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Подагра всегда считалась «королевской болезнью», по-
скольку только очень состоятельные люди могли позволить
себе употреблять в неограниченных количествах алкоголь и
мясо [1]. Значение ожирения и образа жизни в генезе подагры
общеизвестно, однако объяснить растущую распространен-
ность подагры исключительно этими факторами невозможно,
и все большая роль в происхождении болезни отводится ге-
нетике [2]. Тем не менее диета при подагре остается одним
из ключевых компонентов терапии.

Диетические рекомендации для пациентов с подагрой
обычно сосредоточены на максимальном ограничении упо-
требления определенных пищевых продуктов, при этом мало
внимания уделяется общим правилам питания и системному
влиянию пищи на организм. Между тем в последние годы
предпринимаются попытки проанализировать воздействие
компонентов питания не только на уровень мочевой кислоты
(МК), но и на процессы ее кристаллизации и развитие кри-
сталл-индуцированного воспаления. 

Эффективность лечения подагры зависит в основном
от адекватного использования лекарственной терапии для

контроля содержания МК и, как следствие, растворения
кристаллов моноурата натрия (МУН). В то же время моди-
фикация пищевого рациона рекомендуется практически 
в обязательном порядке, что способствует снижению 
уровня МК в крови независимо от приема уратснижающих
препаратов [3, 4].

Что повышает уровень МК в крови?
Пурины – основные компоненты нуклеотидов, необхо-

димых для построения ДНК и РНК в клетках млекопитающих,
а пуриновые нуклеотиды, гуанозин-5'-трифосфат и адено-
зинтрифосфат (АТФ) – важнейшие источники клеточной
энергии и участники передачи сигналов различных сигнальных
путей. Будучи прямым источником экзогенных нуклеотидов
и МК, пищевые пурины жизненно важны для поддержания
баланса пуринового метаболизма в клетках млекопитающих
[5]. Экзогенные пурины могут дефосфорилироваться в нук-
леозиды в процессе пищеварения, что сопровождается окис-
лительным высвобождением свободных оснований. Адено-
зинмонофосфат (АМФ) и гуанинмонофосфат являются пре-
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обладающими формами пуриновых нуклеозидов, получаемых
из пищевых продуктов [6]. Впоследствии они могут быть
полностью расщеплены до МК, главным образом в печени
и тонком кишечнике. 

Чрезмерное употребление продуктов с высоким содер-
жанием пуринов, включая морепродукты и продукты жи-
вотного происхождения, может спровоцировать накопление
пуриновых метаболитов и привести к избыточному образо-
ванию МК [7]. Кроме того, их распад могут ускорить неко-
торые не содержащие пуринов напитки. На утилизацию ал-
коголя расходуется большое количество АТФ в печени, в ре-
зультате чего происходит резкое повышение уровня МК [8].
Употребление богатых дрожжами продуктов, таких как хлеб
и дрожжевые напитки, способствует колонизации Saccha-
romyces cerevisiae в кишечнике [9], что может повысить сек-
рецию МК. 

Длительное использование так называемой западной
диеты – современного рациона питания, характеризующегося
употреблением в больших количествах расфасованных и
подвергнутых кулинарной обработке продуктов, рафиниро-
ванного зерна, красного мяса и продуктов на основе его пе-
реработки, напитков с высоким содержанием сахара, – ведет
к сокращению разнообразия кишечной микробиоты, особенно
тех микроогранизмов, которые разлагают МК или производят
метаболиты, участвующие в ее экскреции [10]. Например,
масляная кислота, продуцируемая в достаточном количестве
здоровой микробиотой и относящаяся к короткоцепочечным
жирным кислотам (ЖК), способствует выведению МК и
обладает противовоспалительными свойствами; однако диета,
богатая жирами, снижает количество бактерий, которые
производят короткоцепочечные ЖК, включая масляную кис-
лоту [11, 12]. Также «западная» диета, или диета с повышенным
употреблением мяса (более 3 раз в неделю), поддерживает
низкоинтенсивное системное хроническое воспаление, соз-
давая благоприятные условия для развития приступов артрита
[13] и выступая их триггером [14].

Диеты, которые вызывают повышение содержания МК,
могут индуцировать образование кристаллов МУН, а другие
факторы, такие как подкисление жидкости и спровоциро-
ванное диетой отложение иных кристаллов, – кристаллизацию
уратов. Употребление алкоголя и голодание могут вызвать
повышение уровня МК, снижение местного pH и формиро-
вание кислой среды в почках, а также явиться фактором
риска отложения кристаллов МУН, поскольку увеличение
концентрации ионов кальция в кислой среде за счет нарушения
его связывания с белками усугубляет снижение растворимости
кристаллов [15].

Избыточная масса тела и ожирение были причиной 60%
случаев гиперурикемии (ГУ) в исследовании с участием 
14 624 взрослых лиц, возможно, из-за нарушения липидного
обмена, способствующего ускоренному метаболизму пуринов.
Кроме того, гипертрофия и гиперплазия адипоцитов об-
условлены повышенным потреблением кислорода, что вы-
зывает гипоксическое повреждение тканей и приводит при
ожирении к хроническому системному воспалению [16, 17].

Подслащенные напитки на основе кукурузного сиропа
с высоким содержанием фруктозы определяют высокую
распространенность ожирения и обменных нарушений,
включая ГУ [18]. Помимо гиперпродукции МК, возни-
кающей в процессе метаболизма фруктозы и включающей
обязательный процесс АТФ-зависимого фосфорилирования,

связанного с трансформаций АТФ до аденозиндифосфата,
затем до АМФ и далее до МК, потребление фруктозы из-
меняет состав микробиоты кишечника и ее метаболитов,
что способствует развитию воспаления и нарушению син-
теза ЖК [19].

Высокое употребление белка также влияет на гомеостаз
МК, поскольку в результате переваривания белка образуются
аминокислоты (глютамин, глицин и треонин), индуцируюшие
синтез пуринов. Когортное исследование, включавшее 193
676 участников, показало, что максимальное употребление
немолочного животного белка приводит к снижению в моче
уровня цитрата и повышению концентрации МК, закислению
мочи и камнеобразованию [20]. Длительное употребление
большого количества белка неблагоприятно влияет и на вы-
ведение МК из-за повышения внутриклубочкового давления
и почечного кровотока [21].

Что может снижать уровень МК?
Ограничение в рационе углеводов, особенно фруктозы

(богатых фруктозой фруктов), может привести к временному
повышению уровня МК [22]. Однако умеренное и регулярное
их употребление в течение длительного времени, напротив,
улучшает выведение МК и ассоциируется со снижением
риска развития подагры [23].

Употребление растительного белка (соевые бобы и соевые
продукты) и молочных продуктов, в отличие от немолочного
животного белка, уменьшает риск ГУ и подагры за счет
ослабления инсулинорезистентности и улучшения почечного
клиренса уратов [24, 25]. Например, детальный анализ
рациона профессиональных спортсменов показал, что наличие
ГУ ассоциировалось с высоким употреблением животного,
но не общего и растительного белка [26].

Более того, молочные продукты с низким содержанием
жира помогают снизить заболеваемость подагрой. Обезжи-
ренное молоко, которое содержит большое количество оро-
товой кислоты, улучшает выведение МК. Добавление в обез-
жиренное молоко гликомакропептида и молочного жира
G600 при подагре уменьшает частоту приступов артрита и
интенсивность боли в суставах [27, 28]. 

Прием некоторых витаминов (прежде всего, витамина
С, β-каротина, предшественника витамина А, витамина Е)
благоприятно воздействует на окислительный стресс и вос-
паление и снижает уровень МК [29–32]. Витамин С, как и
МК, реабсорбируется в проксимальных канальцах посредством
анионообменного транспорта и в высоких дозах может кон-
курентно подавлять реабсорбцию МК в почечных канальцах.
Кроме того, витамин С также уменьшает микрососудистую
ишемию клубочков и увеличивает дилатацию афферентных
артериол, увеличивая скорость клубочковой фильтрации
МК. Наконец, витамин С может уменьшать интенсивность
воспалительной реакции, связанной с активацией кристаллами
МУН NF-κB/NLRP3, которая приводит к гиперпродукции
интерлейкина (ИЛ) 1β [29]. Витамин Е считается мембранным
стабилизатором, ингибирующим гемолиз, индуцированный
кристаллами MУН [30].

Установлено, что прием даже минимальной дозы 
(5 мг/сут однократно) предшественника витамина А значимо
снижал уровень МК [32]. Интересно, что если содержание
МК в крови снижается параллельно увеличению уровня 
β-каротина, то уровень собственно витамина А (ретинола),
напротив, независимо от других факторов, прямо коррелирует
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с концентрацией МК сыворотки и ассоциирован с увеличе-
нием риска ГУ [33]. Предполагается, что механизм, опреде-
ляющий связь между ретинолом и ГУ, заключается в действии
ксантиноксидазы, которая участвует как в синтезе МК, так и
в окислении ретинола до его более токсичного метаболита –
ретиноевой кислоты [34]. Механизм, позволяющий объяснить
обратную связь между уровнями β-каротина и МК в крови,
неизвестен, однако профилактическое применение β-ка-
ротина у пациентов с ГУ представляется весьма перспек-
тивным.

Интенсивность воспаления и выработку МК могут сни-
жать и отдельные метаболиты, производимые кишечной
микробиотой при переваривании пищевых волокон. Процесс
ферментации клетчатки микробиотой сопровождается вы-
свобождением короткоцепочечных ЖК. После приема пи-
щевых волокон ацетат, короткоцепочечная и наиболее рас-
пространенная ЖК, может устранить вызванное кристаллами
МУН воспаление путем стимулирования каспазозависимого
апоптоза нейтрофилов и синтеза ИЛ10. Бутират – ЖК, вы-
рабатываемая в основном путем микробиологической фер-
ментации неперевариваемых волокон, – снижает активность
ксантиноксидазы и накопление липидов в печени и подже-
лудочной железе, препятствуя гиперпродукции МК. Бутират
также уменьшает активацию NF-κB, трансляцию и транс-
крипцию ИЛ1β, ингибируя деацетилазы гистонов в моно-
нуклеарных клетках [35, 36].

Какую диету назначить?
Рекомендуемые диетические вмешательства должны учи-

тывать необходимость добавления в пищевой рацион клет-
чатки и молочного белка и исключения повышенного по-
требления рафинированных насыщенных жиров и углеводов.
Типичные схемы питания основаны на принципах DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension – система питания,
разработанная для поддержания в норме уровня кровяного
давления) и средиземноморской диеты. Обе диеты состоят
из фруктов, овощей и молочных продуктов с пониженным
содержанием общих и насыщенных жиров. Появляется все
больше подтверждений того, что с помощью DASH и среди-
земноморской диеты можно снизить уровень МК у пациентов
с ГУ и заболеваемость подагрой [37, 38].

Пищевые биологические добавки в лечении подагры
Преимущества пищевых добавок оцениваются в неболь-

шом числе исследований, а связанные с ними неблагопри-
ятные явления – лишь в единичных работах. Тем не менее
применение пищевых добавок весьма распространено среди

пациентов с подагрой и ГУ [39]. Известно, что пищевые до-
бавки могут снижать уровень МК и благотворно влиять на
выраженность воспаления и интенсивность боли, при этом
важно оценивать их реальную эффективность в клинической
практике.

Среди множества средств растительного происхождения,
которые могут найти широкое применение у пациентов с
подагрой и ГУ, – натуральное средство Соверен®, комплекс
природного происхождения, в состав которого входит восемь
растительных экстрактов. Основным его компонентом, до-
казано снижающим уровень МК за счет ее усиленной экс-
креции с мочой, является болдин, который находится в
листьях Peumus boldus (болдо пеумус) и обладает противо-
воспалительными, антиоксидантными и антибактериальными
свойствами [40]. Стебель Equisetum arvense (хвощ полевой)
содержит кремниевую кислоту, которая препятствует кри-
сталлизации МК и оказывает мочегонное действие [41]. Sper-
gularia rubra (торичник красный), цветки Opuntia ficus-indica
(кактус опунции) и Sideritis angustifolia (железница узколистная),
а также листья Rozmarinus officinales (розмарин лекарственный)
богаты флавоноидами и кумаринами, способствующими
растворению уратов, оксалата и фосфата кальция, из которых
состоят почечные камни, и некоторые из этих компонентов
обладают противовоспалительным и антибактериальным
эффектами [41–44]. Корень Cynodon daktylon (свинорой паль-
чатый) оказывает мочегонное действие благодаря содержанию
в нем яблочной кислоты [45]. Листья Melissa officinalis (мелисса
лекарственная) известны своими иммуномодулирующими
и противобактериальными свойствами за счет наличия фе-
нилпропаноидов [46]. Помимо этого, комплекс является ис-
точником витаминов С и Е, которые, как уже упоминалось,
способствуют снижению уровня МК и характеризуются ан-
тиоксидантными свойствами. По данным недавно опубли-
кованного исследования, назначение Соверена® пациентам
с ГУ приводило к ожидаемому снижению уровня МК в 1,5
раза [47]. 

Мы располагаем положительным опытом применения
экстракта Соверен®. Так, его назначение даже коротким
курсом (по 45 мл 3 раза в сутки в течение 4 дней) пациенту
42 лет, у которого более 10 лет определялась стойкая ГУ (МК
≥500 мкмоль/л) без приступов артрита, привело к снижению
уровня МК с 580 до 362 мкмоль/л.

Таким образом, совершенствование схем диетотерапии
подагры и ГУ с включением в них реально эффективных
пищевых добавок, обладающих уратснижающим эффектом,
представляется крайне важным компонентом лечения таких
пациентов.
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