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Подагра – це запальний артрит, спричинений відкладенням кристалів моноурату натрію у синовіальних суглобах і м’яких ткани-
нах. Поточні рекомендації акцентують увагу насамперед на агресивній медикаментозній терапії для лікування подагри. Водночас 
рекомендаціям щодо зміни способу життя і відповідного харчування приділено менше уваги. 
У даному літературному огляді наведено ретельний аналіз впливу способу життя, окремих продуктів харчування і компонентів їжі 
на ризик розвитку гіперурикемії, подагри та її клінічних проявів, виходячи з останніх рекомендацій та проведених досліджень. Роз-
глянуто механізми, що лежать в основі впливу особливостей певних продуктів на рівень сироваткової сечової кислоти. Наголошено 
на важливості дієтичного консультування пацієнтів при подагрі, необхідності контролю маси тіла і регулярних помірних фізичних 
навантажень задля поліпшення прогнозу перебігу цього захворювання.
Ключові слова: подагра, гіперурикемія, сечова кислота, продукти харчування, пурини, фруктоза, дієта, маса тіла, спосіб життя.

Non-pharmacological and food gout management: current and future directions
I.Yu. Golovach, Ye.D. Yehudina 

Gout is an inflammatory arthritis caused by the deposition of sodium monourate crystals in the synovial joints and soft tissues. Current guidelines 
focus more on aggressive drug therapy for the treatment of gout, while less attention is paid to recommendations for lifestyle changes and 
appropriate nutrition. 
This literature review provides a thorough analysis of the lifestyle impact, foods and food components on the risk of hyperuricemia developing, 
gout and its clinical manifestations, based on the most recent studies. The mechanisms underlying the influence of the characteristics of certain 
products on the level of serum uric acid are considered. The importance of dietary counseling for patients with gout, the need for weight control 
and regular moderate exercise to improve the prognosis of the course of this disease are emphasized.
Key words: gout, hyperuricemia, uric acid, food, purines, fructose, diet, body mass, lifestyle.

Нефармакологический и пищевой менеджмент подагры: текущие и будущие направления
И.Ю. Головач, Е.Д. Егудина 

Подагра – это воспалительный артрит, вызванный отложением кристаллов моноурата натрия в синовиальных суставах и мягких тканях. 
Текущие гайдлайны акцентируются в большей степени на агрессивную медикаментозную терапию для лечения подагры, в то время как 
рекомендациям по изменению образа жизни и соответствующему питанию уделено меньше внимания. 
В данном литературном обзоре приведен тщательный анализ влияния образа жизни, отдельных продуктов питания и компонентов пищи 
на риск развития гиперурикемии, подагры и ее клинических проявлений, исходя из недавних исследований. Рассмотрены механизмы, 
лежащие в основе влияния особенностей определенных продуктов на уровень сывороточной мочевой кислоты. Подчеркнута важность 
диетического консультирования пациентов при подагре, необходимость контроля массы тела и регулярных умеренных физических на-
грузок для улучшения прогноза течения этого заболевания. 
Ключевые слова: подагра, гиперурикемии, мочевая кислота, продукты питания, пурины, фруктоза, диета, масса тела, образ жизни.

Подагра є найбільш поширеним типом запального артри-
ту, зумовленого відкладенням кристалів моноурату на-

трію (МУН) у суглобах, періартикулярних і інших тканинах, 
асоційований із хронічною гіперурикемією [1]. Основними 
причинними факторами розвитку первинної подагри є осо-
бливості харчування і генетичний поліморфізм ниркових 
транспортерів уратів [65]. Протягом усієї тисячолітньої істо-
рії людства це захворювання асоціювалася з вживанням про-
дуктів, багатих на пурини, і надмірним споживанням алко-
голю [61]. Отже, рекомендації щодо харчування при подагрі 
випробувані часом. 

У 1876 році A.B. Garrod одним із перших рекомендував 
скоротити споживання продуктів, багатих на пурини, та-
ких, як м’ясо і морепродукти [28]. Трохи пізніше професор 
W. Ebstein у 1989 році рекомендував обмежити кількість спо-
живаної їжі загалом, вживати більше води, фруктів, насампе-
ред таких, як вишня і полуниця, і уникати алкоголю [24]. З 
того часу були імплементовані принципи доказової медици-
ни для розроблення дієтотерапії при подагрі, проведено без-
ліч високодоказових досліджень і мета-аналізів.

Метою даного огляду є подання фактичних даних, а саме: 
які зміни способу життя і харчування необхідні для пацієнтів 
із подагрою і/або гіперурикемією.

Маса тіла і фізичні навантаження
Взаємозв’язок між гіперурикемією та ожирінням/метабо-

лічним синдромом добре відомий. У крос-секційних аналізах 
було виявлено, що більш висока концентрація сироваткової 
сечової кислоти (сСК) позитивно корелює з індексом маси 
тіла (ІМТ) і наявністю метаболічного синдрому, водночас 
рівень сСК і ризик розвитку подагри знижується пропо-
рційно зменшенню маси тіла [34]. Слід зазначити, що посту-
пова втрата маси тіла краща порівняно з різким зниженням, 
оскільки це небезпечно розвитком кетозу, що у свою чергу 
сприяє підвищеній реабсорбції сечової кислоти за участі 
уратного транспортеру 1 (URAT1), члена сімейства пере-
носників органічних кислот, зумовлюючи збільшення вмісту 
сСК (мал. 1). 

B. Grygiel-Górniak та співавтори (2018) досліджували 
1423 жінки з ожирінням у менопаузі, які поступово знижу-
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вали загальне споживання калорій (від 1500 
до 800 ккал/добу) і займалися лікувальною 
фізкультурою (ходьба, їзда на велосипеді). 
Учені виявили, що співвідношення «кліренс 
сечової кислоти/кліренс креатиніну» посту-
пово збільшувалося до майже нормального 
рівня на тлі зниження калорійності спожива-
ної їжі, а рівень сСК у сироватці поступово 
нормалізувався [31]. 

Дослідження свідчать, що гіперурикемію, 
асоційовану з ожирінням, можна корегувати 
за допомогою відповідного зниження маси 
тіла, без необхідності фармакологічних засо-
бів. P. Dessein та співавтори (2000) відзначи-
ли позитивний ефект зниження маси тіла в 
редукції кількості нападів подагри, зниженні 
рівнів сСК і нормалізації ліпідного профілю 
[21]. Так, 16-тижнева дієта із загальним ка-
лоражем 1600 ккал/добу спричинила втрату 
маси тіла на 7,7±5,4 кг (р=0,002) і знизи-
ла частоту щомісячних нападів подагри з 
2,1±0,8 до 0,6±0,7 (р=0,002) на тлі знижен-
ня сСК з 0,57±0,10 до 0,47±0,09 ммоль/л 
(р=0,001) [21]. 

В епідеміологічному більш тривалому дослідженні був 
проаналізований взаємозв’язок між ожирінням, зміною маси 
тіла і ризиком розвитку подагри протягом 12 років спостере-
ження. Для чоловіків з ІМТ від 25 до 29,9 кг/м2 відносний 
ризик подагри становив  1,95; 2,33 – для чоловіків з ІМТ від 
30 до 34,9 кг/м2 та 2,97 – для чоловіків з ІМТ 35 кг/м2 або 
більше (групою порівняння слугували чоловіки з ІМТ 21–
24,9 кг/м2). Крім того, порівняно з чоловіками, які підтриму-
вали свою масу тіла (±2,3 кг) з 21-річного віку, багатовимір-
ний відносний ризик подагри для тих, хто набрав 13,5 кг або 
більше з 21 року, становив 1,99. Навпаки, багатовимірний від-
носний ризик розвитку подагри для чоловіків, які втратили 
4,5 кг або більше, становив 0,61 (довірчий інтервал (ДІ) 95% 
= 0,40–0,92) [9]. Тому вважається, що збільшення маси тіла є 
вагомим фактором ризику подагри, водночас втрата маси тіла 
– протективним чинником.

Інсулінорезистентність і гіперінсулінемія, обумовлені 
вісцеральним ожирінням, підсилюють реабсорбцію натрію 
і монокарбонової кислоти за допомогою ко-транспортера 
SMCT (sodium and monocarboxylic acid cotransporter) з ін-
флюксом сечової кислоти через URAT1 рецептори в обмін 
на екскрецію монокарбонової кислоти і органічних аніонів, 
що, власне, призводить до збільшення концентрації сСК 
(див. мал. 1) [10]. Зниження маси тіла зменшує інсуліно-
резистентність і, таким чином, усуває підвищену реабсорб-
цію сечової кислоти в проксимальних ниркових канальцях. 
З іншого боку передбачається, що гіперінсулінемія пере-
шкоджає активності гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогенази 
(GA3PDH), сприяючи тим самим утворенню продуктів глі-
колізу: рибоза-5-фосфату і фосфорибозил-пірофосфату з 
підвищеною продукцією сечової кислоти і супроводжується 
зниженням активності GA3PDH [50].

Для зменшення маси тіла пацієнти повинні спалювати 
більше калорій, ніж споживати, що можливо за допомогою 
фізичних вправ. Утім значні фізичні навантаження підви-
щують рівень сСК, тоді як помірні не проявляються такого 
ефекту [30]. Інтенсивні вправи зі споживанням кисню тка-
нинами >70% збільшують деградацію аденіннуклеотидів і 
продукцію молочної кислоти, а також індукують вивільнення 
норадреналіну, що призводить до збільшення концентрації 
оксипуринів (гіпоксантин, ксантин) у плазмі та їхньої підви-
щеної екскреції з сечею, а також зумовлюють зниження екс-
креції сечової кислоти [42]. 

H. Yamanaka і співавтори (1992) продемонстрували, що 
м’язові вправи, які не перевищують анаеробний поріг, не 
спричинюють деградацію аденіннуклеотидів, тож аеробні 
вправи є кориснішими для пацієнтів із подагрою і/або гіпе-
рурикемією [83]. Отже, фізична активність помірної інтен-
сивності асоційована з більш низькою концентрацією сечової 
кислоти у людей з ожирінням. Крім того, у фізично активних 
пацієнтів ризик розвитку подагри є суттєво нижчим.

Зневоднення і регідратація
Було показано, що перебування в сауні підвищує концен-

трацію сСК і оксипуринів (гіпоксантин, ксантин) у крові зі 
зменшенням фракційної екскреції сечової кислоти із сечею. 
Тим самим доведений взаємозв’язок між зневодненням і по-
силенням деградації пуринів поряд зі зниженням екскреції 
сечової кислоти із сечею, що збільшує рівень сСК [80]. Над-
мірне потовиділення, спричинене фізичним навантаженням, 
зменшує виділення сечової кислоти із сечею і спричинює 
підвищення концентрації сечової кислоти в сироватці крові. 
Отже, для уникнення підвищення рівня сСК після фізичного 
навантаження рекомендується пити багато води [36].

Зневоднення може бути фактором ризику розвитку пода-
гричного нападу у зв’язку з підвищенням рівня сСК. Пацієн-
там із подагрою/гіперурикемією рекомендується пити багато 
рідини, оскільки адекватне споживання води протягом 24 год 
пов’язано зі значним зменшенням повторних нападів подагри 
(зниження на 46% при споживанні води ≥1920 мл) [58]. Крім 
того, зміна рН сечі при вживанні лужного пиття, овочів і мо-
лочних продуктів є важливим аспектом для стимулювання 
виведення сечової кислоти.

Продукти, багаті на пурини
Оскільки сечова кислота є кінцевим продуктом метабо-

лізму пуринів у людей, розумно припустити, що надмірне 
споживання їжі, багатої на пурини, спричинює збільшення 
концентрації сСК. Протягом багатьох років такі продукти, 
як м’ясо, субпродукти, морепродукти, бобові, дріжджі, гриби, 
соуси і підливи виключали з раціону пацієнтів із подагрою, 
виходячи з концепції, що кінцевий продукт біохімічної дегра-
дації пуринів – урати. У подальшому дослідження довели, що 
це не властиво для всіх наведених вище продуктів. 

Експериментально доведено, що біодоступність пуринів 
є вищою для продуктів, які містять РНК, ніж для еквівалент-

Мал. 1. Підвищений інфлюкс сечової кислоти, спричинений гіперінсулінемією

Інсулінорезистентність/гіперінсулінемія збільшує реабсорбцію натрію та монокарбонової кислоти через 
SMCT з інфлюксом сечової кислоти в обмін на виведення монокарбонової кислоти через URAT1.
Примітки: GLUT9 – глюкозний транспортер 9, SMCT – ко-транспортер натрію та монокарбонової кисло-
ти, URAT1 – транспортер уратів 1.
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ної кількості ДНК, і вища для аденіну, 
ніж для гуаніну. Вживання РНК (225 мг 
пуринів/кг маси тіла) збільшує вміст 
сечової кислоти у плазмі на 0,74 мг/дл, 
демонструючи, що надмірне споживання 
саме РНК-пуринів (м’яса, морепродуктів 
і субпродуктів) збільшує концентрацію 
сСК [86]. Отже, був зроблений висновок, 
що не всі пуриновмісні продукти чинять 
однаковий вплив на рівень сСК і ризик 
розвитку подагри. 

Третє національне обстеження здо-
ров’я і харчування (NHNES, 1988–1994), 
в якому досліджувався зв’язок між спо-
живанням продуктів, багатих на пурини, 
і рівнем сСК, засвідчило, що споживання 
насамперед м’яса та морепродуктів було 
пов’язано з більш високим рівнем сСК 
[11]. K.H. Choi та співавтори (2004), які 
спостерігали 51 529 пацієнтів без подагри, 
продемонстрували, що щоденне вживан-
ня м’яса або морепродуктів пов’язано зі 
збільшенням ризику розвитку подагри 
на 21%, а додаткове до м’яса щотижневе 
вживання порції морепродуктів супрово-
джувалося ще 7% зростанням ризику [6]. 

Окрім того, широкомасштабне до-
слідження за участю більше 45 тис. чо-
ловіків протягом 12 років також проде-
монструвало, що підвищене споживання 
м’яса асоційоване з більш високим ризиком подагри. Водно-
час помірне вживання багатих пурином овочів (горох, боби, 
сочевиця, спаржа, шпинат, гриби) не пов’язано з підвищеним 
ризиком виникнення подагричного артриту [6]. Споживання 
багатих на пурини овочів не було пов’язано з гіперурикемією 
і в популяції на підставі дослідження «випадок–контроль», 
проведеного у Шотландії у 1999–2006 р. [84]. Причина, через 
яку багаті на пурини овочі не збільшують концентрацію сСК 
та не викликають подагру, не зовсім зрозуміла. Гіпотезується, 
що велика кількість клітковини, яка міститься в цих овочах, 
знижує ризик гіперурикемії за рахунок пригнічення всмокту-
вання пурину або аденіну у травному тракті [73].

Отже, пацієнтам, які страждають на подагру, слід уникати 
або зменшувати споживання їжі, багатої на пурини, насампе-
ред м’яса та морепродуктів. Водночас можна не обмежувати 
вживання овочів, навіть з високим вмістом пуринів.

Алкоголь
Механізм впливу етанолу на метаболізм сечової кисло-

ти досить глибоко вивчений [82]. Як відомо, етанол збільшує 
продукцію сечової кислоти, а відтак і сСК внаслідок посилен-
ня метаболізму ацетату і аденінових нуклеотидів [62] (мал. 2). 
Пиво ж додатково містить у своєму складі пурини, які безпо-
середньо впливають на рівень сечової кислоти у плазмі [81]. 
Доведено, що стандартні сорти пива містять, крім невеликої 
(порівняно з іншими алкогольними напоями) кількості спир-
ту, близько 8 мг пуринів на 100 мл [55]. Більш того, слабкоал-
когольні напої містять ще більшу кількість пуринів [57].

Навіть при епізодичному споживанні алкоголю розвива-
ється тимчасова гіперлактатацідемія, яка спричинює зниження 
ниркової екскреції уратів, їхньої посиленої реарбсорбціі шля-
хом активації лактат-уратних каналів і, як наслідок, – гіперури-
кемію [22]. Хронічне споживання алкоголю стимулює продук-
цію пуринів за рахунок посилення деградації аденозинтрифос-
фату (АТФ) до аденозинмонофосфата (АМФ) через конверсію 
ацетату до ацетил-КоА, що зумовлює наростання гіперурикемії 
(мал. 3) [25]. Крім того, до складу деяких міцних алкогольних 

напоїв входить свинець, що знижує екскрецію сечової кислоти 
[33]. Також при вживанні алкоголю відбувається інгібіція утво-
рення активного метаболіту – оксипуринолу, з чим пов’язаний 
незадовільний ефект алопуринолу на тлі вживання алкоголю. 
Загострення артриту в таких випадках часто пов’язане саме з 
хронічним споживанням алкоголю, навіть при адекватній дозі 
урикостатиків [70]. Крім того, споживання алкоголю спричи-
нює розвиток ожиріння з огляду на його значну енергоємність. 

Вплив етанолу на ступінь підвищення рівня сСК і розви-
ток подагричного артриту різниться залежно від типу алко-
гольного напою. У третій Національній програмі перевірки 
здоров’я і харчування (1988–1994) були вивчені взаємозв’язки 
споживання пива, лікеру і вина з рівнем сСК з використанням 
даних, отриманих у 14 809 учасників (6932 чоловіків, 7877 жі-
нок, середній вік яких становив ≥20 років). Дослідження про-
демонструвало, що рівень сСК значно збільшується на тлі спо-
живання пива або лікеру, але не вина, припускаючи, що вплив 
на сечову кислоту варіює у окремих алкогольних напоїв [7]. 
Однак вживання усіх алкогольних напоїв, навіть сухих вин, 
пов’язано з підвищеним ризиком рецидивів гострого пода-
гричного артриту. Отже, пацієнти з подагрою повинні обмеж-
увати споживання будь-яких алкогольних напоїв [59].

Згідно з дослідженням Т. Nishimura і співавторів (1994), 
вживання 0,5 г етанолу на 1 кг маси тіла на добу підвищу-
вало рівень сСК у тих, хто регулярно вживає алкоголь, на 
0,8±0,4 мг/дл, у той час як у непитущих такого збільшення 
не спостерігалося [60]. Слід відзначити дані досліджень, які 
продемонстрували, що при споживанні вина в невеликих до-
зах (не більше двох келихів на день) підвищення сСК не від-
бувається [6]. Більш того, помірне споживання сухого вина 
асоціювалося з більш низьким рівнем сСК порівняно з осо-
бами, які не вживають спиртні напої. Причини такого ефекту 
поки невідомі [7], але можна припустити, що вони подібні з 
такими для деяких інших продуктів рослинного походження.

З іншого боку, 10-річне спостереження 724 пацієнтів з 
подагрою продемонструвало, що навіть епізодичне вживання 
алкоголю, у тому числі в помірній кількості, незалежно від 

Мал. 2. Механізм підвищення рівня сироваткової сечової кислоти  
при споживанні алкогольних напоїв

Етанол збільшує продукцію сечової кислоти внаслідок метаболізму ацетату та посиленого метаболізму аде-
нозинових нуклеотидів і підвищує також рівень молочної кислоти в крові, що спричинює збільшення рівня 
сечової кислоти. 
Примітки. АДГ – алкогольдегідрогеназа, АЛДГ – альдегіддегидрогеназа, АТФ – аденозинтрифосфат, АМФ 
– аденозинмонофосфата, НАД – нікотинамідаденіндинуклеотид, НАД+ – відновлений нікотинамідаденінди-
нуклеотид, СК – сечова кислота.
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типу алкогольного напою, пов’язане з під-
вищеним ризиком повторних нападів пода-
гри [59]. Отже, пацієнтам з подагрою краще 
уникати вживання будь-яких алкогольних 
напоїв.

Фруктоза
Фруктоза, що міститься у фруктах і 

овочах, є простим цукром, який забезпечує 
паливо для організму людини і підвищує 
рівень сСК. Споживання цукру, особливо 
столового цукру і кукурудзяного сиропу з 
високим вмістом фруктози, різко збільши-
лося в останні десятиліття і тісно пов’язане 
з ростом захворюваності на ожиріння, мета-
болічний синдром, цукровий діабет, гіпе-
рурикемію та подагру. Споживання підсо-
лоджених напоїв, які є основним джерелом 
фруктози, суттєво підвищує рівень сСК і 
ризик розвитку подагри [64].

У літературі описаний наступний ме-
ханізм фруктозо-індукованої продукції 
сечової кислоти. У процесі метаболізму 
фруктози до фруктозо-1-фосфату (Ф-1-Ф) 
за допомогою фруктокінази у печінці над-
лишково споживаються аденозинтрифос-
фат (АТФ) і фосфат. Виснаження двох останніх компонентів 
призводить до зниження рециркуляції АТФ і активує деамі-
нази аденозинмонофосфату (АМФ), а потім збільшує дегра-
дацію АМФ до інозинмонофосфату (ІМФ), інозину, гипок-
сантину, ксантину і, нарешті, сечової кислоти (мал. 3).

Отже, фруктоза індукує і утворення пуринів de novo, під-
вищує рівні сечової кислоти у зв’язку з виснаженням АТФ 
у печінці [2]. Власне виснаження запасів пуринових нукле-
отидів потенціює їхній синтез, підвищуючи тим самим про-
дукцію сСК.

Крім того, індукована фруктозою гіперурикемія обумов-
лена зниженням екскреції сечової кислоти із сечею. Це було 
доведено в експериментальній дієті з високим вмістом фрук-
този, що призначалася протягом 4–6 днів; при цьому було ви-
явлено зниження кліренсу сечової кислоти у сечі і екскреції 
сечової кислоти [49]. Розчин 10% фруктози, що вводили вну-
трішньовенно (0,5 г/кг/год) протягом 2 год, підвищував кон-
центрацію лактату в крові, що зменшувало екскрецію сечової 
кислоти за участю URAT1 [48]. 

Ще один патогенетичний механізм гіперурикемії на тлі 
підвищеного споживання глюкози – розвиток інсулінорезис-
тентності за рахунок підвищення рівня циркулюючого інсу-
ліну, що спричинює зниження екскреції сечової кислоти і/
або збільшення продукції сечової кислоти [38].

Вплив фруктози на рівень сСК продемонстрований у ве-
ликомасштабних дослідженнях:

– третьому національному дослідженні стану здоров’я і 
харчування (1988–1994) [13], 

– недавньому крос-секційному дослідженні 2014 року 
[53],

– когортному дослідженні за участю 46 393 чоловіків про-
тягом 12 років [14]. 

Усі дослідники були однозначними у своїх висновках: 
споживання безалкогольних підсолоджених напоїв, фрукто-
зи, фруктів, багатих на фруктозу, і фруктових соків пов’язано 
з підвищеним ризиком розвитку подагри і підвищенням рів-
ня сСК. Усього одна порція підсолодженого напою на добу 
незалежно від інших факторів збільшувала ризик подагри у 
чоловіків в 1,45 разу, дві і більше порцій – у 1,85 рази, при 
цьому дієтичні безалкогольні напої на ризик подагри жодним 
чином не впливали [12].

Серед жінок споживання напоїв, багатих на фруктозу, 
також пов’язане з підвищеним ризиком подагри. Проспек-
тивне когортне дослідження 78 906 жінок, проведене з 1984 
до 2006 р., продемонструвало, що споживання однієї порції 
в день підсолодженого газованого напою або апельсинового 
соку пов’язано з відносним ризиком подагри – 1,74, а 2 і біль-
ше порцій на день – 2,39 [16].

Однак, вплив фруктози на рівень сСК потребує подальшо-
го дослідження. У недавньому дослідженні T.J. Angelopoulos 
і співавторів (2015) повідомлялося, що 10-тижневе вживання 
фруктози по 50 г/добу не індукувало гіперурикемію [3]. А ме-
тааналіз 21 дослідження, в якому вивчали вплив споживання 
фруктози на концентрацію сСК, продемонстрував, що ізо-
калорійна дієта, багата на фруктозу, в обмін на інші джерела 
вуглеводів не підвищує концентрацію сСК, тоді як споживан-
ня гіперкалорійної дієти з високим вмістом фруктози підви-
щує рівень сСК [78]. 

Отже, очікуються більш масштабні та довгострокові дослі-
дження в умовах звичайного життя для оцінювання впливу фрук-
този на сечову кислоту залежно від калорійності харчування.

Стосовно вживання фруктових соків було проведене ці-
каве дослідження. Пацієнтів розподілили на дві групи: 

– пацієнти 1 групи пили апельсиновий сік, 
– пацієнти 2 групи – яблучний, грейпфрутовий і томат-

ний соки. 
Цікаво, що споживання апельсинового соку було пов’язано 

з більш високою захворюваністю на подагру. Автори ствер-
джують, що така різниця зумовлена концентрацією фрукто-
зи в соках: найбільш висока (17%) – в апельсиновому соку, і 
більш низька, а саме: 2,9% – в яблучному і 2,6% – в інших [17]. 
Аналогічні дані були отримані в Національному обстеженні 
стану здоров’я і харчування-III: споживання апельсинового 
соку позитивно корелювало зі збільшенням концентрації сСК, 
хоча цей ефект був набагато менш значущим порівняно з під-
солодженими безалкогольними напоями [14]. Нарешті, про-
спективне когортне 12-річне дослідження 46 393 чоловіків без 
подагри, свідчить, що надмірне вживання будь-яких фрукто-
вих соків асоційоване з розвитком гіперурикемії і подагри [14]. 

Отже, можна зробити висновок, що пацієнти з подагрою 
повинні уникати вживання дуже солодких фруктів, фрукто-
вих соків, підсолоджених газованих напоїв і всіх продуктів, 
що додатково містять фруктозу і кукурудзяний сироп.

Мал. 3. Підвищена деградація аденозин-нуклеотидів фруктозою

Фруктоза метаболізується до фруктози-1-фосфату (Ф-1-Ф) фруктокіназою в печінці, яку потім споживає АТФ 
(аденозинтрифосфат) і фосфат. Виснаження фосфату спричинює зменшення переробки АТФ та активізує де-
аміназу аденозинмонофосфату (АМФ), яка пригнічується фосфатом (Р), згодом збільшує деградацію АМФ до 
інозинмонофосфату (ІМП), інозину, гіпоксантину, ксантину і, врешті-решт, до сечової кислоти (СК).
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Фрукти
Фрукти зазвичай вважають здоровою їжею, але їхнє 

вживання в їжу теоретично може збільшити концентрацію 
сСК через високий вміст фруктози. Проте це дані є неодноз-
начними. Парадокс полягає в тому, що клінічні дослідження 
часто повідомляють про захисний ефект споживання фрук-
тів на хронічні порушення, включаючи серцево-судинні за-
хворювання, хвороби обміну речовин та онкологічні захво-
рювання [23]. 

Асоційована з фруктозою гіперпродукція сечової кисло-
ти на тлі вживання фруктів може бути заблокована флаво-
ноїдами/катехінами і вітаміном С, що містяться у фруктах. 
Вітамін С також підсилює екскрецію сечової кислоти через 
URAT1. Калій, що міститься у фруктах, протидіє прогресу-
ванню ендотеліальної дисфункції, покращує ендотелій-за-
лежну вазодилатацію, збільшуючи продукцію оксиду азоту 
[63]. Тому сьогодні природні фрукти вважають здоровою 
їжею через уміст певних захисних факторів. 

Протягом десятиліть вишню використовували як додат-
кову та альтернативну медикаментозну терапію при подагрі, 
але дані не були доказовими і ґрунтувалися виключно на 
клінічному досвіді. Перше кореляційне дослідження, присвя-
чене зв’язку вживання вишні і ризику загострення подагри, 
з’явилося в медичній літературі у 1950 році [4]. L.W. Blau, 
хворий на подагру, помітив, що біль внаслідок подагрично-
го артриту вщухала після вживання вишні. Інші дослідники 
також почали досліджувати це явище і виявили, що вишня і 
вишневий сік містять антиоксиданти і протизапальні агенти, 
які ефективні для полегшення болю, пов’язаного із подагрич-
ним артритом. Дослідження 633 пацієнтів з підтвердженою 
подагрою протягом одного року продемонструвало, що у тих, 
хто вживав вишню (порція 1/2 склянки або еквівалент 10–12 
вишень) або екстракт на основі вишні вірогідність подальшо-
го нападу подагри знижувалася на 35% [85].

В іншому дослідженні 18 здорових дорослих, які з’їдали 
280 г вишні кожен день протягом 1 міс, фіксували значне 
зниження у крові рівнів маркерів запалення і показників ак-
тивності імунних клітин (С-реактивний білок, оксид азоту, 
RANTES, інтерлейкін – ІЛ-6). Отже, протизапальна дія ак-
тивних складових вишні може бути корисною для лікування 
і запобігання загострень подагри [67]

Низка досліджень підкреслює і гіпоурикемічну власти-
вість вишні. У дослідженні R.A. Jacob і співавторів (2003) 
серед здорових жінок було виявлено зниження рівня сСК 
на 15% через 5 год після вживання 2 порцій вишні порівня-
но з базовим рівнем поряд зі збільшенням екскреції сечової 
кислоти із сечею [37]. Подібний результат отримано і при 
вживанні вишневого соку [52]. Споживання 8 унцій на день 
100% вишневого соку протягом 4 тиж достовірно знижувало 
рівень сСК у 70% пацієнтів [43]. У рандомізованому плацебо-
контрольованому крос-секційному дослідженні пацієнтів із 
надмірною масою тіла і ожирінням при споживанні 240 мл (8 
унцій) 100% вишневого соку на день протягом 4 тиж було від-
значено зниження рівня сСК на 19,2% (р<0,05), концентрації 
високочутливого С-реактивного білка на 19,4% (р=0,09) і мо-
ноцитарного хемоаттрактного білка-1 на 6,3% (р=0,08) [43].

Такий ефект вишні зумовлений багатим вмістом в ній 
антоціанинів, катехінів і флавоноїдів [76]. Флавоноїди, змен-
шуючи активність ксантиноксидази, блокують утворення 
сечової кислоти і пригнічують генерацію супероксидів, ре-
дукуючи таким чином запалення при нападах подагричного 
артриту [44]. Крім того, флавоноїди і катехіни мають низку 
протективних функцій: антиоксидантна, протиракова, анти-
ноцицептивна і протизапальна. Ці захисні механізми, обу-
мовлені модулюванням внутрішньоклітинних сигнальних 
шляхів, таких, як фосфоінозитид-3-кіназа, Akt/протеїнкіназа 
B і мітоген-активована протеїнкіназа [78]. Численні ефек-

ти флавоноїдів забезпечують запобігання та контроль за-
гострень подагричного артриту. Катехін і епікатехін чинять 
захисну дію щодо мітохондрій і протидіють ендотеліальної 
дисфункції, яку викликає сечова кислота, шляхом деградації 
мітохондріальної ДНК [66]. Виявлено, що призначення про-
дуктів із вмістом епікатехін пригнічує мітохондріальне по-
шкодження в тубулярних епітеліальних клітинах цисплатин-
індукованих моделях мишачої нефропатії [74].

Проведені також клінічні дослідження щодо асоціації 
вживання натуральних фруктів з уратним обміном. Ціка-
вим виявилося Тайванське дослідження, в якому 92 пацієн-
ти мали подагру і сформували основну групу, а 92 особи без 
подагри були включені до групи контролю. Одновимірний 
аналіз засвідчив, що кількість фруктів, які вживали суб’єкти 
дослідження, була значно вище в групі контролю, ніж в групі 
пацієнтів із подагрою [50]. 

Інше дослідження, проведене у США, було направлено на 
виявлення факторів ризику подагри у 28 990 чоловіків-бігу-
нів. Виявлено, що чоловіки, які вживали дві порції фруктів на 
день, мали на 50% нижчий ризик розвитку подагри порівня-
но з тими, хто з’їдав менше половини порції фруктів на день 
[79]. Ще одне недавнє дослідження сповістило, що споживан-
ня фруктів і овочів призводить до олужнення сечі і посилює 
екскрецію сечової кислоти із сечею [41]. Відомий факт, що 
люди, які вживають більше фруктів, зазвичай мають більш 
здорову дієту з меншим споживанням рафінованого цукру.

Молочні продукти
На відміну від м’яса і морепродуктів молочні продукти 

(молоко, сир, йогурт, морозиво) є бідними на пурини, але 
містять білки з урикозуричною дією [47]. Молочні продук-
ти визнані важливим аліментарним чинником для зниження 
рівня сСК і ризику розвитку подагри, що беззаперечно під-
тверджено в численних епідеміологічних дослідженнях [7, 
11]. Механізм цього феномену не зовсім ясний і до сьогодні. 
Утім значне споживання коров’ячого молока, відповідне 80 г 
білка, приводить до зниження концентрації сСК приблизно 
на 10%, водночас при споживанні соєвого молока концентра-
ція сСК збільшилася на 10% [19]. 

М. Kurajoh і співавтори (2011) виявили, що споживання 
коров’ячого молока (15 мл/кг маси тіла) збільшує екскрецію і 
фракційний кліренс сечової кислоти [47]. Позитивний гіпоу-
рикемічний ефект є особливо значущим на тлі вживання зне-
жирених і низькокалорійних молочних продуктів. Можливо, 
це обумовлено урикозуричними ефектами казеїну, лакталь-
буміну, кальцію, фосфору, магнію, оротової кислоти і вітамі-
ну D

3, що містяться у молочних продуктах [40]. 
N. Dalbeth і співавтори (2012) ідентифікували протиза-

пальні властивості глікомакропептиду (GMP) та молочного 
жирового продукту G600 на моделях гострої подагри [20]. 
Вони також виявили, що у пацієнтів з подагрою, які спожи-
вали збагачене GMP і G600 знежирене молоко, було набагато 
менше нападів подагричного артриту і менш виражений бо-
льовий синдром [20].

Соєві продукти
Короткострокові експериментальні дослідження проде-

монстрували, що споживання соєвого білка підвищує рівень 
сСК, проте кількість сої, яку вживали у цих дослідженнях 
піддослідні, була дуже високою [27, 69]. У недавніх рандомі-
зованих роботах показано, що вживання соєвих продуктів не 
пов’язано з гіперурикемією і не чинить помітного впливу на 
рівень сСК [54]. Проведене крос-секційне дослідження 3978 
китайських чоловіків середнього віку в Шанхаї зафіксувало 
зворотний кореляційний зв’язок між споживанням соєвих 
продуктів (соєвий сир тофу, смажений соєвий сир, вегетарі-
анська курка, соєвий сирний торт) і гіперурикемією [75].
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Після голодування протягом ночі десять молодих здо-
рових чоловіків і жінок вживали 80 г казеїну або лактальбу-
мину, або соєвого білка. Рівень сСК вимірювався початково, 
через 1, 2 і 3 ч після вживання білка. Через 3 год рівень сСК 
трохи підвищився тільки у тих, хто отримував соєвий білок, 
тоді як казеїн і лактальбумин його знижували [27]. Кліренс 
сечової кислоти із сечею водночас збільшувався у всіх трьох 
групах. У реальності можливість споживання 80 г на добу со-
євого білку досить сумнівна, оскільки ця доза буде міститися 
приблизно у 1000 г тофу або 400–450 г соєвих сосисок.

У дослідженні D. Brule і співавторів [5] порівнювалися 
рівні сСК у здорових чоловіків віком 20–48 років після вжи-
вання страв, що містили приблизно 50 г білка з різних джерел 
– з риби (пікша), печінки і соєвих бобів. Через 120 хв після 
вживання зазначених продуктів збільшення сСК було статис-
тично значущим (р<0,05) у всіх трьох групах: максимально – 
після приймання пікші (у середньому на 0,34 мг/дл) і значно 
меншою мірою (на 0,15 і 0,25 мг/дл у відповідь на вживання 
печінки і сої). Однак через 240 хв рівні сСК повернулися до 
початкових значень у всіх групах. Цікаво, що всі три страви 
містили однакову кількість пуринів, але їхні типи (компо-
нентне співвідношення) розрізнялися, що принципово важ-
ливо, оскільки відомо, що внесок двох пуринових груп: аде-
ніну і гуаніну в аліментарний ґенез гіперурикемії є різним. 
Споживання здоровими чоловіками білкового екстракту, 
що містить 1175 мг аденіну, призводило до збільшення сСК 
більш ніж на 100 мкмоль/л, а гуанін у тій самій кількості до-
стовірного впливу на цей показник не здійснював [84]. 

На підставі отриманих результатів автори зробили ви-
сновок, що «виключення з дієти пацієнтів з подагрою деяких 
продуктів з високим вмістом нуклеїнових кислот, таких, як 
соя і бобові, видається надмірним обмеженням» [5].

Кава та шоколад
Установлено, що споживання кави асоціюється зі зни-

женим рівнем сСК [12]. С. Kiyohara і співавтори (1999) про-
вели крос-секційне дослідження взаємозв’язку споживання 
кави з концентрацією сСК у 2240 чоловіків в Японії і виявили 
чітку зворотну кореляцію [45]. H.K. Choi і співавтори (2007) 
також довели, що рівень сечової кислоти в крові знижувався 
при збільшенні споживання кави, а не чаю. З іншого боку, не 
було виявлено жодного зв’язку між споживанням кофеїн-вміс-
них напоїв та рівнями сСК [12]. Цією ж наукової групою було 
проведено проспективне дослідження взаємозв’язку між спо-
живанням кави і ризиком розвитку подагри у 45 869 чоловіків 
протягом 12 років. Цікаво, що ризик подагри був знижений до 
0,41 в осіб, що, хто споживали 6 або більше чашок кави щодня 
порівняно із суб’єктами, які не пили кави. Отже, було зроблено 
припущення, що тривале споживання кави пов’язане з більш 
низьким ризиком захворюваності на подагру [12].

Зв’язок між споживанням кави і ризиком розвитку і за-
гострення подагри у жінок було розкрито H.K. Choi і співав-
торами (2010) у дослідженні здоров’я медичних сестер [17]. 
Протягом 26 років проводилося спостереження за 89 433 
жінками, у яких не було подагри. Порівняно з жінками, які 
не пили кави, жінки, які вживали ≥948 мл кави на день, мали 
у два рази менший ризик виникнення подагричного артриту 
(після поправки на вік, ІМТ, менопаузу, використання гор-
мон-замісної терапії та діуретиків, гіпертензію і дієтичні фак-
тори). Проте кава містить від помірної до високої кількості 
оксалатів. Отже, пацієнти із сечокам’яною хворобою повинні 
обмежити споживання цього продукту.

Гіпоурикемічний ефект кави ймовірно зумовлений тим, 
що кофеїн багатий на антиоксиданти, такі, як поліфеноли і 
хлорогенова кислота, які, як вважається, підвищують чут-
ливість до інсуліну, пригнічують усмоктування глюкози в 
кишечнику і підсилюють екскрецію уратів нирками [56]. Ко-

феїн сам по собі є метил-ксантином і тому може бути конку-
рентним інгібітором ксантиноксидази – основного ферменту 
в метаболічних шляхах пурину, діючи подібно до аллопури-
нолу. Недавнє дослідження засвідчило, що споживання кави 
було пов’язано з більш низьким рівнем С-пептиду (маркер 
рівня інсуліну). Оскільки існує тісний зв’язок між інсуліно-
резистентністю і підвищеним рівнем сечової кислоти, зни-
ження рівня інсуліну, пов’язане зі споживанням кави, може 
зумовити зниження рівня сечової кислоти.

В іншому дослідженні кави без кофеїну була продемон-
стрована затримка всмоктування глюкози в кишечнику і 
збільшення концентрації глюкагоноподібного пептиду 1, 
який добре відомий своїм корисним впливом на секрецію і 
дію інсуліну [12]. Дослідники відзначають, що їх результати 
можуть бути викликані впливом деяких компонентів кави, 
що також пояснює, чому саме цей напій впливає на рівень се-
чової кислоти, а чай – ні.

Однією з можливих стратегій лікування уратних нефро-
патій є використання інгібіторів кристалізації. Ці інгібітори 
повинні бути безпечними, легко вводитися, всмоктуватися 
через травний тракт і переважно виводитися із сечею для до-
сягнення клінічно ефективних концентрацій. При нирково-
му уратному літіазі жодна із застосованих з медичної точки 
зору речовин не володіла цими властивостями до недавніх 
результатів теоброміну [29]. Висока концентрація теобромі-
ну в сечі знижує ризик кристалізації сечової кислоти в сечі. 
Споживання помірної кількості шоколаду збільшувало кон-
центрацію теоброміну в сечі. Це збільшення залежало від 
типу споживаного шоколаду: воно було більше для какао-по-
рошку і темного шоколаду, ніж для молочного [18]. Крім того, 
концентрації теоброміну в сечі на тлі вживання темного шо-
коладу були аналогічні тим, які інгібували кристалізацію in 
vitro [29]. Беручи до уваги, що шоколад також містить велику 
кількість цукру і оксалатів, вживання цього продукту пови-
нне бути досить обмеженим у пацієнтів із подагрою і уратним 
нефролітіазом.

Вітамін С
Дослідження, що включало 1387 чоловіків, виявило тен-

денцію до зниження рівнів сечової кислоти при збільшенні 
споживання вітаміну С (6,4; 6,1; 6,0; 5,7 і 5,7 мг/дл при <90, 90–
249, 250–499, 500–999 і ≥1000 мг/день відповідно; р<0,001) 
[26]. Також було висловлено припущення, що вітамін С може 
знизити рівень сСК за рахунок збільшення екскреції сечової 
кислоти із сечею, ймовірно, через конкурентне гальмування 
аніонообмінної транспортної системи в ниркових прокси-
мальних канальцях [29]. Також відомо, що вітамін С збільшує 
швидкість клубочкової фільтрації [68], тим самим посилюючи 
екскрецію сечової кислоти. Це було доведено у рандомізова-
ному контрольному дослідженні, де додавання 500 мг/добу ві-
таміну С протягом 2 міс знижувало рівень сСК саме за рахунок 
збільшення швидкості клубочкової фільтрації [35]. 

H.K. Choi і співавтори (2009) проспективно дослідили 
зв’язок між споживання вітаміну С і ризиком розвитку по-
дагри у 46 994 чоловіків без подагри в анамнезі з 1986 по 
2006 рік [15]. У чоловіків із додатковим вживанням вітаміну 
С 1500 мг/добу або більше багатовимірний відносний ризик 
подагри становив 0,55 порівняно з тими, хто отримував мен-
ше 250 мг/день вітаміну С.

Точний механізм антиподагричного ефекту вітаміну С не-
відомий. Припускають, що основним механізмом все ж таки є 
антиоксидантний. Хоча ці результати є привабливими, верх-
ньою межею споживання вітаміну С згідно з даними Управ-
ління із санітарного нагляду за якістю харчових продуктів і 
медикаментів США (FDA) у дорослих є 2,0 г/добу; при вели-
ких дозах спостерігаються побічні гастроінтестинальні ефек-
ти. І хоча вітамін С знижує ризик виникнення подагри, він не 
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сприяє клінічно значущому зниженню рівня сСК у пацієнтів 
зі встановленим діагнозом подагричного артриту [72].

Середземноморська дієта
Середземноморська дієта є раціоном харчування, який 

включає в себе пропорційно високе споживання неочище-
них злаків, бобових, фруктів, овочів, оливкової олії, з помір-
ним споживанням риби, молочних продуктів, таких, як сир 
і йогурт, і з низьким споживанням м’яса, м’ясних продуктів 
і солодощів. Це дієта рекомендується для пацієнтів з ожирін-
ням, цукровим діабетом і ішемічною хворобою серця. У про-
спективному крос-секційному аналізі 4449 немолодих учас-
ників із високим серцево-судинним ризиком була виявлена  
зворотна кореляція між підвищенням рівня прихильності до 
середземноморської дієти і зниженням частоти виявлення 
гіперурикемії [32]. Крім того, M.D. Kontogianni і співавтори 
(2012) у дослідженні ATTICA аналізували зв’язки між дотри-

манням середземноморської дієти і рівнями сСК 
[48]. При цьому відзначено запобігання розвитку 
подагричних атак і більш низький рівень сСК. 

Виявлено, що дотримання середземномор-
ської дієти асоційоване зі зниженням рівня ура-
тів у периферичній крові та не залежить від ста-
ті, маси тіла, наявності артеріальної гіпертензії, 
аномального метаболізму глюкози і споживання 
алкоголю або кави. Тим самим підкреслюється 
потенційна роль середземноморської дієти для 
профілактики і лікування гіперурикемії [71].

Загальні рекомендації та висновки
Кожен хворий на подагру повинен отримати 

інформацію щодо відповідного способу життя:
– регулярної помірної фізичної активності, 
– зниження маси тіла, якщо це необхідно, 
– виключення споживання алкоголю (осо-

бливо пива і лікеру), фруктози, солодких напоїв, 
надмірної жирної їжі і надмірного споживання 
м’яса і морепродуктів. 

Незважаючи на те, що споживання риби 
може збільшити рівень сСК сироватки, для про-
філактики захворювань серцево-судинної систе-

ми необхідно додавання помірної кількості морської жирної 
риби, такої, як тунець, лосось і форель, що містить багато 
омега-3 жирних кислот. Яйця і птахи є продуктами низького 
ризику при використанні в помірних кількостях.

Необхідно рекомендувати обмежити продукти, багаті на 
фруктозу, такі, як апельсиновий або яблучний соки, солодкі 
фрукти. Слід рекомендувати до 2 порцій в день молочних про-
дуктів з низьким вмістом жиру (знежирене молоко і низькока-
лорійний йогурт). Заохочується споживання рослинних білків, 
горіхів, овочів, цільнозернових, бобових, фруктів з низьким 
вмістом цукру і рослинних олій (мал. 4). Споживання кави і ви-
шні зменшують ризик виникнення подагри, а вживання вишні 
може знизити частоту виникнення гострого подагричного ар-
триту. Під час гострого подагричного артриту рекомендується 
збільшити споживання води принаймні до 8–16 чашок в день і 
уникати вживання алкоголю, м’яса, морепродуктів.

Мал. 4. Харчова піраміда при подагрі
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