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Резюме. Введение. С 2000 по 2019 год средняя продолжительность жизни увеличилась на 6,5 лет 
по всему миру, что привело к росту числа заболеваний, характерных для пожилого возраста. По этой 
причине актуален поиск геропротектора, способного как увеличить продолжительность жизни, так и 
улучшить ее качество, предотвращая развитие возраст-зависимых заболеваний. Целью исследования 
является изучение геропротекторных свойств фукоксантина. Материалы и методы. Было проведе-
но одноцентровое фундаментальное исследование на 60 аутбредных мышах-самцах ICR/CD1 воз-
растом 20 месяцев. 60 мышей разделены на 2 группы: 1ая – 30 мышей, не получавших фукоксантин, 
2ая – 30 мышей, перорально получавших растворенный в воде препарат “Fucoxanthin” ежедневно 
8 месяцев. Анализировались изменения общих биохимических показателей сыворотки крови лабо-
раторных животных, определялась ее общая АОА. Оценивалась общая АОА гомогената печени, а 
также содержание малонового диальдегида (МДА). Статистическая обработка данных проводилась 
в Jamovi. Предположение о нормальности распределений показателей принято при использовании 
критерия Шапиро-Уилка (W>0,8). Сравнение данных, подчиняющихся закону нормального распре-
деления, – Т-критерий Уэлча. Кривая выживаемости построена по методу Каплана-Мейера. Для рас-
чета достоверности изменений выживаемости избран критерий Тарона-Вэра. Результаты. В нашем 
исследовании подтверждены геропротекторные свойства фукоксантина в отношении млекопитаю-
щих, показаны антиоксидантные свойства препарата и отсутствие у него выраженного токсического 
действия. Выводы. Фукоксантин можно рассматривать в качестве перспективного геропротектора 
для потенциального применения в клинической практике.
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Современные достижения в области медицины, а также социального экономического развития 
способствуют устойчивому увеличению средней продолжительности жизни населения. Согласно 
данным Мировой статистики здравоохранения (2022 г.) глобальный показатель ожидаемой продол-
жительности жизни возрос на 6,5 лет в период с 2000 по 2019 год. Это способствовало не только про-
грессирующему старению популяции, что стало важнейшей демографической проблемой современ-
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ности [1], но и увеличению доли возрастных патологий, снижающих качество жизни современного 
человека [2, 3].

Несмотря на активное изучение старения, его механизмов и способов коррекции, многие аспекты 
остаются недостаточно исследованными. Как результат – в настоящее время отсутствует универ-
сальное определение старения, а также единая концепция, объясняющая его молекулярные и физио-
логические механизмы. Это, в свою очередь, ограничивает разработку эффективных стратегий по 
увеличению продолжительности жизни.

Старение представляет собой сложный биологический процесс, затрагивающий все уровни орга-
низации живых организмов. При старении, например, отмечается геномная нестабильность, исто-
щение теломер, эпигенетические изменения, потеря протеостаза, митохондриальная дисфункция, 
истощение пула стволовых клеток, нарушения межклеточных коммуникаций [4], прогрессирующие 
ухудшение работы органов и систем, что приводит к снижению функциональных резервов организма 
и, в конечном итоге, к увеличению риска смерти [5]. 

В научной литературе сформировалось несколько направлений исследования старения. Одно из 
наиболее значимых рассматривающих старение, как результат накопления молекулярных и кле-
точных повреждений. Согласно данной концепции, ключевую роль в ускорении старения играют 
реакции свободнорадикального окисления (СРО), опосредованные активными формами кислорода 
(АФК) [6, 7]. Эта гипотеза, впервые сформулированная в 1956 году Д. Харманом в рамках свободно-
радикальной теории старения [8], остается одной из наиболее влиятельной в геронтологии.

Реакции СРО представляют собой фундаментальный биохимический процесс, играющий клю-
чевую роль в метаболизме многоклеточных организмов. Наиболее подверженными окислительной 
модификации среди органических соединений являются полиненасыщенные жирные кислоты. Ра-
дикальные реакции с участием жирных кислот еще называют ПОЛ. Продуктами ПОЛ являются раз-
личные соединения, включая МДА, гидроперекиси, эндоперекиси и другие низкомолекулярные со-
единения [9].

Чрезмерная активность реакций СРО приводит к структурно-функциональным повреждениям ор-
ганических молекул, дестабилизации клеточных мембран и развитию системного воспалительного 
ответа. При недостаточных процессах репарации происходит накопление повреждений, как след-
ствие, снижение функциональных и адаптационных возможностей организма, увеличение риска раз-
вития полиорганных патологий и уменьшение продолжительности жизни. Так, например, реакции 
СРО играют важную роль в развитии патологий сердечно-сосудистой (атеросклероз, ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертония) и нервной (болезнь Паркинсона, Альцгеймера) систем, 
почек [9, 10]. 

Ведущим фактором активации реакций СРО является гипоксия, которая возникает при большин-
стве патологий, когда происходит повреждении клеток и их структур. Кроме того, радикальные ре-
акции активируются в условиях стресса, поскольку увеличивается количество субстратов для ПОЛ. 
Радикальные реакции также активируются в условиях гипероксии и действия других прооксидантов 
[11, 12]. 

Физиологический контроль за интенсивностью реакции СРО в организме осуществляется слож-
ной многоуровневой системой антиоксидантной защиты: ферментативной, включающей в себя фер-
менты супероксиддисмутазу (СОД), глутатионпероксидазу (GPX), каталазу (CAT), пероксиредоксин 
(PRX), глутатион S-трансферазы (GST), глутатионредуктазу (GSR) и тиоредоксинредуктазу (TRX), 
и неферментативной, включающей в себя вещества антиоксиданты (витамины А, С и Е, мочевую 
кислоту и β-каротин, флавоноиды и др.) [13]. Эффективность антиоксидантной системы лимитиро-
вана состоянием энергетического обмена и биосинтетическими процессами в клетках, содержанием 
в организме эндогенных и экзогенных антиоксидантов. Реакции СРО способны истощать антиокси-
дантную систему, что приводит к активации ПОЛ и так называемого оксидативного стресса, который 
способствует развитию полиорганных патологий и ускорению процессов старения [10].

Учитывая ключевую роль окислительного стресса в процессах старения, применение эндогенных 
антиоксидантов представляется доступным способом замедления старения, вызванного реакциями 
СРО, и увеличения продолжительности жизни [14].

В настоящее время идет поиск соединений, способных эффективно регулировать реакции СРО в 
организме, обладающих при этом высокой биодоступностью, хорошей метаболической интеграцией 
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и минимальными побочными эффектами. 
Особый научный интерес вызывает фукоксантин – красно-оранжевый морской каротиноид, содер-

жащийся в морских водорослях. Показано, что он обладает высокой АОА и рядом других биоло-
гических свойств: гепатопротекторных, противоопухолевых, противодиабетических, а также про-
тивовоспалительных [15]. Так, фукоксантин обладает действием против развития неалкогольной 
жировой болезни печени: благотворно влияет на модуляцию липидного обмена, липогенеза, окис-
ления жирных кислот, адипогенеза и окислительного стресса (ОС). Противоопухолевая активность 
фукоксантина продемонстрирована при колоректальном раке, связана с комплексным действием ли-
пофильных биоактивных компонентов морских водорослей, в которых он содержится. Кроме того, 
выявлен нейропротекторный потенциал данного соединения, замедляющего прогрессирование ней-
родегенеративных процессов при болезни Альцгеймера [15, 16, 17, 18].

Экспериментальные данные свидетельствуют о выраженных геропротекторных свойствах фукок-
сантина. Исследования на модели Drosophila melanogaster: показали увеличение средней продол-
жительности жизни самцов на 33% и 33-49% у самок, при этом возраст 90% смертности в группе 
повышался на 12-17% у самцов и на 22-27% у самок [14]. Механизмы этого эффекта, по-видимому, 
связаны со способностью фукоксантина активировать синтез антиоксидантных ферментов, что под-
тверждено в исследованиях на мезенхимальных стволовых клетках плаценты человека, где отмеча-
лось снижение внутриклеточного содержания активных форм кислорода на фоне индуцированного 
окислительного стресса [19].

Важным аспектом является цитопротекторное действие фукоксантина. Согласно данным Sui Y. и 
др., фукоксантин ингибирует опосредованное ультрафиолетом β-окислительное повреждение фи-
бробластов человека и опосредованное перекисью водорода повреждение фибробластов почек обе-
зьян [20].

Принципиально важен факт, что безопасность каротиноида была экспериментально доказана от-
сутствием токсического эффекта при длительном пероральном введении мышам [21].

Цель исследования – оценить влияние фукоксантина на продолжительность жизни, состояние 
антиоксидантной активности в сыворотке крови и гомогенате печени, а также основных биохимиче-
ских показателей сыворотки крови лабораторных животных.

Материалы и методы
Было проведено одноцентровое фундаментальное исследование на 60 аутбредных мышах-самцах 

ICR/CD1 возрастом 20 месяцев на базе кафедр патологической физиологии, нормальной физиоло-
гии, биохимии и ЦНИЛ ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России. Работа с мышами осуществлялась 
при соблюдении этических норм и рекомендаций по гуманному отношению к лабораторным жи-
вотным, согласно «Европейской конвенции по защите позвоночных животных, используемых для 
экспериментальных и других научных целей», Приказу Министерства Здравоохранения Российской 
Федерации №199н от 01.04.2016 «Об утверждении Правил надлежащей лабораторной практики» по 
содержанию, уходу, кормлению, выводу из эксперимента и последующей утилизации. Все животные 
содержались в виварии при температуре воздуха +20 – +22°С, в световом режиме – день-ночь, имели 
свободный доступ к пище и питьевой воде. Масса одной мыши в среднем составила 32,1 г. 

Применение аутбредных ICR/CD1 мышей в эксперименте обосновывается высоким уровнем их 
генетического разнообразия, что обеспечивает воспроизводимость результатов на разных мышиных 
линиях, а также репрезентативность для популяции в целом.

Для реализации поставленной цели 60 исследуемых мышей были случайным образом разделены 
на 2 когорты: 1 когорта – 30 интактных мышей, не получавших фукоксантин (Ит), 2 когорта – 30 
мышей, перорально получавших растворенный в питьевой воде препарат “Fucoxanthin” (производи-
тель “TargetMol”, США; чистота ≥ 99%; номер в каталоге: T7600), содержащий транс-фукоксантин, 
в концентрации 0,0018% каждый день в течение 8 месяцев (Фк).

Экспериментальная часть исследования была разделена на 2 этапа. 1 этап – исследование и анализ 
влияния фукоксантина на продолжительность жизни лабораторных мышей. Отслеживалась продол-
жительность жизни 40 мышей, разделенных на 2 группы: 20 мышей, принимавших фукоксантин, 20 
интактных мышей.



221						      JOURNAL OF URAL MEDICAL ACADEMIC SCIENCE 2025, Vol. 22, No. 3

vestnikural.ru

on-line ISSN 2500-0918

General Pathology

2 этап – исследование и анализ общей АОА и основных биохимических показателей сыворотки 
крови, общей АОА и показателей ПОЛ в гомогенате печени мышей.

Спустя 8 месяцев с начала исследования животные выводились из эксперимента. Забор крови 
мыши осуществлялся внутрисердечно. В качестве материала для приготовления гомогената была 
выбрана левая доля печени мышей. 

Изменения общих биохимических показателей сыворотки крови (таблица 1) регистрировались с 
помощью биохимического анализатора ChemWell 2910 компании Awarenesstechnology и реактивов 
компании Spinreact. Определение общей АОА сыворотки осуществлялось с помощью биохимическо-
го анализатора Sinnowabs 3000m и реактивов компании “Вектор Бест”. Реактив “тетраметилбензидин 
(ТМБ) + Н₂О₂” для иммуноферментного анализа ООО “Диагностические системы” был использован 
для определения общей пероксидазной активности. Принцип определения пероксидазной активно-
сти основан на разрушении Н₂О₂ под действием пероксидаз в результате чего образуется комплекс 
ТМБ синего цвета. Интенсивность окраски комплекса ТМБ прямо пропорциональна пероксидазной 
активности в биологической жидкости.

Общая АОА гомогената печени оценивался с помощью набора E-BC-K225-M компании Elabscience. 
Содержание МДА в гомогенате печени оценивалось с помощью набора E-BC-K025-M компании 
Elabscience. Оптическую плотность при определении АОА и МДА в гомогенате печени регистриро-
вались при помощи спектрофотометра Multiscan Go ThermoFisher. 

Статистическая обработка данных проводилась в Jamovi. Предположение о нормальности рас-
пределений анализируемых показателей было принято при использовании критерия Шапиро-Уилка 
(W>0,8). Сравнение данных, подчиняющихся закону нормального распределения, проводилось с по-
мощью Т-критерия Уэлча (значения р указаны в таблице 1). Кривая выживаемости была построена 
по методу Каплана-Мейера. Поскольку все данные о смертности были известны (цензурированные 
данные не встречались), для расчета достоверности изменений выживаемость был избран критерий 
Тарона-Вэра (на рисунке 3 указано значение р).

Результаты
Проведенное исследование продемонстрировало значимое влияние фукоксантина на показатели 

выживаемости и антиоксидантного статуса экспериментальных мышей. На фоне приема фукоксан-
тина, медиана выживаемости мышей была выше на 86 дней (+9,5%, р=0,007), чем у интактных жи-
вотных. Наименьшая выживаемость была зарегистрирована в когорте Ит – 859 сут (в когорте Фк 
– 923 сут). Наибольшая выживаемость была зарегистрирована в когорте Фк – 1069 сут (в когорте 
Ит – 1004 сут). 

Результаты первого этапа эксперимента представлены на рисунке 1. 
Результаты второго этапа эксперимента представлены на рисунках 2 и 3, а также в таблице 1.
У лабораторных животных, получавших фукоксантин, общая АОА сыворотки крови была на 10,5% 

(р=0,006) выше, чем у интактных животных. При этом, пероксидазная активность сыворотки мышей 
когорты Фк оказалась ниже на 10,4% (p=0,43) (левый нижний график) по сравнению с интактными, 
однако эти изменения были сочтены статистически недостоверными. Особый интерес представля-
ют результаты анализа пероксидазной активности. Учитывая преимущественно внутриклеточную 
локализацию этих ферментов, их наличие в сыворотке крови может рассматриваться как маркер ци-
толитического повреждения клеток. Важно отметить, что у мышей, принимавших фукоксантин, до-
верительный интервал значений пероксидазной активности (при р=0,05) существенно меньше, по 
сравнению с интактными мышами, что может свидетельствовать о наличии у фукоксантина цитопро-
текторного действия (рисунок 2, 3: правый график).
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Рис. 1. Кривые выживаемости интактных мышей (Ит) и мышей, получавших терапию фукоксантина (Фк).
Figure 1. Survival curves of intact mice (Ит) and mice treated with fucoxanthin (Фк).

Рис. 2. Состояние показателей общей антиоксидантной (сверху) и пероксидазной активности (снизу) 
сыворотки интактных мышей (Ит) и мышей, получавших терапию фукоксантина (Фк). 
Figure 2. Indicators of total antioxidant activity (top) and peroxidase activity (bottom) in the serum of 
intact mice (Ит) and mice treated with fucoxanthin (Фк).

Фукоксантин оказал влияние на состояние реакций СРО в печени лабораторных животных. У мы-
шей, получавших фукоксантин общая АОА в печени была выше на 19,6% (р=0,001), а концентрация 
МДА в печени ниже на 11% (р=0,002), чем у контрольных животных.
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Рис. 3. Состояние показателей общей антиоксидантной активности (сверху) и содержания МДА (снизу) 
в гомогенате печени интактных мышей (Ит) и мышей, получавших терапию фукоксантина (Фк).
Figure 3. Levels of total antioxidant activity (top) and malondialdehyde (MDA) content (bottom) in liver 
homogenates of intact mice (Ит) and mice receiving fucoxanthin therapy (Фк).

Биохимический анализ сыворотки крови экспериментальных животных не выявил статистически 
значимых различий в показателях триглицеридов, холестерина, глюкозы, альбумина и активности 
АЛТ между сравниваемыми когортами. Наблюдаемые различия оп указанным параметрам не до-
стигали уровня статистической значимости и характеризовались минимальными процентными от-
клонениями. Тем не менее, в результате исследования выявлены следующие достоверные изменения 
биохимических показателей: содержание общего билирубина в сыворотке крови мышей, получав-
ших фукоксантин, было достоверно ниже на 7,93% (p=0,007), по сравнению с контрольной группой. 
Также у мышей, получавших фукоксантин, в сыворотке крови была обнаружена более высокая ак-
тивность АСТ на 9,1% (р=0,021) по сравнению с интактными мышами.

Обсуждение
Полученные в настоящем исследовании данные демонтстрируют выраженное геропротекторное 

действие фукоксантина, проявляющееся в достоверном увеличении продолжительности жизни аут-
бредных мышей-самцов ICR/CD1 на 9,5% (р=0,007) по сравнению с контрольной группой. Эти ре-
зультаты согласуются с ранее опубликованными данными о геропротекторных свойствах фукоксан-
тина в модельных системах различного уровня организации – от Drosophila melanogaster до культур 
клеток млекопитающих [14, 19, 20, 22, 24], что свидетельствует о существовании универсального ме-
ханизма его действия. Основной механизм геропротекторного эффекта фукоксантина, по-видимому, 
связан с выраженной АОА: у лабораторных животных получавших фукоксантин была выше общая 
АОА в сыворотке крови (+10,5%; р=0,006) и гомогенате печени (+19,45%; р=0,001), и ниже содер-
жание МДА в гомогенате печени (-11,16%; р=0,002), чем в контроле. Наличие АОА у фукоксантина 
ранее отмечено в работах других авторов. По данным исследований Chen S. и др. показано, что в 
условиях ОС фукоксантин в сетчатке глаз лабораторных животных и культуре клеток сетчатки глаза 
человека ингибирует выработку АФК, снижает концентрацию МДА и увеличивает скорость мито-
хондриального метаболизма [24].

Анализ литературных данных позволяет выделить несколько механизмов антиоксидантного дей-
ствия фукоксантина. Во-первых, он в отличие от других каротиноидов имеет уникальную структуру 
с несколькими кислородсодержащими функциональными группами (такими как эпоксидная, гидрок-
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сильная, карбонильная и карбоксильная) и необычной пропадиеновой связью, благодаря которым 
фукоксантин очень устойчив к окислению и разрушает синглетный кислород [29, 30].

Во-вторых, в литературе отмечено усиление экспрессии ядерного эритроидного фактора (NRF2) 
при приеме фукоксантина, что индуцирует синтез белков-антиоксидантов: гемоксигеназа-1, хино-
ноксидоредуктаза, глутатион-S-трансфераза [29].

Таблица 1 
Состояние биохимических показателей сыворотки крови у интактных мышей и мышей, 

получавших терапию фукоксантина (среднее значение ± SE)
Table 1

Biochemical parameters of blood serum in intact mice and mice treated with fucoxanthin (mean ± SE)

Образец Показатель Когорта Ит 
(n=10)

Когорта Фк 
(n=10)

Изменение 
(абсолютное 

число, %)

Статисти-
ческая 
досто-

верность 
T-Уэлча 

(р)

Сыворотка 
крови

АСТ (Е/л) 33,6 ± 2,3 42,7 ± 2,9 +9,1 (+27%) 0,021

АОА сывор (ммоль/л) 1,023 ± 0,025 1,130 ± 0,030 +0,107 
(+10,5%) 0,006

Пероксидазная активность (Е) 0,096 ± 0,010 0,086 ± 0,007 -0,010 (-10,4%) 0,429
Билирубин общ. (мкМоль/л) 24,60 ± 0,26 22,65 ± 0,62 -1,95 (-7,9%) 0,011
Билирубин своб. (мкМоль/л) 8,3 ± 0,4 8,9 ± 0,3 +0,6 (+7,2%) 0,263

Триглицериды (мМоль/л) 1,70 ± 0,05 1,60 ± 0,05 -0,10 (-5,9%) 0,139
Холестерин (мМоль/л) 5,66 ± 0,12 5,92 ± 0,16 +0,26 (+4,6%) 0,173

Альбумин (г/л) 47,63 ± 0,44 46,07 ± 0,66 -1,56 (-3,3%) 0,057
Глюкоза (мМоль/л) 7,42 ± 0,14 7,46 ± 0,26 +0,04 (0,5%) 0,735

АЛТ, (Е/л) 34,60 ± 1,76 34,70 ± 1,69 +0,10 (0,3%) 0,871

Гомогенат 
печени

АОА печень (ммоль/г белка) 4,59 ± 0,20 5,48 ± 0,15 +0,89 (+19,5%) 0,001
МДА (ммоль/л) 32,70 ± 0,82 29,05 ± 0,73 -3,65 (-11,2%) 0,002

Настоящее исследование выявило тенденцию к снижению пероксидазной активности сыворотки 
крови (-10,4%, p=0,43) у мышей, получавших фукоксантин, хотя эти изменения не достигли уровня 
статистической значимости. Интересно отметить, что Lämmermann T. И соавт. наблюдали статисти-
чески достоверное снижение данного показателя в аналогичных экспериментальных условиях [25]. 

Снижение пероксидазной активности в сыворотки крови под действием фукоксантина мы можем 
рассматривать как реализацию его цитопротекторного действия, поскольку пероксидазы являются 
внутриклеточными ферментами с высоким содержанием в нейтрофилах. Повреждение клеток, в том 
числе при ОС вызывает запуск воспалительной реакции, в которой важную роль играют нейтрофилы 
[25]. Нейтрофилы, привлекающиеся в зону воспаления, в больших количествах высвобождают мие-
лопероксидазу (МПО) – наиболее распространенный фермент, хранящийся в гранулах нейтрофилов 
[26], увеличение активности которого обусловлено модификацией его белковой части с помощью 
АФК [27], одной из которых является H₂O₂ [28]. Продуктом миелопероксидазы является гипохлорид 
анион – сильный окислитель с мощным антибактериальным действием, который наряду с другими 
АФК также вызывает повреждение тканей. АФК ограничивают продолжительность жизни нейтро-
филов, активируя сигнализацию рецептора смерти [31, 32], что способствует выходу из них в сыво-
ротку крови пероксидаз [28]. Также фукоксантин защищает вызванную перекисью водорода дегра-
дацию актина С цитоскелета и нарушение клеточных соединений [24]. 

О наличии цитопротекторного действия у фукоксантина в отношении эритроцитов и других клеток 
с высоким содержанием гема может свидетельствовать более низкий уровень общего билирубина в 
сыворотке крови относительно контрольных значений (-7,9%, p=0,011). Также причиной снижения 
общего билирубина в крови может быть более высокая активность глюкоронилтрансферазы в пе-
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чени (детоксикационная функция печени) в условиях действия фукоксантина. Уровень свободного 
(конъюгированного) билирубина под влиянием фукоксантина достоверно не изменялся (секреторная 
функция печени). 

Следует отметить, что наши результаты противоречат данным Beppu F. и соавт., которые наблюда-
ли увеличение концентрации общего билирубина у животных, получавших фукоксантин. Ими было 
установлено, что присутствие фукоксантинола (активного метаболита фукоксантина) мешает опре-
делению билирубина в плазме [33]. Это расхождение требует дополнительных исследований с ис-
пользованием высокоспецифичных методов анализа.

Особого внимания заслуживает обнаруженное повышение активности АСТ у животных опытной 
группы. Средние значения активности АСТ в сыворотке крови лабораторных животных, получавших 
фукоксантин, были достоверно выше средних контрольных значений. При проведении исследования 
не анализировалось влияние фукоксантина на клетки миокарда, однако исходя из данных, получен-
ных при исследованиях на людях, прием фукоксантина приводит к увеличению частоты сердечных 
сокращений. Так, согласно данным Dickerson B. и др., испытуемые после 6 недель приема фукоксан-
тина отмечали большее количество эпизодов периодического учащения сердцебиения [34]. Можно 
предположить, что увеличение АСТ связано с влиянием препарата на клетки миокарда: вызываемая 
тахикардия в дальнейшем может быть причиной гипертрофии миокарда и, как следствие, наблюдает-
ся увеличение в сыворотке крови АСТ. Однако данный факт требует дополнительных исследований.

Важным аспектом является отсутствие достоверных изменений других биохимических показате-
лей крови мышей опытной группы, что свидетельствует о том, что фукоксантин не оказывает токси-
ческого воздействия на организм животных и о его селективном влиянии на определенные метабо-
лические пути.

Выводы
Полученные результаты позволяют рассматривать фукоксантин в качестве перспективного геропро-

тектора для потенциального применения в клинической практике. Однако молекулярные механизмы, 
лежащие в основе его геропротекторного действия, требуют дальнейшего углубленного изучения.

Установлено, что одним из ключевых механизмов геропротекторного действия фукоксантина мо-
жет быть его АОА, проявляющаяся в достоверном повышении общей АОА сыворотки крови и пече-
ни и снижении концентрации МДА – маркера перекисного окисления липидов.

Фукоксантин не влияет на значения большинства биохимических показателей крови лабораторных 
животных, что мы расцениваем как отсутствие у препарата явного токсического действия.

Учитывая, что уровень реакций СРО в организме является динамическим показателем, зависящим 
от состояния АОА, действия многочисленных неблагоприятных факторов, геропротекторная эффек-
тивность фукоксантина может иметь существенные отличия не только в отношении разных видов, но 
и в отношении отдельных индивидуумов. В связи с этим, представляется перспективным изучение 
геропротекторных свойств фукоксантина на долгоживущих видах, в частности, на человеке с учетом 
персонифицированного подбора данного препарата.
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FUCOXANTHINE AS A PERSPECTIVE GEROPROTECTOR
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Abstract. Introduction. From 2000 to 2019, the average life expectancy increased by 6.5 years worldwide, 
which led to an increase in the number of diseases characteristic of old age. The search for a geroprotector 
capable of both increasing life expectancy and improving its quality, preventing the development of age-
related diseases, is relevant. The aim of the study was to study the geroprotective properties of fucoxanthin. 
Materials and methods. A single-center fundamental study was conducted on 60 outbred male ICR/CD1 
mice aged 20 months. 60 mice were divided into 2 groups: 1st – 30 mice that did not receive fucoxanthin, 
2nd – 30 mice that received orally the drug Fucoxanthin dissolved in water (TargetMol, USA) daily 
for 8 months. Changes in the general biochemical parameters of blood serum were recorded using the 
ChemWell 2910 biochemical analyzer from Awarenesstechnology and Spinreact reagents. The total AOA 
of serum was determined using a Sinnowabs 3000m biochemical analyzer and Vector Best reagents. The 
reagent “tetramethylbenzidine (TMB) + H₂O₂” for enzyme immunoassay by Diagnostic Systems LLC is 
used to determine total peroxidase activity. Total AOA of liver homogenate – using the Elabscience kit 
E-BC-K225-M. The content of malonic dialdehyde (MDA) in liver homogenate was determined using 
the Elabscience kit E-BC-K025-M. The optical density during the determination of AOA and MDA in the 
homogenate was recorded on a Multiscan Go ThermoFisher spectrophotometer. Statistical data processing 
was carried out in Jamovi. The assumption of the normality of the distributions of the indicators is accepted 
when using the Shapiro-Wilk criterion (W>0.8). Comparison of data obeying the law of normal distribution 
is the Welch T–test. The survival curve is based on the Kaplan-Meyer method. The Taron-Ware criterion was 
chosen to calculate the reliability of changes in survival. Results. Our study confirmed the geroprotective 
properties of fucoxanthin against mammals, showed the antioxidant properties of the drug and the absence 
of pronounced toxic effects. Conclusions. Fucoxanthin can be considered as a promising geroprotector for 
clinical use.

Keywords: aging, antioxidant, antioxidant activity, antioxidant protection, fucoxanthin, oxidative stress, 
geroprotector, life expectancy, markers of aging, lipid peroxidation
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