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Присутствующие в клетке олигопептиды про-
являют антиоксидантные свойства и участвуют 
в регуляции антиоксидантного баланса, в частно-
сти путем взаимодействия с редокс-зависимыми 
клеточными сигнальными каскадами. В отличие 
от экспериментов на животных, доказывающих 
геропротекторное и адаптогенное влияние олиго-
пептидов, в данной работе изучено действие ряда 
синтетических олигопептидов на клетку с исполь-
зованием бактериальных моделей. Такой под-
ход позволяет оценить именно антиоксидантные 
свойства соединений, не затрагивая их участие в 
регуляторных каскадах, характерных для клеток 
эукариот. Эксперименты с бактериальными lux-
биосенсорами показали, что способность олиго-
пептидов защищать клетки от действия физиче-
ских прооксидантных факторов (УФ-облучение) 
связана с наличием в молекуле остатка лизина. 
Для химических прооксидантов (диоксидин) на-
блюдается схожая, хоть и менее строгая законо-
мерность. Описанный эффект также коррелирует с 
ДНК-протекторной активностью исследуемых оли-
гопептидов.

Ключевые слова: олигопептиды, лизин, анти-
оксиданты, редокс-зависимые каскады, бактерии, 
биосенсоры

В клетке присутствует широкий спектр низко-

молекулярных олигопептидов. Одной из основных 

функций эндогенных пептидов является регуляция 

интенсивности процессов свободнорадикального 

окисления. Эта функция осуществляется за счет 

изменения уровня потребления кислорода, интен-

сивности образования свободных радикалов и про-

дуктов окисления [8]. Регулируя антиоксидантный 

баланс, олигопептиды принимают участие в про-

тиводействии организма окислительному стрессу, 

возникающему при патологических процессах и 

стрессовых состояниях [10].

В дополнение к сигнальным эффектам, позво-

ляющим пептидам нормализовать окислительный 

статус клетки, они обладают выраженными анти-

оксидантными свойствами [20]. Эта их характери-

стика, в свою очередь, делает их агентами двойного 

действия, поскольку широкий спектр клеточных 

сигнальных каскадов регулируется внутриклеточ-

ными уровнями АФК и азота. Примерами таких 

редокс-зависимых каскадов являются: PI3K/Akt, 

регулирующий ряд важных клеточных процес-

сов — от метаболизма глюкозы до пролиферации 

[34, 39]; стресс-реактивный каскад p38 MAPK 

[18, 36]; каскад протеинкиназ C, который регу-

лирует экспрессию генов, контролирующих струк-

туру мембран, рост и взаимодействие клеток [25]; 

каскад NF-kappaB, способный, помимо прочего, 

заблокировать программу некроза [23, 26, 28], 

и даже каскад функционального фенотипа ство-

ловых клеток Wnt/CTNNB1 [16, 21, 32]. Таким 

образом, антиоксидантная активность пептидов 

делает их мультимодальными: они, с одной сторо-

ны, непосредственно инактивируют АФК, а с дру-

гой — предсказуемо изменяют активационный 

статус редокс-зависимых сигнальных каскадов. 

Влияние пептидов на вышеописанные каскады де-

лает их более перспективными с точки зрения фар-

макологического воздействия на клетку по срав-

нению с веществами, воздействующими только на 

одну мишень [4].

В настоящее время доказано, что многие оли-

гопептиды обладают геропротекторными и адапто-

генными свойствами. Они представляют собой низ-

комолекулярные соединения пара- и аутокринной 

природы, обеспечивающие перенос информации 

как внутри клеток, так и между ними. Широкий 

спектр функциональной активности этих соедине-

ний объясняется их влиянием на фундаментальные 

механизмы, составляющие основу разнообраз-
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ных патологических процессов. Так, установлено, 

что они способны увеличивать продолжительно-

сти жизни у млекопитающих, замедлять развитие 

опухолей, а также оказывают иммуномодулирую-

щее действие — способны к усилению клеточно-

го и гуморального иммунитета, к улучшению по-

казателей коагуляции, повышению нейрональной 

активности, оптимизации когнитивных функций 

[1, 8]. Показано, что пептиды принимают участие 

в поддержании равновесия между тремя основ-

ными клеточными процессами — пролифераци-

ей, дифференцировкой и апоптозом клеток [11]. 

Синтезированные в последние годы олигопепти-

ды, проникая в ядро и ядрышко, регулируют экс-

прессию генов благодаря связыванию с молекулой 

ДНК и гистоновыми белками [12]. Более того, 

входящие в состав пептидов аминокислоты так-

же могут регулировать процессы пролиферации и 

апоптоза клеток [13].

Для ряда низкомолекулярных олигопептидов 

(Эпиталона, Вилона и Кортагена) эксперимен-

тально показано влияние на свободнорадикальные 

процессы и основные системы антиоксидантной 

защиты в крови, печени и мозгу у лабораторных 

животных. Особенно высокую эффективность 

данные соединения демонстрировали в качестве ге-

ропротекторов. При этом показано, что короткие 

пептиды (Эпиталон, Кортаген, Вилон, Пинеалон и 

Везуген) обладают антиоксидантными свойствами 

в экспериментах in vivo и in vitro [5].

Так как, практически независимо от структуры 

этих пептидов, все они обладают антиоксидантной 

активностью, единым универсальным принципом 

их действия является регуляция редокс-зависимых 

каскадов и утилизация АФК. Однако сравни-

тельную характеристику мощности сигнальных 

пептидов именно с точки зрения таких свойств 

очень трудно осуществить с применением модель-

ных клеток человека — клеточных линий, куль-

тур тканей, эксплантов и так далее, так как непо-

средственные сигнальные, регуляторные эффекты 

пептидов могут маскировать их антиоксидантные 

эффекты. Поэтому данные свойства лучше всего 

тестировать или в чистых химических системах, 

или с применением клеток, имеющих отличную от 

клеток человека организацию. Последний вариант 

предпочтительнее, так как тесты в чистых хими-

ческих системах часто дают результат, противо-

положный тому, что наблюдается в биосистемах 

[27, 35]. В связи с этим, в настоящем исследова-

нии на бактериальной модели проверяли антимута-

генный эффект и способность утилизировать АФК 

у перспективных синтетических пептидов. Была 

изучена протекторная активность четырех олиго-

пептидов, адаптогенные свойства которых описаны 

в ряде работ В. Х. Хавинсона и соавт. [10].

Материалы и методы

В качестве источника УФ-излучения исполь-

зовали Cl
2
-эксилампу низкой интенсивности (те-

рапевтическую), излучающую УФ с длиной волны 

311 нм («Эксилампы», Россия). Мощность дозы 

при облучении составляла 12,2•10–7 Дж/м2 в сек. 

В качестве химического индуктора повреждения 

ДНК использовали диоксидин (гидроксиметилхи-

ноксилиндиоксид). В работе были использованы 

олигопептиды, синтезированные в Институте био-

регуляции и геронтологии СЗО РАМН (Санкт-

Петербург), к которым относятся соединения сле-

дующего состава и молярной массы:

Панкраген — Lys-Glu-Asp-Trp — 628,68 г/ моль;

Пинеалон — Glu-Asp-Arg — 452,47 г/моль;

Везуген — Lys-Glu-Asp — 424,46 г/моль;

Изовилон (АВ-А) — Lys-Glu — 292,34 г/моль.

Оценку протекторной активности проводили 

с помощью системы бактериальных биосенсоров, 

реагирующих люминесцентным сигналом на акти-

вацию системы SOS-ответа (координированной 

экспрессии системы генов, отвечающих за вос-

становление повреждений ДНК). В качестве био-

сенсоров использовали штаммы E. coli MG1655 

(RecA-lux) и E. coli MG1655 (KatG-lux), пре-

доставленные сотрудниками ГосНИИ Генетики 

(Москва). Принцип детекции с помощью данных 

штаммов описан в работе [38].

Биолюминесцентный тест. Культуры кле-

ток E. coli растили на полноценной среде Луриа–

Бертани (LB) [9]. Культивирование бактерий 

в жидкой питательной среде проводили при по-

стоянной аэрации на круговой качалке при 37 °С. 

Для выращивания на твёрдой среде использовали 

LB-агар (LB + 20 г/л микробиологического ага-

ра). Как в жидкую, так и твердую среду добавляли 

антибиотик ампициллин (100 мкг/мл).

Культивирование бактерий в жидкой пита-

тельной среде проводили при 37 °С до ранней или 

средней логарифмической фазы. Культуру разбав-

ляли свежей средой до плотности 0,01 (для штамма 

с KatG-плазмидой) — 0,1 (для штамма с RecA-

плазмидой) единиц Мак-Фарланда (концентра-

ция 3•107–3•106 клеток/мл, соответственно). 

Измерения проводили при помощи денситометра 

DEN-1B («Biosan»). Затем суспензию культиви-
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ровали в течение 2 ч до ранней логарифмической 

фазы клеточного цикла. Аликвоты этой культуры 

(по 90 мкл) переносили в планшет и добавляли в 

них по 10 мкл тестируемого препарата и по 10 мкл 

диоксидина (кроме контрольных ячеек). В кон-

трольные ячейки добавляли 10 мкл деионизиро-

ванной воды. Для тестов с физическими мутагена-

ми в ячейки вносили по 45 мкл культуры и 5 мкл 

тестируемого вещества требуемой концентрации. 

В контрольные ячейки добавляли 5 мкл дистилли-

рованной воды.

Измерение люминесценции. После обработ-

ки планшет с пробами помещали в люминометр 

и инкубировали при 30 °С. Интенсивность био-

люминесценции измеряли каждые 10–15 мин. 

Для измерения люминесценции использова-

ли микропланшетный люминометр ЛМ-01T 

(«Immunotechco»). Фактор индукции SOS ответа 

(Is) вычисляли по формуле:

 (1)

где L
k
 — интенсивность люминесценции контроль-

ной пробы (усл. ед.); L
e
— интенсивность люми-

несценции опытной пробы (усл. ед.). Признаком 

достоверности эффекта SOS-индукции считали 

статистически достоверное превышение L
e 
над L

k
, 

оцениваемое по t-критерию.

Показатель антимутагенного потенциала, или 

протекторной активности (А, %), вычисляли по 

формуле:

 (2)

где I
a
 — фактор индукции SOS-ответа иссле-

дуемым воздействием в присутствии протектора; 

I
p
 — фактор индукции SOS-ответа исследуемым 

воздействием.

Все эксперименты проводили в трех незави-

симых повторах. В качестве характеристики про-

текторной активности исследуемой концентрации 

вещества использовали среднюю величину А в те-

чение всего времени измерений.

Результаты и обсуждение

ДНК-протекторная и антиоксидантная 
активность олигопептидов

ДНК-протекторный эффект изучали, оце-

нивая степень экспрессии генов SOS-ответа 

в клетках штамма E. coli MG1655 (RecA-lux). 

Значительную протекторную активность пептидов 

в низких концентрациях при действии УФ дли-

ной волны 311 нм в дозе 146,4•10– 7 Дж/ м2 на-

блюдали только для Изовилона в концентрациях 

10– 7–10–6 М (31,65 и 19,2 %, соответственно). 

При его использовании в более высоких концен-

трациях (10– 5–10–3 М) протекторного эффекта не 

наблюдали.

При изучении защиты ДНК от генотокси-

ческого действия диоксидина были установлены 

протекторные эффекты всех пептидов, причем 

они были выражены сильнее по сравнению с УФ-

облучением. Наиболее высокую протекторную ак-

тивность (72,93 %) проявлял Изовилон в концен-

трации 10–5 М (рис. 1).

Способность олигопептидов инактивировать 

пероксид водорода, добавленный в среду или гене-

рирующийся под действием УФ-облучения, изуча-

ли при помощи штамма E. coli MG 1655 (KatG-

lux), рис. 2. При действии УФ с длиной волны 

311 нм в дозе 146,4•10–7 Дж/м2 для концентра-

ций 10–4–10–5 были отмечены весьма незначи-

тельные протекторные эффекты (19,7 % — для 

Везугена и 14,13 % — для Панкрагена, см. табли-

цу). В концентрации 10–3 М эти пептиды, также 

как Изовилон, протeкторного действия не оказы-

вали. При действии пероксида водорода в кон-

центрации 10–3 М на биосенсорный штамм, высо-

кий протекторный эффект (90,18 %) наблюдали 

для Панкрагена в концентрации 10–8 М, средний 

(42,85 %) — для Пинеалона в концентрации 

10–8 М, для Везугена и Изовилона в концентрации 

10–7 М протекторные эффекты составляли 23,59 и 

25 %, соответственно. При использовании пепти-

дов в концентрациях 10–5–10–4 протекторных эф-

фектов не выявлено. В концентрации 10–3 М была 

отмечена незначительная протекторная активность 

исследуемых пептидов (см. рис. 2).

ДНК-протекторная и антиоксидантная 
активность чистого препарата лизина

Для лизина также был показан ДНК-

протекторный эффект при действии диоксидина 

(рис. 3). При этом защиты от генотоксического 

действия УФ в данной модельной системе не на-

блюдали.

Антиоксидантная активность лизина в кон-

центрациях 10–2–10–6 М зафиксирована как при 

пероксиде водорода (рис. 4), так и при действии 

УФ 311 нм (рис. 5). Протекторная активность чи-

стого лизина значительно превышала таковую для 

олигопептидов.
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Среди изученных олигопептидов наиболее эф-

фективными ДНК-протекторами при действии 

химических индукторов являются Везуген (ак-

тивность 62,74 % для концентрации 10–3 М) и 

Изовилон (72,93 % для концентрации 10–5 М). 

Диапазон эффективных концентраций — 10–4–

10–8 М. Агентами взаимодействия являются пе-

роксид водорода и, по-видимому, пероксильный 

радикал. Сравнительные данные по активности 

олигопептидов представлены в таблице.

Как можно видеть из представленных данных, 

протекторная активность в отношении повреждений 

ДНК, вызванных УФ, возрастает в ряду пептидов: 

Пинеалон (0 %)–Панкраген (6,1 %)–Везуген 

(8,07 %)–Изовилон (31,65 %). Очевидна прямая 

корреляция с содержанием остатков лизина в мо-

лекулах пептидов: Пинеалон (0 %)–Панкраген 

(25 %)–Везуген (33,3 %)–Изовилон (50 %). 

Можно заключить, что для защиты ДНК от по-

вреждающего действия УФ с длиной волны 311 нм 
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Рис. 1. ДНК-протекторная активность пептидов в низких концентрациях при действии диоксидина 

в концентрации 2,25•10–5 М на штамм E. coli MG 1655 (RecA-lux); * статистически значимые эффекты, 

р<0,05 (t-критерий)
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Рис. 2. Протекторная активность олигопептидов 

в концентрации 10–3М при действии 

пероксида водорода в концентрации 10–3 М 

на штамм E. coli MG 1655 (KatG-lux).

Здесь и на рис. 3–5: все эффекты >0 статистически значимы, 

р<0,05 (t-критерий)
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Рис. 3. ДНК-протекторная активность лизина 

в ряде концентраций при действии диоксидина 

в концентрации 2,25•10–5 М на штамм 

E. coli MG 1655 (RecA-lux)
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ключевую роль играет наличие в молекуле остатка 

лизина (2,6-диаминогексановой кислоты).

Однако для производных лизина, таких как на-

цистилин (nacystelyn), показана способность инак-

тивировать пероксид водорода [22]. Кроме того, в 

работе В. А. Чистякова и соавт. [14] было показа-

но, что отдельные аминокислоты в водных раство-

рах, в частности лизин, могут быть эффективны-

ми перехватчиками супероксид-аниона, а в работе 

И. В. Корниенко и соавт. [6] этот тезис подтверж-

ден при помощи квантово-химических расчетов 

ab initio. В качестве причины высокой супероксид-

устраняющей активности лизина названа его спо-

собность к образованию устойчивого межмолеку-

лярного комплекса, сопровождающего переносом 

протона с аминокислоты на радикал. Подобный 
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Рис. 4. Антиоксидантная активность лизина 

в ряде концентраций при действии пероксида водорода 

в концентрации 10–3 М на штамм E. coli MG 1655 

(KatG-lux)

Рис. 5. Антиоксидантная активность лизина 

при действии УФ 311 нм в дозе 146,4•10–7 Дж/м2 

на штамм E. coli MG 1655 (KatG-lux)

Нет ссылки на рис. 5
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Протекторная активность олигопептидов

Протектор Индуктор Штамм
Эффективная 

концентрация, М
Максимальный эффект, 

%

Панкраген УФ311 нм E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–7 6,10

E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–4 14,13

Диоксидин E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–4 21,47

Пероксид водорода E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–8 90,18

Пинеалон УФ311 нм E. coli MG 1655 (RecA-lux) – –

E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–4 3,77

Диоксидин E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–3 34,03

Пероксид водорода E.coli MG 1655 (KatG-lux) 10–6 42,85

Везуген УФ311 нм E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–7 8,07

E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–4 19,7

Диоксидин E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–3 62,74

Пероксид водорода E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–7 23,59

Изовилон УФ311 нм E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–7 31,65

E. coli MG 1655 (KatG-lux) – –

Диоксидин E. coli MG 1655 (RecA-lux) 10–5 72,93

Пероксид водорода E. coli MG 1655 (KatG-lux) 10–7 25,00
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механизм позволяет уменьшить энергию, необхо-

димую для восстановления О
2
 — до Н

2
О

2
.

Имеются данные и о прооксидантном действии 

лизина. В частности, описана его способность по-

нижать активность ферментов антиоксидантной 

защиты [33]. Известно, что антиоксиданты могут 

проявлять и прооксидантный эффект в зависимо-

сти от концентрации, биохимического коннекта и 

локализации в компартментах клетки [15]. По-

видимому, дозы, использованные нами в данной 

работе, достаточно низки, чтобы прооксидантный 

эффект не проявился.

Для олигопептидов, содержащих лизин, отлич-

ных по структуре от изученных нами, продемон-

стрированы сходные свойства. Так, в работе [24] 

показана антиоксидантная активность олигопепти-

да SP-B, выделенного из тканей ската Raja porosa 

и содержащего лизин. В работе [30] утверждается, 

что насыщенные лизином положительно заряжен-

ные пептиды ингибируют окисление липопротеи-

дов и демонстрируют противовоспалительный эф-

фект in vitro и in vivo.

Интересно отметить, что полимер лизина 

ε-поли-L-лизин (ε-poly-L-lysine) обладает анти-

оксидантными свойствами [37]. Можно предпо-

ложить, что реализация антиоксидантного эффек-

та лизина происходит за счет перераспределения 

электронной плотности в молекуле, связанного 

с вовлеченностью лизина в пептидную связь.

При изучении защиты от действия диоксидина 

эффект возрастает в ряду Панкраген–Пинеалон–

Везуген–Изовилон, что, в принципе, также со-

гласуется с выдвинутым предположением о ре-

шающей роли лизина. Протекторная активность 

Пинеалона в данном случае может обеспечиваться 

наличием в его молекуле ароматической аминокис-

лоты триптофана, которая, как известно, облада-

ет антиоксидантной активностью, обусловленной 

способностью перехватывать пероксильный ради-

кал [19, 31].

При изучении защиты от пероксида водорода, 

генерирующегося при действии УФ, активность 

возрастает в ряду Пинеалон–Панкраген–Везуген, 

что также коррелирует с наличием лизина. Однако 

Изовилон не проявляет даже слабой активности 

в этом тесте, поэтому, по-видимому, в данном слу-

чае следует обратить внимание на содержание в 

молекуле других аминокислот с антиоксидантными 

свойствами, таких как аспарагиновая кислота [17]. 

При изучении защиты от пероксида водорода, вне-

сенного в среду, корреляцию эффектов с содержа-

нием отдельных аминокислот не наблюдали.

Пептидная регуляция существует на всех уров-

нях функционирования организма [3]. Показано, 

что пептиды, обладающие антиоксидантной ак-

тивностью, способны корректировать нарушения 

взаимодействия генов в условиях окислительно-

го стресса, возникающего при старении вслед-

ствие развития ряда патологических процессов 

(сердечно-сосудистые патологии, нарушение моз-

гового кровообращения, онкологические заболе-

вания, нейродегенеративные болезни и т. д.) [5]. 

В частности, существует гипотеза о вызываемой 

пептидными регуляторами модификации характера 

экспрессии генов, кодирующих белки, являющиеся 

структурными компонентами митохондриальных 

мембран. Благодаря такой регуляции, пептиды, 

ингибируя свободнорадикальные процессы в мем-

бране за счет химических реакций, способствуют 

сохранению ее целостности и обеспечивают нор-

мальное функционирование регуляторных систем 

клетки [29].

Для таких пептидов, как Тималин, Вилон, Эпи-

таламин, Эпиталон, Кортексин и другие, показана 

возможность устранения вторичных иммунодефи-

цитов, восстановление баланса про- и противовос-

палительных цитокинов, нормализация состояния 

системы гемостаза. Одним из возможных меха-

низмов действия можно было бы предположить 

эпигенетическое влияние пептидов на систему им-

мунитета и гомеостаз. Для Вилона (Lys-Glu) было 

показано, что он способен взаимодействовать с ге-

нами про- (IL-6, IL-17A и TNF-α) и противовос-

палительных цитокинов (IL-4 и IL-10), а также 

иммунного цитокина IL-5 [7].

Механизмы действия регуляторных пептидов 

объясняют, с одной стороны, с точки зрения су-

ществования так называемого пептидного каскада. 

Суть данной гипотезы в том, что каждый пептид, 

помимо своей непосредственной биологической ак-

тивности, обладает также способностью запускать 

сложный каскадный процесс, продолжающийся 

в течение промежутков времени, значительно пре-

вышающих время существования в организме от-

дельных молекул пептидов [2].

В качестве иного механизма действия регуля-

торных пептидов называют их процессинг. В ко-

роткие сроки путем активации определенных про-

теолитических ферментов в нужном компартменте 

образуется необходимое количество требуемых 

пепти дов. При этом образующиеся короткие 

фрагмен ты длиной в 3–4 аминокислотных остатка 

могут оказаться значительно более эффективны-

ми, чем исходные соединения [3]. Как было по-
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казано в работе В. Х. Хавинсона и соавт. (2015), 

тетрапептиды проявляют четкое тканеспецифи-

ческое влияние на пролиферативные процессы в 

соответствующих им тканях. Трипептиды менее 

тканеспецифичны, однако было показано, что не-

сколько трипептидов (Т-38 (Lys-Glu-Asp), Т-34 

(Glu-Asp-Gly) и другие), в частности, усиливают 

пролиферацию и дифференцировку нейронов коры 

головного мозга, обладают нейропротекторным 

свойством, способствуют активации антиоксидант-

ной системы и повышению работоспособности. 

Дипептиды, такие как D4 (Asp-Gly), восстанав-

ливают иммуногенез в тимусе и селезенке, инду-

цируя пролиферацию и дифференцировку Т- и 

В-лимфоцитов, стимулируют процессы регенера-

ции, способствуют увеличению средней продолжи-

тельности жизни [12].

Заключение

Таким образом, антиоксидантные свойства 

олигопептидов могут быть обусловлены не только 

непосредственным их взаимодействием с АФК, 

но и опосредованным влиянием на внутриклеточ-

ные механизмы поддержания антиоксидантного 

баланса. Применение олигопептидов, содержащих 

остаток лизина, представляется перспективным 

с точки зрения разработки новых препаратов-

антиоксидантов и геропротекторов. При действии 

таких соединений на многоклеточные организмы 

аминокислотное окружение будет осуществлять 

адресную доставку остатков лизина, осуществляю-

щих собственно антиоксидантный эффект в нуж-

ные органы, ткани и компартменты клетки, а также 

защищать лизин от взаимодействия с ферментами. 

Предложенная нами бактериальная модель позво-

ляет проводить быстрый скрининг протекторных 

свойств и предварительный анализ эффективности 

данных соединений, выбирая наиболее эффектив-

ные композиции для дальнейших экспериментов на 

животных.
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Oligopeptides present in the living cell were found to have antioxidative activity and to be involved in 
the regulation of antioxidant balance by interaction with the redox-dependent cellular signaling cascades. 
Experiments on animal models have shown that the introduction of oligopeptides causes geroprotective 
and adaptogenic effects. In the present work, we investigate the biological action of a number of synthetic 
oligopeptides using bacterial biosensors. This approach allows us to precisely estimate the antioxidant 
properties of the compounds without affecting their participation in regulatory cascades typical to 
eukaryotic cells. It has been shown that the ability of oligopeptides to protect cells from action of physical 
prooxidant factors (UV-irradiation) is related to the presence of a lysine residue in the molecule. For 
chemical pro-oxidants (dioxidine), we have observed a similar, though less strict pattern. This effect also 
correlates with DNA-protective activity of the investigated oligopeptides.
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