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Продолжительность жизни является комплексным признаком, и выявление генетических механизмов ее 
формирования — одна из фундаментальных проблем биологии развития, эволюционной генетики и молеку-
лярной геронтологии. В задачу биологии старения входит выяснение механизмов старения организма, кото-
рые многообразны и подразумевают механический износ организма, генетические особенности структуры и 
функционирования ДНК ядра и цитоплазматических органелл — митохондрий. 

В настоящее время митохондриальная генетика — самостоятельное научное направление. Открытие 
ведущей роли митохондрий в чувствительности к лекарствам, их ключевой роли в старении, апоптозе и ней-
родегенеративных расстройствах привело к созданию митохондриальной медицины, в рамках которой изу-
чаются болезни, связанные с нарушением функции митохондрий. 

Ключевые слова: митохондрии, окислительное фосфорилирование, митохондриальная генетика, мито-
хондриальная медицина, митохондриальные болезни,  митохондриальная теория старения, старение. 
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Life expectancy is a complex factor, and identification of genetic mechanisms of its formation is one of the 
fundamental problems in developmental biology, evolutionary genetics, and molecular gerontology. The task of the 
biology of aging includes elucidation of the aging mechanisms, which are diverse and involve mechanical deteriora-
tion of organism, elucidation of the genetic features of the structure and functioning of the DNA nucleus and cyto-
plasmic organelles — mitochondria. 

Currently mitochondrial genetics is an independent scientific discipline. The discovery of the leading role of 
mitochondria in sensitivity to drugs, their key role in aging and neurodegenerative disorders of apoptosis led to the 
creation of mitochondrial medicine, which studies diseases associated with mitochondrial dysfunction. 

Key words: mitochondria, oxidative phosphorylation, mitochondrial disease, mitochondrial theory of aging, aging. 
 
 
Введение 
Впервые митохондрию обнаружил Р. Л. Клик-

кер в 1850 г. в мышцах насекомых и назвал ее 
«саркосома». В дальнейшем Р. Альтман (1890–
1894 гг.), открывший митохондрию, назвал ее 
«биопластом», а в 1897 г. К. Бенда дал назва-
ние органоиду — «митохондрия» (от греческо-
го μίτος — нить и χόνδρος — крупинка). Окон-

чательная идентификация органеллы была за-
вершена в конце XIX века. Новые исследова-
ния в этой области были предприняты в 1950 г., 
а причастность митохондрий к заболеваниям 
выявлена только в 1988 г. [1]. 

Митохондрии — клеточные органеллы, 
которые присутствуют во всех эукариотиче-
ских организмах, основной задачей которых 
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является образование молекул АТФ (энергия 
используется в клетке для поддержания ее 
жизнедеятельности и обеспечения специаль-
ных клеточных функций) в биохимических 
циклах клеточного дыхания. Основными про-
исходящими в митохондриях процессами яв-
ляются цикл трикарбоновых кислот, окисление 
жирных кислот, карнитиновый цикл, транс-
порт электронов в дыхательной цепи (с помо-
щью I–IV ферментных комплексов) и окисли-
тельное фосфорилирование (V ферментный ком-
плекс). Митохондрии также выполняют важную 
роль во внутриклеточной сигнализации, апоп-
тозе, промежуточном метаболизме, а также в 
метаболизме аминокислот, липидов, холесте-
рина, стероидов и нуклеотидов [2–5]. 

Цель исследования 
Изучить литературные данные о биологиче-

ской роли митохондрий в старении организма. 
Обсуждение 
Митохондриальная ДНК (мтДНК) была 

открыта М. Насс и С. Насс в 1963 г. в Сток-
гольмском университете при помощи элек-
тронной микроскопии и независимо учеными 
Э. Харлсбруннер, Х. Туппи и Г. Шацем при 
биохимическом анализе фракций митохондрий 
дрожжей в Венском университете в 1964 г. 

В настоящее время геном митохондрии 
изучается в рамках митохондриальной генетики, 
которая отличается от менделеевской следую-
щими аспектами: материнским наследованием, 
гетероплазмией (одновременным существовани-
ем в клетке нормального (дикого) и мутантного 
типов мтДНК), митотической сегрегацией (оба 
типа мтДНК в процессе деления клетки могут 
распределяться случайным образом между до-
черними клетками), что определяет выраженный 
фенотипический полиморфизм и мультисистем-
ность поражения при заболеваниях [12]. 

Митохондриальная ДНК включает: 16569 пар 
оснований, кодирует 37 белков, 2 гена р-РНК, 
22 гена т-РНК, 13 генов-белков, участвующих 
в дыхании, репликации мтДНК, транскрипции, 
трансляции. Генетическая система митохонд-
рий характеризуется кодом, отличающимся от 
универсального, редактированием РНК после 
ее синтеза [13]. 

Особенностями мтДНК являются: отсутст-
вие некодирующих областей — интронов; неко-
торыми отличиями генетического кода по срав-
нению с ядерной ДНК; более простой организа-
цией и отсутствием связи с белками-гистонами 
(восприимчивость к повреждениям); несовер-
шенством системы репарации. Два последних 
фактора лежат в основе того, что частота мута-
ций в мтДНК выше, чем в ядерной ДНК. В 
большинстве случаев вариабельность мтДНК обу-
словлена точечными заменами оснований: тран-
зициями, трансверсиями, делециями, инсерциями. 

Известно, что синтез мтДНК находится 
под контролем ядерных генов. Мутации в этих 
генах могут привести к изменению количества 
копий мтДНК и возникновению феномена де-
плеции (истощения) митохондрий. Ядерные 
мутации также могут приводить к нарушению 
функции митохондрий (нарушению окисли-
тельного фосфорилирования) вследствие того, 
что мтДНК кодирует только 13 полипептид-
ных субъединиц дыхательной цепи. Ядерный 
геном кодирует остальные белки — перенос-
чики электронов, митохондриальные трансло-
казы, компоненты транспорта белков в мито-
хондрии, факторы, необходимые для трансля-
ции, транскрипции и репликации мтДНК [13]. 

Различают следующие дефекты митохонд-
рий, кодируемые генами ядра: мутации струк-
турных белков и тРНКаз, нарушающие функ-
ционирование дыхательной цепи; мутации, на-
рушающие интергеномное взаимодействие меж-
ду ядром и митохондриями, что, в свою очередь, 
вызывает вторичные изменения мтДНК. 

Количество митохондрий в клетках сильно 
варьирует: от 1–2 тыс. в клетках печени до 200 тыс. 
в зрелых яйцеклетках [14]. Одна митохондрия 
обычно содержит несколько копий мтДНК — в 
среднем около 5, поэтому популяция молекул 
мтДНК в любой клетке и ткани является весь-
ма значительной. Каждая молекула мтДНК ре-
плицируется самостоятельно, и при делении 
клетки различные молекулы мтДНК вместе с 
митохондриями в случайном порядке перехо-
дят в цитоплазму дочерних клеток. Таким об-
разом, в нормальных условиях все митохонд-
рии в клетке содержат одинаковую копию 
мтДНК — гомоплазмия. Однако в митохонд-
риальном геноме могут происходить мутации 
и вследствии параллельного существования 
мутантной и нормальной мтДНК в различных 
соотношениях в клетке возникает гетероплаз-
мия. Набор митохондрий в зиготе и, следова-
тельно, во всех клетках организма имеет ис-
ключительно материнское происхождение — 
из цитоплазмы яйцеклетки, поэтому мтДНК 
всегда наследуется по матернской линии. 

Митохондриальная нестабильность и вы-
сокий уровень мутагенеза мтДНК также связа-
ны с протекающим в митохондрии окисли-
тельным фосфорилированием, в результате ко-
торого вырабатывается АТФ. Окислительное 
фосфорилирование — многоступенчатая окис-
лительно-восстановительная реакция, в кото-
рой участвуют несколько ферментов (называе-
мых электронно-транспортной цепью, или ми-
тохондриальными комплексами I–IV), нахо-
дящихся на внутренней мембране митохонд-
рии. Известно, что в ходе окислительного фос-
форилирования не все электроны достигают 
конечной цели — кислорода. Часть электронов 
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вырывается за пределы ферментов дыхатель-
ной цепи, образуя активные формы кислорода 
(АФК), такие как супероксид, пероксид водо-
рода, гидроксильный радикал. Эти крайне ре-
акционные молекулы начинают взаимодейст-
вовать со всем, что попадается им на пути, вы-
зывая окислительное повреждения белков, ли-
пидов, нуклеиновых кислот, окислительно-вос-
становительных ферментов, повреждают мем-
браны клеток, снижают продукцию АТФ. Воз-
действие АФК на мтДНК вызывает накопление 
мутаций, снижение скорости окислительного 
фосфорилирования и еще большее накопление 
АФК. В итоге нарушается функционирование 
клетки и она погибает [14]. 

Именно окислительное повреждение мито-
хондрий считается одним из основных факторов 
старения и сопровождающих его болезней: рак, 
сердечно-сосудистые заболевания, болезни им-
мунной системы, дисфункции ЦНС, катаракта. 

Митохондрии участвуют не только в 
функционировании клеток эукариот в нор-
мальных условиях, но и в различных патоло-
гических процессах. 

Известно, что среди различных факторов 
риска заболеваний важную роль играет гене-
тическая предрасположенность, при этом оп-
ределенную роль в развитии патологий могут 
играть изменения как в ядерном, так и в мито-
хондриальном геноме человека [15]. 

Мутации в мтДНК происходят чаще, чем в 
ядерной, и дефектные митохондрии с мутиро-
вавшей мтДНК накапливаются и губительно 
действуют на клетку. Это означает, что мито-
хондриальные болезни достаточно часто прояв-
ляются из-за спонтанных вновь возникающих 
мутаций. Иногда темп мутирования увеличива-
ется из-за мутаций в ядерных генах: мутации ге-
нов системы окислительного фосфорилирования 
и аппарата белкового синтеза в митохондриях, 
мутации генов системы импорта/экспорта в мито-
хондрии, их движения, слияния/деления, транс-
крипции и репликации мтДНК, а также мутации 
генов различных ферментативных циклов. По-
добные нарушения специализированных кле-
ток различных тканей и органов человека при-
водят к различным патологическим состояниям. 

В настоящее время активно развивается 
митохондриальная медицина, которая занима-
ется поиском путей лечения больных мито-
хондриальными заболеваниями. Сегодня уста-
новлено, что такие болезни поражают одного 
человека на 10 тыс. жителей планеты [14]. 

Мутации мтДНК лежат в основе особого клас-
са заболеваний — митохондриальных цитопатий. 
Понятие «митохондриальные болезни» сформи-
ровалось в медицине в конце ХХ в. [16–18]. 

Впервые митохондриальные болезни были 
описаны Люфтом и его сотрудниками в 1962 г. 

Полная первичная структура мтДНК человека 
была опубликована в 1981 г. уже в конце 80-х гг. 
была доказана ведущая роль ее мутаций в разви-
тии ряда наследственных заболеваний. Митохон-
дриальные болезни (цитопатии) — это гетероген-
ная группа заболеваний, обусловленных генети-
ческими, структурными, биохимическими дефек-
тами митохондрий и нарушением тканевого ды-
хания, снижением синтеза АТФ и, как следствие, 
недостаточностью энергетического обмена и 
связанных с патологией митохондриального или 
ядерного генома. При митохондриальных забо-
леваниях страдают в первую очередь наиболее 
энергозависимые ткани: мышечная и нервная. 

Митохондриальная болезнь начинает про-
являться в виде биохимических, гистологиче-
ских и клинических изменений в тот момент, 
когда заметное число митохондрий во многих 
клетках данной ткани приобретают мутантные 
копии ДНК (пороговая экспрессия). На поро-
говый эффект влияют различные факторы, но 
наиболее значимыми являются энергетические 
потребности конкретных тканей и органов, а 
также их чувствительность к нарушениям окис-
лительных процессов и возраст [19]. 

Заболевания, вызванные мутацией мтДНК 
подразделяются на смысловые замены в струк-
турных генах; мутации в генах тРНК, рРНК; 
структурные перестройки, затрагивающие боль-
шие сегменты мтДНК [20]. 

Единой классификации митохондриальных 
заболеваний не существует из-за неопределенно-
сти вклада мутаций ядерного генома в их этио-
логию и патогенез. Существующие классифика-
ции основаны на следующих принципах: уча-
стии мутантного белка в реакциях окислительно-
го фосфорилирования и кодируется ли мутант-
ный белок митохондриальной или ядерной ДНК. 

В настоящее время достаточно хорошо изу-
чен патогенез митохондриальных болезней, ко-
торый включает: дефекты субъединиц комплек-
сов дыхательной цепи (белков, обеспечивающих 
стабильность и активность митохондриальных эн-
зимов, транспортных белков и других соедине-
ний); расстройство тканевого дыхания, митохонд-
риального синтеза белка; недостаточность окисли-
тельного фосфорилирования; лактат-ацидоз; на-
рушение функции цикла Кребса; активация пери-
кисного окисления липидов; снижение эндогенно-
го синтеза коэнзима Q-10; снижение уровня карни-
тина в крови. С позиций патогенеза выделяют 
3 основные группы митохондриальных заболева-
ний: болезни процессов окислительного фосфори-
лирования; болезни бета-окисления жирных кислот; 
дефекты метаболизма пирувата и цикла Кребса. 

На основании двойственности кодирова-
ния митохондриальных белков процессов тка-
невого дыхания и окислительного фосфорилиро-
вания (ядерного и митохондриального) по этиоло-



Проблемы здоровья и экологии 11

гическому принципу выделяют следующие груп-
пы наследственных болезней: митохондриальные 
болезни, обусловленные генными мутациями 
ядерной ДНК; митохондриальные болезни, в ос-
нове которых лежат мутации мтДНК; митохонд-
риальные болезни, связанные с нарушением меж-
геномных сигнальных эффектов: множественные 
делеции митохондриальной ДНК, но наследуе-
мые по аутосомно-доминантному типу; деплеции 
митохондриальной ДНК, наследуемые по ауто-
сомно-рецессивному типу. 

Митохондриальные заболевания подраз-
деляют на две большие группы: 

1. Наследственные синдромы, обуслов-
ленные мутациями генов, ответственных за 
митохондриальные белки. 

В настоящее время известно более 100 то-
чечных мутаций и структурных перестроек 
мтДНК, ассоциированных с характерными ней-
ромышечными и другими митохондриальными 
синдромами — от летальных в неонатальном пе-
риоде жизни до заболеваний с поздним началом. 
Наиболее значимыми среди них являются: мито-
хондриальные миопатии и энцефаломиопатии, 
обусловленные мутациями в генах транспортных 
РНК; наследственная оптическая нейропатия 
Лебера (LHON); синдром MELAS (митохондри-
альная миопатия, энцефалопатия, молочнокис-
лый ацидоз, инсультоподобные состояния); син-
дром MERRF (миоклоническая эпилепсия в со-
четании с «рваными красными» мышечными во-
локнами); синдром Барта, синдром Кирнса–
Сейра (пигментный ретинит, наружная офталь-
моплегия, блокада сердца, птоз, мозжечковый 
синдром); синдром NARP (нейропатия, атаксия, 
пигментный ретинит), синдром Пирсона (пора-
жение костного мозга, панкреатическая и пече-
ночная дисфункции) [20–22]. 

2. «Вторичные митохондриальные заболе-
вания», включающие нарушение клеточного 
энергообмена как важное звено формирования 
патогенеза: синдром хронического утомления, 
мигрени, гликогенозы, болезни соединительной 
ткани, сахарный диабет, рахит, гипопаратиреоз. 

Найдены ассоциации с полиморфизмом 
мтДНК для болезни Паркинсона, атаксии 
Фридрейха, для уровня липидов крови, интер-
вальной оценки ЭКГ, инсульта, сахарного диа-
бета, болезни Альцгеймера, кардиомиопатий, 
различных видов онкологических заболеваний. 

Некоторые формы хронических заболева-
ний невоспалительного генеза обусловлены 
нарушениями в работе митохондрий: артери-
альная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 
нарушение мозгового кровообращения, сахар-
ный диабет 2 типа, кардиомиопатии. 

Выделяют также приобретенные митохон-
дриальные болезни, связанные с воздействием 
токсинов, лекарств, старения. 

Такое разнообразие клинических симптомов 
митохондриальных заболеваний, вызванных мута-
циями мтДНК, формируется за счет таких факторов, 
как: гетероплазмия, пороговый эффект и эффект 
бутылочного горлышка (генетической воронки). 

Мутации в состоянии гомоплазмии чаще 
приводят к поражению одного органа, а в со-
стоянии гетероплазмии — к поражению не-
скольких органов и тканей. 

В настоящее время существуют две основ-
ные группы теорий старения: генетические и 
теории клеточного повреждения, и ни одна 
теория старения не может игнорировать роль 
митохондрий [23]. 

Исходя из генетической теории, старение — 
генетически запрограммированный процесс, ко-
торый был выработан в результате эволюции. 

Широкое распространение получила сво-
боднорадикальная теория преждевременного 
старения, которая утверждает, что старение 
происходит из-за накопления повреждений в 
клетках, нанесенных свободными радикалами 
с течением времени. Накопление большого ко-
личества таких повреждений в клетках приво-
дит к нарушению их нормальной работы (функ-
ции) с последующими изменениями, соответст-
вующими старению и приводящими к заболева-
ниям. Теория впервые была предложена Дэнхе-
мом Харманом в 1950-х гг., а в 1972 г. он моди-
фицировал свою изначальную теорию в мито-
хондриальную теорию старения (МТС), которая 
утверждает, что основным источником свобод-
ных радикалов, повреждающих биологические 
макромолекулы, являются митохондрии [24–26]. 

Центральный постулат митохондриальной 
теории старения гласит, что ведущей причиной 
старения является затухание клеточной био-
энергетики. Это затухание приписывается нако-
плению повреждений в митохондриальной ДНК, 
АФК. Поскольку АФК генерируются респира-
торной цепью самих митохондрий, то образуется 
порочный цикл, ведущий к прогрессивному 
увеличению АФК, нарастанию количества по-
врежденных ими биополимеров и, как следст-
вие, снижению биоэнергетики [27]. 

Согласно этой теории, начиная с рождения и 
в течение жизни человека, в его мтДНК накап-
ливаются мутации. Вследствие этого митохонд-
рии вырабатывают все меньше и меньше энер-
гии, клетки потихоньку отмирают, а организм 
дряхлеет. Основным источником мутаций мтДНК 
являются АФК. Как полагают, уменьшение их 
количества в митохондриях снижает число вновь 
образующихся мутаций мтДНК и таким образом 
продлевает жизнь клетки, увеличивая тем самым 
продолжительность жизни [14]. 

Модифицированная митохондриальная тео-
рия старения говорит о том, что запрограммиро-
ванное возрастзависимое затухание биоэнерге-
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тики увеличивает продукцию АФК и их агрес-
сивность, снижает активность АФК-очищающе-
го механизма и эффективность механизмов ре-
парации. Изменение с возрастом этих факторов 
считается причиной увеличения динамически 
равновесного уровня повреждений [27]. 

Примером исследования, подтверждающе-
го митохондриальную теорию старения, может 
служить исследование, где было показано уве-
личение продолжительности жизни у мышей 
при гиперпродукции митохондриальной ката-
лазы — фермента, разлагающего перекись во-
дорода на воду и кислород. Перекись водорода, 
не будучи нейтрализованной, способна разла-
гаться с образованием гидроксил-радикала, на-
копление которого, согласно свободнорадикаль-
ной теории, может приводить к старению [28]. 

Старение в биологии — это закономерное он-
тогенетическое явление, которое влечет за собой 
снижение адаптационных возможностей организма, 
процесс постепенного угнетения основных функций 
организма, в том числе регенерационных и репро-
дуктивных, вследствие чего организм становится 
менее приспособленным к условиям окружаю-
щей среды, что делает его гибель неизбежной. 

Биологическое старение — это процесс изме-
нения живых систем во времени, вызывающий 
нарушения в их структуре и функции, которые 
приводят к уменьшению резервных возможностей 
большинства систем организма человека [23]. При 
биологическом старении происходит снижение 
тканевого потребления кислорода и интенсивно-
сти всех основных процессов обмена веществ. 

Старение человека — универсальный и за-
кономерный процесс, характеризующийся по-
степенностью, неравномерностью и неуклон-
ным прогрессированием, неизбежно затраги-
вающим в той или иной степени все уровни 
биологической организации [23]. 

В процессе старения принимают участие 
следующие основные механизмы: молекуляр-
ный, клеточный, физиологический (изменения 
происходят в первую очередь в иммунной и 
гуморальной системах). 

Среди множества факторов, вызывающих 
старение, выделяют механизм, связанный с 
мутациями в мтДНК или в ядерных генах, кон-
тролирующих работу митохондрий, а также 
нарушение коммуникации между ядерным и 
митохондриальным геномами [13, 29]. 

Поломки в молекулах ДНК митохондрий 
являются решающими для энергетического ба-
ланса организма в целом. Известно, что с воз-
растом снижается способность митохондрий 
генерировать энергию, происходит накопление 
мутантной мтДНК, повышение делеций и точ-
ковых мутаций, происходит генетически детер-
минированное снижение функции митохонд-
рий. Клеточный энергетический кризис ведет, в 

конечном счете, к клеточной смерти — апопто-
зу через фрагментацию митохондриальной ДНК, 
дегенерацию и атрофию тканей [10, 30]. 

Структурно-функциональные изменения 
митохондрий приводят к чрезмерной продукции 
АФК [30], которые отравляют клетки и вызывают 
их гибель. Это касается практически всех клеток, 
но особенно важно для таких «энергоемких» ор-
ганов, как мозг, сердце и мышцы. В результате с 
течением времени скорость гибели клеток воз-
растает. Способность же регенерировать и заме-
нять погибшие клетки новыми с возрастом не 
растет, а наоборот уменьшается. Все это вместе 
приводит к потере «клеточности» органов: в них 
падает количество полноценных, активных кле-
ток. Это приводит к снижению работоспособно-
сти органа и увеличению вероятности его отказа 
при стрессовой нагрузке. А увеличение вероят-
ности отказа системы с возрастом — это и есть 
старение. Накопление повреждений в клетках и 
скорость старения зависят от соотношения про-
цессов образования активных форм кислорода 
(АФК) и их обезвреживания ферментативной 
системой антиокислительной защиты [31, 32]. 

При биологическом старении происходит 
активация свободно-радикального перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) клеточных мембран, 
которая считается одной из причин ускоренно-
го старения. Изменение мембраны при старе-
нии приводит к тому, что клетка иначе реаги-
рует на процессы возбуждения и торможения, 
межклеточные взаимоотношения, а также изме-
няется транспорт веществ в условиях гипер-
функции, обусловленной изменившимся с воз-
растом метаболизмом, нарушается течение 
нормальных биохимических процессов [14, 20]. 

Возрастная дисфункция митохондрии приво-
дит к устойчивому усилению дисбаланса между 
его про- и антиоксидантными составляющими. Воз-
никающий окислительный стресс дестабилизирует 
жизненно важные макромолекулы и процессы 
в мембранах, цитоплазме и в ядре клетки, что, 
возможно, приводит к возрастным патологиям. 

Заключение 
Таким образом, старение — комплексный 

процесс взаимодействия генов и среды, регули-
руемый стрессом, метаболическими факторами и 
репродукцией, а также защитными системами на 
уровне клетки, ткани и организма. Для клиници-
ста оценка степени митохондриальной дисфунк-
ции имеет существенное значение как для фор-
мирования представлений о сути и степени про-
исходящих на тканевом уровне процессов, так и 
для разработки плана терапевтической коррек-
ции патологического состояния (поиск мишеней 
для терапевтического воздействия в борьбе со 
старением). Также предполагается, что мутации 
мтДНК могут служить не только в качестве био-
маркеров заболеваний, включая рак, но и как 
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предикторы болезни. Развитие и поддержание 
систем свободнорадикальной защиты — одна из 
задач программы здравоохранения и долголетия. 
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(обзор литературы) 

Н. Ф. Бакалец, Л. С. Ковальчук, П. Н. Ковальчук 
Гомельский государственный медицинский университет 

В связи с постоянно возрастающим в последнее время количеством данных о важности специфических 
гендерных различий заболеваний сердечно-сосудистой системы становится более востребованным назначе-
ние лечения с учетом гендерных особенностей. Это позволяет совершенствовать и оптимизировать оказание 
медицинской помощи пациентам мужского и женского пола. 

Ключевые слова: гендерная кардиология, половые различия кардиоваскулярных заболеваний. 

THE EFFECT OF GENDER FACTORS ON CERTAIN 
ASPECTS OF THE TREATMENT FOR VASCULAR DISEASES 

(literature review) 

N. F. Bakalets, L. S. Kovalchuk, P. N. Kovalchuk 

Gomel State Medical University 

The data of the present review indicate that due to the recently constantly increasing amount of data on the significance of 
specific gender differences among cardiovascular diseases, choice of the treatment with the account of gender features is be-
coming of higher demand. This makes it possible to improve and optimize the rendering of medical aid to females and males. 

Key words: gender cardiology, sex difference in cardiovascular diseases. 


