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[bookmark: q43uklid0ct9]Сульфополисахарид бурых водорослей фукоидан зарекомендовал себя как перспективный активный компонент средств доставки. Ранее нами было показано, что он обладает антиоксидантными свойствами, которые сохраняются при его включении в микрочастицы ватерита, предназначенные для использования при воспалительных заболеваниях кишечника. Широко известна противоопухолевая активность фукоидана, опосредованная подавлением пролиферации раковых клеток, блокировкой метастазирования через взаимодействие с P- и L-селектином [1].  Ряд данных указывает на то, что жизнеспособность и активность опухолевых клеток может регулироваться балансом между внутриклеточными активными формами кислорода (АФК) и пулом антиоксидантов, а инфицирование клеток микоплазмой способно менять этот баланс.
[bookmark: _Hlk223159533]Целю работы была оценка способности фукоидана влиять на внутриклеточную продукцию АФК и антиоксидантную защиту клеток аденокарциномы предстательной железы человека LNCaP до и после инфицирования их Mycoplasma hominis.
Контрольные и инфицированные микоплазмой клетки LNCaP инкубировали в среде Кребса-Рингера без добавок или с 0,5 мг/мл фукоидана в течение 40 мин при 25оС. Методом проточной цитофлуориметрии оценивали продукцию АФК с помощью красителей DCF-DA и DHR 123 и жизнеспособность клеток по окрашиванию их пропидия иодидом. Получали клеточные экстракты с помощью ДМСО или разрушали клетки замораживанием-размораживанием, после чего методом хемилюминесценции измеряли внутриклеточное содержание АТФ в реакции с люциферином/люциферазой и антиоксидантную емкость с использованием 2,2′-азо-бис(2-амидопропана). Внутриклеточное содержание тиолов и активность каталазы оценивали спектрофотометрически. Показатели нормировали на число клеток или на белок, измеренный методом Лоури.
Под действием фукоидана происходило усиление продукции АФК на 5–10% как в контрольных, так и в инфицированных микоплазмой клетках LNCaP, без увеличения их гибели. Поскольку содержание АТФ в клетках при этом не изменялось, наблюдаемые изменения не были связаны с работой митохондрий. Обработка контрольных клеток фукоиданом не влияла на их антиоксидантную емкость и содержание тиолов, тогда как в инфицированных микоплазмой клетках показатели увеличивались на 45% и 13% соответственно.  Активность каталазы в контрольных клетках не изменялась, а в клетках с микоплазмой увеличивалась на 5%. 
[bookmark: _Hlk223346130]Таким образом, фукоидан способен стимулировать внутриклеточную продукцию АФК в клетках LNCaP, при этом их антиоксидантный потенциал не снижается, а при внутриклеточной инфекции Mycoplasma hominis, напротив, возрастает, что может влиять на пролиферативную и физиологическую активность клеток in vitro и in vivo.
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