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Мочевая кислота – независимый фактор риска 
социально значимых болезней, таких как хро-
ническая сердечная недостаточность и  хро-
ническая болезнь почек. В  обзоре обобщены 
современные данные о  вкладе питания как 
предположительного модифицируемого фак-
тора в  развитие гиперурикемии и  подагры. 
Описаны биохимические механизмы, лежа-
щие в  основе гиперурикемии. Представлены 
данные о  влиянии избыточного потребления 
фруктозы, пуринов, различных типов алко-
гольных напитков на риск возникновения по-
дагры. Продемонстрировано положительное 
влияние добавок витамина C, кофе, вишневого 
сока, отдельных химических элементов (маг-
ний, цинк, медь) на концентрацию мочевой 
кислоты. Показан вклад употребления молоч-
ных продуктов c низким содержанием жира, 
полифенолов, пищевых волокон, омега-3-по-
линенасыщенных жирных кислот в частоту раз-
вития гиперурикемии. Приведенные в  обзоре 
сведения могут быть использованы в клиниче-
ской практике при составлении индивидуаль-
ного рациона питания с  целью нормализации 

уровня мочевой кислоты, что позволит мини-
мизировать назначение препаратов, влияющих 
на синтез мочевой кислоты, и  замедлить про-
грессирование хронической сердечной недо-
статочности и хронической болезни почек.
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Гиперурикемией (ГУ) называют повышен-
ный уровень мочевой кислоты (МК) в кро-
ви. Согласно последним эпидемиологиче-
ским данным, распространенность этого 

состояния среди взрослого населения постепен-
но увеличивается, варьируя в Европе и Америке 
от  0,68  до 3,9%, а  в некоторых частях Китая  – 
от 6,4 до 21,04% [1]. ГУ повышает риск развития по-
дагры, хронической болезни почек, сердечно-со-
судистых осложнений, ожирения и  сахарного 
диабета 2-го  типа [2, 3]. Будучи конечным про-
дуктом пуринового обмена, МК вырабатывается 
в  печени и  выводится через почки и  кишечник. 
У  большинства млекопитающих она окисляется 
до растворимого в воде аллантоина под действи-
ем оксидазы МК. У человека данный фермент от-
сутствует, следовательно, МК в аллантоин преоб-
разоваться не может [4]. Чрезмерная продукция 

или пониженная экскреция МК увеличивают 
концентрацию уратов в сыворотке. Около трети 
ежедневной пуриновой нагрузки человека при-
ходится на потребляемую пищу, две трети гене-
рируются эндогенно [5]. Соответственно, на кон-
центрацию МК в  сыворотке могут влиять как 
модифицируемые, так и немодифицируемые фак-
торы. Выявление поддающихся изменению фак-
торов питания при ГУ или подагре – важный шаг 
в профилактике и лечении этих состояний. Ранее 
проведенные исследования показали, что про-
дукты, богатые пуринами (мясо, морепродукты), 
и алкоголь могут играть ключевую роль в разви-
тии ГУ [6]. Употребление молочных продуктов 
и пищевых источников витамина C было связано 
с низким риском развития данного состояния [7].

В настоящем обзоре мы обобщили имею-
щиеся на данный момент сведения о  влиянии 
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различных продуктов на уровень МК. Поиск ли-
тературы осуществлялся по ключевым словам 
“uric acid” (мочевая кислота), “hyperuricemia” (ги-
перурикемия), “gout” (подагра), “fructose” (фрук-
тоза), “purines” (пурины), “vitamin C” (витамин 
С), “fruit components” (состав фруктов), “alcohol” 
(алкоголь), “coffee” (кофе), “dairy producе” (молоч-
ные продукты) в  базе данных PubMed и  в спи-
сках литературы оригинальных обзоров и статей. 
Временной диапазон поиска ограничен не был. 
Рассматривались только полнотекстовые публи-
кации на английском языке.

Фруктоза (употребление сахара, сладких 
безалкогольных напитков, фруктовых 
соков)
Фруктоза – один из наиболее известных замени-
телей сахара, ее добавляют в  газированные на-
питки, соки, десерты, конфеты, печенье, джемы, 
конфитюры, мармелад и  желе. Этот углевод со-
держится в меде, плодах фруктов и ягод; именно 
из этого сырья фруктозу получают в  промыш-
ленном количестве [7]. Систематический обзор 
и  метаанализ, основанный на пяти поперечных 
исследованиях, выявил существенную корре-
ляцию между потреблением сахаросодержащих 
напитков и повышением уровня МК в крови [8]. 
Другой систематический обзор трех проспек-
тивных когортных исследований (154 289  участ-
ников) показал неблагоприятную связь приема 
сахаросодержащих напитков и  фруктового сока 

с  риском подагры (фруктовый сок: относитель-
ный риск (ОР) 1,77, 95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,20–2,61; сахаросодержащие напитки: ОР 
2,08, 95%  ДИ 1,40–3,08), тогда как с  потреблени-
ем фруктов никакой корреляции установлено не 
было (ОР 0,85, 95% ДИ 0,63–1,14) [9].

Фрукты имеют большое значение в здоровом 
питании. Они содержат фруктозу и  небольшое 
количество пуринов, а продуктом их метаболиз-
ма является МК [10]. Следовательно, теоретиче-
ски употребление фруктов должно увеличивать 
концентрацию МК в  сыворотке крови. F.  Zou 
и  соавт. считают, что прием фруктов пациента-
ми с ГУ безопасен и необходим для уменьшения 
концентрации МК. Механизм их уратснижающе-
го действия связан c компенсацией отрицатель-
ного влияния фруктозы и  пуринов входящими 
в  состав фруктов полифенолами, витамином  С, 
пищевыми волокнами и  минералами. Наиболее 
полезно для снижения уровня МК употребле-
ние персиков, груш, яблок, лимонов, апельсинов 
и клубники [11].

Механизм влияния фруктозы на концентрацию 
мочевой кислоты
Фруктоза всасывается в клетки кишечника с по-
мощью транспортера глюкозы 5  (GLUT5) через 
щеточную кайму тонкой кишки и  транспорти-
руется из клеток кишечника в  системный кро-
воток транспортером глюкозы 2 (GLUT2), распо-
ложенным на базолатеральной мембране (рис. 1). 

Рис. 1. Механизм продукции мочевой кислоты, индуцированной фруктозой (модифицировано из [11]); АДФ – аденозиндифосфат, АМФ – аденозинмонофосфат, 
АМФД – аденозинмонофосфат-дезаминаза, АТФ – аденозинтрифосфат, ИМФ – инозинмонофосфат, КО – ксантиноксидаза, ПНФ – пуриновая 
нуклеозидфосфорилаза
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Печень  – основное место метаболизма фрукто-
зы, поступившей в  кровеносную систему. Более 
50% поступившей фруктозы участвует в образо-
вании МК (см. рис. 1). Кроме того, фруктоза сти-
мулирует синтез МК из предшественников ами-
нокислот, таких как глицин. Длительный прием 
фруктозы может подавлять выведение МК почка-
ми и подвздошной кишкой, повышая концентра-
цию уратов в сыворотке [10].

Вишня
Согласно последним данным, употребление 
вишни значительно улучшает состояние людей, 
подверженных ГУ и  подагре. Систематический 
обзор шести исследований выявил положитель-
ную корреляцию между потреблением вишнево-
го сока и  снижением концентрации МК в  сыво-
ротке крови [12].

Механизм влияния вишни на уровень МК 
связывают с  ее противовоспалительными свой-
ствами. Ключевые ферменты, участвующие в вос-
палении (например, циклооксигеназа  1 и  2), ин-
гибируются антоцианином, входящим в  состав 
экстракта вишни, снижающим уровень различ-
ных цитокинов (IL-1β, TNF-α, IL-6 и IL-17) в по-
раженных суставах. Предполагается, что вишня 
может уменьшать образование провоспалитель-
ных веществ – оксида азота, C-реактивного бел-
ка, циркулирующих Т-клеток, цитокина RANTES 
[13], тем самым снижая выраженность признаков 
подагрического артрита.

Пурины (мясо животных и рыбы, печень, 
молóки)
МК является конечным продуктом метаболиз-
ма пуринов. Большая часть  – 70%  – пуринов 

образуется в  результате эндогенного метаболиз-
ма, а остальные 30% поступают с пищей [14].

K. Kaneko и  соавт. определили общее со-
держание пуринов и  четырех отдельных пу-
риновых оснований в  270  продуктах питания, 
рассчитали отношение аденина, гуанина или 
гипоксантина к  общему количеству пуринов 
в этих продуктах [15]. Выяснилось, что в отно-
шении нутритивной терапии ГУ необходимо 
учитывать два важных момента. Первый – об-
щее количество пуринов в пище, второй – кон-
кретные типы включенных в  них пуриновых 
оснований. Употребление продуктов, содер-
жащих более 200  мг / 100  г пуринов, особен-
но с  высоким содержанием гипоксантина, со-
провождается высоким риском развития ГУ. 
В  эту группу входит мясо животных и  рыбы. 
Поскольку печень и  молóки также содержат 
большое количество пуринов, чрезмерное упо-
требление этих продуктов нежелательно, даже 
если пурины в  основном состоят из аденина 
и гуанина. Настоятельно рекомендуется актив-
ное потребление продуктов с  низким содер-
жанием пуринов (50 мг / 100 г): молочных про-
дуктов, злаков, бобов, овощей, грибов и соевых 
продуктов [15]. Механизм метаболизма пури-
нов до мочевой кислоты отображен на рис. 2.

Витамин C
Наиболее важными в  поддержании гомеоста-
за признаны антиоксидантная и  кофакторная 
функции витамина  C. Плазма без аскорбата 
чрезвычайно уязвима к  окислительному стрессу 
и  подвержена перекисному повреждению липи-
дов. Неспособность эндогенного продуцирования 
витамина C у людей в результате эволюционных 

Рис. 2. Механизм продукции мочевой кислоты в процессе метаболизма пуринов (модифицировано из [11]); АМФ – аденозинмонофосфат, 
АМФД – аденозинмонофосфат-дезаминаза, ГМФ – гуанозинмонофосфат, ИМФ – инозинмонофосфат, КО – ксантиноксидаза, ПНФ – пуриновая 
нуклеозидфосфорилаза
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мутаций в  гене L-гулонолактоноксидазы при-
водит к  необходимости экзогенных добавок. 
Несмотря на пагубное влияние ГУ на многие 
системы организма, МК обладает высокими ан-
тиоксидантными свойствами. Некоторые иссле-
дования предполагают, что потеря активности 
гена уриказы у людей могла быть эволюционной 
адаптацией, которая противодействует дефициту 
витамина C за счет повышения уровня МК в сы-
воротке [16].

В большом рандомизированном исследовании 
C.J. Kobylecki и  соавт. с  участием 106 147  здоро-
вых людей подтверждена связь высокого уровня 
витамина  C в  плазме и  низкого уровня уратов 
в плазме, при этом причинно-следственной гене-
тической связи данной корреляции обнаружено 
не было. Вариант гена SLC23A1, способствующий 
пожизненному высокому уровню витамина  C 
в плазме, не был связан с уровнями уратов в плаз-
ме или с  риском ГУ [17]. В  метаанализе 13  ран-
домизированных клинических исследований 

с  общим числом 556  участников, получавших 
витамин  C в  средней дозе 500  мг/сут в  течение 
30  дней, было установлено: добавление витами-
на C снижает концентрацию МК в сыворотке на 
-0,35 мг/дл (p = 0,032) [18].

В настоящее время известно три механиз-
ма действия витамина C, при помощи которых 
реализуется его влияние на концентрацию МК 
в  сыворотке. Первый  – подавление реабсорбции 
МК в  почках (рис. 3). Молекулярный механизм 
включает участие уратного анионообменника 
URAT-1 (кодируемого SLC22A12, ответственным 
за 50%  реабсорбции) и  двух натрий-зависимых 
анионных котранспортеров семейства генов SLC5 
(SLC5A8/SMCT1, SLC5A12/SMTC2) в проксималь-
ных канальцах [20]. Второй механизм – увеличе-
ние скорости клубочковой фильтрации за счет 
уменьшения ишемии микрососудов клубоч-
ков и  расширения афферентных артериол [21]. 
Третий механизм  – уменьшение повреждения 
клеток свободными радикалами (антиоксидант-
ная функция витамина C), что приводит к  сни-
жению выработки МК [18].

Изучение патогенетического механизма вос-
паления, вызванного МК, проиллюстрировало 
роль тиоредоксин-взаимодействующего белка 
(TXNIP) в  передаче сигналов ядерного факто-
ра-κB (NF-κB) и  его взаимодействия с  NOD-
подобным рецепторным белком  3 (NLRP3), при-
водящего к  активации инфламмасомы NLRP3. 
Белок TXNIP и  воспаление, вызванное уратами, 
могут успешно подавляться витамином С в каче-
стве антиоксиданта [22] (рис. 4).

Молочные продукты
Молочные продукты, особенно молоко с низким 
содержанием жира, характеризуются защитным 
действием от повышения уровня МК [23].

Большое 12-летнее проспективное исследо-
вание с участием более 47 000 мужчин показало, 
что заболеваемость подагрой снижалась с увели-
чением потребления молочных продуктов. ОР, 
рассчитанный методом множественной регрес-
сии, среди мужчин, выпивающих 2 или более 
стаканов (240 мл) обезжиренного молока в день, 
составлял 0,54 (95% ДИ 0,40–0,73) по сравнению 
с  мужчинами, употребляющими менее 1  стака-
на обезжиренного молока в  месяц. Потребление 
жирных молочных продуктов не влияло на риск 
подагры (ОР 0,99) [24]. Аналогичный анализ 
данных 92 224  женщин, наблюдаемых в  течение 
24  лет в  рамках исследования здоровья медсе-
стер, показал сильную обратную связь между 
потреблением молочных продуктов, особенно 

Рис. 3. Роль витамина С в транспорте мочевой кислоты в проксимальных почечных 
канальцах (модифицировано из [19]); SMCT-1/SMCT-2 (sodium-coupled monocarboxylate 
transporters) – натрий-связанный монокарбоксилатный транспортер 1-го и 2-го типа, 
SVCT-1/SVCT-2 (sodium-ascorbate co-transporters) – котранспортер аскорбата натрия 
1-го и 2-го типа, URAT-1 (urate transporter-1) – уратный анионообменник, МК – мочевая 
кислота
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Рис. 4. Роль витамина C в регуляции воспалительного процесса (модифицировано из [19]); 
NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) – ядерный фактор κB, 
NLRP3 INF (NLR family, pyrin domain containing 3 inflammasome) – NLRP3-инфламмасома, 
TXNIP (thioredoxin-interacting protein) – тиоредоксин-взаимодействующий белок, 
МК – мочевая кислота
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с низким содержанием жира, и заболеваемостью 
подагрой [25]. Так, ОР, рассчитанный методом 
многофакторного анализа, в случае дополнитель-
ной ежедневной порции составлял 0,84  (95% ДИ 
0,75–0,94) для общего потребления молочных 
продуктов, 0,80 (95% ДИ 0,69–0,93) для потребле-
ния обезжиренных молочных продуктов и всего 
0,95  (95%  ДИ 0,83–1,10)  – для продуктов с  высо-
ким содержанием жира [24]. Эти данные подчер-
кивают необходимость дальнейшего изучения 
входящих в  состав молока компонентов, имею-
щих защитное действие от повышения уровня 
МК, а также механизмов этого эффекта.

Еще в 1995 г. было показано, что употребление 
молочных белков (казеина и лактальбумина) сни-
жает уровень МК в сыворотке у здоровых людей 
вследствие урикозурического эффекта этих бел-
ков [26]. В  экспериментальных моделях острой 
подагры установлено, что некоторые молочные 
фракции, особенно гликомакропептид и экстракт 
молочного жира G600, обладают противовоспа-
лительными свойствами. Предположительно, эти 
свойства могут способствовать снижению риска 
подагры за счет ингибирования воспалительной 
реакции на кристаллы мононатриевой соли МК 
в суставах [27].

Поскольку молочные продукты  – основной 
источник кальция, была высказана гипотеза 
о его возможной роли в снижении уровня уратов. 
Однако в  2-летнем рандомизированном плаце-
боконтролируемом исследовании у 323 здоровых 
мужчин прием добавок цитрата кальция не при-
вел к  разнице в  концентрациях уратов в  сыво-
ротке через 3 или 24 месяца [28]. Таким образом, 
снижение уровня МК благодаря употреблению 
обезжиренных молочных продуктов не связано 
с кальцием.

Алкоголь
Употребление алкоголя с древних времен счита-
ют важным фактором риска возникновения по-
дагры. Несмотря на это, данные о связи конкрет-
ных типов алкоголя с ГУ неоднозначны.

Проспективное исследование 47 150  мужчин 
без диагноза подагры в  анамнезе показало, что 
употребление алкоголя напрямую связано с  по-
вышенным риском подагры, существенно варьи-
рующим от типа алкогольного напитка [29]. Так, 
наибольший риск по сравнению с другими спирт-
ными напитками представляет пиво, а умеренное 
употребление вина риск подагры не увеличивает. 
Употребление стандартной порции пива (355  мл 
в  день) увеличивало риск подагры более чем 
вдвое по сравнению с порцией крепких спиртных 

напитков (44 мл в день) – 49 и 15% соответствен-
но; содержание алкоголя в  порции пива было 
несколько меньше, чем в  крепких спиртных на-
питках (12,8 против 14,0 г). Употребление 2 и бо-
лее стаканов вина в день не было связано с повы-
шенным риском развития подагры (содержание 
алкоголя 11,0  г), причина полученного результа-
та осталась неясной [29]. Авторы исследования 
связывали полученный результат с  ведением ре-
спондентами, употребляющими вино, более здо-
рового образа жизни (преобладание в  рационе 
питания растительных продуктов, употребление 
более здоровой пищи) по сравнению с пациента-
ми, выпивающими пиво или крепкие спиртные 
напитки. Результаты исследования говорят о важ-
ном и  неравнозначном влиянии безалкогольных 
компонентов, входящих в  состав обсуждаемых 
алкогольных напитков, на риск возникновения 
подагры. Вероятно, это обусловлено разным со-
держанием пуринов в  таких напитках: так, пиво 
является единственным алкогольным напитком, 
имеющим высокое содержание пурина с преобла-
данием гуанозина [29].

В исследовании 724  участников с  подагрой 
(78% мужчин, средний возраст 54 года) показано, 
что прием алкоголя даже в  умеренных количе-
ствах увеличивает риск повторных приступов по-
дагры вскоре после употребления [30]. Все виды 
алкогольных напитков, будь то вино, пиво или 
спиртные напитки, в той или иной степени связа-
ны с повышенным риском повторных приступов 
подагры. Это позволяет предположить, что фак-
торы риска рецидива подагры могут отличаться 
от факторов риска возникновения подагры у лю-
дей, ранее не страдавших этим заболеванием.

Прием этанола может увеличить уровень ура-
тов в  сыворотке крови вследствие как уменьше-
ния экскреции уратов, так и  увеличения их вы-
работки. Снижение почечной экскреции уратов 
происходит в результате преобразования алкого-
ля в МК, что уменьшает выведение МК почками 
за счет конкурентного ингибирования секреции 
МК проксимальными канальцами. Кроме того, 
введение этанола увеличивает выработку МК, так 
как возрастает разложение аденозинтрифосфата 
до аденозинмонофосфата, предшественника МК 
[31] (рис. 5).

Кофе, кофеин и чай
Имеющиеся научные данные подтверждают за-
щитный эффект кофе в плане развития подагры. 
Установлено, что длительное употребление кофе 
связано с низким риском повышения уровня МК. 
Если человек выпивает 4–5  чашек кофе в  день, 
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риск подагры уменьшается на 40%, а если больше 
6 чашек в день – то на 59%. Была обнаружена уме-
ренная обратная связь с  потреблением кофе без 
кофеина [32].

Кофеин (1,3,7-триметилксантин) представляет 
собой метилксантин и, как показано на животной 
модели, является конкурентным ингибитором 
ксантиноксидазы [33], что и объясняет защитное 
действие кофеина. Выявлена обратная связь меж-
ду употреблением кофе без кофеина и  уровнем 
МК. По всей видимости, снижению риска разви-
тия подагры способствует не только кофеин, но 
и другие компоненты кофе. Данный вывод согла-
суется с фактом отсутствия связи между уровнем 
МК и потреблением кофеина или чая, являющего-
ся также основным источником кофеина. В япон-
ском перекрестном исследовании [34] и  Третьем 
национальном исследовании здоровья и питания 
(Канада) [35] было доказано, что потребление 
именно кофе, но не чая, обратно пропорциональ-
но уровню МК в  сыворотке крови. Результаты 
метаанализа 9  исследований, опубликованных 
в период с 1999 по 2014 г., в которых в общей слож-
ности приняли участие 175 310 человек, также по-
казали, что употребление кофе способствует сни-
жению уровня МК: употребление 1  чашки кофе 
в  день или более сопровождалось значительным 
снижением риска подагры для представителей 
обоих полов. Однако у  женщин по сравнению 
с мужчинами уровень МК в сыворотке был изна-
чально существенно ниже, что, вероятно, связано 

с разницей в уровнях эстрогена. Исходные более 
низкие значения уровня МК у женщин могут оз-
начать, что им необходимо большее количество 
кофе для снижения концентрации уратов [36].

Механизм, с помощью которого кофе снижает 
уровень МК в  сыворотке крови, пока не объяс-
нен. Причина тому – сложный состав напитка, со-
держащего более 1000 соединений. Хлорогеновая 
кислота, являющаяся основным полифенолом 
кофе, оказывает ингибирующее действие на ксан-
тиноксидазу [37]. По всей видимости, схожим об-
разом действуют и другие полифенолы, содержа-
щиеся в этом напитке.

Полифенолы
Полифенолы  – наиболее распространенные 
функциональные биологически активные компо-
ненты растительного происхождения. Как пока-
зали многочисленные эксперименты, полифено-
лы, присутствующие в  овощах, фруктах, злаках, 
орехах, бобовых, семенах, специях и травах, спо-
собствуют снижению уровня МК [38]. Однако 
следует учитывать ограничения этих исследова-
ний. В  большинстве из них использовались сы-
рые экстракты растений без определения биоло-
гически активных соединений. В  основном эти 
эксперименты проводились in vitro, комплексных 
исследований на животных моделях не было.

Полифенолы влияют на концентрацию МК 
в сыворотке путем ингибирования ксантинокси-
дазы, уменьшения реабсорбции МК и улучшения 
выведения уратов [11].

Макро- и микроэлементы
Магний
Магний важен для ряда метаболических процес-
сов, поскольку связан с  множеством ферментов, 
контролирующих метаболизм углеводов, жиров, 
белков и  электролитов. До 300  ферментов в  жи-
вых клетках прямо или косвенно зависят от маг-
ния. Магний является компонентом хлорофил-
ла, поэтому зеленые листовые овощи  – важный 
источник данного элемента. Бобовые, фрукты, 
орехи, семена и цельнозерновые продукты также 
богаты магнием [39].

Первое поперечное исследование на большой 
выборке (2904 человека) выявило обратную связь 
между уровнем магния в сыворотке и ГУ у муж-
чин, но не у  женщин [40]. У  женщин, находя-
щихся в менопаузе и постменопаузе, наблюдался 
высокий уровень магния в  связи с  более низки-
ми уровнями эстрогенов, что оказывало урико-
зурический эффект. Отрицательная корреляция 
уровня магния в сыворотке с концентрацией МК 

Рис. 5. Механизм влияния этанола на уровень мочевой кислоты (модифицировано из 
[31]); КоА-SH – кофермент А, АМФ – аденозинмонофосфат, АТФ – аденозинтрифосфат, 
Ацетил-АМФ – фосфорорганический оксоанион, полученный депротонированием 
фосфата, Ацетил-КоА – ацетил-кофермент А, ИМФ – инозинмонофосфат, 
НАД – никотинамидадениндинуклеотид, НАДН – восстановленная форма 
никотинамидадениндинуклеотида, ФФ – дефосфориляция
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подтверждена в дополнительном анализе, посвя-
щенном выявлению новых случаев ГУ среди боль-
ных артериальной гипертензией в Китайском ис-
следовании первичной профилактики инсульта 
(China Stroke Primary Prevention Trial, CSPPT), 
однако различий по параметру пола установлено 
не было [41]. Отрицательная связь между уров-
нем магния и ГУ без половых различий была под-
тверждена также в  одном из крупнейших попу-
ляционных исследований, проведенных в  США 
[42]. Таким образом, недостаточное потребление 
магния приводит к риску ГУ.

Несколько поперечных исследований показа-
ли наличие корреляции между низким потребле-
нием магния и высоким уровнем C-реактивного 
белка [43]. Выявлена положительная корреляци-
онная связь между ГУ и фактором некроза опухо-
ли-α, IL-6 и C-реактивным белком, что позволяет 
говорить о роли МК в воспалительном ответе [44]. 
Вероятно, через этот воспалительный механизм 
реализуется влияние низкого уровня магния на 
ГУ, но эта гипотеза нуждается в уточнении.

Цинк
Цинк – микроэлемент, участвующий в регуляции 
продукции воспалительных цитокинов, контроле 
окислительного стресса и  регуляции иммунных 
ответов. МК, выступающая основным антиокси-
дантом в плазме крови человека или прооксидан-
том внутри клетки, может быть связана с цинком, 
способным замедлять окислительный процесс 
[45]. Цинк присутствует в  морепродуктах, крас-
ном мясе и  птице, цельнозерновых и  молочных 
продуктах, печеных бобах, нуте и орехах.

Все больше данных указывает на связь уров-
ней цинка и  МК в  сыворотке. Исследование 
с  участием 5168  здоровых людей показало, что 
распространенность ГУ у  мужчин без гиперто-
нии и диабета отрицательно коррелировала с по-
треблением цинка, однако у женщин корреляции 
между потреблением цинка с пищей и ГУ не на-
блюдалось [46]. В  крупном популяционном ис-
следовании (24 975 участников) была установлена 
отрицательная корреляция между потреблением 
цинка и  концентрацией МК в  сыворотке среди 
взрослых американцев обоего пола [47].

Возможно, влияние цинка на концентрацию 
МК обусловлено его антиоксидантной активно-
стью. Цинк увеличивает активность антиокси-
дантных белков, молекул и  ферментов (глутати-
он и супероксиддисмутаза), снижает активность 
индуцибельной нитриоксидсинтазы и  никоти-
намидадениндинуклеотидфосфат-оксидазы, 
а также производство активных форм кислорода. 

Напротив, дефицит цинка может снизить абсор-
бцию меди и уменьшить ингибирование ксанти-
ноксидазы и ксантиндегидрогеназы [48].

Медь
К продуктам с высоким содержанием меди отно-
сят морепродукты, грибы, тофу, семена кунжута, 
кешью, нут, темный шоколад и авокадо. Медь ин-
гибирует активность ксантиноксидазы и  ксан-
тиндегидрогеназы, тем самым уменьшая окис-
ление пурина до МК и  снижая концентрацию 
уратов в сыворотке крови [48].

Пищевые волокна
Пищевые волокна представляют собой полисаха-
риды, играющие важную роль в  сбалансирован-
ном питании. По растворимости в  воде пищевые 
волокна можно разделить на растворимые (содер-
жатся во фруктах и овощах) и нерастворимые (со-
держатся в  злаках и  цельнозерновых продуктах). 
Нерастворимые пищевые волокна замедляют ско-
рость всасывания в  тонкой кишке, способствуют 
перистальтике кишечника, предотвращают скачок 
концентрации глюкозы в крови и снижают концен-
трацию холестерина в плазме. Растворимые пище-
вые волокна регулируют кишечную флору и  пре-
дотвращают метаболический синдром. Пищевые 
волокна имеют большое значение в профилактике 
и лечении гипертонической болезни, сахарного ди-
абета 2-го типа, сердечно-сосудистых заболеваний 
и ожирения [49].

Поперечное исследование среди 9384  взрослых 
субъектов без диабета, рака и/или сердечных забо-
леваний выявило наличие обратной корреляции 
между потреблением пищевых волокон и  ГУ [50]. 
Исследование среди взрослого населения США 
(12 869 участников) также установило связь высоко-
го потребления пищевых волокон с низкой частотой 
развития ГУ [51]. В  данном исследовании допол-
нительно изучали связь между потреблением зер-
новых, фруктовых, овощных волокон и  риском ГУ. 
Оказалось, что потребление зерновых волокон кор-
релировало со снижением риска ГУ у мужчин, в то 
время как значимой связи между ГУ и потреблением 
пищевых волокон из фруктов и овощей не наблюда-
лось. Объяснения различий в потреблении зерновых 
волокон при ГУ между мужчинами и  женщинами 
авторы не предложили. Значимой корреляции меж-
ду потреблением фруктовых волокон и ГУ отмечено 
не было, и это может быть частично вызвано низкой 
долей потребления пищевых волокон из фруктов 
[51]. Другая гипотеза предполагает, что фруктоза, 
содержащаяся во фруктах, противодействует защит-
ному эффекту клетчатки во фруктах [20].
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Вязкость и  объем пищевых волокон препят-
ствуют абсорбции пуринов пищеварительной си-
стемой, а  также задерживают процесс перевари-
вания фруктозы, в результате чего она полностью 
метаболизируется ферментами печени [11].

Омега-3-полиненасыщенные жирные 
кислоты
Считается, что омега-3-полиненасыщенные жирные 
кислоты (ПНЖК) обладают противовоспалительны-
ми свойствами. Они ингибируют сборку инфламма-
сом NALP-3 и хемотаксис нейтрофилов среди других 
факторов, вызывающих воспалительную реакцию 
на кристаллы МК. Данные in  vitro также подтвер-
ждают способность омега-3-ПНЖК действовать как 
ингибиторы URAT1. Имеются ограниченные дан-
ные о  влиянии омега-3-ПНЖК на ураты сыворот-
ки. Небольшое рандомизированное контролируе-
мое исследование с участием 30 молодых здоровых 
взрослых людей показало, что ежедневное потребле-
ние рыбьего жира (2 г) в течение 4 и 8 недель привело 
к значительному снижению уровня МК [52].

Заключение
В данном обзоре было рассмотрено влияние различ-
ных продуктов на уровень МК в сыворотке крови. 
Поскольку МК представляет собой метаболит фрук-
тозы и пурина, избыточное потребление продуктов, 
содержащих данные вещества, может повышать 

риск ГУ. Добавки витамина  C могут быть полезны 
в снижении уровня МК, однако в настоящее время 
отсутствуют точные данные относительно диапазо-
на доз и  долгосрочных рекомендаций по безопас-
ности. Потребление молочных продуктов c низким 
содержанием жира может уменьшить риск развития 
ГУ. Умеренное потребление кофе может быть реко-
мендовано для первичной профилактики ГУ и  по-
дагры. Употребление алкоголя, напротив, напрямую 
связано с повышенным риском подагры. Этот риск 
существенно варьируется в  зависимости от типа 
алкогольного напитка: самый высокий риск связан 
с  употреблением пива, несколько ниже  – крепких 
спиртных напитков, а умеренное употребление вина 
не увеличивает риск ГУ. Макро- и  микроэлементы 
(магний, цинк, медь) снижают концентрацию МК 
в  сыворотке. Полифенолы могут снижать уровень 
уратов вследствие ингибирования ксантиноксидазы, 
уменьшения реабсорбции и  улучшения выведения 
МК. Пищевые волокна могут замедлять скорость 
реабсорбции МК и  способствовать ее выведению. 
Пациенты с  подагрой, регулярно употребляющие 
вишневый сок, сообщали о  меньшем количестве 
обострений заболевания. Существуют ограничен-
ные данные о способности омега-3-ПНЖК снижать 
уровень МК. Эта информация может быть полезной 
для составления рациона питания, направленного 
на создание персонифицированной диеты у  боль-
ных с нарушением обмена МК. 
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Uric acid is an independent risk factor for socially 
important diseases, such as chronic heart failure 
and chronic kidney disease. The review summariz-
es current data on the impact of nutrition as a pre-
sumably modifiable factor into the development 
of hyperuricemia and gout. The authors describe 
biochemical mechanisms underlying hyperurice-
mia and present data on the influence of exces-
sive intake of fructose, purines, and various alco-
hol-containing drinks on the risk of gout. Favorable 
impact of vitamin C supplements, coffee, cherry 
juice, some chemical elements (magnesium, zinc, 
and copper) on uric acid levels has been shown, 
as well as the impact of intake of low fat dairy 
products, polyphenols, food fibers, and omega-3 
polyunsaturated fatty acids on the incidence of 
hyperuricemia. The information presented in the 
review can be used in clinical practice for prepara-
tion of an individualized nutritional plan aimed at 

normalization of uric acid levels. This would min-
imize the use of agents affecting the synthesis of 
uric acid and slow down the progression of chronic 
heart failure and chronic kidney disease.
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