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ВВЕДЕНИЕ

Жировая ткань, в особенности белая жировая ткань, 
является местом депонирования избытка питательных 
веществ в форме триглицеридов. Во время периодиче-
ского дефицита энергии, такого как при голодании или 
интенсивной физической нагрузке, накопленные тригли-
цериды могут расщепляться и высвобождаться из ади-
поцитов, обеспечивая организм энергией. Этот динами-
ческий процесс накопления и высвобождения липидов 
из жировой ткани регулирует энергетический баланс 
в организме. Особую роль в данном процессе играет 

бурая жировая ткань, которая способна к интенсивно-
му липолизу и термогенезу. Чрезмерное накопление 
триглицеридов в жировой ткани приводит к ожирению 
и другим метаболическим нарушениям и вызвано нару-
шением энергетического баланса.

Бурая жировая ткань в организме взрослого челове-
ка представлена мало и сосредоточена в подмышечных 
впадинах, межлопаточной и надключичной областях. 
В бурых адипоцитах экспрессируется ген UCP1 белка 
термогенина, разобщающего дыхательную цепь в мито-
хондриях. Это позволяет протонам входить в матрикс 
без синтеза АТФ и приводит к высвобождению энергии 
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Ожирение является одной из важнейших проблем здравоохранения. Известно, что массу тела можно контролиро-
вать с помощью сочетания здорового питания и физической активности, однако гипертрофическое ожирение ча-
сто осложнено другими сопутствующими заболеваниями, такими как сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые 
заболевания, артериальная гипертензия и различные формы артрита. В случае, когда больным противопоказаны 
интенсивные физические нагрузки, могут быть разработаны альтернативные подходы для борьбы с ожирением. От-
крытие бежевых адипоцитов в белой жировой ткани привлекло внимание к их использованию в качестве терапевти-
ческой мишени. Существуют молекулы различной природы, которые способны модулировать процесс образования 
бежевых адипоцитов, взаимодействуя с критически важными сигнальными каскадами, что приводит к усилению тер-
могенеза. В данный момент разрабатываются препараты на основе малых молекул, а также перепрограммирование 
с использованием инструментов генной терапии. В данном обзоре рассматривается возможность стимуляции пере-
хода белых жировых клеток в бежевые с помощью нутриентов, а также подробно обсуждаются молекулярные мише-
ни пищевых и синтетических малых молекул, действующих на процесс побурения жировой ткани.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; препараты против ожирения; малые молекулы; микронутриенты; факторы транскрипции; жировая 
ткань.
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Obesity is one of the most important health problems. Body weight can be controlled through a combination of a healthy 
diet and physical activity, but hypertrophic obesity is often complicated by other comorbidities such as type 2 diabetes mel-
litus (T2DM), cardiovascular disease, hypertension and various forms of arthritis. If intense physical activity is contraindicated 
for patients, then alternative approaches to combat obesity can be developed. The discovery of beige adipocytes in white 
adipose tissue has attracted attention to their use as a target for therapy. There are molecules of various origin that are ca-
pable of modulating the formation of beige adipocytes by interacting with critical signaling cascades, leading to increased 
thermogenesis. One such approach would be to stimulate the transition of white adipose tissue cells into more catabolically 
active beige cells using nutrients and small molecule drugs.
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ВЛИЯНИЕ ПИЩЕВЫХ МОЛЕКУЛ НА ПЕРЕХОД БЕЛОЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ 
В БЕЖЕВУЮ
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в форме тепла. Поскольку вместе с протоном UCP1 пе-
реносит свободные жирные кислоты, использующиеся 
в качестве субстрата для окисления, то данный перено-
счик значительно влияет на катаболический обмен. По-
казано, что наличие бурой жировой ткани коррелирует 
с более низким уровнем сахарного диабета 2 типа (СД2), 
дислипидемии, ишемической болезни сердца, гипер-
тонии [1, 2]. Активация программы бурого адипогенеза 
в белой жировой ткани приводит к появлению скопле-
ний «бежевых» адипоцитов, в которых происходит ин-
тенсивный липолиз и термогенез. 

Ожирение на данный момент считается одной 
из серьезных неразрешенных проблем медицины, 
в том числе из-за распространенности инфекционных 
заболеваний среди людей с повышенным индексом 
массы тела (ИМТ) проявляется эффект двойной нагруз-
ки на систему общественного здравоохранения [3]. 
Известно, что массу тела можно контролировать с по-
мощью сочетания здорового питания и физической ак-
тивности, однако гипертрофическое ожирение часто 
осложнено другими сопутствующими заболеваниями, 
такими как СД2, сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ), артериальная гипертензия и различные формы 
артрита [4]. В случае, когда больным противопоказаны 
интенсивные физические нагрузки, могут быть приме-
нены терапевтические подходы, связанные с исполь-
зованием малых молекул, пептидных препаратов или 
генной терапии. 

Влияние на конверсию жировых клеток с помощью 
небольших молекул, воздействующих (активирующих 

или ингибирующих) на молекулярные мишени (рис. 1), 
участвующие в биогенезе жировой ткани, представляет 
собой простой неинвазивный метод, который в насто-
ящее время активно изучается. Такой подход дает воз-
можность противодействовать ожирению и сопутству-
ющим заболеваниям, таким как СД2, гиперлипидемия, 
дислипидемия, ССЗ и др., и избежать множества вопро-
сов, связанных с применением генной терапии.

ПРИМЕНЕНИЕ МАЛЫХ МОЛЕКУЛ ДЛЯ 
ПЕРЕПРОГРАММИРОВАНИЯ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Отмечено, что хроническая симпатическая стиму-
ляция приводит к образованию в белой жировой ткани 
локусов, в которых экспрессируется специфичный для 
бурой жировой ткани ген Ucp1, кодирующий белок тер-
могенин [5]. Позднее обнаружены и охарактеризованы 
клетки белой жировой ткани, морфологически и функ-
ционально напоминающие бурые адипоциты, содержа-
щие множество липидных капель и большое количество 
митохондрий, — бежевые адипоциты [6]. Поскольку, 
аналогично клеткам бурой жировой ткани, бежевые ади-
поциты экспрессируют UCP1, они также способны к тер-
могенезу [7]. Сохранение термогенно активной жировой 
ткани на протяжении жизни является важным показате-
лем отсутствия метаболических заболеваний [8]. В этой 
связи воздействие на жировую ткань, результатом кото-
рого будет модуляция экспрессии гена Ucp1 и активация 
термогенеза, имеет значение в свете разработки новых 
терапевтических подходов. 

Рисунок 1. Влияние различных по природе факторов на переход белой жировой ткани в бежевую.

Figure 1. Influence of various factors on the conversion of white adipose tissue to beige adipose.
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Одним из перспективных подходов может стать 
стимуляция перехода белых жировых клеток в более 
катаболически активные бежевые с использованием 
препаратов на основе малых молекул, а также с помо-
щью добавления физиологически активных нутриентов 
в диету. Конверсия белых адипоцитов в бежевые широ-
ко исследуется и называется побурением [9]. Влияние 
на конверсию жировых клеток с помощью небольших 
молекул, воздействующих (активирующих или ингиби-
рующих) на молекулярные мишени, участвующие в био-
генезе жировой ткани, представляет собой простой не-
инвазивный метод, который в настоящее время активно 
изучается. 

Показано, что малые молекулы могут стимулировать 
переход в бежевые адипоциты не только белых жиро-
вых клеток, но и фибробластов [10], эндотелиальных 
клеток [11] и миобластов [12]. Существует мнение, под-
твержденное исследованиями на животных моделях, 
что сопряженный с термогенезом активный липолиз 
в жировой ткани способен избавить организм от избыт-
ков пищевой энергии [13]. В масштабном сравнитель-
ном исследовании было показано, что диета (состав 
поглощаемых макронутриентов) может оказывать зна-
чительное влияние не только на массу тела, но и на по-
бурение белой и рекрутирование бурой жировой ткани 
у мышей [14].

Таким образом, возможность того, что жировая ткань 
не только запасет избыточную энергию в форме тригли-
церидов, но и сохранит нас стройными, полностью за-
висит от наличия термогенеза, опосредованного бурым 
жиром и вызванного диетой. В последнее время растет 
число публикаций, посвященных исследованию влияния 
пищевых и синтетических малых молекул на побурение 
жировой ткани. Мы рассмотрим наиболее подробно изу-
ченные нутриенты, индуцирующие конверсию жировой 
ткани в соответствии с задействованными в процессе 
адипогенеза факторами транскрипции, на которые они 
оказывают воздействие.

Применение агонистов PPARγ 
Наиболее важным для развития адипоцитов являет-

ся PPARγ — ядерный рецептор, относящийся к семей-
ству PPAR (рецепторы, активируемые пролифераторами 
пероксисом). Белки этого семейства выполняют роль 
транскрипционных регуляторов внутриклеточных про-
цессов во многих клеточных типах, однако именно дей-
ствие этого фактора транскрипции определяет диффе-
ренцировку клеток жировой ткани. Как и все рецепторы 
семейства PPAR, PPARγ активен только в форме гетеро-
димера с RXR (retinoid X-receptors, рецепторы ретинои-
дов X) [15]. PPARγ способен связывать многочисленные 
соединения, включая природные (15-дезокси-Δ12,14 
простагландин J2) и синтетические антидиабетические 
тиазолидиндионы, что способствует гетеродимериза-
ции и активации PPAR-зависимых генов. Было показано, 
что полный агонизм, проявляемый лигандами PPARγ, 
способен индуцировать транскрипционную программу 
бурых адипоцитов в подкожном белом жире [16]. Одна-
ко благодаря специфическому строению лиганд-связы-
вающего участка PPARγ способен взаимодействовать 
не только с синтетическими лигандами, такими как ро-
зиглитазон, пиоглитазон, тезаглитазар [17], но и с более 

низкой аффинностью связывает множество природных 
соединений, среди которых — флавоноиды кверце-
тин [18], кемпферол [19], каротиноид ликопин [20, 21]. 
Эффекты вышеописанных веществ включают специ-
фическую активацию и повышение уровня экспрессии 
PPAR-зависимых генов в различных клеточных типах: 
макрофагах, клетках слюнных желез, опухолевых клет-
ках предстательной железы, что не исключает их дей-
ствие на конверсию клеток жировой ткани. Также было 
показано, что применение сесаминола — лигнана, экс-
трагируемого из семян кунжута индийского (Sesamum 
indicum), способствует повышению уровня экспрессии 
генов — маркеров бурой жировой ткани Ucp1, Fabp4, 
Pparg, а также связанных с митохондриальными про-
цессами генов Cidea, Pgc1a, Ppara, Cox8b и Dio2 в пер-
вичных белых жировых клеток мышей in vitro. Интрапе-
ритонеальное введение сесаминола in vivo приводило 
к образованию многокапельных адипоцитов в жировой 
ткани мышей, а также к снижению содержания липидов 
на ~43%. При введении сесаминола у мышей наблюда-
лось усиление базального клеточного дыхания пример-
но на 50% в сравнении с животными из контрольной 
группы, которые не получали сесаминол. Введение се-
саминола мышам, получающим корм с высоким содер-
жанием жиров (высокожировая диета, ВЖД) приводило 
к снижению набора массы тела на 6% в сравнении с жи-
вотными из контрольной группы на ВЖД, а также к уси-
лению клиренса глюкозы и повышению чувствительно-
сти к инсулину [22].

Применение агонистов и стабилизаторов PRDM16
Существенно, что для перехода адипоцитов из бело-

го типа в бежевый требуется активность коактиваторов 
PPARγ, к которым относится гистоновая (H3K9) метил-
трансфераза PRDM16 (Positive regulatory domain zinc 
finger region protein 16). Было показано, что удаление 
гена, кодирующего PRDM16, приводило к значительно-
му ослаблению эффектов побурения адипоцитов и сни-
жению уровня разобщенного дыхания, вызванного воз-
действием розиглитазона. Таким образом, описанные 
выше синтетические тиазолидиндионы способны вы-
звать побурение вследствие увеличения стабильности 
PRDM16 в составе комплексов с PPARγ [16]. В норме при 
холодовой  адаптации, а также при стимуляции жиро-
вой ткани β3-селективными адренергическими агони-
стами активируется PRDM16, что в конечном счете при-
водит к экспрессии гена Ucp1 и выработке термогенина 
в жировых клетках [8]. Именно термогенин разобщает 
градиент протонов в митохондриях, переносит жирные 
кислоты для их окисления, тем самым повышая катабо-
лизм [23] в жировой ткани, и является маркёром локу-
сов бежевых адипоцитов (фенотипически схожих с бу-
рыми). 

Аминокислота L-теанин, являющаяся компонентом 
экстракта зеленого чая, вызывала повышение уровней 
экспрессии, характерных для бурой жировой ткани ге-
нов Prdm16, PGC1a and Ucp1 in vitro при обработке кле-
ток C3H10T1/2, причем уровень экспрессии повышался 
пропорционально дозе аминокислоты. In vivo введение 
мышам L-теанина приводило к повышению уровня по-
требления кислорода и, следовательно, — к повыше-
нию функциональной активности митохондрий в белой 
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жировой ткани в сравнении с животными из контрольной 
группы. Введение L-теанина приводило к повышению 
уровней экспрессии генов — маркеров бурой жировой 
ткани в белой жировой ткани, выделенной из межло-
паточной области и придатка семеника, а также в бу-
рой жировой ткани и к повышению содержания белков 
PRDM16, UCP1 и PGC1α, согласно данным, вестерн-блот-
тинга. У мышей с ожирением, получавших ВЖД, введение 
L-теанина приводило к снижению в два раза массы эпи-
дидимальной жировой ткани и жировой ткани в межло-
паточной области, а также к снижению прироста массы 
тела. У мышей, получавших L-теанин, также наблюдалось 
повышение толерантности к глюкозе и чувствительно-
сти к инсулину [24]. Следует отметить, что при нокауте 
гена Prdm16 у мышей не наблюдалось индуцированного 
введением L-теанина повышения уровня экспрессии ге-
нов — маркеров бурой жировой ткани и снижалась толе-
рантность к холоду [24].

Ретиноид бексаротен является специфичным агони-
стом рецепторов ретиноидов X (RXR), которые включа-
ются в процессе адипогенеза после PPARγ. В экспери-
ментах in vitro обработка клеток C2C12 бексаротеном 
приводила к повышению уровня экспрессии генов, 
характерных для бурой жировой ткани, включая Pparg, 
Prdm16, Pgc1a и Ucp1, способствуя дифференцировке 
клеток в сторону бурых адипоцитов. При этом антаго-
нист рецепторов RXR HX531 препятствовал дифферен-
цировке клеток C2C12 в бурые адипоциты под действи-
ем бексаротена. Пероральное введение бексаротена 
мышам в дозе 50 мг/кг/сутки на протяжении четырех 
недель в сочетании с высокожировой диетой приводи-
ло к повышению уровней экспрессии генов Ucp1, Pgc1a, 
Prdm16, Ppara, Pparg и Ppard в жировой ткани. Кроме 
того, введение бексаротена приводило к снижению 
прироста массы тела в сравнении с животными из кон-
трольной группы, несмотря на сравнимое количество 
потребляемой пищи, то есть бексаротен повышал рас-
ход энергии, а также повышал выделение тепла, чув-
ствительность к глюкозе и инсулину и повышал холодо-
стойкость [12]. 

Также оказывать противовоспалительное действие 
и вызывать побурение жировой ткани способны пище-
вые длинноцепочечные полиненасыщенные омега-3 
жирные кислоты, в частности эйкозапентаеновая кис-
лота — основной компонент рыбьего жира [25]. Было 
показано, что эйкозапентаеновая кислота повышает 
уровни экспрессии генов — маркеров бурой жировой 
ткани (например, PGC1α и PRDM16), вне зависимости 
от UCP1 [26, 27]. Введение эйкозапентаеновой кислоты 
мышам дикого типа и мышам с нокаутом UCP1 приводи-
ло к облегчению инсулинорезистентности и снижению 
воспаления, однако введение эйкозапентаеновой кисло-
ты не сказывалось на массе тела животных и на содержа-
нии жировой ткани [28]. 

Воздействие на сигнальный путь SIRT1 / AMPK / PGC1α
Значительная доля нутриентов, оказывающих вли-

яние на переход белых адипоцитов в метаболически 
активное состояние бежевых, оказывает воздействие 
на AMPK-сигнальный путь (SIRT1/AMPK/PGC1α). В широ-
комасштабных скрининговых исследованиях cреди 500 
проверенных природных соединений было обнаружено 

действие алкалоида рутекарпина, входящего в состав со-
зревших плодов рутовых [29]. Эта небольшая молекула 
была идентифицирована как положительный регулятор 
«побурения» белых адипоцитов как in vitro, так и in vivo. 
Анализ данных RNA-seq показал, что рутекарпин регу-
лирует сигнальный путь АМФ-зависимой киназы (AMPK). 
Эффект рутекарпина, заключающийся в индукции транс-
крипционной программы бурой жировой ткани в клет-
ках белого жира, также исчезал при делеции гена Prdm16, 
мишени сигнального пути AMPK. 

Медикарпин представляет собой природный пте-
рокарпан, обнаруженный в растениях семейства бо-
бовые  — розовом дереве (Swartzia madagascariensis) 
и люцерне усеченной (Medicago truncatula), который де-
монстрирует различные биологические эффекты, вклю-
чая стимуляцию регенерации костей, ингибирование 
остеокластогенеза и индукцию апоптоза. Индукция ме-
дикарпином in vitro увеличивала экспрессию маркеров 
и бежевого жира в клетках C3H10T1/2, включая Ucp1 
(в 2,6 раза), Ppargc1a (в 4,5 раза), Prdm16 (в 2 раза), Ppara 
(в 2,3 раза), Cidea (в 1,9 раза) и Elovl3 (в 4,8 раза). Меди-
карпин достоверно повышал экспрессию некоторых ми-
тохондриальных генов (Cox7a, Cox8b, Tfam и ключевого 
маркера митохондриального биогенеза Sirt1 (в 4 раза)) 
и значимо увеличивал митохондриальную массу в срав-
нении с синтетическим розиглитазоном. Добавление 
медикарпина индуцировало активацию AMPKα дозоза-
висимым образом. Для подтверждения механизма дей-
ствия медикарпина через AMPK использовали специфи-
ческий ингибитор AMPK дорсоморфин, который отменял 
обусловленную медикарпином активацию специфичных 
для бурого жира генов [30].

Кофеин, часто употребляемый в пищу в сочетании 
с другими родственными соединениями, такими как ка-
техины, теобромин и кверцетин, способствует побуре-
нию белых адипоцитов. В частности, показано, что ко-
феин способен увеличивать экспрессию специфичных 
для бурых адипоцитов генов и индуцировать липолиз. 
Обработка дифференцированных клеток 3T3-L1 кофеи-
ном и катехинами приводит к снижению количества на-
копленных липидов в сочетании с усилением экспрессии 
генов, кодирующих PPARγ, GLUT4 (глюкозозависимого 
транспортера глюкозы), HSL (гормон-чувствительной ли-
пазы), UCP1 и TMEM26 [31]. В адипоцитах человека куль-
тивирование in vitro в присутствии 1 мМ кофеина повы-
шало уровень UCP1, а термографическое исследование 
показало увеличение локальной температуры (термоге-
нез) в надключичной области после употребления кофе-
ина (в виде напитка) человеком [32].

Содержащийся в какао-бобах метилксантин теобро-
мин обладает структурным сходством с кофеином. Тео-
бромин ингибирует накопление липидов и снижает экс-
прессию PPARγ, C/EBPα, aP2 и лептина в клетках 3T3-L1. 
Нарушение дифференцировки 3T3-L1 теобромином осу-
ществляется через сигнальные пути AMPK и ERK/JNK [33]. 
Введение теобромина мышам на высокожировой диете 
приводит к увеличению экспрессии ключевых маркеров 
бурых адипоцитов, таких как PRDM16 и UCP1, а также 
к побурению белой жировой ткани и активации бурой 
жировой ткани [34]. 

Биоактивные компоненты кофе, чая и какао, об-
ладающие действием против ожирения, включают 
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хлорогеновую кислоту, тригонеллин, кавеол, катехи-
ны, галлат эпигаллокатехина, теафлавины, теарубигины 
и кверцетин [35].

Кверцетин, биологически активное соединение, так-
же являющееся компонентом экстракта луковой шелухи, 
вызывает побурение жировой ткани путем воздействия 
на сигнальный путь SIRT1/AMPK [36, 37]. Действие про-
изводных кверцетина в концентрации до 25 мкг/мл вы-
зывало перепрограммирование культуры клеток 3T3-L1 
в бурые адипоциты [36]. Введение мышам C57Bl/6J экс-
тракта луковой шелухи или 0,1% (по массе) раствора 
кверцетина в сочетании с ВЖД приводило к повышению 
в белой жировой ткани уровней экспрессии генов  — 
маркеров бурой жировой ткани, таких как PRDM16, UCP1, 
Cidea и PGC-1α. Кроме того, введение кверцетина мышам 
приводило к снижению уровня триглицеридов в плазме 
крови, но не оказывало влияния на состав тела животных 
и расход энергии [36, 37]. 

Куркумин — натуральный куркуминоид, входящий 
в состав корня куркумы, также оказывает воздействие 
на сигнальный путь SIRT1/AMPK/PGC1α. Куркумин без-
опасен и хорошо переносится людьми даже в высоких 
дозах (12 г/день) [38]. Куркумин оказывает благотвор-
ное влияние на здоровье, предотвращает увеличение 
веса и облегчает связанное с ожирением воспаление 
в животных моделях [39]. In vitro куркумин значительно 
увеличивает экспрессию маркеров бурого жира (PGC-
1α и UCP1) в клетках 3T3-L1 и первичных адипоцитах 
дозозависимым образом. Под действием куркумина 
усиливается митохондриальный биогенез: растет плот-
ность митохондрий и, кроме того, заметно повышаются 
уровни мРНК Ppargc1a и белка PGC-1α, коактиватора 
PPARγ и ключевого участника митохондриального био-
генеза. Прием куркумина увеличивает как общий уро-
вень AMPK, так и уровень фосфорилированной формы; 
поэтому исследователи считают, что куркумин вызыва-
ет побурение через AMPK-зависимый сигнальный путь. 
Эта гипотеза была подтверждена в эксперименте с об-
работкой адипоцитов AICAR (активатор AMPK) и дор-
соморфином (ингибитор AMPK). Обработка дорсомор-
фином устраняла сверхэкспрессию UCP1, PRDM16 
и PGC-1α, в то время как обработка активатором AICAR 
приводила к повышенной экспрессии этих маркерных 
белков бурой жировой ткани.

In vivo куркумин индуцировал экспрессию ряда ге-
нов, специфичных для бурого жира в паховых жировых 
отложениях мыши, включая Ucp1, Ppargc1a, Prdm16, Dio2, 
Ppara, Cidea, усиливал митохондриальный биогенез, 
определяемый количеством копий мтДНК. Куркумин 
снижал набор веса у мышей C57BL/6, но не снижал ап-
петит, то есть увеличивал расход энергии. Мыши, полу-
чавшие куркумин, проявляли повышенную устойчивость 
к холоду по сравнению с мышами из контрольной груп-
пы [38, 40].

Пальмитоилэтаноламид (ПЭА) — натуральный эн-
доканнабиноидоподобный липидный медиатор, амид 
пальмитиновой кислоты. Являясь компонентом многих 
пищевых продуктов, поскольку присутствует в яичном 
желтке и многих растениях, он также синтезируется эн-
догенно различными типами клеток животных. Проти-
вовоспалительный характер действия ПЭА, в частности 
в подавлении активации тучных клеток, был показан 

в поздних работах Риты Леви-Монтальчини [41]. Приме-
няется в терапевтических целях для лечения воспали-
тельных заболеваний, болевых синдромов и нейродеге-
неративных расстройств, а также как пищевая добавка 
в нутрициологии [42, 43]. Было показано, что ПЭА спо-
собствует конверсии белой жировой ткани в бежевую 
и способен восстанавливать чувствительность к лепти-
ну и тканевым гормонам [44]. Одновременно с повыше-
нием уровня экспрессии генов — маркёров термогене-
за Ucp1, Ppargc1a, Prdm16 и Cox8b, уровня транскрипции 
гена лептинового рецептора, а также уровня адипоне-
ктина, в эксперименте на клетках 3T3-L1 наблюдалось 
снижение уровня секреции воспалительных факторов 
интерлейкина-6 и фактора некроза опухолей-α. Данный 
механизм действия ПЭА на клетках 3T3-L1 опосредован 
активацией гомолога основного регулятора адипоге-
неза PPARα, который в комплексе PPARα-PGC-1α спо-
собствует экспрессии вышеупомянутых генов, запуская 
положительную петлю обратной связи и усиливая экс-
прессию PGC-1α [44]. Были показаны метаболические, 
термогенные и противовоспалительные эффекты ПЭА 
в процессе перепрограммирования клеток жировой 
ткани.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нами были рассмотрены молекулы различной при-
роды, которые способны модулировать процесс обра-
зования бежевых адипоцитов, взаимодействуя с крити-
чески важными сигнальными каскадами. Очевидно, что 
не только состав макронутриентов определяет функци-
ональные свойства жировой ткани и влияет на развитие 
ожирения, но и некоторые микронутриенты способны 
вносить значительный вклад, в особенности в стимуля-
цию конверсии белых жировых клеток в более катабо-
лически активный фенотип бежевых адипоцитов. В дан-
ном обзоре нами обсуждаются молекулярные мишени 
пищевых и синтетических малых молекул, действующих 
на процесс побурения жировой ткани. В разработке ди-
етических подходов для коррекции массы тела, разра-
ботке антидиабетических препаратов на основе малых 
молекул могут быть учтены структурные особенности 
данных микронутриентов.
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