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Во всех аэробных организмах образуются побоч�
ные продукты кислородного дыхания – активные
формы кислорода (АФК), которые играют двойную
роль в клетке. При высоких концентрациях они
токсичны для клеток и служат причиной развития
окислительного стресса, а при физиологически до�
пустимых концентрациях могут выступать в роли
вторичных переносчиков (мессенджеров), участву�
ющих в регуляции многочисленных клеточных
процессов [1]. Токсическое действие АФК предот�
вращается в организме за счет функционирования
антиоксидантной защиты. Наиболее важные пред�

ставители ферментов�антиоксидантов – суперок�
сиддисмутазы (КФ 1.15.1.1), каталаза (КФ 1.11.1.6),
глутатионпероксидазы (КФ 1.11.1.9), глутатион�S�
трансферазы (КФ 2.5.1.18), глутамилцистеинсинта�
зы (КФ 2.3.2.2), глутатионредуктазы (КФ 1.8.1.7),
тиоредоксины (КФ 1.8.1.9) и пероксиредоксины
(КФ 1.11.1.15). 

Пероксиредоксины (Prxs), образующие супер�
семейство селен�независимых пероксидаз, от�
крыты около 20 лет назад [2–4]. Они осуществля�
ют ферментативную деградацию H2O2, органиче�
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ских гидропероксидов и пероксинитрита [5], по
общей схеме: 

Prxs + 2 R'SH + ROOH = 
= Prxs + R'S�SR' + H2O + ROH,

где R'SH – низкомолекулярный тиол�восстано�
витель, ROOH – гидропероксид (R – органиче�
ская или неорганическая группа).

Prxs обнаружены в различных про� и эукарио�
тических организмах. Они подразделяются на
шесть типов: Prx 1�5 имеют два активных остатка
цистеина и используют тиоредоксин или глюта�
тион как субстрат�восстановитель; Prx6 имеет
один активный остаток цистеина и использует
глютатион в реакции каталитического восстанов�
ления Н2О2 и различных органических гидропе�
роксидов [3, 6, 7]. В отличие от других пероксире�
доксинов, Prx6 восстанавливает гидропероксиды
фосфолипидов и обладает активностью фосфо�
липазы А2 [8–10]. Ген prx6 экспрессируется почти
во всех тканях млекопитающих [11–13]. По�види�
мому, фермент имеет уникальное значение в анти�
оксидантной защите у млекопитающих, так как
утрата его функции не может быть компенсирована
экспрессией других генов. Так, мыши, нокаутиро�
ванные по гену prx6, несмотря на нормальное раз�
витие, высокочувствительны к окислительному
стрессу и обладают низкой степенью выживаемости
в условиях гипероксии. При этом следует отметить,
что у таких мутантов уровни экспрессии генов дру�
гих антиокислительных ферментов (таких как ката�
лаза, глютатионпероксидаза и супероксиддисмута�
за) у мышей дикого типа не различаются [14, 15].
Экспрессия гена prx6 увеличивается у новорожден�
ных крыс и приматов, а также при гипероксии у
взрослых животных [16, 17]. 

Шпорцевая лягушка (X. laevis) – один из хоро�
шо изученных и удобных модельных объектов,
который часто используется для оценки влияния
токсичных соединений и загрязнений окружаю�
щей среды (тяжелые металлы, радиация и т.п.) на
эмбриональное развитие (FETAX test) [18]. Кроме
того, ксенопус используется при исследовании
биохимических, клеточных, морфологических и
физиологических аспектов оплодотворения и
развития позвоночных [19, 20, 21]. Морфологиче�
ские изменения в ходе развития лягушки (в том
числе, формирование органов и начало их функ�
ционирования) подробно описаны [22], что поз�
воляет достаточно точно определить стадию раз�
вития головастика. Таким образом, и функциони�
рование антиоксидантных систем позвоночных в
ходе раннего онтогенеза удобно исследовать на
этой модели. 

В настоящем сообщении описаны две изофор�
мы пероксиредоксина 6 шпорцевой лягушки. 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ

Объект исследования. Шпорцевые лягушки
получены из Института биологии развития РАН
(Москва). Самкам инъецировали хорионический
гонадотропин человека (500 IU). Спустя 16 ч по�
лучали икру и оплодотворяли ее суспензией спер�
мы. Доля оплодотворенной икры достигала 80%.
Эмбрионы содержали в аквариуме при темпера�
туре 20°C. Стадии развития определяли, исполь�
зуя описание Ньюкопа (Nieuwkoop) и Фабера
(Faber) [22]. Эмбрионы различных стадий замора�
живали в жидком азоте и хранили при –80°С. 

Выделение РНК. Головастики и эмбрионы за�
мораживали в жидком азоте, затем растирали в
керамической ступке, добавляли 2 мл буфера D
(25 мМ цитрат натрия, рН 4.0, 4 M гуанидинизо�
тиоцианат, 0.5% саркозил, 0.1 М β�меркаптоэта�
нол), 0.2 мл 2 М ацетата натрия, 2.2 мл фенола,
насыщенного водой, и 2.2 мл смеси хлороформа и
изоамилового спирта в соотношении 49 : 1. Сус�
пензию встряхивали в течение 20 с и центрифуги�
ровали (18000 g, 15 мин, 4°С). Отбирали водную
фазу, повторяли экстракцию равным объемом
хлороформа, центрифугировали (15 мин при
18000 g), отбирали водную фазу и осаждали РНК
равным объемом изопропанола при –20°С в тече�
ние 16 ч. Затем раствор центрифугировали (18000 g,
15 мин, 4°С), осадок промывали 70%�ным этано�
лом, подсушивали, растворяли в 0.3 мл буфера D
и повторяли осаждение РНК изопропанолом
(⎯20°С, 3 ч). Осадок РНК промывали 70%�ным
этанолом, подсушивали и растворяли в 100 мкл
деионизованной воды. Качество РНК определя�
ли с помощью электрофореза в 1%�ном агароз�
ном геле (по сохранности рибосомной 18S и 28S
РНК), концентрацию РНК определяли с помо�
щью спектрофотометра NanoDrop ND�1000
(“NanoDrop Technologies”, США). Концентрация
РНК составляла около 500 нг/мкл. Раствор РНК
хранили при –80°С.

Обратная транскрипция и ПЦР. Перед обрат�
ной транскрипцией (ОТ) раствор РНК обрабаты�
вали ДНКазой RQ1 (“Promega”, США) в соответ�
ствии с инструкцией фирмы, затем РНК очищали
на колонке “QiaGen” (Германия). Для ОТ исполь�
зовали тотальную РНК (по 1 мкг для каждой ста�
дии развития), обратную транскриптазу Mint
(“Евроген”, Россия) и стандартный праймер оли�
го�dT15. Полученную в результате обратной тран�
скрипции кДНК использовали для ПЦР c прай�
мерами, специфичными для генов xen1 и xen2.
Поскольку эти гены отличаются лишь неболь�
шим числом замен нуклеотидов, определяли
“критическую” температуру отжига праймеров,
при которой не наблюдается перекрестного обра�
зования ПЦР продуктов. Другими словами, при
этой температуре с праймерами на ген xen1 полу�
чается фрагмент только гена xen1, но не гена xen2,
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и наоборот. Эта температура, в условиях наших
опытов, составляла 58.5°С. Нуклеотидные после�
довательности праймеров приведены в таблице. 

Для ПЦР использовали высокоточную ДНК�
полимеразу Tersus (“Евроген”, Россия) в следую�
щем режиме: денатурация при 94°С – 30 с, отжиг
праймеров 58.5°С – 30 с, синтез 72°С – 60 с. В ка�
честве контроля проводили ПЦР с праймерами
на ген цитосклетного β�актина (тип 5), экспрес�
сия которого существенно не изменяется во вре�
мя развития [23]. 

Продукты амплификации отбирали на разных
циклах ПЦР (20, 25, 30, 35 циклов) и анализиро�
вали с помощью электрофореза в 1%�ном агароз�
ном геле. Интенсивности соответствующих полос
сравнивали для определения уровня экспрессии
генов xen1 и xen2.

Клонирование генов, выделение и очистка фер@
ментов. Для синтеза кодирующей последователь�
ности генов использовали РНК, полученную из
головастиков на стадии развития 63–64 ч. Полу�
ченные в результате ОТ�ПЦР фрагменты подвер�
гали электрофорезу в 0.8%�ной агарозе, фрагмен�
ты вырезали из геля, очищали на колонке (‘Цито�
кин”, Россия) и обрабатывали рестриктазами
NdeI и XhoI (“Fermentas”, Литва). После этого
фрагменты лигировали с плазмидой pET23b
(“Novagen”, США), обработанной теми же ре�
стриктазами. Лигазную смесь использовали для
трансформации бактерий E. coli BL (DE3). Не�
сколько полученных таким образом клонов BL
(xen1) и BL (xen2) секвенировали и отбирали кло�
ны, последовательности нуклеотидов в которых
совпадают с последовательностями, представлен�
ными в GenBank. В результате были получены
конструкции, в которых кодирующие последова�
тельности генов xen1 и xen2 поставлены под кон�
троль промотора Т7, а соответствующие белки на
карбоксильном конце содержат шесть остатков
гистидина (His�tag). Ранее установлено, что при�

сутствие His�tag на карбоксильном конце Prx6 не
влияет на активность фермента [8, 24]. 

Для препаративного получения ферментов
клоны выращивали в питательной среде LB в
присутствии ампициллина (100 мкг/мл) и хло�
рамфеникола (20 мкг/мл) в ферментере Ф�301
(Россия) при 37°С и интенсивной аэрации. Экс�
прессию генов xen1 и xen2 индуцировали, добав�
ляя ИПТГ (до конечной концентрации 1 мМ) в
среду культивирования при оптической плотно�
сти 0.6 о.е. (л = 600 нм). После индукции бакте�
рии культивировали еще в течение 4 ч, затем со�
бирали центрифугированием (1500 g, 20 мин).
Осадок ресуспендировали в буфере для связыва�
ния с агарозой Ni�NTA (15 мМ Трис�HCl, рН 7.8,
10 мМ имидазол) и разрушали ультразвуком. Дебрис
удаляли центрифугированием в течение 20 мин при
18000 g. Аффинную хроматографию на агарозе
Ni�NTA проводили в соответствии с рекоменда�
циями фирмы�производителя (“Invitrogen”). По�
лученные препараты ферментов диализовали
против 7 мМ Na�фосфатного буфера, pH 7.4, со�
держащего 150 мМ NaCl, концентрировали с по�
мощью концентраторов Vivaspin 20 (“Sartorius”,
Германия), замораживали и хранили при –20°C.
Чистоту ферментов оценивали с помощью элек�
трофореза в 12.5%�ном полиакриламидном геле в
денатурирующих условиях. Чистота ферментов
составляла ≥95% (рис. 1).

Оценка пероксидазной активности по степени
защиты плазмидной ДНК от продуктов реакции
Фентона. Способность Prx6 защищать плазмид�
ную ДНК от АФК, вызывающих одно� или двуни�
тевые разрывы ДНК в условиях реакции Фенто�
на, оценивали согласно схеме, опубликованной
ранее [25, 26] c небольшими модификациями. Ре�
акционная смесь объемом 50 мкл содержала 7 мМ
Na�фосфатный буфер (pH 7.4), 150 мМ NaCl,
6 нг/мкл плазмидной ДНК (pBluescript II KS+),
3 мкМ FeCl3, 5 мМ ДТТ, фермент (Xen1, Xen2) в
различной концентрации. Смесь инкубировали

Олигонуклеотиды

Праймер Нуклеотидная последовательность № в EMBL

xen�1.F 5'�CAGCACATATGCCAGGTATCCTGCTAG�3' BCO054278

xen�1.R 5'�CATTCTCGAGTTGTGGCTGAGGTGTGTA�3'

xen�2.F 5'�TTCAT ATGCCTGGAATCCTGCTAGGAG�3' BCO054309

xen�2.R 5'�AACTCGAGTTGTGGCTGTGCAGTGTATCTC�3'

в – actin. F 5'�ATCATGTTTGAGACTTTCAA�3' AAA49638

в – actin. R 5'�TTGCGTTCAGGCGGGGCAAT� 3'

Примечание. F – прямой, R – обратный праймер; курсивом выделены и подчеркнуты точки рестрикции.



1020

МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ  том 45  № 6  2011

ШАРАПОВ и др.

при 37°С в течение 1 ч. В качестве положительно�
го контроля использовали Prx6 человека, а в каче�
стве отрицательного – фосфорилированный БСА

(“Promega”) в тех же концентрации, что и фер�
менты Xen1 и Xen2. Пробы анализировали при
помощи электрофореза в 0.8%�ном агарозном ге�
ле. Защитный эффект проявляется в том, что су�
перскрученная форма плазмидной ДНК сохраня�
ется. В качестве меры пероксидазной активности
принимали концентрацию фермента, обеспечи�
вающую сохранение 50% плазмидной ДНК в су�
перскрученной форме.

Определение пероксидазной активности в реак@
циях с пероксидом водорода и гидропероксидом
трет@бутила. Пероксидазную активность Prx6
определяли, как описано ранее [27], с небольшими
модификациями. Реакционная смесь (150  мкл) со�
стоит из 7 мМ фосфатного буфера, рН 7.4, содержа�
щего 150 мМ NaCl, 2 мМ ДТТ, 100 мкМ пероксида
водорода (“Calbiochem”, Германия) или 100 мкМ
гидропероксида трет�бутила (ГПТБ) (“Sigma”),
а также ферменты в концентрации 0.3 мг/мл. В
качестве положительного контроля использовали
Prx6 человека в концентрации 0.3 мг/мл, который
получен нами ранее [24]. В качестве отрицательного
контроля использовали фосфорилированный БСА
(“Promega”, США) в концентрации 0.3 мг/мл. Ре�
акцию проводили при 37°С и останавливали, до�
бавляя 50 мкл 0.6 М HCl. Затем добавляли 100 мкл
10 мМ Fe(NH4)2(SO4)2 и 50 мкл 2.5 М KSCN, что
приводит к образованию комплексного соедине�
ния железа красного цвета. Концентрация перок�
сида пропорциональна интенсивности окраски,
которую измеряли при длине волны 492 нм на
приборе Multiscan Plus (Финляндия).

Определение оптимума рН и температуры пе@
роксидазной активности. Оптимум рН определяли
по изменению пероксидазной активности Prx6 по
отношению к ГПТБ при различных значениях рН
в 50 мМ Na�фосфатном (рН 4.5–7.5) и 50 мМ Na�
карбонатном буферах (рН 7–9). За 100% активно�
сти принимали то значение, при котором наблю�
дается максимальная активность. Температурный
оптимум определяли при рН 7.4 по изменению
активности фермента при разных температурах.
За 100% активности принимали то значение, при
котором наблюдается максимальная активность в
реакции с ГПТБ.

Определение термостабильности Prx6. Термо�
стабильность Prx6 определяли по остаточной пе�
роксидазной активности после инкубации фер�
мента при различных температурах (от 37 до
60°С) в течение 30 мин и после добавления вос�
становителя (ДТТ до конечной концентрации
2 мМ) определяли активность в реакции с ГПТБ
при 37°С.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Ферменты Xen1 и Xen2 практически не отли�
чаются друг от друга по каталитическим и физи�

1 2 3 4

35 кДа

25 кДа

Рис. 1. Очистка белка Xen1. 1 – Маркер молекуляр�
ной массы белков; 2 – бактериальный нефракциони�
рованный лизат; 3, 4 – белок после очистки на агарозе
Ni�NTA, по 2 мкг и 20 мкг соответственно. Такой же
результат получен очистке белка Xen2. 
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Рис. 2. Пероксидазная активность Prx6 человека,
Хen1 и Хen2. Отрицательный контроль – фосфорили�
рованный БСА. Концентрации ферментов 0.3 мг/мл,
температура 37°C. Активность ферментов определяли
по линейному участку (1�я минута реакции) кривой
восстановления пероксида водорода. 
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ко�химическим свойствам. Концентрация фер�
мента Prx6 человека, при которой обеспечивается
сохранение 50% ДНК плазмиды в суперскручен�
ной форме, составляет 0.16 мг/мл [24], а ферментов
Xen1 и Xen2 – 0.30 мг/мл и 0.35 мг/мл соответственно.
Оба фермента имеют одинаковую активность в реак�
ции восстановления пероксида водорода (рис. 2).
Удельную активность ферментов определяли по ли�
нейному участку кривых восстановления субстратов
на первой минуте реакции. Для пероксида водорода
удельная активность Prx6 человека составляет
130 нмоль/мин/мг белка, а удельная активность
Xen1 и Xen2 – 135 нмоль/мин/мг белка. Удельная
активность Prx6 человека по отношению к гидро�
пероксиду трет�бутила составляет 90 нмоль/
мин/мг белка, а удельная активность Xen1 и Xen2 –
80 нмоль/мин/мг белка.

Не обнаружено также существенных различий
между Xen1 и Xen2 по оптимумам температуры и
рН (рис. 3а, б) и термостабильности (рис. 4) пе�
роксидазной активности. Интересно отметить,
что активность обоих ферментов Prx6 ксенопуса
сохраняется при более низких температурах, чем
активность фермента человека. Так, более 50%
активности ферментов лягушки сохраняется
вплоть до температуры 12.5°C, а фермента чело�
века – только до 25°C (рис. 3а). 

Однако существенные отличия между изофор�
мами Prx6 X. laevis обнаруживаются в картине за�
висимости уровня экспрессии генов xen1 и xen2 от
стадии развития эмбрионов. Так, ген xen1 экс�
прессируется только на поздних стадиях развития
(начиная со стадии 47), а ген xen2 – на всех стади�
ях развития (рис. 5). Экспрессия гена xen2 резко
возрастает под действием H2O2 (рис. 6). Так, ин�
кубация оплодотворенной икры ксенопуса (ста�
дии развития 0–5) в Na�фосфатном буфере
(рН 7.4) с H2O2 (0.1 мМ) при 22°С в течение 2 ч
приводит примерно к трехкратному увеличению
уровня экспрессии гена xen2 (рис. 6).

Антиоксидантный метаболизм на ранних стадиях 
развития ксенопуса

Уровень концентрации АФК в клетках и меж�
клеточном пространстве крайне важен в ходе ран�
него эмбрионального развития позвоночных. С
одной стороны, АФК регулируют экспрессию ге�
нов, энергетический метаболизм, дифференци�
ровку и деление клеток, развитие тканей и орга�
нов, а с другой – они могут стать причиной воз�
никновения различных патологий (тератом) и
даже гибели эмбриона [1, 28, 29]. Таким образом,
при нормальном развитии эмбриона уровень
АФК в организме строго регулируется. В настоя�
щее время сведения о функционировании анти�
оксидантных систем в ходе эмбриогенеза позво�
ночных фрагментарны и неполны. Важные дан�
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Рис. 3. а – Зависимость активности Prx6 человека,
Хen1 и Хen2 от температуры. За 100% принято значе�
ние активности при температуре 37°С. б – Зависи�
мость активности ферментов от рН. За 100% принято
значение активности при рН 7.4. 
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температуре 37°С без предварительного прогревания.



1022

МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ  том 45  № 6  2011

ШАРАПОВ и др.

ные о функционировании антиоксидантных
систем в течение первых 7 дней эмбриогенеза
ксенопуса (стадии 22–48) получены в работе Риц�
цо (Rizzo) и соавт. [30]. Изучение активности раз�
личных ферментов антиоксидантной защиты на
ранних этапах развития эмбрионов показывает,
что вначале (стадии развития 22–36) основными
компонентами антиоксидантной защиты явля�
ются каталаза и супероксид�дисмутаза, позднее
(стадии развития 40–48) заметно увеличивается
(в 10 раз) активность глутатионовой системы – глу�
татионтрансферазы, глутатионредуктазы (в 2 раза)
и глутатионпероксидазы (в 5 раз), в то время как ак�
тивность супероксид�дисмутазы и каталазы уве�
личивается лишь в 1.5–2.0 раза [30]. Нами впер�
вые исследовано значение двух изоформ Prx6 при
антиоксидантной защите в ходе ранних этапов
онтогенеза ксенопуса. По нашим данным тран�
скрипция гена xen2 происходит на всех стадиях
развития эмбрионов, затем она увеличивается по�
сле 5�ой стадии и выходит на плато после 14�ой ста�
дии развития. Интересно отметить, что приблизи�
тельно в этот период (стадии развития 8–9 эмбрио�

на), ввиду активного дробления клеток и начала
формирования зародышевых листков, резко воз�
растает синтез мРНК [31]. В этот же период резко
увеличивается и продукция АФК. Например, на эм�
брионах травяной лягушки показано, что при пере�
ходе от стадии развития 9 к стадии 12 происходит
приблизительно четырехкратное увеличение ин�
тенсивности свободнорадикальных процессов
[32, 33]. По�видимому, с этим связано увеличение
транскрипционной активности гена xen2 после
пятой стадии. В отличие от гена xen2, ген xen1
экспрессируется в эмбрионах ксенопуса значи�
тельно позднее – начиная со стадии 47–48. Ис�
пользованный нами метод оценки транскрипции
позволяет отмечать лишь качественные измене�
ния экспрессии (да/нет), и он мало пригоден для
точных количественных оценок. Поэтому на ос�
нове наших данных нельзя исключить некоторого
изменения уровня экспрессии гена xen2 при пе�
реходе от стадии 10–14 до стадий 33–34 и 42–43.
Однако отсутствие экспрессии гена xen1 на ран�
них стадиях развития вплоть до стадии 42–43 на�
шим методом определяется достоверно (рис. 5). 

Сравнение ферментов Xen1 и Xen2

На рис. 7 представлено сравнение аминокис�
лотных последовательностей ферментов Xen1 и
Xen2, которые содержат остатки, входящие в пе�
роксидазный активный центр (His39, Cys47,
Arg132) [7], но только белок Xen2 имеет неповре�
жденный липазный мотив (Gly�X�Ser�X�Gly, где
X – любая аминокислота) и фосфолипазную три�
аду (Ser32, His26, Asp140) [34]. Это дает основание
предположить, что помимо пероксидазной, Xen2
может обладать активностью фосфолипазы А2. 

Роль фосфолипазной активности Prx6 пока
изучена недостаточно, однако есть данные, ука�
зывающие на ее важное значение в метаболизме
фосфолипидов сурфактанта легких [13, 35]. Есть
также предположение, что Prx6 выполняет роль
своеобразного “включателя” апоптоза. Когда кон�
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Рис. 5. Зависимость экспрессии генов xen1 и xen2 от стадии развития ксенопуса. Электрофорез продуктов ОТ ПЦР для
разных стадий развития: 0–5 – начало дробления; 10–14 – начало гаструляции; 33–34 – начало сердцебиения и появ�
ление меланофор; 42–43 – активное жаберное дыхание; 47–48 – прекращается кровообращение в жабрах, легкие
сформированы; 63–64 – метаморфоз практически закончен. Детали см. в [22]. Звездочкой отмечен маркер молекуляр�
ных весов ДНК (850 и 400 п.н.).
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Рис. 6. Индукция экспрессии гена xen2 в оплодотво�
ренных ооцитах (стадии развития 0–5). 1 – Отрица�
тельный контроль без пероксида водорода; 2 – в при�
сутствии 0.1 мМ пероксида водорода, время инкуба�
ции 2 ч. 
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центрация пероксидов превышает порог порядка
500 мк (что несовместимо с выживанием клеток),
происходит необратимая инактивация пероксидаз�
ной активности Prx6, но при этом его фосфолипаз�
ная активность резко возрастает, что может запускать
механизм апоптоза [36]. Известно, что увеличение
активности фосфолипазы А2 может приводить к
приостановке клеточного цикла или к апоптозу
[37, 38], поэтому есть основания полагать, что Prx6
тесно связан с процессами, регулирующими клеточ�
ный цикл. Если у животных Prx6 обладает как перок�
сидазной, так и фосфолипазний активностью, то у
растений этот фермент лишен фосфолипазной
активности [12, 39, 40].

Из литературы известно, что у некоторых орга�
низмов имеется несколько активно экспрессиру�
ющихся генов prx6. Так, некоторые насекомые
(дрозофила, тутовый шелкопряд, медведка) име�
ют, по крайней мере, два гена prx6. У дрозофилы
имеется два гена, кодирующих пероксиредоксин 6
(dpx2540 и dpx6005). Оба Prx6 дрозофилы
(DPx2540 и DPx6005) имеют пероксидазный ак�
тивный центр, однако фосфолипазный активный
центр имеется только у DPx2540. Ген dpx6005 экс�
прессируется на всех стадиях развития, а ген
dpx2540 – только у эмбрионов [41]. 

По�видимому, организмы, претерпевающие
метаморфоз (насекомые, амфибии), должны
иметь несколько генов prx6 для адаптации к меня�
ющемуся составу пероксидов в организме. У ксе�
нопуса ген xen2 экспрессируется на всех стадиях
развития, а ген xen1 – только на поздних стадиях
(47–48). Из разнообразных физиологических из�
менений, происходящих в это период, пожалуй,
наиболее значимым для метаболизма антиокси�
дантов является начало активного питания (ста�
дии 45–46) [22], что может сопровождаться обра�
зованием новых пероксидов. Возможно, перок�

сиредоксин 6, кодируемый геном xen1, как раз
предназначен для защиты от них. 

Ферменты Xen1 и Xen2 по пероксидазной ак�
тивности в реакциях с пероксидом водорода и
гидропероксидом трет�бутила не отличаются
также по приведенным выше физико�химиче�
ским свойствам, однако можно предположить,
что эти ферменты могут отличаться друг от друга
по субстратной специфичности при использова�
нии других гидропероксидов. Это предположе�
ние нуждается в дальнейших исследованиях.

Работа получила финансовую поддержку про�
граммы Российской академии наук “Молекуляр�
ная и клеточная биология”, Федеральной целе�
вой программы “Исследования и разработки по
приоритетным направлениям развития научно�
технологического комплекса России на 2007–
2013 годы” ГК № 16.512.11.2169.
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