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Одним из основных методов немедикамен-
тозного лечения и профилактики сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) является рационали-
зация питания. Кроме опосредованного влияния 
на факторы риска кардиоваскулярной патологии 
в виде снижения уровня артериального давле-
ния (АД), липидов, уменьшения массы тела, су-
ществует достаточно данных о снижении смерт-
ности от ССЗ при высокой приверженности к 
определенной диетической модели. Последние 
десятилетия авторами пристально изучаются 
кардиопротективные эффекты средиземномор-
ской диеты. В начале 1950-х годов Ансель Кейс 
в своей работе «Исследование семи стран» впер-
вые выделил стиль питания, которому в основ-
ном придерживались бедные сельские сообще-
ства средиземноморского бассейна, в последую-
щем получившего название «средиземноморская 
диета» [1]. Отличительной чертой данного стиля 
питания являлось обильное потребление жиров, 
но только в виде оливкового масла, орехов или 
жирной рыбы, умеренное потребление красного 

вина во время еды и большое количество зла-
ков, фруктов и овощей в рационе. Ограничение 
накладывались на жирные молочные продукты, 
красное мясо и птицу [2, 3]. В дальнейшем ис-
следование Lyon впервые продемонстрировало 
кардиопротективный эффект данной модели 
питания (снижение на 50–70 % частоты повтор-
ного инфаркта и смертности при использовании 
вышеуказанной модели питания) [4]. В последу-
ющем исследователи PREDIMED (PREvencion 
con DIeta Mediterannea) подтвердили защитные 
эффекты средиземноморской диеты и определи-
ли ее одним из важнейших компонентов в про-
филактике ССЗ [2, 3]. Данная модель питания 
была сравнима с такими медикаментозными 
вмешательствами, как применение аспирина, 
статинов, ингибиторов АПФ и бета-блокато-
ров, а также с физической активностью с точки 
зрения снижения риска ССЗ и смертности [5]. 
Средиземноморская диета – это самая изучен-
ная и основанная на фактических данных ди-
етическая модель питания для предотвращения 
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не только кардиоваскулярных катастроф, но и 
других хронических заболеваний (рака, ожире-
ния, воспалительных заболеваний кишечника), 
поэтому она стала стандартом здорового пита-
ния и диетического шаблона особой ценности 
[6]. Как было установлено, диета и в меньшей 
степени ее компоненты уменьшали риск ССЗ, 
сокращая факторы сердечно-сосудистого риска 
(артериальную гипертензию (АГ), дислипиде-
мию, эндотелиальную дисфункцию, гиперглике-
мию, избыточную массу тела и абдоминальное 
ожирение), а также обеспечивали повышенную 
биодоступность оксида азота, антиоксидантные 
свойства и противовоспалительные эффекты. 
Метаанализ исследований у добровольцев с ме-
таболическим синдромом показал значительное 
влияние средиземноморской диеты на систо-
лическое и диастолическое АД, инсулинорези-
стентность (по индексу HOMA), уровень глюко-
зы, липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
и триглицеридов (ТГ) крови. Вдобавок вклю-
чение в рацион респондентов средиземномор-
ской диеты значительно уменьшало окружность 
талии [7].

Подтверждена и экономическая эффектив-
ность приверженности к средиземноморской ди-
ете в качестве профилактики заболеваемости и 
смертности от ССЗ, несмотря на тот факт, что 
выбор продуктов питания зависит от экономи-
ческих ограничений и высокая приверженность 
к здоровому питанию обычно связана с более 
высокими денежными затратами [8]. Более того, 
несколько исследований показали, что эконо-
мические ограничения приводят к потреблению 
менее здоровых диет, которые характеризуются 
высокой калорийностью. Так, например, между-
народное исследование PURE продемонстриро-
вало, что в странах с низким уровнем дохода по-
требление фруктов и овощей значительно ниже, 
чем в странах с высоким уровнем заработка [9].

Исходя из вышесказанного, средиземномор-
ская диета представляет интерес для кардиоло-
гов в плане защиты сердечно-сосудистого здо-
ровья населения.

Целью настоящего обзора явился анализ 
кардиопротективных механизмов средиземно-
морской диеты и отдельных ее компонентов.

Одним из наиболее важных аспектов среди-
земноморской диеты является высокая концен-
трация ненасыщенных жиров в составе оливко-
вого масла. Считается, что кардиопротективные 
эффекты оливкового масла связаны с наличием 
фенольных соединений, полученных из водо-
растворимой фракции, и включают в основном 
молекулу гидроксиэтирола с низкой молеку-
лярной массой, а также олеуропеин, которые 
являются как мощными антиоксидантами, так 

и свободными радикалами и ферментными мо-
дуляторами. Средиземноморская диета (богатая 
оливковым маслом) не только улучшает эндо-
телиальную функцию и уменьшает системное 
воспаление, но и улучшает число клеток эндо-
телиальных предшественников [10]. Наблюде-
ния над здоровыми добровольцами показали, 
что употребление пищи, богатой оливковым 
маслом, не вызывает постпрандиальной актива-
ции транскрипционного фактора NF-kB (уни-
версального фактора транскрипции, контроли-
рующего экспрессию генов иммунного ответа, 
апоптоза и клеточного цикла) в моноцитах 
[11], тем самым предполагая антивоспалитель-
ный эффект. Недавние исследования продемон-
стрировали положительный эффект добавления 
оливкового масла на эндотелиальную функцию 
у пациентов даже с низким уровнем риска [12]. 
А влияние жирных кислот на общий холестерин 
(ОХС) указывает на то, что потребление моно-
ненасыщенных жирных кислот повышает уро-
вень липидов, включая ЛПВП [13]. Эти данные 
могут объяснять влияние мононенасыщенных 
жиров на смертность от ССЗ [5]. Доказан по-
ложительный эффект и на углеводный обмен 
[14, 15]: ежедневное потребление богатого по-
лифенолом оливкового масла в течение восьми 
недель значительно уменьшало уровень глюко-
зы в плазме натощак и HbA1c, а также другие 
циркулирующие воспалительные адипокины 
у пациентов с избыточным весом и сахарным 
диабетом (СД) [15]. У здоровых же участников 
наблюдались значимые влияния на глюкозу на-
тощак после 6-недельного добавления 20 мл в 
день оливкового масла, богатого полифенолом, 
по сравнению с добавлением 20 мл низкофе-
нольного масла [14]. Исследование PREDIMED 
дало убедительные доказательства положитель-
ного влияния средиземноморской диеты, до-
полненной маслом Extra Virgen, на метаболизм 
глюкозы [16, 17]. Результатом этого явилось 
уменьшение риска СД на 40 % среди участни-
ков с высоким сердечно-сосудистым риском по 
сравнению с контрольной группой после четы-
рех лет наблюдения [17]. Предыдущие исследо-
вания PREDIMED также показали, что среди-
земноморская диета, дополненная маслом Extra 
Virgen, снижала уровень глюкозы в плазме на-
тощак, улучшала резистентность к инсулину и 
воспалительные биомаркеры [18–20].

Таким образом, оливковое масло является 
важнейшим из компонентов здорового пита-
ния. Снижая системное воспаление, увеличивая 
уровень ЛПВП, снижая гликемию и HbA1c, оно 
обеспечивает снижение ССЗ и СД как у ре-
спондентов с уже имеющимся высоким риском, 
так и у здоровых лиц.

Д.П. Цыганкова, К.Е. Кривошапова
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Помимо оливкового масла источником жира 
в средиземноморской диете являются раститель-
ные продукты (орехи) и рыба, богатые длинноце-
почечными полиненасыщенными жирными кис-
лотами (ДЦПНЖК) семейств ω (омега)-3, 6, 9. 
Потенциальные механизмы защитного действия 
мяса рыбы присваиваются омега-3 жирным кис-
лотам и включают антиаритмические, антитром-
ботические, гипотензивные, противовоспали-
тельные и гипотриглицеридемические эффекты, 
улучшение эндотелиальной функции и замед-
ленный рост атеросклеротической бляшки [21].

В ходе исследований E.M. Balk и соавт. 
[21] обнаружили значительное снижение три-
глицеридов (ТГ) при употреблении рыбьего 
жира на 1,49 ммоль/л и увеличение ЛПВП на 
0,09 ммоль/л, а также значительный рост ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП) на 
0,33 ммоль/л. При этом не отмечалось никако-
го влияния на ОХС. Влияние рыбьего жира на 
ТГ, ЛПВП и ЛПНП было очень значительным 
(р < 0,001). В ходе исследований каждое увели-
чение дозы рыбьего жира на 1 г/день было свя-
зано с уменьшением уровня ТГ приблизительно 
на 0,44 ммоль/л. Результаты этих исследова-
ний подтверждали вывод о том, что основной 
и наиболее последовательный эффект высоких 
доз жирных кислот омега-3 на факторы риска 
ССЗ заключался в том, что потребление рыбье-
го жира снижает уровень ТГ. Этот результат за-
висит от дозы и исходного уровня ТГ в плазме 
исследуемых субъектов. Исследователи пред-
положили, что этот эффект частично связан с 
уменьшением продукции в печени частиц, бога-
тых ТГ [22–24]. Кроме того, есть некоторые до-
казательства того, что жирные кислоты омега-3 
увеличивают скорость конверсии липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) в ЛПНП 
подобно фибратам. Также омега-3 жирные кис-
лоты имеют хорошо выраженные противовоспа-
лительные эффекты [21, 25].

Орехи также составляют значительную часть 
средиземноморской модели питания. Потребле-
ние орехов может обеспечить 0,67 % профилак-
тического снижения риска сердечных заболева-
ний [26]. Исследования показали, что замена 
углеводов или насыщенных жиров на порции 
орехов (грецких, арахиса, миндаля или других) 
снижала уровень липидов в крови, а также риск 
сердечно-сосудистых заболеваний на 30 и 45 % 
соответственно [27, 28]. Кроме того, некоторые 
метаанализы демонстрируют значительное сни-
жение уровня ЛПНП и воспалительных медиа-
торов по мере увеличения потребления грецкого 
ореха [29]. Одна из крупнейших работ, вклю-
чающая четыре исследования (Адвентистское 
исследование здоровья, Исследование здоровья 

женщин в Айове, Исследование здоровья мед-
сестер и Исследование здоровья врача), выявила 
обратную зависимость между количеством по-
требления орехов и ССЗ, а также 40%-е сни-
жение частоты первичных ССЗ при употребле-
нии по меньшей мере четырех порций орехов 
в неделю и до 10%-го сокращения при одной 
порции в неделю [5, 30]. Орехи, которые хо-
рошо известны своим уникальным питательным 
составом (большим количеством ненасыщенных 
жирных кислот, клетчатки, витаминов, минера-
лов и других биологически активных соедине-
ний), потребляются в больших количествах при 
средиземноморской диете. Влияния потребления 
орехов на гликемические маркеры и СД были 
хорошо изучены в течение последних десятиле-
тий [31, 32]. Есть некоторые косвенные дока-
зательства того, что полифенолы орехов могут 
оказывать благотворное влияние на метаболизм 
глюкозы, и эллагиновая кислота, которая содер-
жится в значительном количестве в некоторых 
орехах (особенно грецких), может быть полез-
ной для борьбы с диабетом [20, 33].

Таким образом, морская рыба и орехи яв-
ляются значимыми составляющими в борьбе с 
ССЗ вследствие благоприятного воздействия на 
уровень ТГ и гликемии. Кроме того, значитель-
ное снижение ССЗ при увеличении данных со-
ставляющих в рационе должно быть определяю-
щим при выборе диетической модели питания у 
лиц с высоким риском.

Почти каждая диета (в том числе и сре-
диземноморская), направленная на улучшение 
сердечно-сосудистого здоровья, рекомендует 
ежедневное потребление нескольких порций 
фруктов и овощей. Европейское общество кар-
диологов и Американская ассоциация сердца 
решительно поддерживают использование дан-
ных продуктов для снижения риска ССЗ [34, 
35]. Эти рекомендации основаны на широкой 
базе исследований, что указывает на потен-
циальные выгоды от увеличения потребления 
фруктов и овощей. Наблюдения показывали 
сокращение факторов риска ССЗ у лиц, увели-
чивших потребления фруктов и овощей. В ис-
следовании 2003 г. было отмечено снижение 
систолического АД на 3,0 мм рт. ст. у женщин, 
которые потребляли большое количество фрук-
тов, овощей по сравнению с теми, кто этого не 
делал [36]. Анализ проспективного когортного 
исследования 2004 г. (исследование SUN) пока-
зал, что потребление данных продуктов обратно 
связано с АД среди населения Средиземномор-
ского бассейна [37]. Увеличение потребления 
фруктов и овощей также связано с более низ-
ким индексом массы тела [38]. Также показано 
снижение риска ССЗ на 4 % при ежедневном 
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потреблении овощей и фруктов и 7%-е отно-
сительное снижение риска кардиоваскулярной 
патологии с каждым ежедневным увеличением 
порций фруктов [39]. Кроме этого получены 
данные о 17%-м снижении риска ССЗ при еже-
дневным потреблении 3–5 порций фруктов и 
овощей [40, 41]. Результаты, полученные на ос-
нове исследования Pimobendan In Cardiomegaly 
(EPIC) – Heart, показали, что после восьми-
летнего наблюдения 313 074 пациентов без вы-
раженного атеросклероза риск смерти от ише-
мической болезни сердца стал на 22 % ниже у 
тех, кто потребляет восемь порций фруктов и 
овощей в день по сравнению с теми, кто упо-
треблял три порции или менее [5, 42].

Многочисленные данные свидетельствуют о 
благоприятном влиянии увеличения количества 
зерновых на заболеваемость и смертность от 
ССЗ. Работы Американской ассоциации сердца 
показывают, что диеты с высоким содержани-
ем пищевых волокон, такие как цельные зер-
на, овес и ячмень, уменьшают заболеваемость 
и смертность от ССЗ путем снижения уровня 
липидов и рекомендуют потреблять в пищу 25–
30 г пищевых волокон в день [43]. В то же вре-
мя нет конкретных рекомендаций относительно 
цели или количества потребления цельного зер-
на, многие ассоциации одобряют потребление 
продуктов с высоким содержанием пищевых 
волокон для улучшения сердечно-сосудисто-
го здоровья [34]. Исследования демонстрируют 
неоднозначные данные о влиянии на факторы 
риска ССЗ (АД, ОХС и маркеры воспаления), 
однако данных о влиянии на ССЗ недостаточ-
но. Доказано положительное влияние на индекс 
массы тела и окружность талии в группе, по-
требляющей цельные зерна, в отличие от когор-
ты, потребляющей очищенные зерна [44]. Более 
того, лица, получающие все углеводы из цель-
ного зерна в течение 12 недель, значительно 
улучшали уровни C-реактивного белка и про-
филь ОХС. Один из метаанализов, оцениваю-
щих достоинство цельных зерен, показал сокра-
щение ССЗ и смертности на 21 % [45]. Более 
крупные исследования показали снижение ССЗ 
с увеличением потребления цельных зерновых 
[46, 47]. Так, женщины, потреблявшие в сред-
нем 1,9 г очищенного зерна и 4,7 г цельного, 
имели смертность на 17 % ниже (RR = 0,83, 
95 % ДИ = 0,73–0,94), чем женщины, кото-
рые потребляли преимущественно очищенное 
зерно (4,5 и 1,3 г соответственно) [48]. Нако-
нец, данные наблюдений показывают уменьше-
ние смертности от всех причин и ССЗ у жен-
щин с СД, которые потребляют цельные зерна 
[49]. Механизмы кардиопротективного действия 
цельного зерна еще недостаточно изучены [50], 

но, по-видимому, связаны с антиоксидантными 
способностями [51], уменьшением воспаления и 
реактивного окисления, профилями липидов и 
АД [52]. Исследования показывают, что также 
улучшается метаболизм глюкозы [53, 54] и сни-
жается масса тела [55]. Соблюдение диетической 
модели, содержащей неочищенное зерно, может 
ингибировать всасывание жиров, простых угле-
водов и токсинов.

Преимущество увеличения потребления зер-
новых подтвердилось крупными исследовани-
ями, однако нет данных о снижении заболе-
ваемости ССЗ или смертности от них. Таким 
образом, потребление цельного зерна может 
использоваться для профилактики ССЗ, однако 
его изоляция от остальных частей средиземно-
морской диеты, скорее всего, не может макси-
мизировать его истинный кардиозащитный по-
тенциал.

Вино также является одним из основных 
компонентов средиземноморской диеты. Изме-
нения в липопротеидах плазмы рассматривалось 
как наиболее правдоподобный механизм защит-
ного действия потребления вина при ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) [56]. Антиокси-
дантные свойства полифенолов (компонентов 
вина, полученных из винограда) заключаются в 
задержке атерогенеза путем повышения уровня 
ЛПВП, изменения функции тромбоцитов, ко-
агуляции и фибринолиза (при умеренном упо-
треблении алкоголя) [57]. Потребление алкоголя 
также связано с увеличением уровня активатора 
тканевого плазминогена, снижением уровней 
фибриногена и антитромбина III [58–60], вос-
приимчивости тромбоцитов к агрегации [61, 62]. 
Полифенолы влияют на метаболизм арахидоно-
вой кислоты, что приводит к ингибированию 
агрегации тромбоцитов и уменьшению синтеза 
протромботических и провоспалительных меди-
аторов [63–65]. Содержащееся в красном вине 
вещество резвератрол является наиболее из-
ученным компонентом, влияющим на разви-
тие ССЗ. Он оказывает действие на процессы 
окисления ЛПНП, тромбогенность сосудов и их 
тонус, способствует угнетению провоспалитель-
ных сигнальных путей и транскрипционного 
фактора NF-kB. Это ведет к снижению синтеза 
простагландинов и понижает активность цикло-
оксигеназы-2. Кроме того, красное вино содер-
жит процианидины и проантоцианидины. По-
казано, что эти вещества снижают продукцию 
эндотелина – мощного вазоконстриктора, тем 
самым способствуя расслаблению сосудистой 
стенки [66, 67]. Таким образом, вино дает до-
полнительные преимущества из-за его антиок-
сидантных и противовоспалительных действий. 
Программа FAIR была направлена на оценку 
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влияния полифенольных экстрактов красного 
вина на сосудистый тонус, гемостатическую 
систему, окислительные процессы и развитие 
атеросклероза [68]. Доказано, что полифенолы 
могут улучшать функцию сосудов в основном 
через NO-опосредованные механизмы, пре-
пятствовать гемостатическим и окислительным 
процессам, связанным с прогрессированием 
сосудистого повреждения и ранним атероскле-
розом. Исследование здоровых испанских до-
бровольцев показало значительное увеличение 
уровней ЛПВП и снижения окисление ЛПНП 
после умеренного употребления красного вина 
(30 г ежедневно в течение одного месяца) по 
сравнению с тем же количеством алкоголя, но 
содержащим негативные полифенолы [68]. Не-
которые сердечно-защитные эффекты большин-
ства алкогольных напитков, вероятно, связаны 
с повышением уровня ЛПВП, вызванным эта-
нолом, и снижением агрегации тромбоцитов, 
но кардиопротективный эффект красного вина 
может быть частично объяснен антиоксидант-
ными, вазореактивными и антитромботически-
ми свойствами естественных (полифенольных) 
соединений вина.

Крупные эпидемиологические исследования 
свидетельствуют о том, что умеренное (от 10 до 
30 г/день, в пересчете на чистый этанол) по-
требление вина значительно сокращает сердеч-
но-сосудистые события [69]. С другой стороны, 
злоупотребление алкоголем является причиной 
развития до 15 % всех случаев АГ как у муж-
чин, так и у женщин [66], гипертриглицериде-
мии, повышенной массы тела [70].

Как следует из вышесказанного, отдельные 
компоненты средиземноморской диеты оказы-
вают влияние на сердечно-сосудистую систему 
посредством различных механизмов. Однако 
многочисленные исследования подтверждают 
факт совместного влияния продуктов, входящих 
в состав средиземноморской диеты, на сердеч-
но-сосудистую систему и уменьшение смертно-
сти от кардиоваскулярных катастроф при высо-
кой приверженности к данному диетическому 
стереотипу. Так, многие исследования показали, 
что более высокая приверженность средиземно-
морской диете может снизить заболеваемость и 
смертность от ССЗ. Накопилось достаточно све-
дений о связи между высокой приверженностью 
к средиземноморской диете и заболеваемостью 
и смертностью от ССЗ. Лица с самым высоким 
показателем приверженности к рациону имели 
более низкую заболеваемость (относительный 
риск (ОР): 0,76, 95 % доверительные интерва-
лы (ДИ): 0,68, 0,83) и смертность (ОР = 0,76, 
95 % ДИ: 0,68, 0,83) от ССЗ по сравнению с 
теми, кто был менее привержен. Значительное 

снижение риска было обнаружено также при 
ИБС (ОР = 0,72, 95 % ДИ: 0,60, 0,86), инфар-
кте миокарда (ОР = 0,67, 95 % ДИ: 0,54, 0,83) 
и инсульте (RR: 0,76, 95 % ДИ: 0,60, 0,96) [71].

Кроме прямого и опосредованного влияния 
на сердечно-сосудистую систему привержен-
ность к средиземноморской диете оказывает 
воздействие на геном человека. Исследователи 
по питанию признали, что генные диетические 
взаимодействия могут играть важную роль в раз-
витии хронических дегенеративных заболеваний 
и защите от них [72]. Хотя механизмы статисти-
чески значимых ассоциаций и взаимодействий 
остаются неясными, учитывая непрерывное по-
явление новых знаний о геноме [73], некото-
рые из этих вопросов начинают решаться. Пи-
тательные вещества могут влиять на экспрессию 
гена непосредственно или опосредованно путем 
индуцирования эпигенетических модификаций 
без изменения основной последовательности 
ДНК [74]. Так, в исследовании PREDIMED 
изучались два полиморфизма, сильно связан-
ных с ожирением и диабетом (FTO-rs 9939609 
и MC4R-rs 17782313). Когда приверженность к 
средиземноморской диете была низкой, эти по-
лиморфизмы были связаны с более высоким 
риском диабета, однако, когда соблюдение ди-
еты было высоким, этой связи не наблюдалось. 
В итоге высокая приверженность к средизем-
номорской диете реверсировала генетическую 
восприимчивость. Другие исследования также 
показали значительное взаимодействие между 
вариантами FTO и средиземноморской диетой 
в отношении фенотипов ожирения. Средизем-
номорская диета модулировала связь однону-
клеотидных полиморфизмов FTO с ожирением. 
Лица – носители аллелей rs9939973, rs8050136, 
rs1781749 и rs3751812, имели более низкий риск 
ожирения, когда были более привержены к вы-
шеуказанному стереотипу питания [75].

Средиземноморская диета связана с умень-
шенной экспрессией нескольких проатеротиче-
ских генов, участвующих в воспалении сосудов, 
образовании пенных клеток и окислительном 
стрессе [76–78]. Кроме того, соблюдение дан-
ной диетической модели может замедлить про-
изводство воспалительных медиаторов [78, 79].

В последнее время длина теломеров лей-
коцитов, рассматриваемая как потенциальный 
биомаркер биологического возраста, также мо-
жет быть вовлечена во взаимодействие гена и 
диеты [80]. В исследовании PREDIMED ДНК 
521 участника были генотипированы для при-
сутствия аллеля Ala в rs1801282 SNP гена 
PPARγ2. Отмечено, что присутствие аллеля Ala 
предотвращает истощение теломеров, связанное 
со старением. Более высокая приверженность 
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диетической модели показала преимущества по-
сле 5-летнего наблюдения у субъектов с алле-
лем Аlа, поскольку у них были более длинные 
теломеры. Авторы пришли к выводу, что взаи-
модействие ген – диета (rs1801282 – средизем-
номорская диета) может иметь дополнительную 
ценность для улучшения персонализированных 
рекомендаций по питанию на основе генетиче-
ской предрасположенности для достижения здо-
рового старения и снижения риска сердечно-со-
судистых заболеваний [80].

Взаимодействие между пищевыми продук-
тами и питательными веществами, потребление 
калорий, частота и время приема пищи, гене-
тическая предрасположенность к модуляции 
ключевых механизмов, которые поддерживают 
клеточную ткань и функцию органа во время 
старения, еще не установлены. Однако индиви-
дуальные генетические вариации должны быть 
обязательно учтены до разработки индивидуаль-
ных рекомендаций. Средиземноморская диета, 
которую исследователи многих стран считают 
эталоном правильного питания, на сегодняш-
ний день наиболее изучена на уровне доказа-
тельной медицины. Хотя преимущества тради-
ционной средиземноморской диеты в профи-
лактике сердечно-сосудистых заболеваний были 
оценены, механизмы генетической геномики 
еще предстоит выяснить. Данные еще не были 
полностью воспроизведены в разных этниче-
ских, возрастных, половых группах и условиях. 
Раздел пищевой геномики быстро продвигается, 
но от научного сообщества требуется еще много 
усилий, чтобы создать эффективные профилак-
тические мероприятия, связанные с преимуще-
ствами средиземноморской диеты для предот-
вращения ССЗ [81].

В целом средиземноморская диета демон-
стрирует преимущество данного стереотипа пи-
тания для профилактики кардиоваскулярной 
патологии перед низкоуглеводными или низ-
кокалорийными диетами. Фенольные соедине-
ния, ώ-3 полиненасыщенные жирные кислоты, 
пищевые волокна, полифенолы в составе ос-
новных компонентов диеты оказывают поло-
жительные эффекты на основные звенья пато-
генеза ССЗ: нормализуют липидный профиль, 
уровень АД, гликемии, благоприятно влияют 
на массу тела. Кардиопротективные эффекты 
усиливаются при совместном потреблении всех 
составляющих средиземноморской диеты, при 
этом реверсируя генетическую восприимчи-
вость человека к кардиоваскулярной патологии 
и основным факторам риска. Но, учитывая, что 
основная масса исследований была проведена 
на территории Средиземноморского бассейна, 
нельзя исключить вероятность получения не-

однозначных результатов в других группах (про-
живающих в отличных климато-географических, 
социальных условиях). Для части населения 
могут быть недоступны продукты, входящие в 
состав данного стереотипа питания (из-за кли-
матических, социальных или религиозных при-
чин). Несомненно, значительное снижение ССЗ 
и смертности при высокой приверженности к 
средиземноморской диете требует дальнейшего 
изучения во всех этнических группах и опреде-
ления идеальной модели питания для сердечно-
сосудистого здоровья населения.
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A review of the literature is devoted to the analysis of the cardioprotective mechanisms of the 
Mediterranean diet. Last decades the Mediterranean diet is a subject of studying of cardiologists of 
all world. Numerous studies have confirmed the positive effect of this dietary pattern on the lipid 
profile, body weight, carbohydrate metabolism, blood pressure and cardiovascular morbidity in gen-
eral. In this regard, the question of pathophysiological influences of this dietary stereotype on the 
cardiovascular system is topical.
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