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Поиск эффективных и безопасных радиомодулирующих соединений для снижения радиорези-
стентности рака и/или минимизации сопутствующего радиационного поражения нормальных тка-
ней остается актуальной проблемой в рамках лучевой терапии. Представитель семейства тиол-зави-
симых пероксидаз пероксиредоксин 6 является перспективным кандидатом для решения этой про-
блемы. Однако в исследованиях зачастую уделяется недостаточно внимания параметрам излучения,
а для экзогенного пероксиредоксина 6 сведения о влиянии различных параметров излучения на ра-
диозащитный эффект вовсе отсутствуют. В работе показаны особенности радиозащитного эффекта
пероксиредоксина 6 и его мутантной формы Prx6-C47S (не обладающей пероксидазной активно-
стью) при внутривенном введении (20 мкг/г) мышам незадолго до облучения рентгеновским или
γ-излучением с различной мощностью дозы и временем воздействия. Выживаемость животных
в группах «10 Гр γ-облучение, 0.125 Гр/мин» и «7 Гр рентгеновское облучение, 1 Гр/мин» (разница
в 8 раз по мощности дозы и по времени воздействия) была сопоставима как для контрольных, так
и для опытных групп.
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Лучевая терапия уже длительное время являет-
ся одним из основных методов лечения различ-
ных видов рака, а 98% дозы радиации, получае-
мой населением от всех искусственных источни-
ков, приходится на медицинское воздействие [1].
Однако как проблема сопутствующего радиаци-
онного поражения нормальных тканей при луче-
вой терапии, так и проблема радиорезистентно-
сти рака остаются нерешенными [2–6]. Кроме то-
го, несмотря на обширные исследования
одобренных общих радиозащитных препаратов
по-прежнему крайне мало, они имеют ряд клини-

чески значимых ограничений и далеки от идеала
[4, 7]. 

Значительная часть радиобиологических
исследований сосредоточена на эффектах, инду-
цированных гамма-излучением или рентгенов-
скими лучами, имеющими низкую линейную пе-
редачу энергии (ЛПЭ) [7]. Исследования прово-
дятся при различных параметрах облучения [8–
11], среди которых мощности дозы зачастую уде-
ляется недостаточно внимания. При этом в кон-
тексте лучевой терапии данный параметр может
оказаться критически важным для эффективного
лечения [12].

Одними из широко исследуемых потенциаль-
ных радиопротекторов и модификаторов реакции
на лучевую терапию являются пероксиредоксины
(Prx) – эволюционно древнее семейство широко
распространенных тиол-зависимых пероксидаз.
У млекопитающих обнаружено шесть различных

Сокращения: ЛПЭ – линейная передача энергии, Prx – пе-
роксиредоксин, aiPLA2 – Са2+-независимая фосфолипаза
А2, X-ray – рентгеновское облучение с мощностью дозы
1 Гр/мин, γ – гамма-облучение с мощностью дозы
0.125 Гр/мин, ЛД100/30 – абсолютно летальная доза,
ЛД50/30  – полулетальная доза, ОБЭ – относительная био-
логическая эффективность.
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изоформ Prx (Prx1–6), которые представлены
практически во всех тканях и клеточных органои-
дах [3]. В нормальных физиологических условиях
Prx1–6 защищают клетки от окислительного
стресса [13, 14]. В раковых клетках наблюдается
повышенный уровень экспрессии генов PRDX,
что коррелирует с устойчивостью опухолей к лу-
чевой терапии. Кроме того, раковые клетки ано-
мальным образом секретируют некоторые изо-
формы Prx в межклеточное пространство, оказы-
вая тем самым влияние на опухолевое
микроокружение [15]. Подавление экспрессии
PRDX в раковых клетках зачастую приводит к
снижению их радиорезистентности [8–11, 13, 15].
Следует отметить, что некоторые изоформы Prx
могут проявлять как проонкогенные, так и анти-
онкогенные свойства, что обусловлено вовлечен-
ностью этих белков во многие клеточные процес-
сы и активацией ими различных сигнально-регу-
ляторных каскадов [13, 15]. 

Пероксиредоксин 6 (Prx6) интересен тем, что
способен восстанавливать самый широкий
спектр перекисных субстратов среди известных
пероксидаз, для него обнаружена секреторная
форма [16], а также он обладает активностью
Са2+-независимой фосфолипазы А2 (aiPLA2),
которая может участвовать в регенерации окис-
ленной формы белка [15, 17, 18]. О роли эндоген-
ного Prx6 в радиорезистентности известно крайне
мало [3, 13], а эффекты экзогенного Prx6 при
ионизирующем облучении в основном описаны в
цикле работ нашего коллектива [14, 15, 17, 19]. Ра-
нее нами были показаны радиопротекторные
свойства экзогенного Prx6, а также его мутантной
формы Prx6-C47S, лишенной пероксидазной ак-
тивности [19]. Кроме того, был продемонстриро-
ван вклад сигнально-регуляторных функций Prx6
с участием толл-подобного рецептора TLR4 [14,
17], а также его фосфолипазной активности в ра-
диозащитном эффекте [17]. В обзоре [15] мы обсу-
дили потенциал экзогенного Prx6 как радиомоду-
лятора, в том числе и при лучевой терапии. Одна-
ко сведения о его эффектах при различных
параметрах облучения в литературе отсутствуют.
Поэтому, целью данной работы было изучение
влияния различной мощности дозы и, соответ-
ственно, времени облучения на радиопротектор-
ный эффект экзогенного Prx6 и Prx6-C47S, что
может найти применение в дальнейших приклад-
ных разработках, а также понимании роли этого
белка в развитии радиорезистентности рака.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Пероксиредоксин 6. Получение генно-инже-
нерных конструкций, выделение, очистка и ха-
рактеристика Prx6 человека дикого типа [20] и его
мутантной формы Cys47Ser (Prx6-C47S), с инак-

тивированным пероксидазным центром [19], бы-
ло описано нами ранее.

Облучение животных. Тотальное рентгенов-
ское облучение (X-ray) животных в дозах 7 и 10 Гр
проводили на рентгеновской терапевтической
установке РУТ-15 («МосРентген», Россия) при
мощности дозы 1 Гр/мин (фокусное расстояние
0.375 м, 20 мА, 200 кВ). Рентгеновское облучение
проводили в Центре коллективного пользования
ИБК РАН. Тотальное γ-облучение животных в
дозах 7, 9, 10 и 12 Гр проводили на гамма-установ-
ке радиационного облучения ГУР-120 (ВНИИ-
РАЭ, Обнинск, Калужская обл., Россия) с источ-
ником γ-излучения 60Сo ГИК-7-4 (ПО «Маяк»,
Россия) при мощности дозы 0.125 Гр/мин в УНУ
ГУР-120 ВНИИРАЭ. 

Выживаемость животных. Для стандартного те-
ста на 30-суточную выживаемость использовали
самцов аутбредных мышей Kv:SHK в возрасте 6–
8 недель и массой 29 ± 4 г (питомник «Крюково»
РАН). Животных содержали в виварии при тем-
пературе 23 ± 2°С в вентилируемом помещении с
автоматизированной системой регулирования
светового режима (12 ч день и 12 ч ночь). У мышей
был постоянный доступ к гранулированному
корму для грызунов («Лабораторкорм», Россия) и
питьевой воде. Животных случайным образом
разделяли на опытные группы по 10 особей, кро-
ме группы «Prx6-C47S 20 мкг/г + 10 Гр X-ray» в
5 особей. Непосредственно перед началом экспе-
римента Prx6 и Prx6-C47S растворяли при 37°С в
0.9%-м растворе NaCl. Раствор Prx6 или Prx6-
C47S вводили мышам внутривенно за 15 мин до
облучения в объеме 0.1 мл из расчета 20 мкг/г бел-
ка на мышь. В контрольных группах были интакт-
ные животные и облученные мыши, которым
вводили физиологический раствор. Учет павших
животных проводили ежедневно на протяжении
30 суток в одно и тоже время. Выживших живот-
ных после окончания опыта умерщвляли мето-
дом цервикальной дислокации. 

Статистическая обработка данных. Для матема-
тической и графической обработки данных при-
меняли программное обеспечение Origin 8.1
(OriginLab, США). 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Выживаемость мышей при различном типе ис-

точника и мощности дозы излучения. Тест на 30-су-
точную выживаемость является стандартным ра-
диобиологическим методом исследования. Он
позволяет на модели острого облучения живот-
ных в летальных и сублетальных дозах оценить
радиомодулирующий эффект исследуемого ве-
щества. Ранее нами для мышей Kv:SHK уже была
определена минимальная абсолютно летальная
доза (ЛД100/30), составляющая 7 Гр при облуче-
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нии рентгеновским излучением с мощностью до-
зы 1 Гр/мин (далее − Х-ray). Поэтому в первом
эксперименте мы сравнили воздействие на мы-
шей дозы 7 Гр Х-ray и γ-облучения с мощностью
дозы 0.125 Гр/мин (далее – γ) с разницей мощно-
сти дозы в 8 раз и соответствующей разницей во
времени воздействия (7 мин и 56 мин). 

Результаты теста на выживаемость при дозе
7 Гр показаны на рис. 1, а средняя продолжитель-

ность жизни и процентная доля выживаемости
указаны в табл. 1. Результаты облучения X-ray со-
ответствуют предыдущим полученным нами ре-
зультатам [19]. При этом в случае облучения γ на-
блюдалось увеличение выживаемости животных:
в облученных контрольных группах с 0 до 70%, в
опытных группах с применением Prx6-C47S – с
20 до 90%. В группах с применением Prx6 наблю-
далась разница всего в 10% из-за изначально вы-
соких показателей выживаемости, что обусловле-

Рис. 1. Влияние Prx6 и его лишенной пероксидазной активности мутантной формы Prx6-C47S на
выживаемость мышей Kv:SHK при внутривенном введении за 15 мин до тотального рентгеновского
облучения (X-ray) с мощностью 1 Гр/мин или γ-облучения с мощностью 0.125 Гр/мин в дозе 7 Гр.

Таблица 1. Влияние пероксиредоксина-6 и его лишенной пероксидазной активности мутантной формы Prx6-
C47S на выживаемость и среднюю продолжительность жизни мышей Kv:SHK при внутривенном введении за
15 мин до тотального рентгеновского облучения (X-ray) с мощностью 1 Гр/мин или γ-облучения с мощностью
0.125 Гр/мин в дозе 7 Гр

№ 
группы

Группа Средняя продолжительность 
жизни, сут

Выживаемость, %

1 Контроль 0 Гр 30.0 100

2 Контроль 7 Гр X-ray 7.7 0

3 Контроль 7 Гр γ 25.4 70

4 Prx6 20 мкг/г + 7 Гр X-ray 27.9 90

5 Prx6 20 мкг/г + 7 Гр γ 30.0 100

6 Prx6-C47S 20 мкг/г + 7 Гр X-ray 13.6 20

7 Prx6-C47S 20 мкг/г + 7 Гр γ 28.3 90
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но его сильными радиопротекторными свойства-
ми – полученный ранее фактор изменения дозы
Prx6 равен 1.4 [19]. Таким образом, снижение
мощности дозы (с пропорциональным увеличе-
нием времени облучения) приводит к снижению
степени летальности одной и той же дозы. 

Влияние Prx6 и Prx6-C47S на смертность мы-
шей при γ-облучении в диапазоне доз. Поскольку в
предыдущем тесте при дозе 7 Гр радиопротектор-
ный эффект Prx6 и Prx6-C47S демонстрировался
некорректно и не позволил сделать однозначных

выводов, то в следующем эксперименте были по-
лучены кривые «доза – эффект» при γ-облучении
в дозах 7, 9, 10 и 12 Гр (рис. 2). Таким образом, бы-
ли либо получены, либо рассчитаны на основе ап-
проксимации сублетальная доза (ЛД50/30) и ми-
нимальная абсолютно летальная доза (ЛД100/30).
Для облученных контрольных животных
ЛД50/30 ≈ 8 Гр, ЛД100/30 = 10 Гр. В случае приме-
нения Prx6 ЛД50/30 ≈ 11 Гр, ЛД100/30 ≈ 12.7 Гр, а
для Prx6-C47S ЛД50/30 = 9 Гр, ЛД100/30 = 12 Гр.
Рассчитанный на основании этих данных фактор
изменения дозы для Prx6 равен 1.32, а для Prx6-
C47S – 1.16. Отметим, что различие между
ЛД100/30 для Prx6 и для Prx6-C47S составило всего
около 1 Гр, тогда как ранее нами было показано
[15], что при облучении Х-ray это различие пре-
вышало 2 Гр. При этом для ЛД50/30 разница в 2 Гр
осталась неизменной, тогда как различие между
ЛД100/30 контроля и Prx6 показало уменьшение на
<1 Гр, а для Prx6-C47S – увеличение на 1 Гр. 

Влияние Prx6 и Prx6-C47S на смертность при
различном типе источника и мощности дозы излуче-
ния. По результатам предыдущих работ и полу-
ченных дозовых зависимостей для сравнительной
оценки радиопротекторного эффекта Prx6 была
выбрана доза 10 Гр, так как при ней наблюдается
ненулевая смертность при γ, но при этом она еще
не является ЛД100/30 в случае Х-ray [19]. Посколь-
ку доза 10 Гр X-ray значительно превышает мини-
мальную абсолютно-летальную дозу для мышей
Kv:SHK, подвергнутых только облучению или по-
лучивших до облучения инъекцию Prx6-C47S
[15], то облученный контроль не был сделан, а в
группе Prx6-C47S 20 мкг/г было всего 5 особей по
биоэтическим соображениям. Результаты пока-
заны на рис. 3 и в табл. 2. В Х-ray-облученных

Рис 2. Смертность мышей Kv:SHK при тоталь-
ном однократном γ-облучения с мощностью
0.125 Гр/мин в диапазоне доз от 7 до 12 Гр и вли-
яние на  этот процесс Prx6 и его лишенной пе-
роксидазной активности мутантной формы
Prx6-C47S. Данные линейно аппроксимиро-
ваны.

Рис. 3. Влияние Prx6 и его лишенной пероксидазной активности мутантной формы Prx6-C47S на выжива-
емость мышей Kv:SHK при внутривенном введении за 15 мин до тотального рентгеновского облучения
(X-ray) с мощностью 1 Гр/мин или γ-облучения с мощностью 0.125 Гр/мин в дозе 10 Гр.
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группах Prx6 и Prx6-C47S выживаемость живот-
ных составила 10 и 0% соответственно, что согла-
суется с предыдущими результатами [15, 19]. Вы-
живаемость в γ-облученных группах контроля,
Prx6 и Prx6-C47S распределилась следующим об-
разом: 0, 80 и 40% соответственно. Возвращаясь к
первому опыту, видим, что выживаемость в 7 Гр
Х-ray-облученных группах контроля, Prx6 и Prx6-
C47S была 0, 90 и 20% соответственно. Таким об-
разом, в рамках эксперимента 10 Гр γ и 7 Гр Х-ray
были сопоставимы по воздействию на животных.
Отметим, что средняя продолжительность жизни
в группах 7 Гр γ Prx6-C47S и 10 Гр γ Prx6 почти
равны (28.3 и 28.2), а выживаемость составляет 90
и 80% соответственно. С учетом того, что в Prx6-
C47S отсутствует только пероксидазная актив-
ность, то разница в 3 Гр γ − вклад пероксидазой
активности этого белка в повышение радиорези-
стентности, который соотносится с таковым для
ранее полученных данных при облучении Х-ray
[19].

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Биологические эффекты, вызванные ионизи-
рующим излучением, определяются такими фак-
торами, как мощность дозы, общая доза, ЛПЭ, а
также фракционирование и продление общих доз
[7, 12]. Они также определяются другими факто-
рами, такими как механизмы восстановления,
«эффект свидетеля» и воздействие различных хи-

мических радиомодуляторов [7, 12, 21]. Известно,
что ЛПЭ напрямую влияет на относительную
биологическую эффективность (ОБЭ) конкрет-
ного типа излучения [22], но для излучения с низ-
кой ЛПЭ X-ray или γ ОБЭ составляет 1.0, что поз-
воляет оценивать дозы в Гр, тогда как для излуче-
ния с высокой ЛПЭ ОБЭ может широко
варьироваться [7]. Таким образом, в условиях на-
шего эксперимента разницу ЛПЭ и ОБЭ между γ
и X-ray можно не учитывать, а значит, все наблю-
даемые эффекты обусловлены различной мощ-
ностью дозы и соответствующим временем облу-
чения.

Увеличение ЛД50/30 и ЛД100/30 для γ-излучения
с мощностью 0.125 Гр/мин как в опытных, так и в
контрольной группах (рис. 1 и 3), по-видимому,
обусловлено эффектом мощности дозы («спар-
ринг-эффект»), который ранее был показан как
для здоровых тканей, так и для раковых клеток
[23, 24]. Пролонгированное воздействие ионизи-
рующего излучения с низкой ЛПЭ в 5–10 раз ме-
нее эффективно, чем однократное острое воздей-
ствие [25]. При длительном облучении низкой
мощностью наблюдается активация механизмов
репарации клетки, включая системы антиокси-
дантной защиты, репарации ДНК, наблюдаются
процессы перераспределения клеток по фазам
клеточного цикла, репопуляция клеток и реокси-
генация тканей [26–30]. Все эти процессы влияют
на радиочувствительность тканей и клеток [31].
Адаптивный ответ, который проявляется в акти-

Таблица 2. Влияние пероксиредоксина-6 и его лишенной пероксидазной активности мутантной формы Prx6-
C47S на выживаемость и среднюю продолжительность жизни мышей Kv:SHK при внутривенном введении за
15 мин до тотального рентгеновского облучения (X-ray) с мощностью 1 Гр/мин или γ-облучения с мощностью
0.125 Гр/мин в дозе 10 Гр

№ 
группы

Группа Средняя продолжительность 
жизни, сут

Выживаемость, %

1 Контроль 0 Гр 30 100

2 Контроль 10 Гр γ 14,1 0

3 Prx6 20 мкг/г + 10 Гр X-ray 7,2 10

4 Prx6 20 мкг/г + 10 Гр γ 28,2 80

5 Prx6-C47S 20 мкг/г + 10 Гр X-ray 2,4 0

6 Prx6-C47S 20 мкг/г + 10 Гр γ 18,8 40
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вации репарационных процессов клетки в ответ
на множественные небольшие острые дозы иони-
зирующего излучения (или низкую мощность до-
зы, хроническое облучение), носит название ра-
диационного гормезиса [6, 13]. По-видимому, в
нашей работе увеличение ЛД100/30 для мышей
kv:SHK на 3 Гр при γ-облучении (по сравнению с
X-ray) обусловлено именно таким гормезис-по-
добным механизмом, в том числе из-за длитель-
ной процедуры облучения (10 Гр γ за 80 мин про-
тив 7 Гр X-ray за 7 мин). 

Сведения о радиационном гормезисе противо-
речивы, а роль Prx в его реализации не изучена
[13]. Помимо пероксидазной активности, Prx вы-
полняют множество других функций в клетке:
сенсоры уровня внутриклеточных пероксидов,
регуляторы редокс-гомеостаза и шапероны [13,
32]. Роль Prx в предотвращении окислительного
повреждения ДНК и неопластической трансфор-
мации не ограничивается нейтрализацией гидро-
пероксидов. Они также напрямую участвуют в ре-
гуляции и защите процесса репликации [13] и не-
обходимы для сборки веретена деления,
организации хромосом и поляризации при кле-
точном делении [33]. Роль пероксидазной актив-
ности Prx двояка. Cверхэкспрессия Prx1 была
способна снизить апоптоз в облученных клетках
рака легких за счет подавления пути JNK (NH2-
концевой киназы c-Jun) и тот же эффект был от-
мечен с мутантом Cys52Ser, неактивным по пе-
роксидазному центру [34]. Наоборот, с использо-
ванием мутантной формы Prx2 (не имеющей
пероксидазной активности) на клетках гепато-
целлюлярной карциномы было показано, что пе-
роксидазная активность Prx2 играет ведущую
роль в контроле метастазирования раковых ство-
ловых клеток [35]. Метаболическое перепрограм-
мирование жирных кислот в опухоли может вы-
ступать регулятором как про-, так и противоопу-
холевых иммунных ответов [36]. Prx6 играет
решающую роль в восстановлении окисленных
фосфолипидов клеточных мембран, что обеспе-
чивает устойчивость к действию окислительных
факторов [3, 37], а aiPLA2 способствует метаста-
зированию раковых клеток [15] и передаче про-
воспалительных сигналов, опосредованных ара-
хидоновой кислотой [18]. Кроме того, Prx6 обра-
зует ионные каналы в мембране [38], что также
может влиять на жизнеспособность клетки.

Во внеклеточном пространстве пероксиредок-
сины, включая Prx6, могут функционировать как
молекулярные паттерны, связанные с поврежде-
нием (DAMPs), активируя провоспалительные
пути через рецептор TLR4 [17, 18]. Концентрация
Prx6 в клетке/межклеточном пространстве (кро-
ви) и уровень экспрессии гена PRDX6 образуют
систему регуляции с отрицательной обратной
связью [19]. Prx6 потенциально может рецирку-

лировать между клеткой и внеклеточным про-
странством благодаря aiPLA2. По-видимому,
окисленный экзогенный Prx6 (с увеличенной ак-
тивностью aiPLA2) попадая в клетку восстанав-
ливается и вновь секретируется, благодаря чему
эффективно нейтрализует пероксиды как в клет-
ке, так и во внеклеточном пространстве [17]. Бла-
годаря пероксидазной и сигнально-регуляторной
активности экзогенный Prx6 оказывает влияние
на апоптоз, пролиферацию клеток, системы ан-
тиоксидантного ответа и репарации ДНК, что мо-
жет найти практическое применение, например,
для защиты здоровых тканей при лучевой тера-
пии [15]. Однако сложность и неоднозначность
радиозащитных/радиомодулирующих свойств
экзогенного Prx6 затрудняют его практическое
применение на данном этапе, несмотря на много-
обещающие результаты. В этом исследовании,
как и в предыдущих [15, 19], мы продемонстриро-
вали радиозащитный эффект экзогенных Prx6 и
Prx6-C47S, и влияние на него различных пара-
метров облучения. Выживаемость в γ-облучен-
ных группах 10 Гр и 7 Гр Х-ray была соотносима
по воздействию на животных как для контроль-
ных, так и для опытных животных. Это предпола-
гает пропорциональное увеличение степени ле-
тальности дозы и отсутствие явного модулирую-
щего эффекта экзогенных Prx6 и Prx6-C47S на
адаптивную реакцию. Наблюдаемое при этом не-
большое снижение эффективности Prx6-C47S
(относительно Prx6) при оценке ЛД100/30 для γ-об-
лучения предполагает увеличение вклада перок-
сидазно-независимых радиозащитных свойств
белка при уменьшении мощности дозы и увели-
чении времени воздействия фотонного ионизи-
рующего излучения. 

ВЫВОДЫ

Экзогенный Prx6 является одним из перспек-
тивных кандидатов для решения проблемы ра-
диорезистентности рака и/или сопутствующего
радиационного поражения нормальных тканей
при лучевой терапии. В этой работе мы проде-
монстрировали, что, во-первых, мощность дозы
и время облучения могут значительно изменять
степень летальности дозы, несмотря на схожие
ЛПЭ и ОБЭ, что, вероятно, обусловлено адаптив-
ной реакцией. Во-вторых, впервые показано, что
радиозащитный эффект внутривенного введения
20 мк/г Prx6 и его пероксидазно-неактивного му-
танта Prx6-C47S относительно пропорционален
этому изменению. Выживаемость в группах
«10 Гр γ-облучение» с мощностью дозы 0.125
Гр/мин и «7 Гр рентгеновское облучение» с мощ-
ностью дозы 1 Гр/мин (разница в 8 раз по мощно-
сти дозы и по времени воздействия) была соотно-
сима по воздействию на животных, как для кон-
трольных, так и для опытных. В-третьих,
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небольшое снижение эффективности Prx6-C47S
по сравнению с Prx6 предполагает увеличение
вклада пероксидазно-независимых радиозащит-
ных путей при уменьшении мощности дозы и
увеличении времени воздействия фотонного из-
лучения. 
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 Radioprotective Effect of Exogenous Peroxiredoxin 6 in Mice Exposed to Different 
Doses of Whole-Body Ionizing Radiation

 E.E. Karmanova*, R.G. Goncharov*, V.I. Bruskov**, V.I. Novoselov*, and M.G. Sharapov*

*Institute of Cell Biophysics, Russian Academy of Sciences, Institutskaya ul. 3, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia

**Institute of Theoretical and Experimental Biophysics, Russian Academy of Sciences,
Institutskaya ul. 3, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia

The search for effective and safe radio-modulating compounds that reduce cancer cell radioresistance and/or
the concomitant damage to normal tissues caused by radiation remains a significant challenge in radiation
therapy. Peroxiredoxin 6, a member of the thiol-specific peroxidase family, is a promising candidate to solve
this problem. However, often in studies, insufficient attention is paid to radiation parameters, and there is no
information about how different radiation parameters influence the radioprotective effect of exogenous per-
oxiredoxin 6. This article shows the peculiarities of the radioprotective effects of intravenous peroxiredoxin 6
at a concentration of 20 μg/g body weight and its mutant form Prx6-C47S (without peroxidase activity) ad-
ministered shortly before X-ray or γ-irradiation with different dose rates and exposure times. Survival rates of
the “10 Gy γ-irradiation 0.125 Gy/min” and “7 Gy X-ray irradiation 1 Gy/min” animal groups (8-fold dif-
ference in dose rate and exposure time) were correlated both for control and experimental animals.

Keywords: Prx6, radioprotector, X-ray radiation, γ-radiation, dose rate
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