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Введение. Ожирение является 
главной проблемой здоровья обще-
ства  в настоящем десятилетии, оно 
достигло масштабов эпидемии в стра-
нах не только с высоким, но и со сред-
ним доходом.

По данным ВОЗ, за последнее вре-
мя количество людей с ожирением по-
высилось более чем в 2 раза по всему 
миру [37].  Так, с 1980 г. и по нынешнее 
время у 65 % людей избыточная масса 
тела и ожирение являются более ча-
стой причиной смертности, чем недо-

статочный вес [10]. Ожирение выявле-
но приблизительно у 1/3 взрослого на-
селения, у такого же количества людей 
выявлен избыточный вес [37].

Бурая жировая ткань (БЖТ) – это 
уникальная жировая ткань, ее глав-
ной функцией является генерация 
тепла путем рассеивания химической 
энергии. Эта ткань в прошлом была 
тщательно исследована у мелких мле-
копитающих и до недавнего времени 
считалось, что у людей БЖТ присут-
ствует только у новорожденных [6]. Во 
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многих исследованиях было доказано, 
что БЖТ-термогенез повышает энер-
гетический расход у млекопитающих, 
влияет на избыток липидов и накопле-
ние жира. Активная БЖТ контролиру-
ется симпатической нервной системой, 
адренергетический ответ инициирует 
поглощение энергии в жирных кисло-
тах и углеводах в БЖТ и стимулирует 
термогенетическую активность. Эта 
активность связана, в частности, с ги-
поталамусом и регулируется широким 
диапазоном транскрипционных факто-
ров и регуляторов. В настоящее время 
возникло убеждение, что БЖТ активна 
не только у мелких млекопитающих и 
новорожденных, но и у взрослых лю-
дей. Сканирование, включая распоз-
навание и измерение массы и актив-
ности БЖТ у людей, современные ис-
следования расширили понимание о 
распространенности клинических кор-
реляций, активаторов и регуляторов 
систем БЖТ. Эти выводы доказывают 
способность БЖТ быть метаболически 
активной у взрослых людей и, возмож-
но, активация этой ткани может стать 
потенциальным терапевтическим спо-
собом в борьбе с ожирением и метабо-
лическими заболе-ваниями. 

Активация бурой жировой ткани 
холодом. В организме человека при 
голодании и при комнатной темпера-
туре функции бурой жировой ткани 
нейтральны по метаболической актив-
ности и сравнимы с белой жировой 
тканью [19, 32]. Холод - один из дей-
ственных естественных и физиоло-
гических активаторов БЖТ человека 
[32]. У лиц с активной БЖТ в течение 
острой экспозиции на холоде темпера-
тура кожного покрова не снижается в 
надключичной области, на этом участ-
ке находится наиболее значимое депо 
БЖТ человека [35]. В ряде исследова-
ний было показано, что влияние холо-
да повышает расход энергии в состо-
янии покоя в организме человека [14, 
22, 27, 32], особенно у лиц с высокой 
метаболической активно-стью БЖТ на 
холоде [35]. 

Для определения тканеспецифиче-
ской активности БЖТ у людей in vivo 
используется неинвазивный, комбини-
рованный метод визуализации ПЭТ/
КТ (позитронно-эмиссионная томо-
графия/ компьютерная томография). 
Физиологические и метаболические 
функции БЖТ могут быть определе-
ны с различными трассерами. Чаще 
всего в изучении БЖТ используется 
количественный тканеспецифиче-
ский уровень поглощения глюкозы 
или полуколичественный уровень 
поглощения 18ФДГ (8F-фтор-D-

дезоксиглюкоза). Индикатор 18ФДГ 
является аналогом глюкозы, и погло-
щение индикатора дает общую оцен-
ку метаболической активности ткани.

Повышенное поглощение 18ФДГ 
в надключичной и шейной областях 
в организме взрослых исследуемых 
было чаще описано в холодное время 
года, чем летом [27]. В дополнение к 
сезонным колебаниям острое воздей-
ствие холода может спровоцировать 
метаболическую активность БЖТ. Так, 
в исследовании Orava при коротком 
2-часовом воздействии холодом ско-
рость поглощения глюкозы в бурой 
ткани у здоровых исследуемых была 
более чем в десять раз выше, чем при 
нормальной комнатной температуре 
[19]. Следует отметить, что лишь не-
многие ткани  в организме человека 
способны так интенсивно увеличивать 
скорость своего метаболизма во вре-
мя короткой стимуляции холодом. 

Острое воздействие холода увели-
чивает вероятность обнаружения ме-
таболической активности БЖТ, так, 
у лиц с нормальной массой тела эта 
вероятность может составить 60-90% 
[14,19]. При отсутствии воздействия хо-
лода повышенная метаболическая ак-
тивность БЖТ может быть обнаружена 
лишь у 0,6-25% пациентов [8, 12]. При 
регулярном ежедневном нахождении 
на холоде в группе исследуемых был 
повы-шен уровень метаболической ак-
тивности БЖТ [2, 9, 36], который был 
свойственен естественной сезонной 
акклиматизации при термальной зиме.

Окислительный метаболизм при 
активной бурой жировой ткани. 
Окислительный метаболизм в БЖТ 
может быть косвенно измерен с ис-
пользованием 11С-ацетат-ПЭТ или 
радиоводы, а также непосредственно 
измерением поглощения кислорода 
в БЖТ с помощью 15О-О2-ПЭТ  [19, 
22, 30]. Показатели окислительного 
метаболизма являются более описа-
тельными показателями термогенеза 
и окисления митохондриального суб-
страта, чем поглощение субстрата как 
такового, так как воздействие холода 
значительно активирует окислитель-
ный метаболизм [22]. Также значи-
тельно, примерно в два раза, во время 
холода повышается перфузия БЖТ 
[19], что еще больше подтверждает по-
вы-шенную окислительную роль бурой 
жировой ткани при воздействии холо-
да. Было выявлено, что потребление 
кислорода было выше на 50% у ис-
пытуемых с функционально активной 
БЖТ – их потребление кислорода тка-
нью также было высоким в состоянии 
покоя по сравнению с контрольной 

группой с нефункциональной БЖТ [15]. 
В целом поглощение кислорода БЖТ 
удваивается во время острого холодо-
вого воздействия наряду с удвоенной 
перфузией [30], а потребление кисло-
рода и перфузия взаимно связаны. В 
совокупности они указывают на акти-
вацию термогенеза в БЖТ человека во 
время воздействия холода.

Тканеспецифическое потребле-
ние кислорода также может быть ис-
пользовано для оценки энергетиче-
ских затрат в БЖТ, которые сильно 
ассоциируются с поглощением жир-
ных кислот бурой тканью как при хо-
лодной, так и при комнатной темпера-
туре [30]. Поглощение жир-ных кислот 
в БЖТ измеряется с помощью ПЭТ и 
18F-фтор-ТИА-гептадеканоидной кис-
лоты (18F-FTHA), аналога пальмита-
та, который может поступать либо во 
внутриклеточный липидный пул, либо 
непосредственно в митохондрии. Во 
время холода активированная БЖТ 
использует как глюкозу, так и жирные 
кислоты, но если внутриклеточный 
липолиз триглицеридов ингибируется 
никотиновой кислотой во время холо-
да, окислительный метаболизм в БЖТ 
замедляется, а интенсивность дрожи 
в мышцах увеличивается [4]. Важ-
ность внутриклеточного липолиза для 
окислительного метаболизма в БЖТ 
дополнительно подтверждается дан-
ными о том, что радиоплотность БЖТ 
не изменяется при введении никоти-
новой кислоты [4]. Рентгеноплотность 
ткани измеряется с помощью компью-
терной томографии (КТ) в единицах 
Хаунсфилда (ЕХ) для ткани в качестве 
косвенной ме-ры содержания тригли-
церидов. При 3-часовой экспозиции на 
холоде у исследованных был выявлен 
повышенный уровень ЕХ, отражающий 
степень окисления одной трети вну-
триклеточного пула липидов[22]. При 
мягком холоде (-4⁰С) наблюдалось 
высокое потребление жирных кислот 
в БЖТ [3]. Кроме того, для оценки со-
держания липидного профиля и три-
глицеридов в ткани могут быть исполь-
зованы другие методы, такие как маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) 
и протонная спектроскопия (ПС). Со-
держание триглицеридов в БЖТ, изме-
рен-ное с помощью ПС, значительно 
ниже у испытуемых с функционально 
активной БЖТ, по сравнению с испыту-
емыми с неактивной БЖТ, и связано с 
чувствительностью всего организма к 
инсулину [25]. Интересно, что при экс-
позиции на холоде в течение от 2 до 3 
ч преобладает окисление липидов [30], 
в то время как длительное холодовое 
воздей-ствие (от 5 до 8 ч) у пациентов 



1’ 2021 89

с функционально активной БЖТ и по-
вышенной чувствительностью к ин-
сулину повышает расход глюкозы [7].

Стимулированное инсулином по-
глощение глюкозы в бурой жиро-
вой ткани. Несмотря на то, что холод 
является мощным активатором функ-
ции БЖТ, в настоящее время люди не 
проводят значительного времени на 
холоде. Рядом авторов выявлено что 
питание и физические нагрузки также 
влияют непосредственно на актива-
цию этой ткани [5, 26]. 

Прием пищи - это сложная цепочка 
реакций, в которой первые сигналы об 
изменении метаболизма и подготовке 
организма к приему пищи и использо-
ванию питательных веществ происхо-
дят еще до начала приема пищи. Го-
ловная фаза аппетита и приема пищи 
начинается с мыслей о еде или запаха 
пищи, ускоряя выделение слюны. Во 
время этой фазы передается ряд гор-
мональных сигналов, и среди других 
распознаются раннее высвобождение 
инсулина и пик его концентрации [28]. 
Интересно, что у лабораторных жи-
вотных температура тела повышается 
перед едой, и это сопровождается по-
вышением температуры в подлопаточ-
ной области тела, где локализуется эта 
ткань, примерно за 15 мин до еды [1] 
– возможно таким образом в БЖТ идет 
под-готовка митохондрий к потоку суб-
страта и инициируется термогенез за 
счет использования внутриклеточных 
липидов задолго до того, как происхо-
дит эффективное окисление питатель-
ных субстратов.

Инсулин играет важную роль и по-
сле еды, в постпрандиальном состо-
янии. После первой фазы повышения 
инсулина концентрация постепенно 
увеличивается, чтобы облегчить пи-
щеварение. Как правило, у здоровых 
людей уровень инсулина в плазме на-
тощак составляет примерно 3-10 МЕ/л 
(20-60 пмоль/л), а в постпрандиальном 
состоянии он повышается до 70-100 
МЕ/л (420-600 пмоль/л). Постпран-
диальный уровень отражает уровень 
инсулина натощак, чем выше концен-
трация инсулина натощак, тем выше 
постпрандиальная концентрация. Зна-
ние постпрандиальных концентраций 
инсулина используется в эксперимен-
тальных условиях, и стимуляция ин-
сулина, производимая методом эугли-
кемического гиперинсулинемического 
зажима, направлена на достижение 
концентрации инсулина 70-100 МЕ/л, 
аналогичной уровням постпрандиаль-
ного зажима. Во время такого рода 
стимуляции инсулином поглощение 
тканеспецифического субстрата мо-

жет быть измерено с помощью ПЭТ, и 
особенно увеличивается скорость по-
глощения глюкозы [17]. Частично сти-
муляцию инсулина, производимую ме-
тодом зажима, можно рассматривать 
как имитацию постпрандиального со-
стояния, по крайней мере, с точки зре-
ния концентрации инсулина в плазме.

Подобно холоду, инсулин активи-
рует симпатическую нервную систему 
(СНС), и через активацию СНС инсу-
лин может способствовать повышению 
термогенеза БЖТ. Однако во время 
устойчивого состояния гиперинсули-
немического зажима перфузия в БЖТ 
не увеличивается, как при воздействии 
холода [19], что позволяет предполо-
жить, что инсулин может не оказывать 
прямого влияния на термогенез БЖТ. 
Примечательно, что устойчивое состо-
яние при гиперинсулинемическом за-
жиме обычно достигается через 45-60 
мин после начала инфузии инсулина, 
и острое действие инсулина может уже 
пройти.

Стимуляция инсулином увеличи-
вает поглощение глюкозы БЖТ при-
мерно в пять раз по сравнению с 
кратковременным голоданием [19]. 
Уровень инсулинстимулированной 
скорости поглощения глюкозы в БЖТ 
сравним со скоростью поглощения 
глюкозы в скелетных мышцах, кото-
рые, как известно, являются высоко-
чувствительными к инсулину тканями 
[17, 19). Таким образом, БЖТ может 
быть рассмотрена как чувствительный 
к инсулину тип ткани. Несмотря на то, 
что БЖТ представляет собой неболь-
шую ткань по размеру и вклад этой 
ткани в  расходование глюкозы и в чув-
ствительность всего организма к ин-
сулину невелик, скорость поглощения 
глюкозы инсулином в БЖТ коррелиру-
ет с М-значением, мерой чувствитель-
ности всего организма к инсулину [19]. 

Влияние холода и стимуляция ин-
сулином на метаболизм БЖТ отчасти 
различны. Обе стимуляции увеличи-
вают поглощение глюкозы БЖТ и рас-
ход энергии во всем организме [19], в 
то время как концентрация глюкозы в 
плазме крови остается неизменной. 
Однако при холодовой симпатической 
активации приводит к высокой концен-
трации жирных кислот в плазме, а при 
стимуляции инсулином наблюдает-
ся снижение до низких концентраций 
жирных кислот. 

Так, при воздействии холода в ади-
поцитах белой жировой ткани пре-
обладает липолиз, а при инсулиновой 
стимуляции он подавляется высокой 
концентрацией инсулина. Это связа-
но с высоким уровнем норадренали-

на в плазме крови во время холода, 
но во время стимуляции инсулином 
такие изменения концентрации нора-
дреналина обнаружить невозможно. 
Очевидно, что концентрация инсулина 
в плазме крови высока во время ги-
перинсулинемического зажима, но во 
время экспозиции на холоде уровень 
инсулина снижается у всех испытуе-
мых, даже у тех, кто имеет более 
высокие уровни натощак (больные, 
страдающие ожирением, и инсулино-
резистентные субъекты) [19]. Уровни 
тиреоидных гормонов, тироксина (Т4) 
и особенно трийодтиронина (Т3), сни-
жаются во время воздействия холода у 
пациентов с функционально активной 
БЖТ [19]. При стимуляции инсулином 
изменений в содержании гормонов 
щитовидной железы не было обна-ру-
жено.

Активация бурой жировой ткани 
посредством приема пищи и голода-
ния. Термогенез, вызванный приемом 
пищи, относится к производству теп-
ла, происходящему в ответ на прием 
пищи. Термогенез отражает тканевое 
дыхание, в котором митохондрии игра-
ют ключевую роль. Таким образом, 
ткани с более высоким содержанием 
и функцией митохондрий имеют более 
значительный вклад в термогенез все-
го организма. 

Роль БЖТ человека, содержащей 
большое количество митохондрий, 
была в центре внимания в этой дис-
куссии, и было поставлено под со-
мнение, играет ли термогенез БЖТ 
какую-либо роль в энергетическом 
балансе, особенно при ожирении. В 
1980-х гг. результаты исследований 
на мышах [26] побудили исследова-
телей предположить, что термогенез, 
вызванный голоданием или приемом 
пищи, может объяснить, почему неко-
торые люди набирают вес легче, чем 
другие [13]. Тем не менее вопрос о 
том, играет ли индуцированный при-
емом пищи термогенез определенную 
роль в метаболизме человека, остает-
ся  недостаточно изученным.

Во время диагностического 18ФДГ-
ПЭТ сканирования для выявления 
опухоли цель состоит в том, чтобы 
уменьшить накопление индикатора 
другими метаболически активными 
тканями. К таким тканям относятся, в 
частности, скелетные мышцы и бурая 
жировая ткань. Накопление трассеров 
18ФДГ в БЖТ при диагностических 
сканированиях было успешно умень-
шено с помощью бета-блокаторов [23], 
но столь же эффективных результатов 
можно достичь, если держать паци-
ента в тепле до и во время сканиро-
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вания. В дополнение к премедикации 
и контролируемой температуре окру-
жающей среды во время сканирова-
ния жирная пища использовалась для 
снижения поглощения 18ФДГв БЖТ 
[34]. Одна группа пациентов (n = 741) 
готовилась к сканированию с высоким 
содержанием жиров, очень низким со-
держанием углеводов, разрешенной 
белковой пищей, а другая группа па-
циентов (n = 1229) - натощак. Группа 
с высоким содержанием жиров имела 
более низкую частоту высокого по-
глощения 18ФДГ в БЖТ [34]. Таким 
образом, состав пищи может влиять 
на предпочтение субстрата в БЖТ, и 
цикл Рэндла, по-видимому, функцио-
нирует также в БЖТ, в дополнение к 
другим тканям, таким как миокард и 
скелетные мышцы [16]. При условии 
если здоровому человеку дают высо-
кокалорийную, богатую углеводами 
пищу, то постпрандиальное поглоще-
ние 18ФДГ в БЖТ выше, чем в подкож-
ной или висцеральной жировой ткани 
[33], но увеличивается ли поглощение 
18ФДГ после приема пищи по сравне-
нию с состоянием натощак, предше-
ствующим приему пищи, неизвестно. В 
целом постпрандиальное поглощение 
18ФДГ остается более низким, чем при 
остром холодовом воздействии [33].

При пероральном введении глюкозы 
через 3,5 ч при температуре окружаю-
щей среды 20 или 25°С инсулиновый 
ответ, по-видимому, выше при 20°С, 
основываясь на более высоком соот-
ношении инсулина и глюкозы при 2 ч 
ГТТ (глюкозотолерантный тест) [24]. 
При температуре 20°C концентрация 
инсулина снижается в крови исследу-
емых, так как процесс липолиза акти-
вируется катехоламинами, глюкозная 
нагрузка может вызвать выраженное и 
компенсаторное высвобождение инсу-
лина в пользу окисления глюкозы по-
сле воздействия умеренным холодом. 
Однако концентрации инсулина при 
различных температурах не были по-
казаны, как не были измерены уровни 
катехолами-нов или жирных кислот, и 
поэтому предыдущее предположение 
остается подтвержденным в контроли-
руемых условиях.

Таким образом, на поглощение 
субстрата БЖТ в постпрандиаль-
ном состоянии может влиять состав 
пищи, хотя можно ожидать, что пост-
прандиальные уровни инсулина до-
статочны для увеличения поглощения 
глюкозы этой тканью. Поскольку по-
глощение глюкозы не является иде-
альным показателем термогенеза, 
постпрандиальный окислительный 
метаболизм может дать лучшее пред-

ставление о термогенезе, вызванном 
едой. Так, прием пищи с калорийно-
стью в пределах нормы, с преоблада-
нием углеводов увеличивает кровос-
набжение и поглощение кислорода в 
БЖТ так же, как и при холодовом воз-
действии [29]. Длительное голодание 
в течение 54 ч приводит к снижению 
ин-дуцированной холодом скорости 
поглощения глюкозы в БЖТ, которая 
составляет примерно половину скоро-
сти, измеренной в условиях нормаль-
ной температуры окружающей среды 
[15]. Кроме того, ожирение снижает 
вероятность обнаружения метаболи-
чески активной БЖТ, и только у 30% 
пациентов с ожирением было показа-
но значительное увеличение индуци-
рованного холодом поглощения глюко-
зы в БЖТ [20]. Метаболическая актив-
ность БЖТ при ожирении нарушается, 
а также стимулированное инсулином 
поглощение глюкозы составляет ме-
нее половины поглощения, измерен-
ного у испытуемых с нормальным 
весом [20]. Возможно, бурые адипо-
циты тучных испытуемых трансдиф-
ференцированы в белые адипоциты, 
полностью заполненные триглицери-
дом, или изоляция толстой подкожной 
жировой тканью при ожирении доста-
точно эффективна, чтобы предотвра-
тить анало-гичную степень активации 
БЖТ, чем у худых субъектов. С другой 
стороны, некоторые люди могут быть 
склонны к ожирению из-за плохо функ-
ционирующей БЖТ.

Рекрутирование БЖТ (процесс 
браунинга) в другие жировые депо, 
такие как висцеральное белое жиро-
вое депо или периренальное белое 
жировое депо, может быть полезным 
при борьбе с ожирением. Пациенты с 
болезненным ожирением имеют более 
низкое содержание раз-общающего 
белка 1 (UCP1)  во внутрибрюшинной 
жировой ткани, чем худые субъекты 
[18]. Снижение веса преимуществен-
но нацелено на внутрибрюшной жир, и 
таким образом экспрессия и функция 
UCP1 могут быть повышены после по-
тери веса в этих депо. 

Обычное снижение веса с помощью 
диеты и физических упражнений в те-
чение 5 мес. приводит к снижению ис-
ходного веса на 12%, и одновременно 
метаболическая активность БЖТ, вы-
званная холодом, имеет тенденцию 
быть выше, чем до потери веса [20].

Было выявлено, что у пациентов с 
тяжелой формой ожирения бариатри-
ческая хирургия приводит к заметно-
му снижению веса (примерно на 30% 
от исходного веса), а через год после 
операции метаболическая активность 

БЖТ у этих пациентов  повышается 
[31].

Заключение. Современные ис-
следования, посвященные изучению 
физиологии бурой жировой ткани, по-
казали, что влияние холода повышает 
расход энергии в организме человека 
в состоянии покоя, особенно у лиц с 
высокой метаболической активностью 
этой ткани, что способствует сниже-
нию массы тела.

Активация бурой жировой ткани 
наиболее эффективно происходит во 
время экспозиции на холоде, но в со-
временном мире мы все меньше про-
водим время в условиях естественного 
холода, поэтому факторы питания мо-
гут служить ингибиторами для актива-
ции метаболической активности этой 
ткани. Краткосрочное регулирование 
функциональной активности бурой 
жировой ткани факторами питания 
возможно главным образом благодаря 
инсулину. Инсулин способствует сни-
жению поглощения глюкозы в бурой 
жировой ткани в условиях голодания 
в 5 раз. Окислительный метаболизм в 
бурой ткани повышается почти в два 
раза как при нахождении на холоде, 
так и при голодании. Бурая жировая 
ткань чело-века является инсулино-
чувствительным типом ткани и рези-
стентность к инсули-ну ухудшает ее 
функции, что было обнаружено у паци-
ентов с ожирением.
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