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Аннотация 
Введение. Фукоксантин – один из основных представителей�  морских каротиноидов, проявляющий�  
широкий�  спектр биологической�  активности, включая геропротекторный�  эффект. Самым частым 
источником фукоксантина в пищевой�  промышленности являются диатомовые водоросли (например, 
Phaeodactylum tricornutum). Цель исследования – обобщение и анализ данных о механизмах геропро-
текторного дей� ствия фукоксантина. Материалы и методы. Представлен анализ публикаций�  научных 
исследований� , размещенных в базах данных PubMed, E-Library, Google Scholar, ScienceDirect, UpToDate, 
а также обзор научной�  литературы за период с 2017 по 2022 год. Отражены результаты применения 
фукоксантина на культурах клеток животных и человека, где препарат проявил себя в качестве потен-
циального геропротектора. Критерии включения: приоритет отдавался обзорным и оригинальным ста-
тьям, в которых были представлены данные о результатах применения фукоксантина. Ключевые слова 
при поиске публикаций� : фукоксантин, геропротектор, окислительный�  стресс, гормезис. Результаты и 
обсуждение. При углубленном изучении структуры фукоксантина была выяснена его фармакодина-
мика как потенциального лекарственного препарата. Множество положительных фармакологических 
эффектов фукоксантин реализует благодаря наличию в химической�  структуре алленовой�  связи. Меха-
низмы фукоксантина оказывают влияние на окислительный�  стресс и старение организма на разных 
уровнях организации (молекулярном, клеточном, тканевом, органном). Ухудшение зрения нередко 
становится проблемой�  пожилых людей�  и является одним из свой� ств старения организма. Гипотеза о 
том, что фукоксантин реализует геропротекторный�  эффект за счет цитопротекторного потенциала при 
окислительном стрессе приобретает наибольшую популярность. Геропротекторное дей� ствие фукоксан-
тина на весь организм связано непосредственно с дифференциальной�  экспрессией�  генов и изменения-
ми активности молекулярных путей� . При транскрипторном анализе эффектов фукоксантина очевидна 
активация механизмов, связанных с гормезисом. Заключение. Исследования показали эффективность 
использования фукоксантина в качестве терапевтического средства для лечения заболеваний� , ассоции-
рованных с процессом старения. 
Ключевые слова: фукоксантин, геропротектор, старение, окислительный�  стресс, гормезис
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Abstract
Introduction. Fucoxanthin is one of the main representatives of marine carotenoids with a wide range of 
biological activities, including a geroprotective effect. The most common source of fucoxanthin in the food 
industry is diatomic algae (e.g., Phaeodactylum tricornutum). The aim of the work was to summarize and 
analyze the data on the mechanisms of geroprotective action of fucoxanthin. Materials and Methods. An 
analysis of scientific research publications from PubMed, E-Library, Google Scholar, ScienceDirect, UpToDate 
databases is presented, as well as a review of scientific literature for the period from 2017 to 2022. The results 
of fucoxanthin use on animal and human cell cultures, where the drug proved to be a potential geroprotector, are 
reflected. Inclusion criteria: priority was given to review and original articles that presented data on the results 
of fucoxanthin application. Key words in the search for publications: fucoxanthin, geroprotector, oxidative stress, 
hormesis. Results and Discussion. In-depth study of fucoxanthin structure revealed its pharmacodynamics as a 
potential drug. Many positive pharmacological effects of fucoxanthin are realized due to the presence of an allene 
bond in the chemical structure. The mechanisms of fucoxanthin influence oxidative stress and aging at different 
levels of organization (molecular, cellular, tissue, organ). Deterioration of vision is often a problem of the elderly 
and is one of the properties of the aging organism. The hypothesis that fucoxanthin realizes a geroprotective 
effect due to its cytoprotective potential under oxidative stress is the most popular. The geroprotective effect of 
fucoxanthin on the whole organism is directly related to the differential expression of genes and changes in the 
activity of molecular pathways. In the transcriptome analysis of fucoxanthin effects, the activation of mechanisms 
related to hormesis is evident. Conclusion. Studies have shown the effectiveness of fucoxanthin as a therapeutic 
agent for the treatment of diseases associated with the aging process. 
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ВВЕДЕНИЕ
Источником фукоксантина являются бурые во-

доросли [1, 2, 3]. Некоторые из них, включая сар-
гассум (Sargassam fusiforme), ламинарию японскую 
(Laminaria japonica), ундарию перистую (Undaria 
pinnatifida), падину тетрастроматическую (Padina 
tetrastromatica), употребляются в Юго-Восточной 
Азии и европейских странах.

Фукоксантин – это пигмент, имеющий оран-
жевый цвет, на долю которого приходится более 
10  % от предполагаемого общего производства 
ксантофилловых каротиноидов в природе. Дан-
ный пигмент является наиболее распространен-
ным. Самым частым источником фукоксантина 
в пищевой промышленности являются диато-
мовые водоросли (например, Phaeodactylum 
tricornutum) [1, 2]. 

Цель исследования – обобщение и анализ дан-
ных о механизмах геропротекторного действия 
фукоксантина.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В данной статье приводится анализ публи-

каций научных исследований, представленных 

в базах данных PubMed, E-Library, Google Scholar, 
ScienceDirect, UpToDate, а также обзор научной ли-
тературы, датируемой с 2017 по 2022 годы. Обзор 
отражает результаты применения фукоксантина 
на культурах клеток животных и человека. При 
поиске научных публикаций приоритет отдавали 
обзорным статьям и статьям, изучающим узкона-
правленное применение фукоксантина. Ключевые 
слова при поиске публикаций: фукоксантин, геро-
протектор, окислительный стресс, гормезис. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Молекулярная структура фукоксантина уни-

кальна тем, что включает в себя алленовую связь, 
ацетильную группу и сопряженный карбонил с 
5,6-моноэпоксидом. Среди 700 известных природ-
ных каротиноидов химическая структура только 
40 содержит алленовую связь. Данная связь наде-
ляет фукоксантин свойством свободной радика-
лопоглощающей активности. Известно, что анти-
оксидантная функция фукоксантина реализуется 
за счет поглощения синглетного молекулярного 
кислорода и свободных радикалов. Однако фукок-
сантин не имеет стабильного состояния и легко 
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разрушается при воздействии нагревания, воздуха 
и освещения [2, 4]. 

Фукоксантин обладает сильнейшим антиокси-
дантным действием, что подтверждают исследо-
вания in vitro. Это свойство обусловлено наличием 
в структуре фукоксантина уникальной алленовой 
связи и кислородных функциональных групп. Та-
кое молекулярное строение характерно для неок-
сантина, диноксантина, но имеет отличия от мно-
жества остальных каротиноидов [5]. 

Помимо антиоксидантной функции, фукоксан-
тин обладает широким спектром других свойств. 
В значительной части статей о фукоксантине есть 
данные о его противоопухолевом, противовоспа-
лительном и антипролиферативном эффектах [ 
1, 2, 3, 4, 5]. 

Многие исследования показывают эффектив-
ность использования фукоксантина для лечения 
заболеваний, связанных с нарушением функций 
органов эндокринной системы. Это возможно бла-
годаря способности фукоксантина изменять ак-
тивность разобщающего белка 1 (UCP1)-термоге-
нина [6]. Разобщающий белок был впервые обна-
ружен в митохондриях адипоцитов бурой жировой 
ткани. Этот белок нужен млекопитающим, впада-
ющим в спячку, и новорожденным для продукции 
тепла [6].

Многочисленные исследования показывают, 
что фукоксантин значительно увеличивает фосфо-
рилирование аденозинмонофосфат (AMP)-зависи-
мой протеинкиназы (AMPK) и снижает активность 
ацетил-КоА карбоксилазы в регуляции синтеза 
жирных кислот. Данный каротиноид также может 
способствовать липолизу в перисинусоидальных 
клетках печени Ито, индуцированных олеиновой 
кислотой и ингибировать липогенез через Sirt1/
AMPK-путь (сиртуин-аденозинмонофосфат-зави-
симая протеинкиназа). Исследование показало, 
что у экспериментальных животных, получавших 
фукоксантин, изменился липидный профиль кро-
ви, а именно снизилось количество общего холе-
стерина, триглицеридов, ЛПНП [6]. Результаты 
этих исследований свидетельствуют о возможной 
коррекции метаболических биомаркеров старе-
ния с помощью фукоксантина. 

Результаты экспериментальных исследований 
показывают, что фукоксантин может в будущем 
стать эффективным средством профилактики и 
лечения ожирения, сахарного диабета и метаболи-
ческого синдрома [7]. 

Нужно отметить, что фукоксантин является 
жирорастворимым, то есть для поглощения мо-
лекулы фукоксантина требуются жирные кисло-
ты. В результате гидролиза пищеварительными 
ферментами, липазой и эстеразой холестерина в 
желудочно-кишечном тракте фукоксантин путем 
деацитилирования превращается в фукоксанти-
нол. Он всасывается в кишечнике и переносится 
через лимфатические сосуды аналогично жирным 
кислотам и жирорастворимым веществам. В пе-
чени путем короткоцепочечной дегидрогеназы/
редуктазы выделяется амарусиксантин А. Было 
подтверждено, что в плазме находятся эти метабо-
литы [2, 7, 8]. 

Поскольку фукоксантин может метаболизиро-
ваться до фукоксантинола в желудочно-кишечном 
тракте и далее до амарусиаксантина А в печени, 
необходимы исследования in vitro с использова-
нием метаболитов фукоксантина для детального 
изучения механизмов благоприятного действия 
фукоксантина на организм [6]. 

Так как фукоксантин имеет жирорастворимую 
природу, его всасывание происходит таким же об-
разом, как и у жирорастворимых витаминов, преи-
мущественно в тонком кишечнике, абсорбция осу-
ществляется в проксимальном отделе [7]. 

Время элиминации (Т½) у фукоксантинола 
и амарусиаксантина А разное – Т½  =  4,5 часа и 
Т½ = 6,7 часов соответственно с учетом перораль-
ного введения. Время элиминации из тканей ме-
таболитов фукоксантина отличается. Концентра-
ция в печени обоих метаболитов сократилась от-
носительно быстрее (Т½ = 2,5 часа), в почках оно 
составило Т½ = 6,3 часа у фукоксантинола и 10,1 
часа для амарусиаксиантина А. Больше всего эли-
минация заняло в жировой ткани (Т½  =  16–25,5 
часа) [2, 3]

Тот факт, что фукоксантин может достаточно 
быстро метаболизироваться как перорально, так 
и путем внутривенной инъекции, свидетельству-
ет о фармакологической активности самого фу-
коксантина.

Оценка безопасности фукоксантина была дока-
зана экспериментально. Мышам однократно перо-
рально вводили фукоксантин в дозе 1000 и 2000 
мг/кг массы тела, что не оказывало токсического 
эффекта. Пероральное введение фукоксантина в 
дозах 500 и 1000 мг/кг в течение 1 месяца не вы-
зывало повреждений печени, почек и селезенки. 
Это исследование на экспериментальных живот-
ных свидетельствуют о том, что введение фукок-
сантина безопасно и данный препарат не обладает 
токсичностью [3]. 

В последние годы фукоксантин активно изу-
чается в качестве геропротектора. Проведенные 
исследования о безопасности фукоксантина от-
крывают перспективу его применения в качестве 
лекарственного препарата, воздействующего на 
биомаркеры старения человека [9]. 

Биомаркеры старения представляют собой об-
щий качественный и количественный индикатор 
функционального состояния человека, именно 
этим они отличны от факторов риска конкретных 
возрастзависимых патологий [9]. Классификация 
биомаркеров строится на основе степени их связи 
с основными патофизиологическими и терапев-
тическими процессами. Биомаркеры типа 1 отра-
жают эффект той или иной терапевтической ин-
тервенции, например, приема геропротектора [9]. 
Биомаркеры типа 2 выступают в качестве сурро-
гатов и отражают вероятность успеха выбранной 
терапии на основе экстраполяции доказательств, 
полученных в ходе исследований связи данного 
маркера и тяжести того или иного заболевания [9]. 

Проведенные исследования свидетельствуют о 
том, что геропротекторное действие фукоксанти-
на может быть связано с процессом гормезиса [3, 
10]. Теория гормезиса описывает варианты ответа 
на определенные дозы воздействия. Теория рабо-
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тает по биологическому закону Арндта – Шульца, 
согласно которому слабый раздражитель способен 
привести к возбуждению, средний – к стимуляции, 
сильный – к торможению и максимальный – к па-
рализации жизнедеятельности. Стимулирующие 
гормезис соединения выступают инициаторами 
адаптивной стресс-реакции, обеспечивающей 
формирование устойчивости клеток. Активация 
клеточных механизмов защиты в ответ на умерен-
ный стресс дает благотворное влияние на продол-
жительность жизни и здоровье [10].

Гормезис связан с активацией киназ и транс-
крипторных факторов, которые способны вызы-
вать экспрессию генов, кодирующих антиокси-
дантные ферменты, белки восстановления ДНК, 
белки иммунного ответа и другие цитопротектор-
ные факторы [3]. Таким образом, эффект подходов, 
которые согласно имеющимся данным увеличи-
вают продолжительность жизни, такие как прием 
фукоксантина, может быть обусловлен запуском 
механизмов гормезиса [3, 10]. 

В связи с возможностями фукоксантина как 
геропротектора огромный интерес вызывает ис-
следование ученых из Тайваньской мемориальной 
больницы Маккей. В работе исследуется цитопро-
текторный потенциал фукоксантина при окисли-
тельном стрессе. Часть исследования изучает ста-
рение эпителиальных клеток пигмента сетчатки 
глаза, как in vivo, так и in vitro [11]. 

Ухудшение зрения нередко становится пробле-
мой пожилых людей и является одним из свойств 
старения организма. С возрастом фотопротектив-
ная способность пигментного эпителия сетчат-
ки значительно снижается, а также наблюдается 
атрофия апикальных микроворсинок и прогрес-
сирующая потеря клеток. Окислительный стресс 
является активатором полной остановки проли-
ферации и повреждения ДНК [9, 11]. 

Одним из наиболее значимых процессов в ста-
рении считают накопление последствий длитель-
ного воздействия окислительного стресса [4, 9]. 
Основными источниками окислительного стресса 
являются активные формы кислорода (АФК). В 
процессе перекисного окисления активные фор-
мы кислорода вызывают образование гидропе-
роксидов ДНК, белков, липидов [9]. Производимые 
митохондриями АФК рассматриваются в качестве 
одного из основных факторов, усиливающих вну-
триклеточный окислительный стресс, – наруше-
ние баланса между продукцией свободных ради-
калов и механизмами антиоксидантного контроля 
[9]. Полагают, что истинной причиной окисли-
тельного стресса является не продукция АФК как 
таковая, а нарушение баланса между их образова-
нием и удалением. Концентрации непосредствен-
но активных форм кислорода в тканях составляют 
10-8–10-11 М. Уровни АФК в тканях подвергаются 
значительным колебаниям под воздействием ме-
таболических и физиологических состояний. Поэ-
тому сами по себе активные формы кислорода не 
могут служить надежными биомаркерами [9]. 

В условиях стресса образование АФК зна-
чительно усиливается. Так, повышение уровня 
производства АФК происходит при избытке или 
нехватке кислорода (гипоксии), воспалении, воз-

действии высоких температур, захватывая прак-
тически все патологические состояния организма 
[9, 10]. Окислительное повреждение митохондрий, 
включая повреждение их ДНК, является одним из 
основных механизмов старения, а также сопрово-
ждающих его заболеваний. На различных моделях 
стресса было показано, что долговременный из-
быток активных форм кислорода свидетельству-
ет о срыве адаптивных механизмов и опосредует 
различные проявления повреждающего действия 
экстремальных факторов [3, 9, 10]. 

Ведущей причиной ухудшения зрения у пожи-
лых людей на данный момент считают возраст-
ную макулярную дегенерацию. Заболевание непо-
средственно связано с окислительным стрессом у 
пожилых людей [11].

Для изучения защитного эффекта фукоксан-
тина против дегенерации сетчатки, вызванной 
йодатом натрия, экспериментальных животных 
ежедневно обрабатывали фукоксантином перед 
применением йодата натрия в течение одной не-
дели. Генерация активных форм кислорода в сет-
чатке крыс, обработанной йодатом, оказалась 
значительно выше по сравнению с группой без 
йодата натрия. Также был исследован уровень 
возрастной макулярной дегенерации в тканях сет-
чатки. Уровень макулодистрофии в глазной ткани 
в группе йодата натрия был значительно повышен 
по сравнению с группой без обработки, но значи-
тельно снизился в группах, предварительно обра-
ботанных 10 мг/кг фукоксантина [11]. 

Чтобы изучить ингибирующее влияние фукок-
сантина in vivo на клеточную сенесценцию, живот-
ных предварительно обрабатывали фукоксанти-
ном в дозе 10 мг/кг 1 раз день в течение недели. 
Перед обработкой йодатом натрия исследовали 
гистологические изменения сетчатки. Достовер-
но известно, что бета-галактозидаза, лизосомаль-
ный гидролитический фермент, превращающий 
лактазу в галактозу, характерен для стареющих  
клеток [11]. 

Фермент бета-галактозидаза локализуется в 
лизосомах и участвует в расщеплении и перевари-
вании лизосомальной системой клетки гликопро-
теинов и глюкозаминогликанов [9]. В норме этот 
белок детектируется при pH = 4, однако в старых 
клетках оказалось, что этот белок детектируется 
при более высоком значении pH = 6, что вызвано 
накоплением обычной галактозидазы. Такой бе-
лок стали называть старение-ассоциированной 
бета-галактозидазой. Повышение ее уровня мо-
жет отражать как функциональный возраст одной 
клетки, так и состояние ткани, органа и биологи-
ческий возраст человека [9]. 

Интенсивная окраска сенесценто-ассоцииро-
ванной бета-галактозидазы была ярко выражена у 
экспериментальных животных, индуцированных 
йодатом натрия, в сравнении с контрольной груп-
пой без йодата. Йодат натрия вызывал тяжелей-
шую дегенерацию сетчатки, данный эффект был 
подавлен фукоксантином. У животных с дегенера-
цией сетчатки было обнаружено заметное увели-
чение количества фоторецепторов и уплотнение 
наружной оболочки глаза в сравнении с животны-
ми, не получавшими фукоксантин [11]. 
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Значительные улучшения свойств и гистологи-
ческих изменений наблюдали при обследовании 
группы животных, получивших 10 мг/кг фукок-
сантина, по сравнению с группой животных, обра-
ботанных йодатом натрия [11]. 

Широко известно, что перекись водорода явля-
ется мощным индуктором старения и поврежде-
ния ДНК. Этот эффект реализуется посредством 
различных сигнальных каскадов через окисли-
тельный стресс [9, 11]. При старении баланс об-
разования и расходования перекисей и других 
продуктов пероксидного окисления нарушается, 
что приводит к изменению физико-химических 
свойств мембранных белков и липидов, измене-
нию активности меамбранно-связанных фермен-
тов, нарушению проницаемости мембран (в том 
числе протонов и ионов кальция) и уменьшению 
электрической стабильности липидного бислоя 
мембран. Кроме того, усиление процессов перок-
сидного окисления способствует изменению со-
става и структуры липопротеинов сыворотки кро-
ви и развитию гиперхолестеринемии [9]. 

Для исследования степени защиты, обеспечи-
вающейся фукоксантином, от индуцированного 
окислительного стресса и клеточного старения и 
повреждения ДНК клетки пигментного эпителия 
сетчатки предварительно обрабатывали фукок-
сантином в течение 24 часов. Клеточное старение 
оценивали с помощью активности бета-галакто-
зидазы. Доля интенсивности бета-галактозидазы 
значительно увеличилась в культурах клеток сет-
чатки, обработанных перекисью водорода. Однако 
в клетках, культивированных с добавлением фу-
коксантина до воздействия перекиси водорода ко-
личество бета-галактизадазы значительно умень-
шилось. Этот результат позволяет сделать вывод, 
что фукоксантин способен ингибировать старение 
на клеточном уровне, индуцированное перекисью 
водорода [11].

Данное исследование показывает, что фукок-
сантин оказывает цитопротекторное действие на 
дегенерацию клеток сетчатки в моделях живот-
ных и культивируемых клеток. Прием фукоксан-
тина значительно подавлял генерацию активных 
форм кислорода, снижал уровень макулодистро-
фии и увеличивал скорость митохондриального 
метаболизма при повреждениях клеток, вызван-
ных окислительным стрессом [11, 12]. 

Сейчас большое внимание уделяется выясне-
нию молекулярных механизмов геропротектор-
ной активности фукоксантина, которая возможна 
благодаря секвенированию общей РНК. Об этом 
свидетельствует исследование новосибирских 
ученых [3,5]. 

Мух дрозофил начиная с первого дня жизни со-
держали на дрожжевой среде, кормили дрожжевой 
массой с фукоксантином в концентрации 1 мкМ. 
Согласно предыдущим исследованиям дозиров-
ка 1 мкМ является наиболее удачной, так как при 
использовании 1 мкМ фукоксантина был получен 
более выраженный геропротекторный эффект, по 
сравнению с дозировкой 0,3 и 0,5 мкМ. Контроль-
ная группа получала дрожжевую пасту без фукок-
сантина. Мух пересаживали на свежую среду дваж-
ды в неделю [5].

С помощью секвенирования РНК были получе-
ны профили экспрессии 12 тысяч генов. В резуль-
тате проведенного исследования было выявлено 
57 генов, которые дают достоверную реакцию в 
ответ на обработку фукоксантином. Стоит заме-
тить, что влияние фуоксантина на уровень экс-
прессии генов у старых мух значительно выше, 
чем у молодых. Что может четко свидетельство-
вать о наличии геропротекторного действия фу-
коксантина [3, 5]. 

Среди представленных молекулярных путей, 
индуцированных реакцией с фукоксантином, 
наблюдались положительные результаты, свя-
занные с продолжительностью жизни, включая 
MAPK и сигнальные пути Hippo. После проведен-
ных исследований с участием дрозофилы было 
выяснено, что фукоксантин способен увеличивать 
продолжительность жизни. Описываются положи-
тельные эффекты на локомоторные функции, ак-
тивацию экспрессии генов стрессоустойчивости у 
дрозофилы [3]. 

Поэтому есть основания судить, что фукоксан-
тин на организменном уровне увеличивает про-
должительность жизни, что связывается с диф-
ференциальной экспрессией генов и изменением 
активности молекулярных путей [3]. 

Для оценки влияния фукоксантина на продол-
жительность жизни дрозофилы получали 1 мкМ 
препарата, что приводило к увеличению средней 
продолжительности жизни самцов дрозофилы на 
14,9 % и самок на 6,2 % по сравнению с контроль-
ной группой, не получавшей лечение [3]. 

Так как достоверно известно, что у Drosophila 
melanogaster 70  % генов имеют половую димор-
фную экспрессию, утверждение о том, что такое 
различие в эффекте продолжительности жизни 
заключается в генах, сцепленных с полом, нет ос-
нований [7, 13].

Процесс старения и физиологическое здоро-
вье непосредственно связано с размножением, 
устойчивостью к стрессу, фертильностью, пара-
метрами сна и отдыха, а также функциями желу-
дочно-кишечного тракта [3, 5, 8]. Все эти аспек-
ты оценивались авторами статьи для выявления 
полного спектра свойств фукоксантина как геро-
протектора.

Для оценки плодовитости самок разного воз-
раста содержали с молодыми самцами для спари-
вания в течение 24 часов. Для объективной оцен-
ки изменений плодовитости и фертильности один 
раз в неделю велся подсчет количества яиц, отло-
женных самками за 24 часа. Для оценки фертиль-
ности подсчитывалось количество взрослых мух, 
развившихся через 10–15 дней после вылупления. 
Всего было оценено 50 самок для каждого экспе-
риментального критерия [3]. У самок, получавших 
фукоксантин, наблюдалось значительное увеличе-
ние соотношения между фертильностью и плодо-
витостью. Установлен стимулирующий эффект в 
дозе 1 мкМ фукоксантина на плодовитость [3].

В качестве физиологического маркера старе-
ния дрозофилы оценивалась кишечная проница-
емость. Функцию кишечной проницаемости оце-
нивали у 10-недельных дрозофил. Контрольная 
и экспериментальная группы выдерживались на 
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окрашенной среде в течение 16 часов. Окрашенная 
среда была изготовлена на основе дрожжевой сре-
ды с применением 2,5%-го метиленового синего. 
Мухи с повышенной кишечной проницаемостью 
окрашивались в синий цвет. Несмотря на геро-
протекторное действие фукоксантина у обоих 
полов, значительное улучшение барьерной функ-
ции кишечника наблюдалось только у самцов 
дрозофилы. Поскольку повышение проницаемо-
сти кишечника сопровождается высоким риском 
смерти, полученный результат может свидетель-
ствовать о большей продолжительности жизни у 
самцов [3, 7]. 

Динамику возрастзависимых изменений ло-
комоторной активности оценивали у дрозофил 
разного возраста (1, 4, 6 недель). Было установле-
но, что фукоксантин увеличивал суточную актив-
ность молодых самцов на 10  % и снижал актив-
ность взрослых особей на 13  %. Также отмечено, 
что фукоксантин увеличивает продолжительность 
периодов медленного сна в течение всего ночного 
времени [3, 7]. Преодоление возрастных наруше-
ний сна является одним из критериев улучшения 
качества и продолжительности жизни.

Наиболее значимым фактором в старении ор-
ганизма является стресс. Влияние фукоксантина 
на выживаемость мух в условиях окислительного 
стресса и в условиях гипертермии также были оце-
нены [3]. 

Для сравнения динамики выживания мух, об-
работанных фукоксантином, были построены 
линии регрессии по средней степени выживания 
для обеих экспериментальных групп в каждой 
возрастной группе. Как в контрольной, так и в экс-
периментальной группах наблюдалась высокая 
отрицательная зависимость между стрессоустой-
чивостью и возрастом [5]. 

Полученный результат объясняется возраст-
ным снижением физиологических функций и сни-
жением стрессоустойчивости. Несмотря на то что 
фукоксантин изменял смертность мух в стрессо-
вых условиях, этот результат не был регулярным. 
Поэтому был сделан вывод, что фукоксантин не 
влияет на возрастное снижение стрессоустойчиво-
сти у дрозофил [3]. В некоторых исследованиях все 
же говорится о влиянии фукоксантина на устойчи-
вость к окислительному стрессу, но при этом его 
влияние на устойчивость мух к голоданию и ги-
пертермии незначительно [3, 5, 13]. 

Транскрипторный анализ проясняет молеку-
лярные механизмы действия фукоксантина на 
всех уровнях организации [3, 5]. Несмотря на то 
что геропротекторный эффект не имеет зависи-
мости от пола, у самцов он вызывал дифференци-
альную экспрессию большего числа генов, чем у 
самок. У самцов фукоксантин оказывает наиболее 
выраженный эффект на экспрессию генов репли-

кации ДНК, метаболические пути, окислительное 
фосфорилирование. 

Согласно транскрипторному анализу можно 
предположить связь геропротекторного эффекта 
с дифференциальной экспрессией генов, участву-
ющих в регуляции продолжительности жизни, ау-
тофагии, гликолиза, процессов трансляции, а так-
же с процессами окислительного фосфорилирова-
ня, апоптоза, иммунного ответа на повреждение 
структуры ДНК [3, 5]. 

В изучении геропротекторной функции фукок-
сантина огромную роль играет транскрипторный 
анализ, именно благодаря ему мы можем наиболее 
детально изучить молекулярные механизмы дей-
ствия фукоксантина на уровне всего организма. 
Эффект продления жизни не зависел от пола, но 
у самцов дрозофилы фукоксантин вызывал выра-
женную дифференциальную экспрессию большего 
числа генов. Проведенное исследование доказы-
вает влияние фукоксантина на экспрессию генов, 
участвующих в сигнальных путях [5].

В других исследованиях были предприняты по-
пытки оценить показатели экспрессии генов под 
влиянием высококачественной диеты. Самцы и 
самки дрозофилы, получавшие диету, демонстри-
ровали наиболее выраженную экспрессию генов 
по сравнению с дрозофилами, питающимися низ-
кокачественно [13, 14]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Секвенирование общей РНК позволяет сделать 

вывод о влиянии фукоксантина на экспрессию ге-
нов, вовлеченных в важнейшие процессы, вклю-
чая путь регуляции продолжительности жизни, 
аутофагию, гликолиз, апоптоз, иммунный ответ, 
нейрогенез. Среди выявленных молекулярных пу-
тей наиболее активно на влияние фукоксантина 
отвечали пути, связанные с продолжительностью 
жизни.

Из этого следует, что геропротекторное дей-
ствие фукоксантина на весь организм связано не-
посредственно с дифференциальной экспрессией 
генов и изменениями активности молекулярных 
путей. В ходе исследования также было выяснено, 
что при транскрипторном анализе эффектов фу-
коксантина очевидна активация механизмов, свя-
занных с гормезисом.

Исследования показали потенциал фукоксан-
тина в качестве терапевтического препарата для 
лечения заболеваний, непосредственно связан-
ных с процессом старения. Однако несмотря на 
отсутствие токсического действия фукоксантина 
в исследованиях на лабораторных животных, не-
обходимы клинические испытания для опреде-
ления безопасности потребления фукоксантина 
человеком.
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