
2.  LSD的动物实验和生物学研究 
 
在了发现LSD−25非同寻常的精神效应之后，这个5年前在第一期动物实验后就停止

进一步研究的化合物又重新被准许进行一系列实验。大多数动物基础研究是由山道

士公司药理部的瑟莱蒂(AurelioCerletti)博士主持，罗斯林(Rothlin)教授是该药理部

的主任。 
 
一种新的活性物质在以人作被试者进行系统的临床试验前，必须先从动物药理实 
验中得到其药效和副作用的大量数据。这些实验须测定该化合物在体内的吸收及清

除情况，最重要的是测定其耐药量和相对毒性。这里只介绍LSD动物的实验中最重

要的报告及非专业人士能够理解的部分。在世界各地进行过数百项与山道士实验室

的LSD基础研究相关的药理学研究，如果我试图全部涉及，那会大大超出本书的范

围。 
 
动物试验几乎显示不出LSD引起的精神异常，因为难以确定低等动物的精神效应，

即使对高等一些的动物，在这方面的了解也很有限。LSD主要在较高级和最高级的

精神和智力功能范围内产生效应。因此我们就不难理解，对LSD的特殊反应只能在

较高级的动物身上看到。动物微妙的精神变化是不能确定的，因为即使它们有精神

上的变化，这些动物也不会表达出来，所以只有对动物进行相对严重的精神搅扰，

使实验动物表现出行为改变，人们才能有所觉察。因此，动物的给药量须明显高于

人的LSD有效剂量， 即使对于猫、狗和灵长类这些较高级的动物也是如此。 
 
小鼠在LSD的作用下只显示出运动失调和舔毛行为的改变。而在猫身上，我们除了

能观察到毛发竖立和流涎这些植物性神经症状之外，还可看到其存在幻觉的指证，

它们焦虑地凝视空中，不但不去捉老鼠，反而让其自由自在，甚至见了它们就害

怕。根据实验中狗的行为，我们也可推断出狗在LSD影响下具有幻觉。如果一群猩

猩中的一个成员服用了LSD，整个笼内的猩猩群体则敏感地产生反应。虽然那只猩

猩个体没有显示出什么变化，可整个猩猩群都在骚动，因为这只服用了LSD的猩猩

不再顺应猩猩部族微妙协调的等级关系。  
 
至於其他的用LSD试验过的动物，只有鱼类和蜘蛛值得在此一提。在鱼类，研究者

观察到了LSD所致的游泳姿势异常；而蜘蛛织网的改变显然是由LSD引起的。在很

低的最佳剂量下，蜘蛛所织的网比平时更匀称、更精确，但是在较高剂量时，网织

得很糟，残缺不全。 
 
LSD的毒性有多大？ 
 
LSD对各种动物的毒性已被确定。一种物质的毒性的标准是半数致死量(LD50)或正

中致死量，即在这剂量下，50%的试验动物死亡。一般而言，该值随动物种类而波

动很大。 对LSD也是如此。小鼠的半数致死量是静脉注入50−60毫克/公斤 (即每公

斤动物体重静脉注入1克LSD的千分之50−60)。大鼠的半数致死量降到16.5毫克/公



斤，兔子是0.3毫克/公斤。有一只大象在注入0.297克LSD后，几分钟就死了。这只

大象有5000公斤重，其致死剂量相当于0.06毫克/公斤(每公斤体重施用1克LSD的千

分之0.06)。因为仅此一例，这个数值不能一般化。但是我们至少从中得出，这种

最大的陆地动物从比例来说对LSD十分敏感，因为LSD对大象的致死量比小鼠低

1000倍。大多数死于致死剂量LSD的动物是由于呼吸衰竭。  
 
引起实验动物死亡的微小剂量给人的印象是LSD这种化合物毒性很大。但是如果比

较动物的致死量和对人的有效量，即0.0003−0.001毫克/公斤(每公斤体重服用1克
LSD的千分之0.0003−0.001)，就显示出LSD的毒性是极低的。和兔子的致死剂量相

比，只有过量服用300到600倍的LSD；或和小鼠的中毒剂量相比，要过服500000到
100000倍剂量的LSD，才能让人致命。上述这些相对毒性的比较，当然只能从估价

大小顺序的角度去理解，因为治疗指数的确定(即有效量和致死量的比率)只有在同

一物种中才有意义。因为LSD对人的致死量是未知的，所以人的LSD治疗指数是不

可能知晓的。据我所知，还没有发生过直接由LSD中毒导致的死亡。的确有记载显

示一些死亡源于服用LSD，但是它们是一些事故，甚至是自杀，也许是缘于LSD迷

幻引起的精神异常状态。LSD的危险不在于它的毒性，而在于它不可预测的精神效

应。 
 
前些年，在科学文献和大众期刊的报导中，有关于LSD引起染色体或遗传物质损伤

的说法。但是这些结果仅见于几个个案。后来对大规模有统计意义病例的全面调

查，显示染色体异常和LSD摄入之间没有联系，同样，那些指责LSD引起胎儿畸形

的报导也被证实是没有根据的。在动物实验中，使用极高剂量，即大大高于人用剂

量的LSD，确实能引起胎儿畸形。但是在这些条件下，即使无害的物质也会造成这

种伤害。另外，检查所报导的婴儿畸形个例，并没显示服用LSD和这种伤害之间的

联系。如果真有这样的联系，早就会引起人们的注意了，因为至今已有几百万人服

用过LSD。  
 
LSD的药理性质 
 
LSD很容易完全经肠胃道完全吸收。所以除了特殊目的，不必注射LSD。用放射性

标记的LSD给小鼠做实验，证实从静脉注入的LSD迅速消失，很快从血流分布到机

体各部分。没有预料到的是，LSD在脑部浓度最低，它集中于中脑调节情绪的某些

中枢。 这些发现可显示某些精神功能在脑中的定位。 
 
在注射10−15分钟后，LSD在各个器官中的浓度达到峰值，然后迅速下降。小肠是

一个例外，LSD是在2小时内达到峰值。LSD主要(最高约80%)经肝胆从小肠排除。

只有1−10%的排泄物是未变的LSD，其余则由各种转化产物组成。 
 
因为LSD的精神效应延续到已查不出机体内残留的LSD，所以我们不得不假定，

LSD并非本身这么有活性，而是它激活了某些生化的、神经生理的和精神的机制， 
后者激发了迷幻状态并在LSD被代谢清除后继续有效。 
 



LSD刺激中脑的交感神经中枢，导致瞳孔扩大、体温上升和血糖增高。至于LSD使

子宫收缩的功能，前面已提及。 
 
英国学者盖德姆(J.H.Gaddum)发现了LSD的一个非常有趣的LSD药理性质，即它的

5−羟色胺阻断效应。5−羟色胺是一种激素样物质，自然存在于温血动物各器官

中。5−羟色胺集中于中脑，在某些神经冲动的传递中起重要作用，在精神功能的

生物化学方面也是如此。LSD对5−羟色胺天然功能的阻断一度曾是其精神效应的一

种解释。但是人们很快发现，某些并未显示致幻性质的LSD衍生物(LSD分子结构

稍加改变后所得的化合物)比未改变的LSD有同样或更强的5−羟色胺阻断作用，因

此LSD对5−羟色胺的阻滞效应不足以解释它的致幻性质。 
 
 
LSD也影响与多巴胺有关的神经生理功能。与5−羟色胺一样，多巴胺是天然的激素

样物质。多数接受多巴胺的脑中枢能被LSD激活，而另一些则被抑制。 
  
虽然我们还不知道 LSD 引起精神效应的生化机理，但是研究 LSD 与诸如 5−羟色胺

和多巴胺这样的神经因子间的相互作用，是 LSD 作为脑研究的工具的一个例子，

在对精神功能的生化机理过程的研究中，LSD 可充当工具。 


