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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ДЕЙСТВИЯ СТРИХНИНА
НА ИЗОЛИРОВАННЫЕ ТКАНИ И ЦЕЛЫЕ ОРГАНИЗМЫ САМЦОВ 

И САМОК ГРЫЗУНОВ

(Представлено академиком К. М. Быковым 28 II 1951)

В последние годы работами П. Г. Светлова и других авторов 
(12-19,1 з-5,установлено, что в животном и растительном мире особи 
мужского пола обладают большей неспецифической чувствительностью 
к разнообразным внешним факторам. Большая стойкость самок воз­
никла, как видно, на самых ранних ступенях формирования половых 
различий, являясь важным свойством в обеспечении сохранения и 
развития вида. Разнице в чувствительности целых организмов соот­
ветствует и разница в чувствительности их тканей (и-17, 35). Предпо­
лагается, что в основе этого лежит разница в обмене веществ в 
клетках самцов и самок.

В сообщении (6) было высказано предположение, что обнаружение 
агентов, к которым более чувствительны не самцы, а самки (или их 
ткани), поможет ближе подойти к существу исследуемого вопроса. 
Из работы А. М. Русанова (и) известно, что самки грызунов при 
инъекциях стрихнина погибают раньше, чем самцы. Поэтому пред­
ставлялось интересным исследовать действие стрихнина на ткани 
самцов и самок in vitro.

По описанной ранее (5) методике исследовалась чувствительность 
клеток десцеметова эпителия самцов и самок крыс и мышей различ­
ного возраста. После воздействия растворами стрихнина кусочки рого­
вицы (опыт) прокрашивались в растворе витального красителя ней­
тральный красный и сравнивались под микроскопом с кусочками той 
же роговицы, прокрашенными в тех же условиях, не подвергавшимися 
воздействию стрихнина (контроль). Способ отложения красителя клет­
ками служил критерием их физиологического состояния (8).

Если стрихнин ввести в тело крысы в количестве, составляющем 
около 0,0003% ее живого веса, то животное погибает в судорогах 
через 20—25 мин. После 15—20 мин. пребывания роговицы взрослых 
крыс * в 0,2% растворе стрихнина in vitro удается наблюдать в клет­
ках десцеметова эпителия лишь первые отклонения от картины нор­
мального гранулообразования. В большинстве описанных в литературе 
случаев клетки после альтерации какими-либо агентами обнаруживают 
уменьшение гранулообразования и усиление диффузной окраски, что 
является одним из показателей нарастания состояния паранекроза (8).

* Десцеметов эпителий мыши несколько более чувствителен к стрихнину. Десце- 
метов эпителий молодых животных менее чувствителен к стрихнину in vitro, чем у 
взрослых.
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После воздействия вышеуказанными дозами стрихнина, являющимися 
для клеток десцеметова эпителия физиологически слабыми, припорого* 
выми дозами, наблюдается не ослабление, а усиление гранулообразо- 
вания. После более интенсивного воздействия усиление весьма зна­
чительно по сравнению с клетками контрольных кусочков (см. рис. 1). 
Диффузной окраски при этом нет. После еще более интенсивного 
воздействия (например, 60 мин. в 0,3% растворе) гранулообразование 
происходит уже не столь обильно, хотя и обильнее, чем в контроле. 
Образуются и более мелкие гранулы и более крупные («кляксы») на

Рис. 1. а — картина обычного гранулообразования в клетках дес­
цеметова эпителия крысы. Нейтральный красный 0,02%, 30 мин. 
б—окраска в тех же условиях после 40 мин. пребывания в 0,2% 

растворе стрихнина. Микрофотография. хбОО

фоне нарастающей диффузной окраски. По мере усиления альтерации 
стрихнином возникают все более резкие паранекротические картины. 
В^наших опытах 1,0% раствор стрихнина за 90 мин. приводил к необ­
ратимому повреждению, к смерти, клеток десцеметова эпителия.

Таким образом, при воздействии стрихнином четко заметны две 
фазы реакции ткани. После воздействия in vitro малыми дозами стрих­
нина клетки десцеметова эпителия воспринимают нейтральный крас­
ный гораздо скорее, чем контрольные, и образуют гранулы в большем 
количестве. По мере возрастания интенсивности воздействия грану­
лообразование достигает максимума, после которого начинают воз­
никать типичные паранекротические картины.

В последнее время в литературе все чаще встречаются указания 
на факт усиления гранулообразования в клетках во время альтерации 
или после нее (2, 4,6, ’,10,20,21). Это явление имеет место только при 
физиологически слабых воздействиях; оно предшествует ослабле­
нию гранулообразования и наступлению обычных паранекротических 
картин. При воздействии стрихнина на клетки десцеметова эпителия in 
vitro фаза усиления гранулообразования проявляется особенно ярко. 
При этом возникает какое-то особое функциональное состояние ткани, 
отличающееся большей интенсивностью тех элементарных физиологи­
ческих процессов в клетке, которые обеспечивают тот или дру­
гой уровень гранулообразования. А. Д. Троицкая (20) описывает уси­
ленное гранулообразование в клетках кожи кролика после воздействий 
химическими веществами и, параллельно с этим, повышенную рези­
стентность этих клеток к неспецифическим раздражителям. Поэтому 
можно предполагать, что и в наших опытах физиологически слабые 
дозы стрихнина переводят ткань на какой-то новый физиологический 
уровень, характеризующийся не только большей интенсивностью 
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процессов, обеспечивающих гранулообразование, но и большей рези­
стентностью ткани. Этим и можно объяснить столь «пологое» дейст­
вие стрихнина, такой большой диапазон интенсивностей воздействия 
от первого ответа клетки до наступления необратимых изменений.

Большие концентрации стрихнина вызывают вторую фазу паране- 
кротических изменений, характеризующуюся подавлением функции 
гранулообразования.

В каждом опыте одновременно и совместно участвовали кусочки 
роговицы самца и кусочки роговицы самки, т. е. опыты были парны­
ми. Животные были одного помета и выращивались в одинаковых 
условиях. Если пара кусочков роговицы до окраски находилась только 
в физиологическом растворе, то картины гранулообразования в клет­
ках десцеметова эпителия самцов и самок ничем не отличались друг 
от друга. После же воздействия стрихнином in vitro пары образуют 
гранулы по-разному. Если стрихнин вызывает первую фазу реакции 
ткани, то в 83% опытов с мышами и в 88% опытов с крысами клетки 
десцеметова эпителия самца содержали в себе больше гранул и гра­
нулы эти были несколько крупнее, чем в клетках самки. Если же 
стрихнин вызывает вторую фазу реакции, то в 90% опытов с мышами 
и в 80% опытов с крысами клетки десцеметова эпителия самца обна 
руживали более глубокие картины паранекроза.

Подбирая различные концентрации и время экспозиции в растворе 
стрихнина, можно убедиться, что усиленное гранулообразование и 
более глубокие картины паранекроза обнаруживаются в десцеметовом 
эпителии одного и того же партнера. В большинстве случаев более 
глубокое отклонение от контрольной картины наблюдалось в клет­
ках самца.

Таким образом, говоря о большей чувствительности тканей самцов, 
следует иметь в виду не только большую их «повреждаемость» при 
больших дозах воздействия, но и более быструю их реакцию в ответ 
на минимальные степени альтерации по сравнению с тканями самок.

Результаты парных опытов (независимо от того, на одной или на 
обеих фазах наблюдалось отклонение) сведены в табл. 1.

Клетки десцеметова эпителия самцов in vitro по отношению к 
стрихнину, так же как и по отношению к другим факторам, оказались 
более чувствительны, чем клетки этой ткани самок.

Как понять наличие большей чувствительности самок к инъекция 
стрихнина (п,22) * и большей чувствительности к стрихнину тканей 
самцов?

* Собственные опыты по инъекции стрихнина мышам не дали достоверной разни­
цы в чувствительности обоих полов.

Стойкость живой системы (т. е. организма, ткани) определяется 
не только высотой порога этой системы, но и возможностями репара­
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ции отклонений, возникающих при действии неблагоприятных внеш­
них факторов, и скоростью такой репарации.

У низших организмов большая стойкость самок связана прежде все­
го с большей стойкостью их тканей. У высших организмов, кроме 
этого сохраняющегося свойства, стойкость организма в отношении 
неблагоприятных внешних факторов будет определяться его нервной 
системой. Но стойкость организма будет обеспечиваться не инерт­
ностью, а быстротой реагирования, высокой чувствительностью его 
нервной системы.

Стрихнин является ядом, специфичным для нервной системы по­
звоночных животных. Это значит, что в силу обменных, физико-хими­
ческих и морфологических особенностей элементов нервной системы 
последняя реагирует на очень небольшие дозы стрихнина. Для дру­
гих органов и тканей этого организма такие дозы стрихнина лежат 
ниже порога. Однако при каких-то значительных дозах стрихнин 
может непосредственно действовать и на эти органы и ткани. В по­
следнем случае мы будем говорить о неспецифическом действии стрих­
нина на ткань. При инъекции стрихнин вызывает быструю смерть в 
дозе порядка нескольких десятитысячных процента веса тела мыши. 
Реакцию же клеток десцеметова эпителия in vitro можно заметить 
лишь при употреблении концентраций в тысячи раз больших. В целом 
организме стрихнин как специфический агент, действуя на нервную 
систему, выявляет большую чувствительность нервной системы 
(а следовательно, и всего организма) самок. Действуя же in vitro на 
клетки десцеметова эпителия, стрихнин, как и любой другой неспе­
цифический агент, выявляет большую чувствительность „соматиче­
ских" тканей самцов.

На основании вышеизложенных опытов и литературных данных 
возможно высказать предположение, что у самок высших животных 
имеются, по крайней мере, два физиологических механизма, направ­
ленных на обеспечение большей стойкости их в борьбе с неблаго­
приятными внешними условиями: высокая реактивность их нервной 
системы и большая стойкость «соматических» тканей.

У циклопов (17) нервная система не обладает повышенной специ­
фической чувствительностью к стрихнину и он, действуя как неспе­
цифический фактор, выявляет большую чувствительность мужских 
особей, так же как ряд других агентов у большого числа видов жи­
вотного и растительного мира.
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