же МК

с мочой увеличивался во всех трех случаях. 

Однако экстраполяция данных этого и подобных

клинических исследований на практику представляется

затруднительной. Так, в реальности возможность одномо-

ментного потребления 80 г соевого белка довольно сомни-

тельна, поскольку эта доза полностью соответствует суточ-

ной потребности здорового человека и будет содержаться

примерно в 1000 г тофу или 400–450 г соевых сосисок, а од-

номоментное потребление такого количества малореаль-

но. Кроме того, зерно сои – продукт очень энергоемкий

(364 ккал/100 г, что намного превышает калорийность дру-

гих зерновых культур) и базовое потребление большого ко-

личества сои как основы рациона питания может быть

причиной избыточного калоража. 

Исследование D. Brule и соавт. [52], проведенное в те

же годы, было иным по структуре и в большей степени

приближенным к практике: сравнивали уровни МК

у 18 здоровых мужчин 20–48 лет после приема блюд, со-

держащих примерно 50 г белка из различных источников –

рыбы (пикша), печени и соевых бобов. Через 120 мин после

приема внутрь указанных продуктов увеличение сыворо-

точных уровней МК было статистически значимым

(р<0,05) во всех трех группах: максимально после приема

пикши (в среднем на 0,34 мг/дл) и в существенно меньшей

степени, на 0,15 и 0,25 мг/дл, в ответ на прием соответст-

венно печени и сои. Однако всего через 240 мин уровни

МК вернулись к исходным значениям во всех группах. 

Интересно, что все три блюда содержали одинако-

вое количество пуринов, но типы их (компонентное со-

отношение) различались, что принципиально важно, так

как известно, что вклад двух пуриновых оснований –

аденина и гуанина – в алиментарный генез гиперурике-

мии различен: потребление здоровыми мужчинами бел-

кового экстракта, содержащего 1175 мг аденина, приво-

дило к увеличению сывороточного уровня МК более чем

на 100 мкмоль/л, а гуанин в том же количестве достовер-

ного влияния на этот показатель не оказывал [41].

На основании полученных результатов авторы сде-

лали вывод, что «исключение из диеты пациентов с по-

дагрой некоторых продуктов с высоким содержанием ну-

клеиновых кислот, таких как печень и бобовые, представ-

ляется чрезмерным ограничением...» [52]. Результаты

приведенных выше популяционных исследований его

подкрепляют. 

Есть данные, что некоторые растительные продукты

могут уменьшать интенсивность кристалл-индуцирован-

ного воспаления. Широко используемое в традиционной

тайваньской медицине кунжутное масло при приеме

внутрь в опыте на крысах, которым индуцировали приступ

подагры путем инъекций кристаллов моноурата натрия,

в сравнении с контролем снижало суммарное количество

клеток в лаваже из очага воспаления и в окружающих тка-

нях, в том числе лейкоцитов и нейтрофилов, активирован-

ных тучных клеток, уровни фактора некроза опухоли α
(ФНОα), интерлейкина 1β (ИЛ1β) и ИЛ6, белков системы

комплемента С3а и С5а; снижалась активность ФНОα
и ИЛ4 в тучных клетках [53]. Причиной может быть сеза-

мол – органическое производное фенола, обладающее

противовоспалительным и антиоксидантным эффектами

[54–56].

Молочные продукты
В отличие от мяса и морепродуктов, молочные про-

дукты (молоко, сыр, йогурт, мороженое) бедны пуринами,

но содержат белки, обладающие урикозурическим дейст-

вием [51].

H.K. Choi и соавт. [39] изучили взаимосвязь между

сывороточным уровнем МК и потреблением молочных

продуктов, в том числе молока и йогурта. Оказалось, что

употребляющие молоко не реже одного раза в день имели

более низкий уровень МК сыворотки, чем те, кто вовсе не

пил молоко. Использующие в питании йогурт по крайней

мере 1 раз в 2 дня также имели более низкий уровень МК,

чем те, кто его не употреблял.

Мультифакторный анализ с участием 2076 здоровых

шотландцев показал, что употребление обезжиренного

молока и низкокалорийного йогурта обратно коррелирует

с сывороточным уровнем МК, в то время как богатые пу-

ринами растительные продукты не продемонстрировали

достоверных ассоциаций с показателями урикемии, а под-

слащеные напитки, напротив, коррелировали с уровнем

МК положительно [57]. Помимо продуктов питания ана-

лиз был проведен для таких компонентов пищи, как лак-

тоза, кальций и фруктоза. Потребление первых двух спо-

собствовало снижению уровня МК обратно пропорцио-

нально, что позволило авторам рассматривать их в качест-

ве возможных участников реализации благотворного вли-

яния молока на уратный обмен. В то же время фруктоза,
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наличие которой в подслащенных напитках также могло

бы объяснить найденную корреляцию, на уровень МК не

влияла. 

Положительный эффект молочных продуктов, осо-

бенно обезжиренного и низкокалорийного йогурта, на по-

казатели уратного обмена наблюдался и в ряде других ра-

бот, причем как при краткосрочном, так и при длительном

приеме [51, 58–61]. 

Эффект молока реализуется и в отдельных социаль-

ных группах, что, учитывая однородность образа жизни,

включая поведение, социальную активность и т. д., снижа-

ет вероятность ложных результатов. В исследование, про-

веденное в Монреале, включено 158 католических мона-

хинь, случайным образом распределенных в группы, в од-

ной из которых участники употребляли 30 г молочного

белка ежедневно, в другой – не употребляли молочные

продукты вообще. Остальные компоненты и объем пище-

вого рациона были полностью идентичны. В группе на мо-

лочной диете динамика уровня МК была статистически

незначимой (отмечалось снижение на 4 мкмоль/л относи-

тельно исходного содержания), но у пациентов на безмо-

лочной диете он достоверно увеличился (на 7,8 мкмоль/л;

р=0,03) [62]. Более детальный анализ данной статьи позво-

ляет сделать еще несколько выводов. Так, включение в ра-

цион молока хотя и привело к существенному увеличению

потребления белка, но уменьшило долю белков животного

происхождения, косвенно подтверждая правоту тех иссле-

дователей, которые не нашли зависимости между общим

объемом потребления белка и гиперурикемией [62]. Одной

из причин, которые могли уменьшить урат-снижающий

эффект молока, могло быть параллельное увеличение по-

требления молочных жиров, как сатурированных, так и не

сатурированных, а также холестерина, способствующих

кетонемии, при которой клиренс МК снижается [63]. Это

позволяет предположить, что обезжиренное молоко и мо-

лочные продукты для пациентов с подагрой и гиперурике-

мией предпочтительнее. Наконец, возможно, что увеличе-

ние потребления фруктов и овощей, витаминов С и Е по-

лучавшими безмолочную диету не было эффективной аль-

тернативой молоку и не компенсировало рост урикемии

в этой группе. 

Механизм урат-снижающего эффекта молочных

продуктов по-прежнему полностью не установлен, хотя су-

ществует несколько гипотез урикозурического действия

компонентов молока. Среди возможных составляющих

молочных продуктов, участвующих в снижении уровня

МК, кальций, фосфор, магний, лактальбумин, казеин, ла-

ктоза, оротовая кислота, витамин D3 [51, 57, 62, 64, 65].

В 2012 г. было проведено рандомизированное двой-

ное слепое контролируемое исследование влияния приема

порошка обезжиренного молока, обогащенного гликома-

кропептидом и G600 экстрактом молочного жира,

не только на сывороточный уровень МК, но и на клиниче-

ские проявления подагры. Было выявлено, что при еже-

дневном приеме гликомакропептид, 64-аминокислотный

фрагмент κ-казеина и экстракта жира в молоке G600 мо-

гут уменьшить частоту развития острого артрита при пода-

гре. Помимо урикозурического действия компонентов

молока предполагается, таким образом, и противовоспа-

лительный эффект, механизмы которого пока не извест-

ны. При этом отмечена зависимость выраженности про-

тивовоспалительного и урикозурического ответа от дозы

принятых веществ [66]. 

Употребление сахара ,  безалкогольных 
сахаросодержащих напитков ,  фруктов ,  
фруктовых соков
Уже более 100 лет назад W. Osler, спустя всего три де-

сятилетия после открытия А.М. Бутлеровым фруктозы,

рекомендовал диету с низким содержанием сахаров в каче-

стве средства для предотвращения подагры. В 1893 г. он пи-

сал: «Сахар должен быть сведен к минимуму. Сладкие фру-

кты не должны употребляться» [67]. Тем не менее роль

фруктозы в генезе подагры стали обсуждать лишь во вто-

рой половине ХХ в., когда был отмечен колоссальный рост

потребления сахаросодержащих продуктов, сопровождав-

шийся популяционным ростом частоты ожирения, сахар-

ного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний, метабо-

лического синдрома, болезней почек, гиперурикемии

и собственно подагры [68–70].

В 1967 г. J. Perheentupa и K. Raivio показали, что пос-

ле введения (внутрь или внутривенно) фруктозы как детям

с наличием наследственной непереносимости фруктозы,

так и детям контрольной группы (с отсутствием наруше-

ний обмена фруктозы) фиксировался быстрый рост сыво-

роточного уровня МК и концентрации МК в моче, в то

время как при проведении подобного опыта у мужчины

с эссенциальной фруктозурией показатели обмена МК не

менялись. Авторы предположили, что индуцированная

введением фруктозы гиперурикемия может быть обуслов-

лена развитием лактат-ацидоза, ингибирующего экскре-

цию МК, а также не связанной с синтезом пуринов гипер-

продукцией МК, которая возникает в результате метабо-

лизма в условиях ацидоза имеющегося пула свободных ну-

клеотидов и нуклеиновых кислот в печени. Чуть позже бы-

ло установлено, что, помимо распада пуриновых нуклеоти-

дов, фруктоза индуцирует и образование пуринов de novo за

счет увеличения деградации АТФ до АМФ в процессе фос-

форилирования [72]. При этом регенерация АМФ до АТФ

ограничивается из-за образующегося дефицита неоргани-

ческого фосфата и АМФ расщепляется далее до конечного

продукта – МК [73]. Истощение запасов пуриновых нукле-

отидов потенцирует их синтез, повышая тем самым про-

дукцию МК [72]. Кроме того, фруктоза косвенно способст-

вует гиперурикемии за счет повышения уровня циркулиру-

ющего инсулина и развития инсулинорезистентности [74].

Глюкоза на сывороточный уровень МК не влияет. 

На практике потребление богатых фруктозой напит-

ков – мощнейший фактор риска подагры. Всего одна пор-

ция подслащеных напитков в день независимо от других

факторов увеличивала риск подагры у мужчин в 1,45 раза,

две и более порции – в 1,85 раза, диетические же напитки

на риск подагры нисколько не влияли [75]. У женщин

риск был еще большим: для одной порции подслащенных

напитков риск увеличивался на 74%, для двух и более –

в 2,4 раза [76]. Оба исследования показали, что риск по-

дагры увеличивался параллельно потреблению богатых

фруктозой фруктов (яблоки, апельсины), причем для это-

го достаточно было всего одного фрукта в день. У женщин

две или более порции апельсинового сока способствовали

увеличению риска подагры столь же сильно, как и подсла-

щенные напитки (в 2,4 раза). 

Однако влияние цитрусовых на обмен МК не столь

однозначно негативно. В пилотном исследовании

E.K. Biernatkaluza и N.Schlesinger [77] потребление лимон-

ной воды (два свежевыжатых лимона на 2 л воды) в течение

6 нед приводило к снижению сывороточного уровня МК
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у всех пациентов с подагрой и гиперурикемией, были так-

же отмечены ощелачивание мочи, снижение сывороточно-

го уровня креатинина и увеличение скорости клубочковой

фильтрации.

С. Sanchez-Moreno и соавт. [78] исследовали биодо-

ступность витамина С в апельсиновом соке у мужчин

и женщин. По результатам работы, 500 мл сока (здоровые

добровольцы принимали по 250 мл дважды в день на про-

тяжении 2 нед) соответствовали потреблению 250 мг вита-

мина С, сывороточный уровень витамина С максимально

увеличивался через 3 ч после употребления сока, сохра-

нялся повышенным через 7 и 14 дней и обратно коррели-

ровал с сывороточными уровнями МК, С-реактивного

белка (СРБ), простагландинов и изопростанов. Исходный

уровень МК был выше измеренного через 7 и 14 дней, хо-

тя различия и не были достоверными.

Сравнение последовательного потребления адек-

ватных количеств лимонада и апельсинового сока (по

400 мг 3 раза в день) показало, что последний был более

эффективным в отношении защелачивания мочи с це-

лью профилактики образования оксалатных и уратных

камней [79]. 

Именно высокая концентрация витамина С в неко-

торых продуктах питания может быть основой урат-сни-

жающего эффекта цитрусовых. В 1976 г. Н.B. Stein и со-

авт. [80] изучали влияние витамина С на уровень МК. До-

бавление в пищевой рацион высоких (4 г/сут) доз вита-

мина С вдвое увеличивало почечный клиренс МК, а при

использовании еще бoльших (8 г/сут) доз сывороточный

уровень МК снижался на 3,1 мг/дл (>180 мкмоль/л). Как

и при назначении других средств для лечения подагры

(аллопуринол, фебуксостат и др.), снижение уровня МК

сопровождалось учащением приступов артрита.

Низкие дозы препарата также могут быть эффектив-

ны: по данным проведенного H.Y. Huang и соавт. [81] ран-

домизированного контролируемого исследования, приме-

нение в течение 2 мес витамина С в дозе 500 мг/сут сни-

жало сывороточный уровень МК на 0,5 мг/дл, а у лиц

с гиперурикемией (сывороточный уровень МК >7,0 мг/дл) –

почти на 20% (на 1,5 мг/дл). Увеличение потребления ви-

тамина С может оказывает профилактическое действие,

снижая заболеваемость подагрой: в проспективном попу-

ляционном исследовании анализ 1317 случаев подагры,

развившихся за 20 лет наблюдения, показал, что в случае,

если рацион питания содержал <250 мг/сут витамина С,

риск развития подагры был достоверно выше, чем у по-

треблявших его в дозе >500 мг/сут [82].

Однако не все так очевидно. Метаанализ 13 рандоми-

зированных контролируемых исследований, изучавших

воздействие витамина С на сывороточный уровень МК,

продемонстрировал, что в этих работах снижение концен-

трации МК составляло в среднем лишь 0,02 ммоль/л

(0,3 мг/дл) [83]. Также изменения не являются клинически

значимыми и находятся в пределах статистической по-

грешности [84]. Не увенчалась успехом и попытка назначе-

ния пациентам с подагрой витамина С (500 мг/сут) как

в виде монотерапии, так и в качестве дополнения к тера-

пии аллопуринолом [85]. Снижение сывороточного уровня

МК также было минимальным, а эффект аллопуринола

в начальной дозе 100 мг/сут (или при увеличении дозы на

100 мг) – достоверно большим. Среди возможных причин

неэффективности витамина С, по мнению авторов, – не-

достаточная доза витамина, слабое урикозурическое дейст-

вие, снижение эффективности, связанное с приемом других

лекарственных препаратов (аспирина, диуретиков и др.).

С антицианами отчасти связано и урат-снижающее

действие вишни. По данным R.A. Jacob и соавт. [86], при

потреблении 280 г сладкой вишни отмечалось снижение

сывороточного уровня МК на 14,5% от исходного, отсутст-

вующее у некоторых других исследуемых ягод (клубника,

виноград, киви). В опытах на крысах установлено, что ме-

ханизм урат-снижающего действия вишни (вишневого со-

ка) реализуется при гиперурикемии (но не при нормоури-

кемии) за счет ингибирования активности ксантиноксида-

зы/дегидрогеназы, и если гипоурикемический эффект

вишни был меньше, чем у аллопуринола, то антиоксидант-

ный – выше [87]. Считается, что вишневый сок может ока-

зывать антиоксидантное действие путем прямой нейтрали-

зации свободных радикалов антоцианами; формирования

устойчивых к окислительному повреждению цианирован-

ных ДНК и активации защитных ответов при воздействии

ксенобиотиков [88]. 

Вишня способна уменьшать сывороточные уровни

СРБ, NO, циркурирующих Т-клеток и RANTES, основной

источник которых – активированные Т-клетки, в меньшей

степени – моноциты, эпителиальные клетки и дермальные

фибробласты [86, 89]. Различные сорта вишни снижают

активность циклооксигеназы 2 на 47,4; 38,3 и 36,6%, что

сопоставимо с НПВП (ибупрофен – 39,8% и напроксен –

41,3%) [90]; в одном из плацебоконтролируемых исследо-

ваний, помимо уменьшения содержания СРБ, показано

снижение сывороточного уровня ИЛ6 [91]. И хотя нельзя

сказать, что этого достаточно для полного теоретического

обоснования влияния вишни на выраженность признаков

подагрического артрита, ее противовоспалительный эф-

фект при подагре вполне возможен, что впервые было про-

демонстрировано еще в 1950 г. [92]. В проспективном ис-

следовании Y. Zhang и соавт. [93] было обнаружено, что по-

требление вишни или экстрактов вишни было связано

с 35% снижением риска приступов подагры. Эти ассоциа-

ции были независимы от других факторов риска, включая

такие инвариантные во времени факторы, как генетика,

пол, раса, образование, а также потребление пуринов, ал-

коголя, использование урат-снижающей терапии и диуре-

тиков. Важно, что при употреблении вишни с аллопурино-

лом риск приступов подагры был на 75% ниже, чем без

употребления вишни или экстрактов вишни, что предпо-

лагает возможность применения продуктов, содержащих

вишню, с целью профилактики приступов артрита при на-

значении аллопуринола. 

S.P. Juraschek и соавт. [94] проанализировали индиви-

дуальные и комбинированные эффекты качества (глике-

мический индекс – ГИ) и количества (процент) углеводов

на уровень МК, используя данные исследования по влия-

нию количества и типа принимаемых углеводов на риск

сердечно-сосудистых болезней и сахарного диабета в рам-

ках исследования OmniCarb (Clinical trials that studied the

effect of lowering glycemic index on insulin sensitivity and car-

diovascular disease) – рандомизированного перекрестного

клинического исследования по сравнению влияния раз-

личных диет на сердечно-сосудистые факторы риска. По-

вышенный уровень МК имели 5% участников. Исследова-

тели предположили, что снижение ГИ приведет к увеличе-

нию концентрации МК, так как более высокие уровни ин-

сулина снижают почечную экскрецию МК. Кроме того,

снижение количества углеводов в пище достигалось за счет
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увеличения количества белка. Однако при снижении ГИ

отмечалось снижение уровня МК на 0,24 мг/дл при низком

содержании углеводов и на 0,17 мг/дл при высоком содер-

жании углеводов в диете (в обоих случаях р<0,001). И на-

оборот, снижение процентного содержания углеводов уве-

личило уровень МК на 0,10 мг/дл при высоком ГИ

(p=0,05) и не оказывало существенного эффекта при низ-

ком ГИ. Наибольший эффект отмечался при уменьшении

ГИ и увеличении процента углеводов – снижение уровня

МК на 0,27 мг/дл (р<0,001). Эффект сохранялся после кор-

ректировки на изменение функции почек и чувствитель-

ности к инсулину. Таким образом, изменение ГИ предста-

вляется более важным, чем изменение доли углеводов в от-

ношении влияния на урикемию, опровергая исходное

предположение. Причина этого пока не ясна, что предпо-

лагает необходимость проведения новых исследований.

Кофе,  чай
В последних исследованиях опровергаются постула-

ты, лимитирующие потребление кофе больными подагрой,

несмотря на содержание в кофе пуринов. В 1999 г. были

опубликованы первые данные по изучению взаимосвязи

между потреблением кофе и концентрацией сывороточного

уровня МК, показавшие наличие обратной корреляции ме-

жду ними [95]. В ближайшие годы несколько крупных ис-

следований подтвердили наличие дозозависимого урат-сни-

жающего эффекта регулярного потребления кофе (при эпи-

зодическом потреблении этого не происходит) и обусловли-

вает снижение риска развития подагры у мужчин и женщин,

причем вне зависимости от содержания кофеина [96–99].

Риск развития подагры у мужчин, потребляющих 4–5

и более 6 чашек кофе в день, соответственно на 40 и на 59%

ниже, чем у не употребляющих кофе мужчин [99]. У жен-

щин наблюдалась даже более значимая связь: риск разви-

тия подагры был на 22 и 57% ниже при употреблении 1–3

и более 4 чашек кофе в день соответственно, по сравнению

с отсутствием его потребления [98]. Среди возможных ме-

ханизмов – снижение инсулинорезистентности (прием ко-

фе независимо от наличия кофеина обратно пропорциона-

лен сывороточной концентрации С-пептида, а содержаща-

яся в кофе хлорогеновая кислота снижает уровень глюкозы

и инсулина после перорального приема глюкозы); содер-

жащиеся в кофе вещества могут ингибировать ксантинок-

сидазу [98, 100–102]. 

Следует помнить, однако, что потребление кофе яв-

ляется одним из факторов риска хронической болезни по-

чек, особенно у пожилых больных [103]. 

Влияние чая на обмен МК не столь однозначно и,

возможно, зависит от типа переработки чайного листа.

В зависимости от ферментации выделяют шесть основных

видов чая, наиболее популярными из которых являются

черный и зеленый. Обработка зеленого чая, листья которо-

го пропариваются или нагреваются сразу после сбора уро-

жая, почти не окисляет содержащиеся в нем полифенолы,

основной из которых, эпигаллокатехин галлат, при упот-

реблении здоровыми добровольцами в высокой дозе в чис-

том виде или экстракта зеленого чая, по данным

S.M. Henning и соавт. [105], приводил к росту сывороточ-

ного уровня МК (для экстракта зеленого чая – почти 10%).

Справедливости ради стоит отметить, что участники ис-

следования получали перед его началом легкий завтрак,

состоящий из высокомолекулярных углеводов, что могло

отразиться на результатах. G.G. Teng и соавт. [106] показа-

ли, что ежедневное употреблении зеленого чая приводит

к более чем двукратному риску выявления гиперурикемии,

в то же время не найдя связи между сывороточным уров-

нем МК и потреблением черного чая, кофе, фруктовых со-

ков и содовой воды. По мнению авторов, этот эффект

предположительно связан с влиянием катехинов. Недосто-

верно большим был сывороточный уровень МК у потреб-

лявших зеленый чай японцев в исследовании C. Kiyohara

и соавт. [95]. Однако существует и гипотеза, которая позво-

ляет рассматривать чай в качестве потенциально полезно-

го продукта по влиянию на уратный обмен, также основан-

ная на возможности катехинов и, как ни парадоксально,

в большей степени именно эпигаллокатехин галлата пода-

влять активность ксантинокисдазы [107]. Незначительное

дозозависимое снижение сывороточного уровня МК при

приеме экстракта зеленого чая было обнаружено в иссле-

довании K. Jatuworapruk и соавт. [108]. В опытах на мышах

с индуцированной оксонатом калия гиперурикемией вы-

явлено, что, помимо подавления активности ксантинокси-

дазы, полифенолы зеленого чая способны положительно

влиять на экскрецию почками МК, снижая экспрессию

URAT1 и увеличивая содержание OAT1 и OAT3 [109]. 

Иная обработка чая черного, листья которого исход-

но сушат и измельчают, приводит к окислению полифено-

лов (катехинов и галакатехинов) с образованием теафлави-

нов, также обладающих способностью ингибировать ксан-

тиноксидазу [110].

По данным рандомизированного контролируемого

исследования T. Bahorun и соавт. [111], потребление 9 г

черного чая в день без добавок (эквивалент трех чашек чая)

на протяжении 12 нед у лиц, предрасположенных к ИБС

и с сывороточным уровнем МК >7 мг/дл, показало его

снижение на весомые 8,5%; у мужчин с сывороточным

уровнем МК >7 мг/дл – на 9,4% и у женщин – на 7,1% при

параллельном снижении сывороточного уровня СРБ, осо-

бенно при его исходно повышенных значениях.

Популяционные исследования никакой связи между

потреблением чая и уровнем МК в крови не выявили ни

у мужчин, ни у женщин [96, 98, 99]. Различия между чер-

ным и зеленым чаем в рамках этих работ не изучались, но,

так как большинство американцев потребляют черный чай

[112], можно предположить, что указанный результат от-

носится именно к нему.

Целью данного обзора не являлось исследование воз-

можности применения при подагре и гиперурикемии «го-

товых», уже применяемых, рекомендуемых для использова-

ния диет, хотя это может иметь определенные перспективы.

Например, в опубликованной в 2016 г. работе S.P. Juraschek

и соавт. [113] были представлены результаты рандомизиро-

ванного перекрестного исследования 103 пациентов с пе-

риодическим повышением артериального давления или ги-

пертензией I стадии. Участники были рандомизированы

в случайном порядке на получение либо диеты DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension – Диетологический

подход к лечению гипертензии; одна из наиболее популяр-

ных диет у пациентов с артериальной гипертензией, вклю-

чающая большее количество фруктов, овощей, круп, оре-

хов и бобовых, молочные продукты с низким содержанием

жиров или без них, а также с ограничением красного мяса

и соли) или диеты, типичной для американцев (привычный

для них рацион питания), в течение 30 дней. У пациентов,

питающихся по диете DASH, уровень МК снизился на

0,35 мг/дл (95% ДИ от -0,65 до -0,05; р=0,02) с более выра-
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женным эффектом (1,3 мг/дл; 95% ДИ от -2,50 до -0,08)

среди участников (n=8) с базовым уровнем МК ≥7 мг/дл.

Таким образом, хотя создание наиболее эффектив-

ной модификации диеты, применимой для большинства

больных подагрой, учитывающей наличие коморбидных

заболеваний и полностью удовлетворяющей пищевым по-

требностям человека, довольно проблематично, имеющие-

ся в нашем распоряжении данные при должном их приме-

нении могут существенно повлиять как на заболеваемость

подагрой, так и на течение уже имеющегося заболевания. 
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