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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ
В ПАТОГЕНЕЗЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА

Определен уровень секреции адгезивных молекул семейства селектинов и суперсе-
мейства иммуноглобулинов в зубодесневом кармане и их взаимосвязи с маркерными 
пародонтопатогенами. Для исследования были получены смывы зубодесневого кармана 
пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом и интактным пародонтом. Вы-
явленные повышенные концентрации растворимых адгезивных молекул sICAM-1, sVCAM, 
sE- и sL-селектина могут свидетельствовать об альтерации эндотелиальных клеток 
вследствие персистирующего воспалительного процесса, вызванного факторами виру-
лентности специфической субгингивальной бактериальной флоры. 

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, пародонтопатогенные 
бактерии, воспаление, молекулы адгезии, эндотелиальная дисфункция.

The aim of the study was to determine the level of secretion of adhesive molecules of the 
selectin family and the superfamily of immunoglobulins in the gingival/periodontal pocket and 
their relationship with marker periodontal pathogens. For the study, flushes of the gingival pocket 
(a total of 88 samples) of patients with chronic generalized periodontitis and intact periodontitis 
were obtained. Thus, elevated concentrations of the soluble adhesive molecules sICAM-1, sV-
CAM, sE-and sL-selectin may indicate endothelial cell alteration due to persistent inflammatory 
process caused by virulence factors of specific subgingival bacterial flora. 

Keywords: chronic generalized periodontitis, periodontal pathogenic bacteria, inflammation, 
adhesion molecules, endothelial dysfunction.
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Введение. Патогенетические 
аспекты возникновения и прогресси-
рования воспалительных заболева-
ний пародонта (ВЗП) включают дис-
баланс микробиоты биотопов ротовой 
полости, а также сдвиги в системе 
иммунного реагирования: изменение 
секреции маркеров воспалительного 
процесса - цитокинов, антимикробных 
пептидов, белков острой фазы и се-
креторных иммуноглобулинов десне-
вой жидкости. К основным бактериям, 
участвующим в возникновении и про-
грессировании ВЗП, включая хрони-
ческий генерализованный пародонтит 
(ХГП), относят грамотрицательную 
анаэробную флору: Аggregatibacter 
a c t i n o m y c e t e m c o m i t a n s , 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Treponema denticola и 
Prevotella intermedia [1, 2]. Отличаясь 
высокими адгезивными, инвазивными 
и токсическими свойствами, данные 
представители бактериального со-
общества способствуют повреждению 
мембран клеточных стенок эндотели-
оцитов, проникновению в сосудистое 
русло и токсигенному действию на 
эндотелий сосудов. Возникающие при 
хроническом пародонтите проявления 
дисфункции эндотелия, сопровождаю-
щиеся нарушением его антиагрегант-
ных, антикоагулянтных, фибринолити-
ческих свойств, могут лежать в основе 
возникновения и прогрессирования 
данного заболевания [8]. 

Таким образом, особый интерес 
представляет изучение маркеров эн-
дотелиальной дисфункции в патоге-
незе хронического генерализованного 
пародонтита. Ключевую роль в из-
менении адгезивных свойств сосуди-
стой стенки играет сложная система 
мембранных белков, экспрессируе-
мых на поверхности эндотелиоци-
тов – молекул межклеточной адгезии, 
включающих интегрины, адгезивные 
рецепторы суперсемейства иммуно-
глобулинов, селектины, кадгерины и 
хоминговые рецепторы лейкоцитов. 
Так, молекула межклеточной адгезии-1 
(sICAM-1), член суперсемейства им-
муноглобулинов и функциональный 
лиганд для лейкоцитарного интегрина 
LFA-1 (Lymphocyte Function-Associated 
Antigen-1) является маркером, запу-
скающим воспалительные реакции, и 
экспрессируется раньше и в большем 
объёме, чем HLA-DR. В исследовани-
ях показано, что молекула адгезии со-
судистого эндотелия 1 (sVCAM), также 
член суперсемейства иммуноглобули-
нов, постоянно не экспрессируется на 
эндотелии, но может синтезироваться 
в ответ на стимуляцию бактериальны-

ми липополисахаридами, TNF-α и ИЛ-1 
[3, 4], а также ИФН-γ и ИЛ-4. Молеку-
ла-1 эндотелиально-лейкоцитарной 
адгезии (sE-селектин) и молекула ад-
гезии-1 лейкоцитов к эндотелиальным 
клеткам (sL-селектин) способствуют 
образованию первых, ещё не прочных 
контактов неактивированных полимор-
фонуклеарных лейкоцитов с эндотели-
ем в местах воспаления, опосредуют 
начальное взаимодействие лейкоци-
тов с эндотелиальными клетками, а 
уровень их экспрессии на эндотелии 
связан с воспалением [2, 3, 8].

Цель работы  –  определить уро-
вень секреции адгезивных молекул се-
мейства селектинов и суперсемейства 
иммуноглобулинов в зубодесневом 
кармане и их взаимосвязь с маркерны-
ми пародонтопатогенами. 

Материалы и методы. Проведе-
но стоматологическое и клинико-ла-
бораторное исследование 88 чел. в 
возрасте от 18 до 45 лет, проходящих 
курсы амбулаторного лечения у вра-
ча-стоматолога на базе стоматологи-
ческой поликлиники г. Северодвинск 
Архангельской области. Комплексное 
исследование включало определение 
стоматологического статуса, иммуно-
логический, а также молекулярно-ге-
нетический анализ и социологическое 
исследование с проведением анкети-
рования. Медицинское исследование 
проводилось с соблюдением правил 
международного стандарта GCP и про-
токола, одобренного локальным эти-
ческим комитетом СГМУ (протокол № 
08/11 от 28.11.2018 г.). При этом были 
сформированы 2 группы: 1-я – паци-
енты с диагнозом «хронический паро-
донтит» (n=56), из них лёгкой (n=32) 
и средней степени тяжести (n=24) в 
соответствии с МКБ 10: К05.31 – хро-
нический (генерализованный) паро-
донтит (лёгкая, средняя степень); 2-я 
– группа контроля с интактным паро-
донтом (n=32). Основными критерия-
ми включения в формировании групп 
были информированное согласие па-
циентов, возрастная категория 18-45 
лет, наличие хронического пародонти-
та лёгкой и средней степени тяжести 
и удовлетворительное гигиеническое 
состояние полости рта. Критериями 
исключения из исследования стали: 
другие воспалительные заболевания 
в полости рта, беременность, после-
родовой период. 

При проведении исследования от-
деляемое зубодесневого кармана 
(ЗДК) получали путём проведения 
аспирации с применением стерильно-
го шприц-тюбика, далее полученный 
материал центрифугировали при 1500 

об/мин с экспозицией на 20 мин. При 
этом аликвоты образцов клинического 
материала замораживали и хранили 
при температуре –800С для дальней-
шего проведения молекулярно-генети-
ческих и иммунологических анализов.

С применением иммунофермент-
ного анализа (ИФА) в размороженных 
пробах отделяемых ЗДК определяли 
концентрацию растворимых форм 
молекул адгезии sICAM-1, sVCAM, 
sE-селектина и sL-селектина в соот-
ветствии с требованиями инструк-
ций  производителя («Hycult Biotech», 
Нидерланды). Изучение оптической 
плотности содержимых ячеек план-
шета проводили и регистрировали на 
фотометрическом аппарате «Multiscan 
EX» («Thermo Fisher Scientific», США). 
Расчет проводили по инструкциям про-
изводителя с применением калибро-
вочных кривых, сформированным на 
основании измерения стандартов.

Маркерные пародонтопатоген-
ные микроорганизмы определяли 
в режиме реального времени с ис-
пользованием способа полимераз-
ной цепной реакции (РТ-ПЦР). При 
этом  пародонтопатогенные бактерии 
I порядка включали: Аggregatibacter 
a c t i n o m y c e t e m c o m i t a n s , 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia,  пародонтопатогенные пред-
ставители II порядка – Treponema 
denticola, Prevotella intermedia, грибы 
Candida albicans. Исследование прово-
дилось в соответствии с требования-
ми, представленными производителем 
на амплификаторе детектирующем 
ДТлайт ((«ПародонтоСкрин», ООО 
«ДНК-Технология», Россия).

Статистическая обработка резуль-
татов исследования с распределени-
ем данных по изучаемым параметрам 
проведена с применением пакета 
специальных программ «STATA v.12» 
(«Stata Corp», USA). Статистически 
значимые различия (р<0,05) определя-
ли с использованием t-критерия Стью-
дента, корреляционную оценку прово-
дили по методу Пирсона. 

Результаты и обсуждение. Десне-
вая жидкость является обменной сре-
дой, которая способствует миграции 
лейкоцитов из кровеносных сосудов  
сквозь эпителий  в десневой желобок 
и находится под влиянием бактери-
альных хемотаксических факторов. 
Процесс воспаления пародонта харак-
теризуется рядом факторов: увеличе-
ние числа мигрирующих лейкоцитов, 
дисфункция эндотелия за счет повы-
шения адгезивности, что, вероятно, 
необходимо для создания препятствий 
пенетрации пародонтопатогенной ми-
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крофлоры в эпителий желобка и в под-
лежащие ткани пародонта [7]. В нашем 
исследовании содержание раствори-
мых молекул адгезии sICAM-1, sVCAM, 
sE-селектина и sL-селектина у паци-
ентов с хроническим пародонтитом 
было значительно выше по сравнению 
с обследованными группы контроля, 
что подтверждает данное предполо-
жение. Так, концентрации раствори-
мых форм молекул адгезии sICAM-1, 
sVCAM, sE-селектина и sL-селектина 
при хроническом пародонтите превы-
шали таковые в группе контроля. По 
сравнению с пациентами с интактным 
пародонтом, концентрация молекул 
sL- и sE-селектинов в отделяемом зу-
бодесневого кармана у пациентов с 
хроническим генерализованным паро-
донтитом увеличивалась в среднем на 
80,4% и 63,6% соответственно. Тогда 
как концентрации адгезивных белков 
семейства суперсемейства иммуно-
глобулинов sICAM-1 и sVCAM у лиц 
с ХГП превышали соответствующие 
концентрации группы контроля в боль-
шей степени: в 9,7 и 18,1 раза соответ-
ственно (табл. 1). 

При оценке уровня экспрессии адге-
зивных молекул в зависимости от сте-
пени тяжести хронического пародонти-
та было установлено, что в подгруппе 
с легким течением (n=32) концен-
трации sL-селектина и sE-селектина 
были ниже на 55,9% (p=0,048) и 28% 
(p=0,032), чем в подгруппе со средней 
степенью тяжести (n=24), и составили 
6,0 нг/мл [5,8; 6,3] и 4,3 нг/мл [4,0; 4,8] 
соответственно. При легкой степени 
тяжести течения ХГП концентрации 
растворимых форм молекул адге-
зии суперсемейства иммуноглобули-
нов также были ниже: концентрация 
sICAM-1 составила 72,5 [69,7; 73,1] нг/
мл, что на 27% (p=0,05) ниже группы со 
средней степенью, тогда как концен-
трация sVCAM составила 62,7 [56,4; 
68,0] нг/мл, что на 24,6% (p=0,036) 
ниже показателя группы со средней 
степенью тяжести хронического паро-
донтита. 

Выявленные в нашем исследова-
нии сдвиги в секреции молекул ад-
гезии в отделяемом зубодесневого 
кармана соотносятся с данными по 
изучению сывороточных концентра-
ций адгезивных молекул при хрониче-
ском пародонтите [2]. Так, результаты 
проведенных исследований свиде-
тельствуют о развитии у пациентов с 
хроническим генерализованным паро-
донтитом системных, связанных с на-
рушением адгезивных свойств стенки 
сосудов, проявляющихся в повышении 
сывороточных концентраций sICAM-1, 

sVCAM, sE-и sL-селектина, вызванных 
альтерацией эндотелиоцитов [3]. 

Для установления точек приложе-
ния показателей молекул межклеточ-
ной адгезии в патогенезе дисфункции 
эндотелия при развитии воспали-
тельных и деструктивных изменений 
пародонтальных тканей нами были 
оценены маркеры пародонтопатоген-
ных микроорганизмов зубодесневого 
кармана. У пациентов, имеющих хро-
нический пародонтит, пародонтопа-
тогенная бактериальная флора выяв-
лялась в 96,4% случаев. Микробиом 
полости рта находится в постоянном 
динамическом равновесии: нормаль-
ная микробная флора обеспечивает 
процессы колонизационной резистент-
ности и репаративной регенерации, 
тогда как появляние пародонтопато-
генных бактерий способствует форми-
рованию сдвигов гомеостаза ротовой 
экосистемы и формированию воспа-
лительно-деструктивного процесса. 

Именно микробный фактор лежит в 
основе возникновения и прогрессиро-
вания ВЗП: воспалительная реакция 
со стороны соединительной ткани 
и эндотелия приводит к нарушению 
целостности зубодесневого эпителия, 
впоследствии вызывая образование 
глубоких пародонтальных карманов [1, 
6, 8]. Среди выделенных пародонто-
патогенов в группе с ХГП наибольшей 
частотой встречаемости обладали па-
родонтопатогенные бактерии I поряд-
ка: A. actinomycetemcomitans в 85,7% 
случаев, P. gingivalis - 78,6, T. forsythia 
- 57,1%. Также были выделены паро-
донтопатогены II порядка: P. intermedia 
в 53,6% случаев, Т. denticola в 46,4% 
случаев. C. albicans выявлена в 4,5% 
случаев. Ассоциации пародонтопа-
тогенов выявлены у 16 чел. (28,6%) 
в подгруппе с хроническим пародон-
титом средней степени тяжести: наи-
более часто выделялась ассоциация 
A. actinomycetemcomitans и P. gingi-

Уровень экспрессии молекул адгезии отделяемого ЗДК у пациентов с хроническим 
пародонтитом и у пациентов с интактным пародонтом М [Q1; Q3]

Молекулы адгезии,
(нг/мл)

1 группа
(хронический
пародонтит)

2 группа
(интактный
пародонт)

Статистический
уровень

значимости

sL-селектин 9,2 [5,8; 14,7] 5,1 [2,9; 10,1] p=0,045
sE-селектин 5,4 [4,0; 6,7] 3,3 [0,4; 4,8] p=0,038

sICAM-1 83,0 [69,7; 98,5] 8,6 [2,5; 11,4] p=0,022
sVCAM 76,2 [56,4; 82,8] 4,2 [2,1; 8,3] p=0,023

Таблица 1

Корреляционная матрица растворимых молекул адгезии в смывах ЗДК
и маркеров пародонтопатогенных микроорганизмов зубодесневого кармана

Показатели sL-селектин sE-селектин sICAM-1 sVCAM
Пародонтит

P. gingivalis r=0,289
(p=0,04)

r=0,322
(p=0,034)

r=0,628
(p<0,001)

r=0,542
(p=0,05)

T. forsythia r=0,263 
(p=0,03)

r=0,434
(p=0,03)

r=0,142
(p=0,03)

r=0,683
(p=0,02)

A. actinomycetemcomitans r=0,371
(p=0,02)

r=0,283
(p=0,006)

r=0,821
(p=0,04)

r=0,621
(p=0,04)

Ассоциации
пародонтопатогенов

r=0,388
(p=0,31)

r=0,189
(p=0,05)

r=0,112
(p=0,02)

r=0,311
(p=0,04)

Контроль

Т. denticola r=-0,482
(p=0,03)

r=0,134
(p=0,36)

r=0,179
(p=0,2)

r=0,212
(p=0,4)

P. intermedia r=0,424
(p=0,33)

r=0,017
(p=0,26)

r=0,122
(p=0,08)

r=0,165
(p=0,3)

Таблица 2
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valis в 14,3% случаев. Ассоциации P. 
gingivalis с T. forsythia выявлены в 8,9% 
случаев. Выявленная у пациентов па-
родонтопатогенная микрофлора отли-
чается высокими адгезивными, инва-
зивными и токсическими свойствами, 
данные представители бактериально-
го сообщества способствуют повреж-
дению мембран клеточных стенок, 
проникновению в сосудистое русло и 
токсигенному действию на эндотелий 
сосудов [6]. Так, лейкотоксин A. ac-
tinomycetemcomitans вызывает раз-
рушение объекта фагоцитоза за счет 
взаимодействия полиморфноядерных 
лейкоцитов и моноцитов CD11a/CD18, 
ускоряет лизис моноцитов, активируя 
каспазу-1 [5].  Вирулентность P. gingi-
valis оказывает повреждающее дей-
ствие на эндотелий сосудов: адгезия 
и инвазия данного пародонтопатогена 
приводит к генерации активных форм 
кислорода в эндотелиоцитах, вызывая 
повреждающий клетки оксидативный 
стресс [4]. Также, по мнению ряда ав-
торов, факторы агрессии P. gingivalis 
приводят к разрушению альфа-тубули-
на и бета-1-интегрина, а также сниже-
нию активации ERK1/2, что, вероятно, 
может способствовать проапоптотиче-
ским эффектам. Протео- и гликолити-
ческие ферменты T. forsythia осущест-
вляют связывание микроорганизмов с 
эритроцитами, полиморфноядерными 
лейкоцитами и фибробластами. При 
этом поверхностный антиген BspA T. 
forsythia  стимулирует  продукцию про-
воспалительных цитокинов в монону-
клеарных клетках при взаимодействии 
с CD14 и TLR4 [1, 5]. 

Исследования, проведённые у па-
циентов с интактным пародонтом, по-
казали, что частота выявления марке-
ров пародонтопатогенных видов соста-
вила 28,5%: Т. denticola выделялась в 
9,4%, P. intermedia в 6,3% случаев. При 
этом пародонтопатогенные бактерии I 
порядка и пародонтопатогены в ассо-
циациях выявлены не были.

Для проведения глубокой патогене-
тической оценки взаимосвязи между 
выявленными видами пародонтопа-
тогенов и содержанием растворимых 
форм молекул адгезии зубодесневой 
жидкости проведен корреляционный 
анализ полученных в ходе исследова-
ния результатов (табл. 2). 

Молекулы суперсемейства имму-
ноглобулинов sVCAM и sICAM-1 вы-
полняют селективную лейкоцитарную 
адгезию и способствуют накоплению 
мононуклеарных клеток в период пере-
хода острой фазы в хроническую ста-
дию с лейкоцитарно-эндотелиальным 
взаимодействием. ICAM-1 с рецепто-

ром LFA-1 обеспечивают выработку 
Т-лимфоцитов, а сочетанное действие 
Т-клеточных рецепторов и CD2 оказы-
вает влияние на изменение состояния 
LFA-1 с дальнейшим повышением  свя-
зывания с ICAM-1. При этом такое по-
вышение молекул в десневой жидкости 
свидетельствует о персистирующем 
воспалительном процессе, вызванном 
микробной флорой, что находит от-
ражение в выявленных корреляциях 
sVCAM и sICAM-1 с пародонтопатоге-
нами I порядка P. gingivalis, T. forsythia 
и A. actinomycetemcomitans [3, 9].

Следует отметить, что проница-
емость эпителия способствует бы-
строму попаданию в десну внешних 
молекул и клеток иммунной системы, 
а также обеспечивает доставку раз-
личных веществ в обоих направлени-
ях [7]. Ряд исследователей указывают, 
что L-селектин создает условия для 
формирования феномена «катящих-
ся» нейтрофилов внутри сосудов с 
адгезией лейкоцитов к эндотелию, что, 
в свою очередь, приводит к их нако-
плению в зоне воспаления. При этом 
металлопротеиназы  способствуют 
расщеплению L-селектина с дальней-
шим снижением контроля L-селектин-
опосредованной адгезии. Индуцибель-
ная адгезивная молекула E-селектина 
синтезируется и экспрессируется 
эндотелиальными клетками после 
стимуляции провоспалительными ци-
токинами либо бактериальными эндо-
токсинами [2, 8, 9]. Вероятно, повыше-
ние экспрессии адгезивных молекул 
семейства селектинов может отражать 
значительное их расходование в ходе 
иммунных реакций, направленных на 
эрадикацию пародонтопатогенов, что 
находит отражение в выявленной от-
рицательной корреляции средней сте-
пени силы sL-селектина и Т. denticola у 
лиц группы контроля.

Заключение. Выявленные повы-
шенные концентрации растворимых 
адгезивных молекул sICAM-1, sVCAM, 
sE- и sL-селектина при средней степе-
ни тяжести ХГП могут свидетельство-
вать об альтерации эндотелиальных 
клеток и дисфункции эндотелия, со-
провождающейся нарушением его ан-
тиагрегантных, антикоагулянтных, фи-
бринолитических свойств вследствие 
персистирующего воспалительного 
процесса, вызванного факторами ви-
рулентности специфической субгинги-
вальной пародонтопатогенной флоры, 
преимущественно 1 порядка. 

Таким образом, растворимые мо-
лекулы клеточной адгезии sVCAM и 
sICAM-1, sE-селектина и sL-селектина 
являются дополнительными лабора-

торными маркерами для определения 
тяжести воспалительного процесса в 
тканях пародонта у пациентов  с хро-
ническим пародонтитом.
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И. В. Аверьянова, С. И. Вдовенко

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ТЕПЛОВИЗИ-
ОННЫХ ИЗОБРАЖЕНИЙ ЖИТЕЛЕЙ-
СЕВЕРЯН В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ

Введение. Температура человече-
ского тела хорошо известна как один 
из ключевых показателей жизнедея-
тельности [21]. Центральная роль ме-
таболизма у эндотермических живот-
ных заключается в поддержании ос-
новной температуры тела в пределах 
нескольких десятых градуса Цельсия, 
что позволяет поддерживать темпе-
ратурный гомеостаз независимо от 
метеорологических условий, но при 
очень высоких затратах энергии [10]. 
Измерение температуры тела являет-
ся одной из старейших количествен-
ных оценок метаболического баланса 
[18]. Инфракрасная термография яв-

ляется «бесконтактным» и «неради-
ационным» методом визуализации, 
направленным на изучение физио-
логических возможностей, связанных 
с тепловыми гомеостатическими дей-
ствиями организма, выраженными 
через терморегуляцию кожи [20]. Со-
временное тепловидение – это научно 
обоснованный широко используемый 
в разных областях науки, техники и на-
родного хозяйства метод регистрации 
поверхностного распределения тем-
пературы тела с возможностью пре-
образования полученных двумерных 
тепловых картин в цифровую форму, 
пригодную для качественного и коли-
чественного анализа [4]. Принцип дей-
ствия тепловизора основан на преоб-
разовании инфракрасного теплового 
излучения в электрический сигнал, ко-
торый усиливается и затем воспроиз-
водится на ЖК-экране в виде цветной 
картины распределения температуры 
[7]. Тело гомойотерма описывается 

моделью терморегуляции ядро-обо-
лочка [17]. Ядро тела относительно 
стабилизировано по температуре, но 
оболочка тела (поверхностных тканей 
и главным образом кожи) формирует 
часть регулирующего процесса [16]. 
Выдвинута гипотеза, что кожа как фи-
зическая граница этой модели являет-
ся своего рода «зеркалом», отражаю-
щим внутренние термодинамические 
процессы.

Возраст играет важную роль в ба-
лансе между производством тепла 
и его потерей. По мере увеличения 
возраста способность организма под-
держивать внутреннюю температуру 
начинает снижаться [21]. Исходя из 
вышесказанного, целью данного ис-
следования является выявление воз-
раст-ассоциированных изменений те-
пловизионных изображений в различ-
ных областях тела с использованием 
инфракрасной термографии у мужчин-
северян.

С целью выявления онтогенетических особенностей в структуре тепловизионных изображений жителей Севера было проведено 
комплексное исследование  мужчин 15-74 лет постоянных жителей Магаданской области. Анализировались показатели термографии, 
гемодинамики, газообмена и энергометаболизма. Установлено возрастное снижение температуры как отдельных участков тела, так и 
средневзвешенных показателей, по всем проанализированным точкам съема. Суточные энергозатраты в состоянии покоя, потребление 
кислорода на килограмм массы тела, а также коэффициент использования кислорода также были максимальными в группе юношей и 
минимальными – у пожилых мужчин. Среднегрупповые показатели периферического сопротивления сосудов возрастали от лиц подрост-
кового к лицам пожилого возраста, в то время как значения минутного объёма крови снижались более чем вполовину в том же возрастном 
диапазоне.

Ключевые слова: термография, метаболизм, гемодинамика, Север, мужчины, адаптация.

In order to identify ontogenetic features in the structure of thermal imaging pictures of the inhabitants of the North, a comprehensive study of 
men aged 15-74 years old permanent residents of the Magadan region was carried out. The indicators of thermography, hemodynamics, gas ex-
change and energy metabolism were analyzed. An age-related decrease in temperature was established both for individual parts of the body, and 
for weighted averages, for all analyzed sampling points. The daily energy consumption at rest, oxygen consumption per kilogram of body weight, 
as well as the oxygen utilization factor were also maximal in the group of young men and minimal in elderly men. The average group indicators 
of peripheral vascular resistance increased from adolescents to the elderly, while the cardiac output values dropped in more than half within the 
same age range.
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