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Введение. Первое описание бу-
рой жировой ткани (БЖТ) относит-
ся к 1551 г., когда немецкий ученый 
Гесснер в своем атласе по анатомии 
описал эту ткань как "nec pinguitudo 
nec caro", что означает "ни жир, ни 
плоть" [1]. Однако в качестве органа, 
продуцирующего тепло для термо-
регуляции млекопитающих, она была 
признана лишь менее полувека назад 
[2]. Со второй половины XX в. счита-
лось, что БЖТ присутствует только у 
новорожденных и с течением одного 
года данная ткань редуцируется [2,3]. 
Однако немногочисленные исследо-
вания предполагали наличие БЖТ и 
в организме взрослых людей [1,4-9]. 
Только c использованием в широкой 
практике позитронно-эмиссионной то-
мографии с 18-фтордезоксиглюкозой 
(18ФДГ-ПЭТ), оценивающей области 
повышенной метаболической актив-
ности, которая стала чаще использо-
ваться при наблюдении за некоторыми 
видами рака, БЖТ была обнаружена 
по крайней мере в одной подгруппе 
взрослой человеческой популяции 
[2,10-14]. Это удивительное открытие 
вызвало большой интерес у исследо-
вателей в данной области и поддер-
жало гипотезу о том, что наличие или 

отсутствие бурой жировой ткани может 
быть причиной таких распространен-
ных неинфекционных заболеваний, 
как ожирение и диабет II типа, а также 
может быть использовано как потенци-
альная терапевтическая стратегия, по-
скольку несократительный термогенез 
способствует расходованию избытка 
энергии в организме человека.

Функция и строение бурой жировой 
ткани. Основная функция бурой жи-
ровой ткани заключается в терморегу-
ляции посредством несократительного 
термогенеза [1]. Данный термогенез 
происходит благодаря уникальному и 
специфическому ферменту под назва-
нием UCP-1 (разобщающий белок-1), 
который отключает производство 
энергии АТФ в митохондриях, выраба-
тывая вместо этого тепло [1,15]. UCP-
1 - это уникальный белок, который 
способствует утечке протонов через 
внутреннюю мембрану митохондрий, 
уменьшая трансмембранный электро-
химический градиент протонов, и та-
ким образом обеспечивает несократи-
тельный термогенез путем выработки 
тепла [1,15]. UCP-1 является марке-
ром термогенных адипоцитов (не толь-
ко классических бурых, но и недавно 
открытых бежевых адипоцитов), и счи-
тается, что это единственный белок, 
физиологически способный вызывать 
несократительный термогенез, по-
скольку мыши с нокаутом UCP-1 могут 
вырабатывать тепло только при озно-
бе [2,16]. 

БЖТ активируется симпатиче-
скими норадренергическими рецеп-
торами, в основном через бета-3-
адренорецепторы [2]. Холод является 
основным физиологическим стимуля-
тором для этой норадренергической 
активации, поскольку млекопитающим 
необходимо поддерживать термоней-
тральность, но уже давно предпола-
гается, что она также может активиро-
ваться пищей [2,16,17]. 

При микроскопическом исследова-
нии БЖТ видны клетки с множеством 
жировых капель и многочисленны-
ми митохондриями, положительно 
экспрессирующими UCP-1 [2,18,19]. 
Классические белые адипоциты име-
ют одну большую жировую вакуоль и 
меньшее количество митохондрий, что 
указывает на их функцию хранения 
энергии [19]. 

Недавние исследования показа-
ли, что при относительно небольшой 
массе БЖТ в организме млекопита-
ющих ее активация может в 4 раза 
увеличить энергозатраты животно-
го, поскольку происходит увеличе-
ние перфузии тканей [15,19-21]. Для 
выработки тепла используется не 
только жир, хранящийся в липидных 
каплях, но и свободные жирные кис-
лоты и глюкоза из системной цирку-
ляции, что экспоненциально увели-
чивает термогенный потенциал [15]. 
Это имеет особое значение для зи-
моспящих животных, поскольку су-
ществует острая необходимость в 
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повышении температуры тела после 
микропробуждений, которые проис-
ходят во время спячки [2,19,20]. Во 
время гибернации метаболизм про-
текает в условиях гипотермии и ор-
ганизм животного должен как можно 
быстрее достичь терморегуляции во 
время микропробуждения или после 
окончания периода гибернации [2, 
19]. Только термогенная ткань с вы-
сокой емкостью способна обеспечить 
адекватную краткосрочную терморе-
гуляцию [22].

Помимо зимоспящих животных, 
хорошо известна важная роль бурой 
жировой ткани для мелких млекопита-
ющих (грызунов), у которых площадь 
поверхности тела больше пропорцио-
нальна внутреннему объему [2,22,23]. 
Эта большая площадь увеличивает 
потери тепла в окружающую среду и 
требует больше энергии, используе-
мой БЖТ для поддержания терморе-
гуляции. Так, например, младенцы об-
ладают высоким соотношением пло-
щадь/объем, и уже давно доказано, 
что БЖТ присутствует в организме лю-
дей в раннем возрасте [2,21]. Однако 
с постепенным уменьшением площади 
поверхности по отношению к внутрен-
нему объему снижаются энергетиче-
ские затраты на терморегуляцию, и по-
этому считалось, что БЖТ подвергает-
ся постепенной инволюции до полного 
исчезновения в раннем детстве [21]. 
Однако изобретение, а затем и вне-
дрение в практику 18ФДГ-ПЭТ изме-
нили эту точку зрения, поскольку была 
выдвинута гипотеза, что по крайней 
мере у небольшой части людей БЖТ 
сохраняется и во взрослой жизни, так 
как обнаружение у части обследуемых 
участков метаболической активности 
повышает вероятность существова-

ния незамеченного термогенного жира 
[15,21].

Новые этапы в исследовании бу-
рой жировой ткани у взрослых людей. 
18ФДГ-ПЭТ - это функциональное ис-
следование, которое характеризуется 
способностью обнаруживать метабо-
лически активные участки, поглоща-
ющие 18-фтордезоксиглюкозу (18ФДГ) 
- радиоизотоп глюкозы [19,24,25]. Он 
начал использоваться в 1990-х гг., в 
основном в диагностике онкологии, 
для обнаружения опухолей и метаста-
зов, которые обычно имеют высокую 
скорость метаболизма и, следователь-
но, высокое поглощение глюкозы. При 
18ФДГ-ПЭТ сканировании такие орга-
ны, как сердце и мозг, также постоянно 
обнаруживаются, так как известно, что 
эти органы имеют выраженное потре-
бление глюкозы даже во время голода-
ния [24,25]. 

При ПЭТ-исследованиях были вы-
явлены двусторонние симметричные 
области поглощения 18ФДГ в надклю-
чичной, шейной и парастернальной 
областях, которые не могли быть ин-
терпретированы как опухоли из-за 
описанных характеристик [7,24,26]. 
Высокоактивные области анатомиче-
ски находились в зонах ослабления 
жира на компьютерной томографии, 
что свидетельствует о наличии мета-
болически активного жира. Высокая 
доля изображений с такими характе-
ристиками на 18ФДГ-ПЭТ у лиц с диа-
гнозом феохромоцитома, у которых 
катехоламин-продуцирующие опухо-
ли известны как интенсивная нора-
дренергическая активация, вызвала 
подозрение, что эти области на самом 
деле были нераспознанной бурой 
жировой тканью, которая пролифе-
рировала под воздействием хрони-

ческих норадренергических стимулов 
[7,27,28].

Интерес со стороны эндокриноло-
гов и специалистов по метаболизму 
возрос в 2007 г. после публикации ста-
тьи, в которой были представлены убе-
дительные доказательства того, что, с 
функциональной точки зрения, эти об-
ласти, обнаруженные при 18ФДГ-ПЭТ 
сканировании, являются бурой жиро-
вой тканью [15]. Однако всего два года 
спустя, после публикации трех статей, 
научное сообщество признало, что по 
крайней мере часть взрослых людей 
обладает бурой жировой тканью [12-
14]. Краткие результаты исследований 
представлены в табл. 1.

Cypess и его коллеги проанализи-
ровали 3640 18ФДГ-ПЭТ, проведен-
ных для выявления новообразова-
ний, и обнаружили участки поглоще-
ния, свидетельствующие о наличии 
БЖТ у 7,5% женщин и 3,1% мужчин 
[12]. Такие показатели, как возраст, 
индекс массы тела (у пожилых лю-
дей), наружная температура и уро-
вень глюкозы натощак, были обратно 
пропорциональны положительным 
результатам ПЭТ, а применение бе-
та-блокаторов было связано с более 
низкой вероятностью обнаружения 
участков поглощения. Однако после 
многофакторного анализа концентра-
ция глюкозы и ИМТ потеряли свою 
статистическую значимость, но ИМТ 
продолжал иметь значительную от-
рицательную связь с поглощением у 
пожилых людей.

Научная группа под руководством 
Van Marken Lichtenbelt провела 18ФДГ-
ПЭТ у 24 чел. после экспозиции при 
низких температурах (16 оС в течение 
2 ч), в легкой одежде и без озноба тела 
[13]. По данным исследования, было 

Таблица 1

Краткое изложение результатов трех статей журнала New England Journal of Medicine за 2009 г.,
которые подтвердили научному сообществу наличие бурой жировой ткани у взрослых людей

Van Marken Lichtenbelt and cols. [13] Virtanen and cols. [14] Cypess and cols. [12] 

Активная БЖТ выявлена при ФДГ-ПЭТ 
у 96% людей после острого воздействия 
холода

Индуцированное холодом поглощение 
ПЭТ-ФДГ было в 15 раз выше в парацер-
викальной и надключичной жировых тка-
нях у 5 испытуемых

Положительные результаты сканирования 
были отмечены у 7,5% женщин и 3,1% 
мужчин

Значительно более низкая активность у 
лиц с избыточным весом и ожирением 
(единственный субъект с отрицательным 
результатом ПЭТ страдал ожирением)

Математический анализ предполагает 
снижение массы тела на 4,1 кг в течение 1 
года при активной бурой жировой ткани у 
исследованных

Вероятность обнаружения обратно про-
порциональна температуре наружного воз-
духа, годам, ИМТ у пожилых людей

Более высокая активность имеет статисти-
чески значимую прямую положительную 
корреляцию со скоростью метаболизма в 
состоянии покоя и отрицательную корре-
ляцию с ИМТ и жировой массой тела ис-
следованных

Были собраны образцы биопсии трех 
субъектов, которые продемонстрировали 
уровни РНК-мессенджера и белка UCP-1, 
а также других маркеров бурого жира (та-
ких как PGC1a, DIO2, PRDM16 и ADRB3), 
а морфологическая оценка показала оби-
лие мультилокальных адипоцитов

Вероятность обнаружения обратно про-
порциональна гликемии натощак при 
однофакторном анализе, но не значима 
при многомерном анализе
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выявлено 96% положительных резуль-
татов, а также получена обратная про-
порциональная зависимость между 
уровнем поглощения (килобеккерели) 
и ИМТ (условным количеством жира 
в организме). Только у одного обсле-
дуемого, страдавшего ожирением, по-
сле воздействия холода наблюдалось 
отрицательное поглощение. Также 
образцы жировой ткани, полученные 
из областей с положительным погло-
щением 18ФДГ, имели высокую имму-
нореактивность на белок UCP-1, что 
свидетельствовало о наличии метабо-
лически активной БЖТ.

В последней работе, опублико-
ванной в вышеупомянутом издании, 
Virtanen и соавт. проанализировали 
биопсию тканей из ПЭТ-позитивных 
областей, визуализированных у трех 
молодых людей, и обнаружили поло-
жительную экспрессию UCP-1, под-
твердив наличие бурой жировой ткани 
[14]. Учитывая, что только 10% энер-
гии, используемой БЖТ, приходится 
на глюкозу и 90% - на жирные кисло-
ты, финская группа рассчитала путем 
математического анализа на основе 
поглощения ФДГ у этих людей увели-
чение энергозатрат на 7%, что соот-
ветствует потере веса в 4,1 кг в год. 

Ни одно из исследований не было 
направлено на оценку причинно-след-
ственных связей между ИМТ и нали-
чием или отсутствием БЖТ, что приво-
дит к бесчисленным гипотезам. Одна 
из гипотез заключается в том, что, 
поскольку люди с ожирением имеют 
большую жировую защиту, они могут 
чувствовать меньше холода, что, в 
свою очередь, означает, что им тре-
буется меньше активации БЖТ. Дру-
гая версия, требующая дальнейшего 
изучения, заключается в том, что от-
сутствие бурой жировой ткани может 
быть, по крайней мере частично, свя-
зано с увеличением веса и снижением 
уровня глюкозы в крови у определен-
ной подгруппы людей.

Роль бурой жировой ткани в мета-
болизме человека. После появления 
первых 18ФДГ-ПЭТ изображений была 
выдвинута гипотеза, что БЖТ является 
остаточным органом, подобно другим 
органам, которые часто не инволюци-
онируют во время развития эмбрио-
на. Данные исследований Van Marken 
Lichtenbelt продемонстрировали почти 
100% поглощения при стимуляции хо-
лодом и сделали эту гипотезу менее 
вероятной [13]. 

Общая масса бурой жировой тка-
ни у человека не превышает 60-100 г, 
что составляет лишь незначительную 
часть массы белой жировой ткани, 

даже у людей с низкой массой тела [21]. 
Однако, как уже отмечалось, перфу-
зия БЖТ значительно увеличивается 
при норадренергической стимуляции, 
что приводит к высокому перифериче-
скому поглощению глюкозы и жирных 
кислот, что делает БЖТ энергоемкой 
тканью, а также важным регулятором 
гомеостаза глюкозы [2,20,21,29,30]. 
Данная ткань обладает инсулинозави-
симой способностью поглощать глюко-
зу и способствует клиренсу свободных 
жирных кислот, что тесно связано с ин-
сулинорезистентностью [24].

Некоторые исследования пытались 
оценить увеличение энергозатрат по-
сле активации БЖТ и были получены 
данные о колебаниях от 5 до 77% по 
сравнению с базальным уровнем [21]. 
Как было описано ранее, Virtanen и 
соавт. предположили увеличение ба-
зального метаболизма на 7% [14]. 
Orava и соавт. обнаружили аналогич-
ное увеличение на 8% после воздей-
ствия холода, но когда анализ прово-
дился только у 18ФДГ-ПЭТ-позитивных 
людей, увеличение возросло до 22% 
[29]. Quellett и коллеги решили изме-
рить энергозатраты методом непрямой 
калориметрии до и после воздействия 
холода в рубашке, намоченной водой 
при температуре 18°C [31]. Процент-
ное увеличение в этом исследовании 
достигло 77% после воздействия холо-
да. Научная группа под руководством 
Yoneshiro разделила положительный 
и отрицательный результат ПЭТ-ФДГ 
в отношении активации БЖТ и обна-
ружила стимулированное 25% повы-
шение энергозатрат в положительной 
группе, что соответствует 358 ккал 
[31]. Однако гипотеза об адипостатах 
утверждает, что повышение энерго-
затрат должно обязательно привести 
к параллельному повышению потре-
бления энергии, чтобы избежать ко-
лебаний веса [33,34]. Чтобы лучше 
понять, что происходит с энергетиче-
ским балансом в ситуации увеличения 
энергозатрат вследствие термогенеза, 
необходимо оценить исследования на 
животных, так как исследований в этой 
области в организме людей не так 
много. 

Cannon и Nedergaard выявили уве-
личение объема потребления кисло-
рода и энергии у животных, подверг-
шихся воздействию более низких тем-
ператур, при этом увеличение питания 
было пропорционально потреблению 
кислорода, но животные, живущие на 
холоде, не набрали вес  [32]. Однако 
несколько авторов, основываясь на 
различных результатах в разных экс-
периментах, по-прежнему считают, 

что любое увеличение энергозатрат 
будет легко компенсировано увеличе-
нием потребления пищи и что изоли-
рованная активация БЖТ не приведет 
к потере веса [16,23,35,36]. Ravussin и 
соавт. выдвинули оригинальное пред-
положение, что активация БЖТ в соче-
тании с анорексигенным препаратом 
может вызвать синергию потери веса 
за счет диссоциации повышенных 
энергозатрат с потреблением пищи, 
однако результаты его исследований, 
сочетавших острое прерывистое воз-
действие холода с приемом AM251, 
антагонистом эндоканнабиноидных 
рецепторов, не показали ни синергии, 
ни потери веса в группе, подвергав-
шейся воздействию холода и не полу-
чавшей это вещество [36].

Yoneshiro и соавт., которые про-
анализировали различия между 
БЖТ-положительными и БЖТ-
отрицательными людьми на основе 
их поглощения 18ФДГ-ПЭТ, сообщи-
ли, что БЖТ-положительные люди 
не набирали вес с возрастом [37]. У 
БЖТ-отрицательных испытуемых был 
высокий индекс массы тела, высо-
кий процент жира в теле и масса аб-
доминального жира, что подтверждает 
предположение о том, что активация 
БЖТ способствует контролю веса и 
предотвращает развитие ожирения. 

Gadea и коллеги описали случай 
редкой опухоли БЖТ, называемой ги-
берномой, у 68-летней женщины, ко-
торая в течение данного заболевания 
потеряла вес на 10 кг за 6 месяцев 
[37]. В течение года после операции 
женщина набрала 15 кг, но после ре-
зекции не было отмечено снижения 
энергозатрат и наблюдалось увели-
чение потребления пищи. Описание 
этого случая позволяет предположить, 
хотя, очевидно, со всеми ограниче-
ниями оценки единичного случая, что 
БЖТ способна вызывать потерю веса, 
по крайней мере, когда она присут-
ствует в большом количестве и сти-
мулируется. Еще одна ситуация, ко-
торая заслуживает упоминания, - это 
гипертиреоз. Так, Lahesmaa и соавт. 
выявили, что гипертиреоз, который 
часто приводит к значительной потере 
веса, связан с трехкратным увеличе-
нием поглощения глюкозы БЖТ, по-
вышенными энергозатратами и высо-
ким потреблением липидов в качестве 
энергетического субстрата [38]. Взаи-
мосвязь между БЖТ и тиреоидными 
гормонами известна уже несколько 
десятилетий и описана многими авто-
рами [2,39]. 

Индуцированный диетой термоге-
нез и метаболическая неэффектив-
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ность. Компонентами суточных энер-
гозатрат являются базальная скорость 
метаболизма, энергетические затраты 
на физическую активность и термиче-
ский эффект пищи [40]. Пищевой тер-
могенез классически рассматривается 
как энергетические затраты на перева-
ривание и хранение калорий. Однако 
несколько десятилетий назад была 
выдвинута гипотеза о другой концеп-
ции термогенеза, вызванного диетой и 
связанного с расходованием энергии, 
которая тесно связана с БЖТ, хотя она 
была недостаточно признана, и лишь 
немногие исследователи пытались 
идти по этому пути до недавнего вре-
мени [16,17]. 

В 1979 г. Rothwell и Stock проде-
монстрировали в фундаментальном 
исследовании, опубликованном в жур-
нале «Nature», что у крыс, которых 
хронически кормили "кафетерийной 
диетой", состоящей из рациона с вы-
сокой энергетической ценностью, бо-
гатого жирами и углеводами и бедного 
белками, наблюдалось непропорцио-
нальное увеличение энергозатрат, ко-
торое нельзя было объяснить только 
энергетической ценностью пищи [17]. 
Крысы набирали меньше веса, чем 
прогнозировалось, и было высказано 
предположение, что они тратили часть 
поступившей энергии в виде тепла. 
В соответствии с этими выводами в 
постпрандиальный период у крыс на-
блюдалась более высокая ректальная 
и межлопаточная температура. Ана-
лиз тканей данных крыс подтвердил 
увеличение массы бурой жировой 
ткани на 260% по сравнению с кон-
трольными крысами, которых кормили 
стандартным рационом, что позволяет 
предположить, что расходуемая энер-
гия поступала от пополнения и актива-
ции бурой жировой ткани. 

Несмотря на влияние исследова-
ния, термогенез, индуцированный 
диетой, был почти забыт, по крайней 
мере, физиологами человека. Однако 
в 1999 г. Stock собрал серию исследо-
ваний по перееданию, целью которых 
было оценить межиндивидуальные 
реакции на увеличение веса на основе 
возможных различий между процен-
тами жировой массы и свободной от 
жира массы [39]. Используя закон тер-
модинамики, Stock рассчитал, что для 
увеличения массы тела на один кило-
грамм требуется от 30 до 45 кДж/кг. 
Однако у некоторых людей для набо-
ра одного килограмма потребовались 
значения до 100 кДж/кг. Единственная 
возможность, по мнению автора, за-
ключается в том, что такой большой 
разброс обусловлен неэффективно-

стью метаболизма и термогенеза. Не-
давно Wijers и коллеги обнаружили 
линейную корреляцию между энерге-
тическими затратами на набор веса в 
1 кг и энергозатратами, вызванными 
холодом, предполагая, что в термо-
генезе, вызванном холодом, участвует 
тот же механизм, который приводит к 
метаболической неэффективности, 
возможно вызванным влияние актив-
ности БЖТ [40]. 

Недавнее исследование, в котором 
оценивалась постпрандиальная 18ФДГ-
ПЭТ, со всеми вытекающими отсюда 
оговорками в отношении интерпрета-
ции из-за постпрандиального поглоще-
ния глюкозы мышцами, показало, что 
по сравнению с термонейтральностью, 
после гиперкалорийной и гиперпроте-
иновой диеты наблюдается поглоще-
ние глюкозы БЖТ, аналогичное тому, 
которое происходит после активации 
холодом [41]. Тем не менее, другое 
аналогичное исследование поставило 
под сомнение значение термогенеза, 
вызванного диетой, продемонстриро-
вав, что у хронически перекармлива-
емых людей (200% перекармливания) 
не увеличилось поглощение глюко-
зы БЖТ при сравнении результатов 
18ФДГ-ПЭТ сканирования до и после 
периода перекармливания [42]. Ска-
нирование на 18ФДГ-ПЭТ у пациентов 
с перееданием проводилось через 4 ч 
после приема пищи с использованием 
низкоуглеводной диеты. Сроки и со-
став питания могли исказить резуль-
таты. 

Также было отмечено, что у лиц с 
конституционной худобой (КХ), даже 
при термонейтральных условиях, по-
глощение глюкозы в БЖТ было в 16,7 
раза больше по сравнению с лицами 
с нормальным весом [43]. Напротив, 
у женщин с нервной анорексией, име-
ющих вес, сходный с весом людей с 
КХ, поглощение глюкозы БЖТ было 
практически нулевым, что позволяет 
предположить, что роль БЖТ метабо-
лически неэффективна в этой редкой, 
но интересной подгруппе людей. 

Хотя трудно представить себе эво-
люционное преимущество метаболи-
ческой неэффективности, поскольку 
принято считать, что ожирение явля-
ется результатом экономного феноти-
па, приспособленного к накоплению 
энергии в условиях дефицита пищи, 
возможным объяснением может быть 
то, что БЖТ активна при низкобелко-
вой диете, а термогенез важен для 
того, чтобы животное постоянно иска-
ло источники белка [2,16]. В действи-
тельности, на людях было продемон-
стрировано, что низкобелковые диеты 

ассоциируются с большей метаболи-
ческой неэффективностью, а высоко-
белковые диеты приводят к высокому 
термогенезу, причем последнее объяс-
няется в основном высокой скоростью 
переваривания, метаболизма и хране-
ния этого макронутриента [44]. 

Несмотря на то, что эта концепция 
является весьма спорной и опровер-
гается некоторыми исследователями, 
идея о том, что бурая жировая ткань 
способствует расходованию избытка 
калории в виде тепла и затрудняет на-
бор веса у некоторых людей, заслужи-
вает дальнейшего изучения и может 
привести к разработке препаратов, ак-
тивирующих эти механизмы.

Распространенность бурой жи-
ровой ткани. Концепции рекрутации 
и активации. Как отмечалось ранее, 
в 2009 г. Cypess и коллеги обнаружи-
ли, что 7,5% женщин и 3,1% мужчин 
были БЖТ-позитивными при тем-
пературе окружающей среды [12]. 
Аналогичные результаты были полу-
чены в предыдущих исследованиях, 
проведенных в сходных условиях, с 
небольшими вариациями [23]. Van 
Marken Lichtenbelt и соавт. выявили 
96% БЖТ-положительных лиц (толь-
ко один мужчина с ожирением был 
БЖТ-отрицательным) после острого 
холодового воздействия [13], однако 
в японской популяции это число сни-
зилось до 40% [31]. В Бразилии нет 
опубликованных исследований на эту 
тему, но неопубликованные данные 
свидетельствуют о еще более низком 
уровне. В табл. 2 показаны различия 
в поглощении БЖТ в разных популя-
циях при температуре окружающей 
среды и после воздействия холода 
[12-14,21,24,31]. В чем может быть 
причина таких различий при схожих 
экспериментах? 

Чтобы лучше понять эту разницу, 
мы должны вернуться к физиологии 
и исследованиям на мышах. Если жи-
вотное живет в условиях полной тер-
монейтральности и подвергается рез-
кому воздействию холода, его первой 
реакцией является озноб для защиты 
внутренней температуры тела [2]. В 
этот момент у животного нет бурой жи-
ровой ткани, готовой активизироваться 
и поддерживать основную температу-
ру тела. По мере длительности воз-
действия холода животное начинает 
набирать массу БЖТ и активировать 
ее, уменьшая дрожь. Когда рекрути-
рование данной ткани достигает мак-
симума, животное перестает дрожать 
и вся выработка тепла происходит 
за счет активации БЖТ, следователь-
но, митохондриального расщепления 
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UCP-1. После возвращения к термо-
нейтральности у животного сохраняет-
ся рекрутированная БЖТ, неактивная, 
но готовая к активации в случае нового 
воздействия холода. Это демонстри-
руется путем введения норадреналина 
до и после рекрутирования. Увеличе-
ние энергозатрат после рекрутирова-
ния является значительным, что дока-
зывает, что БЖТ была рекрутирована и 
готова к активности, в отличие от того, 
что происходит раньше, когда БЖТ не 
рекрутирована для быстрой активации 
после острого стимулирования нора-
дреналином.

Это фундаментальная концепция, 
поскольку она помогает объяснить, 
почему существует такой популяци-
онный разброс в поглощении 18ФДГ-
ПЭТ - ежедневное хроническое воз-
действие холода, вероятно, рекрути-
рует БЖТ, которая может стать более 
активной после острого снижения 
температуры окружающей среды. Эта 
гипотеза была подтверждена исследо-
ваниями двух научных групп, которые 
обнаружили значительную активацию 
БЖТ после хронического и ежедневно-
го воздействия холода, а также повы-
шение энергозатрат во время острого 
воздействия холода после хрони-
ческой стимуляции по сравнению с 
острым воздействием холода в начале 
эксперимента [45,46]. 

На основании этой гипотезы более 
высокий процент БЖТ-положительных 
лиц был выявлен в зимний сезон. 
Другая интересная теория, которая 
помогает объяснить эту разницу, за-
ключается в том, что фотопериодизм 
также может препятствовать набору 
БЖТ. При сокращении светового дня, в 
преддверии зимы, БЖТ может медлен-
но рекрутироваться, чтобы иметь до-
статочный уровень, готовый к началу 
холодов, и предотвратить зависимость 
термонейтральности организма от 
дрожи. Мелатонин играет значитель-
ную роль в данном процессе. Так,  в 

исследовании на животных во время 
спячки было показано более высокое 
содержание  массы БЖТ у животных, 
которые получали мелатонин [47], а в 
недавнем исследовании наблюдалась 
высокая температура тела у мышей, 
получавших добавку мелатонина в ко-
личестве 10 мг/кг, которая была выяв-
лена с помощью инфракрасной термо-
графии [48]. 

Новые методы визуализации для 
обнаружения бурой жировой ткани. 
В изучении БЖТ возможны трудности, 
отчасти связанные с методами обна-
ружения. Так, 18ФДГ-ПЭТ был осново-
полагающим для идентификации БЖТ 
у взрослых людей, но это дорогостоя-
щий метод, в котором используется ио-
низирующее излучение и метод зави-
сит от активации данной ткани для об-
наружения [16]. Поскольку только 10% 
поглощения БЖТ происходит за счет 
глюкозы, чувствительность метода, 
использующего в основном поглоще-
ние глюкозы, может быть низкой [15]. 

Поэтому предлагаются новые 
методы визуализации для замены 
18ФДГ-ПЭТ в научных исследованиях 
и клинической практике [47]. Валида-
ционные исследования магнитного 
резонанса уже проводились на живот-
ных, при этом были получены много-
обещающие результаты и хорошие 
возможности для обнаружения депо 
бурых адипоцитов в белой жировой 
ткани [48]. Экспериментальные иссле-
дования также проводились на людях 
и показали хорошую чувствительность 
с дополнительным преимуществом 
обнаружения даже неактивной ткани 
[49,50]. 

Другим доступным вариантом  ис-
следования является инфракрасная 
термография (ИТ), неинвазивный и 
простой метод, который оценивает 
температуру тела в различных тканях 
по изображению (этот метод давно 
используется в гражданском строи-
тельстве и при таких медицинских со-

стояниях, как анастомоз и рак) [51,52]. 
Возможность получения результатов 
с помощью ИТ делает этот метод 
перспективным и полезным, о чем 
свидетельствует исследование Lee и 
коллег, в котором описано повышение 
температуры в соответствующих БЖТ 
областях после воздействия холода и 
приема пищи у людей [53]. Исследова-
ния у детей с помощью инфракрасной 
термографии также показали много-
обещающие результаты [54]. Borga 
и соавт. представили новый вариант 
исследования, используя двухэнерге-
тическую компьютерную томографию 
(ДКТ) [47]. 

В заключение следует отметить, 
что изучение бурой жировой ткани по-
лучило огромное развитие после об-
наружения 18ФДГ-ПЭТ у взрослых лю-
дей, став интенсивным направлением 
исследований не только в общей био-
логии, но и в медицине. Большинство 
из них являются недавними открыти-
ями и поэтому нуждаются в дальней-
шем изучении и обосновании.

Активация БЖТ опосредованного 
термогенеза может иметь терапевти-
ческий потенциал при лечении паци-
ентов с ожирением, диабетом и мета-
болическим синдромом, предоставляя 
новые варианты терапии.
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Э.В. Каспаров, Е.И. Прахин, В.П. Новицкая, А.Г. Борисов, 
У.М. Лебедева, К.М. Степанов
РОЛЬ ВИТАМИНОВ,
ВИТАМИНОСОДЕРЖАЩИХ ПРОДУКТОВ 
И ДРУГИХ НУТРИЕНТОВ В СНИЖЕНИИ 
ОСТРЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ У НАСЕЛЕНИЯ СЕВЕРА

В обзоре литературы представлены современные данные о влиянии витаминов, вита-
миносодержащих продуктов и других нутриентов в снижении острых инфекционных за-
болеваний у населения Севера. Показана зависимость колебания острых инфекционных 
респираторных заболеваний от сезона года. Приведены современные представления об 
особенностях иммунитета человека в различные сезоны года на Севере. Установлено вли-
яние питания на иммунитет, описаны современные возможности оптимизации рационов 
питания населения Севера, которое может повысить уровень иммунной защиты и снизить 
распространенность вирусных респираторных заболеваний и их последствий.

Ключевые слова: население Севера, сезонность, иммунитет, респираторные заболе-
вания, профилактическое питание.

The literature review presents current data on the effect of vitamins, vitamin-containing prod-
ucts and other nutrients in reducing acute infectious diseases in the population of the North. The 
dependence of the fluctuation of acute infectious respiratory diseases on the season of the year 
is shown. Modern ideas about features of human immunity in different seasons of the year in the 
North The influence of nutrition on immunity has been established, using modern possibilities for 
optimizing the diets of the population of the North, which can increase the level of immune pro-
tection and reduce the prevalence of viral respiratory diseases and their consequences.

Keywords: population of the North, seasons, immunity, respiratory diseases, preventive nu-
trition.
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