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Установлено гормоноподобное действие селеноорганического соединения 1,5-дифенил-3-
селенпентандиона-1,5 (диацетофенонилселенид, ДАФС-25), который подобно глюкокортикоидному препа-
рату преднизолону способствовал усилению углеводного обмена у белых беспородных мышей. У мышей 
обеих экспериментальных групп достоверно увеличивалась активность одного из ключевых ферментов глю-
конеогенеза глюкозо-6-фосфатазы печени. Значительное увеличение активности аланинаминотрансферазы 
сыворотки крови сопровождалось достоверным снижением концентрации пирувата в сыворотке крови. При 
этом активность аспартатаминотрансферазы оставалась неизменной по сравнению с контролем. Гормонопо-
добное действие препарата ДАФС-25 также подтверждалось увеличением содержания гликогена в печени 
и глюкозы в сыворотке крови у обеих экспериментальных групп мышей. Для объяснения механизма гор-
моноподобного действия ДАФС-25 и рактопамина предлагается концепция структурно-функционального 
подобия трех различных классов органических соединений: гормонального препарата преднизолона, селе-
ноорганического соединения ДАФС-25 и рактопамина.
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RACTOPAMIN, PREDNISOLONUM AND DIACETOPHENONYLSELENIDE: 
STRUCTURAL SIMILARITY AND BIOLOGICAL ACTIVITY
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Hormonal similar action of selenorganic compound 1,5-difenil-3-selenpentandiona-1,5 (diacetophenonylsele-
nide, DAPS-25), which similarly to glucocorticoid drug prednisolonum promoted strengthening of a carbohydrate 
metabolism at white not purebred mice is established. The activity of one of key enzymes of gluconeogenesis 
glucose-6-phosphatase in a liver authentically increased at mice of both experimental groups. Signifi cant growth 
of alanine aminotransferase activity in blood serum was accompanied by authentic decrease of pyruvate concentra-
tion in blood serum. Thus aspartate aminotransferase activity remained invariable in comparison with the control. 
Hormonal similar action of DAPS-25 also proved by increase of glycogen concentration in a liver and glucose con-
centration in blood serum at the both experimental groups of mice. For an explanation of hormonal similar action 
mechanism of DAPS-25 and ractopamin it is offered the concept of structurally functional similarity of three various 
classes of organic compounds: a hormonal drug prednisolonum, selenorganic compound DAPS-25 and ractopamin.
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В животноводстве и птицеводстве 
ряда регионов России применяется селе-
ноорганический препарат 1,5-дифенил-3-
селенпентадиона-1,5 (диацетофенонил-
селенид, ДАФС-25), который позволяет 
нормализовать деятельность иммунной, ан-
тиоксидантной и детоксицирующей систем 
организма животных и птиц, увеличивает 
сохранность поголовья молодняка и взрос-
лых животных, приводит к увеличению 
яичной и мясной продукции [2, 3, 7]. 

Вместе с тем в настоящее время в жи-
вотноводстве США, Канады, Бразилии, 
Мексики и других стран применяется пи-
щевая добавка рактопамин, которая спо-
собствует увеличению мышечной массы 
у свиней и крупного рогатого скота. В Рос-
сии ветеринарные препараты на основе 
рактопамина не относятся к числу препара-
тов, включённых в «Реестр лекарственных 
средств и кормовых добавок для животных, 
зарегистрированных и разрешенных к при-

менению на территории Российской Феде-
рации» (http://rospotrebnadzor.ru).

Фармакологически рактопамин – это 
бета адренергический агонист, принадле-
жащий к классу фенетаноламинов [13, 14]. 
При использовании в качестве пищевой до-
бавки рактопамин доставляется через кровь 
в мышечные клетки, где он связывается 
с бета-рецепторами, стимулируя синтез 
белка и приводя в конечном итоге к общему 
росту мышечной массы животных.

Анаболический эффект ДАФС-25 и рак-
топамина, по нашему мнению, обусловлен 
определёнными чертами сходства этих пре-
паратов с пространственной структурой 
стероидных гормонов, в том числе глюко-
кортикоидов.

На рисунке представлено химическое 
строение гормонального препарата пред-
низолон, селеноорганического соединения 
ДАФС-25 и кормовой добавки рактопамина 
в оптимизированной форме:
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Химическое строение гормонального препарата преднизолон, селеноорганического соединения 
ДАФС-25 и кормовой добавки рактопамина в оптимизированной форме 

Преднизолон Преднизолон в оптимизированной форме

ДАФС-25 ДАФС-25 в оптимизированной форме

Рактопамин Рактопамин в оптимизированной форме

Известно, что преднизолон обладает 
выраженным дозозависимым действием 
на метаболизм углеводов, белков и жиров. 
Преднизолон стимулирует глюконеогенез, 
способствует захвату аминокислот печенью 
и почками и повышает активность фермен-
тов глюконеогенеза. В печени преднизолон 
усиливает депонирование гликогена, стиму-
лируя активность гликогенсинтетазы [12]. 
Кроме того, данный гормон подавляет за-
хват глюкозы жировыми клетками, что при-
водит к активации липолиза [11].

В связи с тем, что рактопамин запре-
щен к применению в России, целью нашей 
работы явилось изучение влияния селе-
ноорганического препарата 1,5-дифенил-
3-селенпентадиона-1,5 (ДАФС-25) и гор-
монального препарата преднизолон на 
показатели углеводного обмена у самцов 
белых беспородных мышей.

Материалы и методы исследования
Эксперимент проводился на самцах белых мы-

шей возрастом 2 месяца и весом 20 г. Каждая группа 

животных включала 7 мышей. Животные контроль-
ной группы содержались на стандартном рационе 
вивария. Мышам первой экспериментальной группы 
per os вводили 8 мкл раствора преднизолона в концен-
трации 0,5 мг/кг. Эта доза преднизолона применяется 
в ветеринарии для подавления воспаления у мелких 
домашних животных [9]. 

Мышам второй экспериментальной группы per 
os вводили 10 мкл раствора препарата ДАФС-25 
в концентрации 800 мкг/кг в течение 14 дней. Суточ-
ная доза селена составляет 70–200 мкг [6]. Препарат 
ДАФС-25 растворяли в растительном масле. Моле-
кулярная масса исследованного препарата ДАФС-25 
равна 317, в которой атомная масса селена соответ-
ствует 79, что составляет 25 % от общей молекуляр-
ной массы препарата. В эксперименте использовали 
ДАФС-25 в дозе 800 мкг/кг, поскольку она соответ-
ствует суточной дозе селена 200 мкг/кг, содержаще-
гося в препарате ДАФС-25.

Все работы с лабораторными мышами проводи-
ли согласно принципам гуманного отношения к жи-
вотным в соответствии с «Международными реко-
мендациями по проведению медико-биологических 
исследований с использованием животных», «Пра-
вилами проведения работ с использованием экспе-
риментальных животных» и «Правилами лаборатор-
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ной практики в Российской Федерации» (приказ МЗ 
РФ № 267 от 19.06.2003). После центрифугирования 
крови получали сыворотку крови, в которой опре-
деляли основные показатели углеводного обмена: 
концентрацию глюкозы, пирувата, активность фер-
ментов аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспарта-
таминотрансферазы (АсАТ). Содержание пирувата 
в сыворотке крови определяли по методу Умбрайта 
[1]. Определение концентрации гликогена печени 
проводили по методу Хорейши [8]; после гидролиза 
гликогена печени концентрацию глюкозы определяли 
глюкозооксидазным методом на полуавтоматическом 
анализаторе «Hospitex screen master plus». Учиты-
вая, что молекулярная масса свободной глюкозы 180, 
а глюкозы в составе гликогена – 162, для определе-
ния концентрации гликогена мы умножали получен-
ный результат на коэффициент 0,9. Для проведения 
клинико-лабораторного исследования сыворотки 
крови опытных животных использовали полуавто-
матический анализатор «Hospitex screen master plus» 
с использованием стандартных наборов реактивов 
фирмы «Диакон-ДС». Кроме того, в печени опреде-
ляли активность фермента глюконеогенеза глюкозо-
6-фосфатазы [10].

Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли на персональном компьютере при по-
мощи программы Microsoft Offi ce Excel. Большинство 

данных не удовлетворяют закону нормального распре-
деления случайной величины, поэтому для сравнения 
значений использовали Т-критерий Манна‒Уитни, на 
основании которого оценивали уровень доверительной 
вероятности 1 – α (комплементарная ей величина α на-
зывается уровнем значимости). Критический уровень 
доверительной вероятности при проверке статистиче-
ских гипотез принимали равным 1 – α = 0,95 (критиче-
ский уровень значимости α = 0,05) [5].

Результаты исследования 
и их обсуждение

Полученные результаты демонстриру-
ют стимулирующее действие гормонально-
го препарата преднизолон и селенооргани-
ческого соединения ДАФС на показатели 
углеводного обмена экспериментальных 
животных. Активность одного из ключе-
вых ферментов глюконеогенеза глюкозо-
6-фосфатазы печени достоверно увеличи-
валась у мышей обеих экспериментальных 
групп: на 128,9 % (преднизолон) и 60,7 % 
(ДАФС) соответственно по сравнению 
с контролем (уровень доверительной веро-
ятности 1 – α > 0,95) (см. таблицу). 

Влияние препарата ДАФС и преднизолона на показатели углеводного обмена 
экспериментальных животных*

Показатели углеводного 
обмена Контроль Преднизолон ДАФС

Глюкозо-6-фосфатаза, ед./л 11,2 
(10,1; 12,0)

25,5 (23,7; 27,1)
Т = 77

1 – α > 0,95

17,9 (16,4; 19,9)
Т = 77

1 – α > 0,95
АлАТ, ед./л 112,8

(105,0; 117,0)
283,7 (273,0; 295)

Т = 77
1 – α > 0,95

271,3 (285,0; 278,0)
Т = 70

1 – α > 0,95
АсАТ, ед./л 174,7

(166,0; 179,0)
191,7 (178,0; 205,0)

Т = 30
1 – α < 0,95

183,0 (173,0; 190,0)
Т = 29

1 – α < 0,95
Гликоген печени, моль/л 3,6

(3,3; 3,8)
6,2 (5,9; 6,4)
Т = 77

1 – α > 0,95

5,3 (5,0; 5,6)
Т = 77

1 – α > 0,95
Глюкоза, ммоль/л 3,4 

(3,4; 3,4)
6,8 (6,7; 6,9)
Т = 77

1 – α > 0,95

4,8 (4,7; 4,8)
Т = 70

1 – α > 0,95
Пируват, моль/л 10,8

(9,9; 11,8)
5,7 (5,7; 5,8)
Т = 28

1 – α > 0,95

6,6 (6,3; 6,7)
Т = 28

1 – α > 0,95
П р и м е ч а н и е .  *Приведены сначала медиана, затем в скобках нижний и верхний квартили.
О б о з н а ч е н и я :  Т – статистический критерий Манна–Уитни; 1 – α – уровень доверитель-

ной вероятности (α – уровень значимости). 
Активность АлАТ в сыворотке крови обе-

их экспериментальных групп также увели-
чивалась на 151,5 % (преднизолон) и 140,5 % 
(ДАФС) соответственно (1 – α > 0,95). 

Однако активность другой аминотранс-
феразы АсАТ оставалась неизменной по срав-
нению с контролем (1 – α < 0,95). Известно, 
что любые состояния, требующие срочной 
мобилизации компонентов белка для покры-
тия энергетических нужд организма (недоста-
точное или несбалансированное питание, все 

виды стресса и т.п.), связаны с адаптивным, 
гормонально-стимулируемым биосинтезом 
аланин- и аспартатаминотрансфераз, уча-
ствующих в глюконеогенезе [4]. Активность 
АлАТ в клетках печени значительно выше 
активности АсАТ, поэтому в сыворотке крови 
мышей обеих экспериментальных групп ак-
тивность АлАТ увеличивалась на фоне неиз-
менной активности АсАТ. 

Значительное увеличение активно-
сти АлАТ сопровождалось достоверным 
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снижением концентрации пирувата в сы-
воротке крови у обеих групп эксперимен-
тальных животных на 47,0 % (преднизо-
лон) и 39,4 % (ДАФС) соответственно по 
сравнению с контролем (1 – α > 0,95). Это 
явление можно объяснить усилением рас-
пада тканевых белков, обратимым транс-
аминированием пирувата до аланина при 
участии фермента АлАТ, включением пиру-
вата/аланина в глюкозо-аланиловый цикл, а 
в дальнейшем и в процесс новообразования 
глюкозы в печени. Следует отметить, что 
концентрация глюкозы в сыворотке крови 
экспериментальных животных обеих групп 
увеличивалась на 101.0 % (преднизолон) 
и 40,6 % (ДАФС) соответственно по сравне-
нию с контролем (1 – α > 0,95). 

Гормоноподобное действие препарата 
ДАФС-25 также подтверждалось увеличени-
ем содержания гликогена в печени у обеих 
экспериментальных групп мышей на 73,0 % 
(преднизолон) и 48,6 % (ДАФС) соответствен-
но по сравнению с контролем (1 – α > 0,95).

Заключение
Полученные нами данные демонстри-

руют усиление процессов глюконеогенеза 
и синтеза гликогена в печени у мышей, по-
лучавших гормональный препарат пред-
низолон и селеноорганический препарат 
ДАФС. При этом глюкокортикоидный пре-
парат вызывал более выраженное усиле-
ние углеводного обмена, чем органическое 
соединение селена. Вероятно, диацетофе-
нонилселенид в оптимизированной кон-
формации способен взаимодействовать 
с рецепторами глюкокортикоидов и через 
них оказывать гормоноподобное действие 
на клетки экспериментальных животных.

Препарат ДАФС-25 может быть испы-
тан и, возможно, в перспективе рекомен-
дован в качестве лекарстенного препарата, 
заменяющего глюкокортикоиды. 

В настоящее время нами проводятся 
квантово-химические расчёты представ-
ленных в статье соединений, которые под-
тверждают структурно-функциональное 
соответствие рассматриваемых препаратов 
(неопубликованные данные).
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