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РЕЗЮМЕ
Введение. Нейроактивный инсектицид класса неоникотиноидов имидаклоприд активно применяет-
ся во всем мире для борьбы с различными насекомыми-вредителями. Высокая растворимость при-
водит к его попаданию в поверхностные и грунтовые воды, что особенно опасно для гидробионтов.
Цель исследования – оценка острой и подострой токсичности имидаклоприда на D. rerio, в том числе 
определение ЛК50, а также изучение влияния различных концентраций инсектицида на гематологи-
ческие показатели рыб, генотоксичность и гистологические нарушения в жабрах, печени, туловищ-
ной почке и среднем отделе кишечника.
Материал и методы. В работе использовали стандартные для водной токсикологии методы опреде-
ления полулетальной концентрации, также исследовали лейкоцитарную формулу, генотоксичность 
и изучали гистологические препараты D. rerio.
Результаты. Было установлено, что ЛК50

96 составляет 85,3 мг/л при доверительном интервале 
76,16–96,98 мг/л. Изучены гематологические и гистопатологические изменения при подострой ток-
сичности в диапазоне концентраций от 4 до 76 мг/л. Установлено, что имидаклоприд вызывает зави-
сящее от концентрации снижение количества эритроцитов, увеличение лейкоцитов, лимфопению, 
а также рост числа моноцитов, нейтрофилов и базофилов. Обнаружено увеличение числа эритроци-
тов с ядерными аномалиями (деформированные (LN) 2.77‰ и разрезанные ядра (NN) 2.85‰) при 
концентрациях 38 и 76 мг/л. Выявлены гистологические изменения в жабрах (атрофия базального 
эпителия, отслоение респираторного эпителия), печени (расширение синусоидных капилляров, ва-
куолизация гепатоцитов) и почках (дилатация капилляров, некроз эпителия канальцев). Наиболее 
распространённым типом изменений тканей было нарушение циркуляции. В кишечнике наблюда-
лось увеличение числа бокаловидных клеток и интраэпителиальных лимфоцитов.
Ограничения исследования. Оценка токсического действия имидаклоприда проведена в рамках остро-
го опыта. Дополнительные эксперименты с большей продолжительностью и на других лаборатор-
ных видах позволят более детально раскрыть механизмы токсического действия и связанные с ними 
гистопатологические нарушения. 
Заключение. Полученные данные демонстрируют системное токсическое действие имидаклоприда в 
концентрациях более 19 мг/л на органы и ткани D. rerio.
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ABATRACT
Introduction. The neuroactive insecticide imidacloprid, a member of the neonicotinoid class, is widely used 
worldwide to control various insect pests. Its high solubility leads to its entry into surface and groundwater, 
posing a significant risk to aquatic life.
The aim of this study was to evaluate the acute and subchronic toxicity of imidacloprid on Danio rerio, including 
determining the LC50 and investigating the effects of varying insecticide concentrations on hematological 
parameters, genotoxicity, and histopathology of the gills, liver, trunk kidney, and middle intestine.
Material and methods. The study used standard methods for determining the sublethal concentration in aquatic 
toxicology, as well as examining the leukocyte formula, genotoxicity, and histological preparations of D. rerio
Results. The 96-hour LC50 (LC50

96) was determined to be 85.3 mg/L, with a 95% confidence interval (CI) of 
76.16-96.98 mg/L. Hematological and histopathological changes were investigated for subchronic toxicity 
across a concentration range of 4 to 76 mg/L. Imidacloprid exposure resulted in a concentration-dependent 
decrease in erythrocyte counts, an increase in leukocyte counts, lymphopenia, and elevated numbers of 
monocytes, neutrophils, and basophils. An increased number of erythrocytes with nuclear abnormalities 
(deformed nuclei, 2.77‰; and fragmented nuclei, 2.85‰) was observed at concentrations of 38 and 76 mg/L. 
Histological changes were observed in the gills (basal epithelial atrophy and respiratory epithelial detachment), 
liver (sinusoidal capillary dilation and hepatocyte vacuolization), and kidneys (capillary dilation and tubular 
epithelial necrosis). The most prevalent histopathological finding was impaired circulation. In the middle 
intestine, an increased number of goblet cells and intraepithelial lymphocytes was observed.
Limitations. The toxic effect of imidacloprid was assessed within the acute experiment. Additional experiments 
with longer duration and on other laboratory species would allow to reveal in more detail the mechanisms of 
toxic effect and related histopathological in disorders.
Conclusion. The findings demonstrate the systemic toxicity of imidacloprid at concentrations exceeding 19 
mg/L in Danio rerio organs and tissues.
Keywords: neonicotinoids; hematology; histopathology; fish; genotoxicity; inflammation
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Введение
Интенсивное применение пестицидов в сель-

ском хозяйстве, обоснованное необходимостью 
повышения урожайности, обусловливает суще-
ственное загрязнение наземных и водных экоси-
стем [1]. Агрохимикаты обладают токсическим 
действием не только на целевые организмы (вре-
дителей, патогены), но и на многие нецелевые 
виды (рыбы, личинки насекомых, амфибии), 
вызывая нарушения метаболизма, поведения, 
репродуктивной функции и эмбрионального раз-
вития [2]. Вследствие этого актуальны исследова-
ние токсичности и экотоксикологическая оценка 
отдельных пестицидов.

 Нейроактивный инсектицид класса неонико-
тиноидов имидаклоприд активно применяется во 
всем мире для борьбы с различными насекомы-
ми-вредителями [3, 4]. Высокая растворимость 
имидаклоприда в воде обусловливает его мигра-
цию в поверхностные и грунтовые воды, акку-
муляцию в водных экосистемах и, как следствие, 
потенциальную угрозу для гидробионтов. Было 
продемонстрировано, что имидаклоприд может 
оказывать иммунотоксическое [5], нейротокси-
ческое [6] и мутагенное [3, 7] действие на мле-
копитающих и гидробионтов [8, 9]. Несмотря на 
значительный объём исследований, посвящён-
ных оценке острой и хронической токсичности 
имидаклоприда для водных организмов, данные 
о подострой токсичности, индуцированной су-
блетальными концентрациями, и динамике раз-
вития патологических изменений у рыб остаются 
фрагментарными. Для системного понимания 
механизмов действия поллютантов необходимо 
комплексное изучение как краткосрочных эф-
фектов, вызываемых высокими концентрациями, 
так и отдалённых последствий воздействия низ-
ких концентраций [10]. Рыбы D. rerio широко ис-
пользуются как модельный объект в токсиколо-
гических, фармакологических и биомедицинских 
исследованиях. Ряд исследований на D. rerio про-
демонстрировал негативное влияние имидакло-
прида на репродуктивную функцию [11], поведе-
ние [12] и нейрохимические процессы [6]. Одна-
ко данные о влиянии этого пестицида, особенно 
в отношении системных гистопатологических 
изменений, остаются неполными. Гистологиче-
ский анализ как важный инструмент токсиколо-
гических и экотоксикологических исследований 
на рыбах позволяет охарактеризовать патологи-
ческий процесс и оценить потенциальные дол-
госрочные последствия воздействия [13]. Важно 
указать, что токсическое действие поллютантов 
может проявляться как в виде поражений отдель-

ных органов-мишеней, так и в развитии систем-
ных нарушений, что зависит от концентрации и 
пути поступления в организм. 

Цель работы – оценка острой и подострой ток-
сичности имидаклоприда на D. rerio, в том чис-
ле определение ЛК50, а также изучение влияния 
различных концентраций инсектицида на гема-
тологические показатели рыб, генотоксичность 
и гистологические нарушения в жабрах, печени, 
туловищной почке и среднем отделе кишечника.

Материал методы
D. rerio (wild type, дикий тип, возраст 4 мес) со-

держались в аквариумах объёмом 300 л по 200 осо-
бей в каждом, с системами механической и био-
логической фильтрации и подменой 10% объёма 
воды в сутки, при температуре плюс 24 °C, режи-
ме освещённости (12 : 12 ч) и гидрохимических па-
раметрах (pH 7.4 ± 0.2; O2 7.8 ± 0.1 г/м3; NH4 < 0.05; 
NO2 0.14 ± 0.01 г/м3; NO3 3.2 ± 0.6 г/м3). Содержа-
ние и уход за рыбами соответствовали рекоменда-
циям Westerfield [14]. До начала опыта рыбы полу-
чали корм Tetra Min Flakes XL (Melle, Germany). 
Для исследования отбирались особи обоих полов 
без видимых повреждений со средним размером  
2,1 ± 0,2 см и массой 0,27 ± 0,15 г. Во время 
острого опыта кормление рыб не производилось.

Для определения летальных и сублетальных 
концентраций имидаклоприда (IMI) использо-
вали показатель ЛК50 за 96 ч. Исследования про-
изводили согласно методике OECD Test no. 203 
с некоторыми модификациями. Имидаклоприд  
(N-{1-[(6-хлор-3-пиридил)метил]-4,5-дигидро-
имидазол-2-ил}нитрамидел; CAS no. 138261-41-3) 
был приобретён у Chemenu Inc. (Shanghai, Ки-
тай). Диапазон номинальных концентраций для 
острого опыта подбирали исходя из литературных 
данных: 4; 9,5; 19; 38; 76; 154 и 308 мг/л [12]. Ими-
даклоприд обладает высокой растворимостью в 
воде и не требует применения растворителей. По 
данным литературы, имидаклоприд устойчив в 
водной среде [3, 4] при указанных сроках опыта 
(4 сут). Опыты для каждой экспериментальной 
группы (всего 8 групп) проводились в трёхкрат-
ной повторности в аквариумах объёмом 50 л, в ко-
торые помещали по 20 особей D. rerio (n = 20 × 3). 
Гидрохимические условия в опытных аквариумах 
на начало острого опыта соответствовали аквари-
умам содержания. На протяжении опыта контро-
лировали изменения в поведении, клинические 
признаки и смертность рыб. После завершения 
опыта из растворов с концентрацией ниже ЛК50 за 
96 ч (76 мг/л и далее) из каждой группы отбирали 
по шесть особей для забора крови (n = 6). Перед 
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отбором биологического материала рыба анесте-
зировалась в растворе MS-222 (20 мг/л) в тече-
ние трёх минут. Забор крови для приготовления 
препаратов периферической крови производился 
из задней полой вены согласно ранее описанной 
методике [15]. Количество эритроцитов в крови 
определяли по методам, описанным P.C. Blaxhall 
и K.W. Daisley [16]. Приготовленные препара-
ты окрашивали по May – Grünwald – Giemsa, на 
готовых мазках выполняли подсчёт эритроцитов 
и их незрелых форм, лимфоцитов, моноцитов, 
нейтрофилов, базофилов и тромбоцитов. Мини-
мальное количество просмотренных клеточных 
элементов на одном препарате составляло не ме-
нее 10 000. На приготовленных препаратах пе-
риферической крови рыб производили подсчёт 
эритроцитов, обладающих выраженными нару-
шениями, согласно методикам, приведённым в 
работах E. Bagdonas и соавт., M.Z. Vosylienė и со-
авт. [17, 18]. Наряду с микроядрами (micro nuclei, 
MN) учитывали следующие аномалии: разрезан-
ное ядро (notched nuclei, NN), деформированное 
ядро (lobbed nuclei, LN) и прикреплённое ядро 
(blebed nuclei, BN). Выявление нескольких типов 
ядерных аномалий позволяет повысить достовер-
ность оценки генотоксичности [15]. Для точного 
определения микроядер и других ядерных анома-
лий использовали ряд отличительных характери-
стик: одинаковая морфология ядра и микроядра, 
малая удалённость от ядра, размер от 1/16 до 1/3 
ядра, минимальное отличие по цвету от ядра [19]. 
Минимальное количество просмотренных эри-
троцитов на одном препарате составляло не менее 
8 000 клеток. Для изготовления гистологических 
срезов из каждой группы отбирали по четыре осо-
би, из которых изготавливали по три серийных 
тотальных среза во фронтальной плоскости. При-
готовление и окраску гистологических препара-
тов выполняли согласно общепринятой методике  
S.K. Suvarna и соавт. [20]. Образцы промывали в 
проточной воде и проводили через ряд последова-
тельно возрастающих концентраций этанола (70% –  
1 ч, 80% – 1 ч, 95% – 1 ч и 99% – два раза по 1 ч) 
(Citadel 2000, Thermo FS, США). После этого об-
разцы просветляли в ксилоле в течение 1,5 ч и вы-
полняли заливку в парафин. Микротомные срезы 
(Minux S700A, RWD Life Science, Китай) толщи-
ной 4 мкм окрашивали гематоксилином и эози-
ном (H&E). Полученные препараты просматри-
вали под световым микроскопом Olympus BX53 
(Olympus Corporation, Япония, Токио) с окуляр-
ными насадками Carl Zeiss ERc 5s (Zeiss, Герма-
ния, Оберкохен) и ToupCam 16.0 MP (ToupTek 
Photonics, Китай) с использованием программ-
ного обеспечения ZEN lite (Zeiss, Германия) и 

ToupCam view 16.0 (ToupTek Photonics, Китай). 
Adobe Photoshop 2024 (Adobe Systems, Сан-Хосе, 
Калифорния, США) использовался для настрой-
ки таких параметров изображений, как яркость, 
контрастность и баланс освещённости. 

Данные сравнения анализируемых перемен-
ных представлены в виде среднего ± стандарт-
ное отклонение (M ± sd). Для определения ЛК50 
использовали нелинейную регрессию с перемен-
ным наклоном кривой «доза – эффект». Ответ 
(смертность) нормализовали относительно кон-
троля (100%) и минимального ответа (0%), кон-
центрации были преобразованы в десятичный 
логарифм (log10). Статистическая достоверность 
определялась с использованием параметриче-
ских (one-way ANOVA c post-hoc тестом Тьюки) 
и непараметрических (тест Краскела – Уоллиса) 
тестов в зависимости от распределения данных и 
однородности вариаций (тесты Шапиро – Уилка 
и Левена). Значение p < 0,05 было принято как 
статистически достоверное. Обработка статисти-
ческих данных производилась с использованием 
GraphPad Prism v 9.0 (GraphPad, San Diego, CA, 
СШA) и в среде RStudio (v 3.6.0; RStudio, PBC, 
Boston, MA), языка программирования R (v 4.4.3; 
R Core Team, 2025).

Результаты
По результатам острого опыта было установ-

лено, что концентрации имидаклоприда 154 и 
308 мг/л приводят к гибели рыб за 24–48 ч опыта 
(табл. 1, рис. 1, б, см. на вклейке). Концентрация 
76 мг/л приводила к значимой гибели рыб через 
72 ч опыта. При концентрациях < 38 мг/л наблю-
далась единичная гибель рыб. 

По результатам острого опыта в широком 
спектре концентраций имидаклоприда полу-
летальная концентрация для взрослых особей  
D. rerio составила 85,3 мг/л при доверительном 
интервале (CI) 76,1–96,9 (рис. 1, а, см. на вклейке).

Гематологические исследования. Для изучения 
влияния имидаклоприда на гематологические и 
гистологические показатели были использованы 
рыбы, экспонированные опытными концентра-
циями ниже ЛК50 (< 76 мг/л). Было выявлено, что 
у рыб, экспонированных имидаклопридом в вы-
соких концентрациях (19, 38 и 76 мг/л), достовер-
но (p < 0,05) снижается количество эритроцитов 
и увеличивается число лейкоцитов в крови (табл. 
2). Также было выявлено значительное сниже-
ние относительного числа незрелых эритроцитов 
(рис. 2, а, см. на вклейке) у рыб, экспонирован-
ных в концентрациях выше 9,5 мг/л. При этом 
относительное число лейкоцитов в мазках крови 
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Таблица 1 / Table 1

Выживаемость (в %) D. rerio  в остром опыте при экспозиции в растворах имидаклоприда  
и показатель полулетальной концентраций

Servival (%) of D. rerio  in the acute experiment during exposure to imidacloprid solutions and an LC50

Концентрация, мг/л 
Concentration, mg/L

Время экспозиции, ч / Exposure time, h Токсикометрический параметр,  
мг/л (95% CI) 

Toxicometric parameter, mg/L (95% CI)
12 24 48 72 96

Выживаемость, % / Survival, %

0 (Контроль / Control) 100 100 100 100 100

LC50
96 = 85,3 (76,1–96,9)

4 100 100 100 100 100

9.5 100 97 97 97 97

19 100 100 100 97 93

38 100 100 100 90 73

76 100 100 83 67 57

154 90 63 47 33 33

308 67 40 3.3 3.3 3.3

Таблица 2 / Table 2

Гематологические показатели D. rerio при острой экспозиции в растворах имидаклоприда, M ± SD
Hematological parameters of D. rerio at acute exposure to imidacloprid solutions, M ± SD

Показатель 
Parametr

Контроль 
Control

IMI концентрация, мг/л / IMI concentration, mg/L

4 9.5 19 38 76

Эритроциты, 106 ∙ кл/мкл 
Red blood cells, 106 ∙ cells/μL

3.32 ± 0.33 a 3.26 ± 0.29 a, b 3.58 ± 0.26 a 2.82 ± 0.32 b, c 2.49 ± 0.23 c, d 2.12 ± 0.2 d

Незрелые эритроциты, % 
Immature erythrocytes, %

0.85 ± 0.09 a 0.83 ± 0.12 a 0.66 ± 0.04 b 0.5 ± 0.08 b, c 0.52 ± 0.07 c 0.48 ± 0.04 c

Лейкоциты, 104 ∙ кл/мкл 
Leukocytes, 104 ∙ cells/μl

7.29 ± 0.55 b 6.8 ± 0.64 b 7.4 ± 0.52 b 7.94 ± 0.24 a, b 8.83 ± 0.55 a 9.15 ± 0.45 a

Лейкоциты, % / Leukocytes, % 1.07 ± 0.09 c 1.03 ± 0.1 c 1.65 ± 0.18 b 1.67 ± 0.16 b 1.91 ± 0.57 a 1.95 ± 0.04 a

Лимфоциты, % / Lymphocytes, % 86.18 ± 0.66 a 86.64 ± 0.64 a 82.75 ± 5.34 a 75.91 ± 5.65 b 71.03 ± 2.93 b 73.83 ± 2.69 b

Моноциты, % / Monocytes, % 3.66 ± 0.37 d 3.72 ± 0.56 d 3.8 ± 0.66 d 5.54 ± 0.73c 8.27 ± 1.24 a 7.33 ± 0.94 a, b

Нейтрофилы, % / Neutrophils, % 6.71 ± 0.52 c 6.32 ± 0.31 c 6.35 ± 0.68 c 11.1 ± 1.01 b 10.96 ± 1 b 13.3 ± 1.45 a

Базофилы, % / Basophils, % 3.46 ± 0.25 b 3.32 ± 0.19 b 3.55 ± 0.34 b 4.79 ± 0.38 a 4.76 ± 0.48 a 5.3 ± 0.83 a

Тромбоциты, % / Platelets, % 0.81 ± 0.05 0.79 ± 0.04 0.83 ± 0.11 0.84 ± 0.07 0.85 ± 0.04 0.96 ± 0.09

Примечание. Значение (p < 0,05) из one-way ANOVA c post-hoc тестом Тьюки. Надстрочные буквы (a, b, с, d) показывают 
статистическую значимость различий между экспериментальными группами. 
Note. The value (p < 0,05) from the one-way ANOVA with the Tukey post-hoc test. The superscript letters (a, b, c, d) show the 
statistical significance between the different experimental groups.

увеличивалось с ростом концентрации поллю-
танта (9,5–76 мг/л), демонстрируя достоверные 
различия с контролем и с изменениями при кон-
центрации имидаклоприда 4 мг/л. 

В лейкоцитарной формуле D. rerio наблюдались 
существенные сдвиги при действии сублетальных 
концентраций имидаклоприда. Было выявлено 
достоверное (p < 0,05) снижение относительного 
числа лимфоцитов в крови (рис. 2, б, см. на вклей-
ке) при концентрациях токсиканта > 9,5 мг/л. При 
этом у данных особей также наблюдался рост  

относительного количества моноцитов, нейтро-
филов и базофилов (рис. 2, в, г, д, см. на вклейке). 
В частности, у рыб, экспонированных концентра-
циями 38 и 76 мг/л, количество нейтрофилов со-
ставило 10,9 и 13,3%, что значительно (p < 0,01) 
превышает показатели контроля. Число тромбо-
цитов находилось на одном уровне во всех экспе-
риментальных группах. По результатам гематоло-
гических исследований установлено, что концен-
трации имидаклоприда > 9,5 мг/л вызывают зна-
чительные сдвиги в лейкоцитарной формуле рыб.
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Для оценки возможного генотоксическо-
го эффекта имидаклоприда были исследованы 
ядерные нарушения эритроцитов (табл. 3). Уста-
новлено, что поллютант в концентрациях 38 и 76 
мг/л приводит к существенному росту (p < 0.05) 
встречаемости эритроцитов с деформированными 
(LN) и разрезанными ядрами (NN) (рис. 2, е, ж, 
см. на вклейке) в 2,7–3,1 и 1,6–1,9 раза соответ-
ственно. При этом относительные количества 
эритроцитов с микроядрами (MN) и прикреплён-
ными ядрами (BN) (рис. 2, з, и, см. на вклейке) 
находились на уровне контроля во всех опытных 
группах. Общее число ядерных аномалий (TNA) в 
крови рыб при концентрациях 38 и 76 мг/л соста-
вило 9,1 и 9,6‰, что значительно выше показа-
теля контроля – на 41,6 и 48,1% соответственно. 
Таким образом, концентрации 38 и 76 мг/л ока-
зывают выраженное генотоксическое действие.

Гистологические исследования. Были выявлены 
изменения во всех изучаемых органах рыб. В жа-
брах при действии концентраций имидаклоприда 
> 9,5 мг/л, наблюдалось уменьшение толщины 
базального эпителия жабр, который имел при-
знаки атрофии (рис. 3, а, см. на вклейке). Данные 
клетки в сравнении с контролем имели уплощён-
ную форму и располагались более хаотично. Дей-
ствие концентрации 38 и 76 мг/л на ткани жабр 
выражалось в появлении участков отслоения рес- 
пираторного эпителия вторичных ламелл (рис. 3, б,  
см. на вклейке). Также у данных особей наблю-
далось увеличение размеров и встречаемости 

хлоридных клеток у основания вторичных ламелл 
(рис. 3, в, см. на вклейке). 

В ткани печени изменения наблюдались на-
чиная с концентрации 9,5 мг/л, при действии 
которой в органе были обнаружены участки рас-
ширения синусоидных капилляров (рис. 3, г,  
см. на вклейке), преимущественно расположен-
ные вблизи крупных сосудов (рис. 3, д, см. на 
вклейке). При действии более высоких концен-
траций (19–76 мг/л) синусоидные капилляры 
были значительно расширены и заполнены боль-
шим числом эритроцитов (рис. 3, е), данное из-
менение было распространено по всей площади 
изученных срезов. Также у некоторых изученных 
рыб (n = 3) при действии концентраций 38 и 76 мг/л 
наблюдалась выраженная вакуолизация гепато-
цитов и отдельные гепатоциты с пикнотически-
ми ядрами (рис. 3, ж, см. на вклейке).

В ткани туловищной почки были выявлены 
наиболее значимые изменения. При действии 
концентрации 9,5 мг/л наблюдалось значитель-
ное расширение синусоидных капилляров, кото-
рые были заполнены хромофобным содержимым 
(рис. 4, а, см. на вклейке). В более высоких кон-
центрациях дилатация капилляров, заполненных 
эритроцитами и эозинофильным гомогенным со-
держимым (отёк), приводила к деформации почеч-
ных канальцев и гемопоэтической ткани (рис. 4, б,  
см. на вклейке). При этом у большей части по-
чечных канальцев наблюдалось сужение просве-
та. В ткани почки при действии максимальной 

Таблица 3 / Table 3

Встречаемость микроядер и других ядерных аномалий в эритроцитах D. rerio  
при острой экспозиции в растворах имидаклоприда, M ± SD

Frequency of micronuclei and other nuclear anomalies in erythrocytes  
of D. rerio during acute exposure to imidacloprid solutions, M ± SD

Ядерные аномалии, ‰ 
Nuclear anomalies, ‰

Контроль 
Control

IMI концентрация, мг/л / IMI concentration, mg/L

4 9.5 19 38 76

Микроядра (MN) 
Micronuclei (MN)

2.57 ± 0.37 2.25 ± 0.38 2.92 ± 0.76 2.53 ± 0.05 2.68 ± 0.42 2.38 ± 0.38

Прикреплённые ядра (BN) 
Bound nuclei (BN)

1.37 ± 0.14 1.37 ± 0.18 1.38 ± 0.21 1.5 ± 0.23 1.48 ± 0.26 1.45 ± 0.27

Деформированные ядра (LN) 
Lobeld nuclei (LN)

0.88 ± 0.3 b 0.9 ± 0.28 b 1.38 ± 0.21 a, b 1.25 ± 0.16 a, b 2.42 ± 0.4 a 2.77 ± 0.45 a

Разрезанные ядра (NN) 
Notched nuclei (NN)

1.47 ± 0.12 b 1.37 ± 0.18 b 1.78 ± 0.15 a, b 1.88 ± 0.21 a, b 2.47 ± 0.37 a 2.85 ± 0.54 a

Общее число ядреных аномалий (TNA) 
Total number of nuclear anomalies (TNA)

6.48 ± 0.53 c 6.05 ± 0.5 c 7.63 ± 0.96 b, c 7.3 ± 0.45 b, c 9.18 ± 1.25ab 9.6 ± 1.13 a

Примечание. Значение (p < 0,05) из теста Краскела – Уоллиса. Надстрочные буквы (a, b, с) показывают статистическую 
значимость различий между экспериментальными группами.
Note. The value (p < 0.05) from the Kruskal–Wallis test. The superscript letters (a, b, c) show the statistical significance between the 
different experimental groups.
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изучаемой концентрации имидаклоприда были 
выявлены некроз кубического эпителия прок-
симальных канальцев (рис. 4, в, см. на вклейке),  
а также вакуолизация эпителия отдельных клу-
бочков капилляров (рис. 4, д, см. на вклейке). 

В ткани среднего отдела кишечника D. rerio 
изменения при действии имидаклоприда выра-
жались в увеличении числа бокаловидных клеток 
и интраэпителиальных лимфоцитов (рис. 4, д, см. 
на вклейке). Данные изменения были наиболее 
выражены у рыб, экспонированных в концентра-
циях более 9,5 мг/л. При действии концентраций 
38 и 76 мг/л в кишечнике D. rerio наряду с опи-
санными выше изменениями наблюдалось уве-
личение встречаемости эозинофильноподобных 
клеток в слизистой и собственной оболочке сли-
зистой (рис. 4, е, см. на вклейке).

Обсуждение
Первоначально предполагалось, что ими-

даклоприд селективно токсичен для беспозво-
ночных и не оказывает значимого воздействия 
на другие организмы. Однако многочисленные 
исследования демонстрируют системное токси-
ческое действие данного инсектицида на рыб. 
Полученные в настоящей работе результаты ис-
следования острой токсичности имидаклоприда 
согласуются с данными, представленными ранее 
для D. rerio [12], Labeo rohita [21] и Oreochromis 
niloticus [22]. Незначительные расхождения в 
значениях летальных концентраций, вероятно, 
обусловлены различиями в чистоте используе-
мого вещества и индивидуальной чувствительно-
стью подопытных рыб [5]. Динамика смертности  
D. rerio в эксперименте свидетельствует о том, что 
концентрации имидаклоприда, превышающие 
76 мг/л, вызывают острую токсичность, приводя 
к гибели рыб в течение 24–48 часов экспозиции. 
Высокие дозы токсиканта вызывают наиболее 
выраженные функциональные и структурные на-
рушения внутренних органов рыб. Изучение ток-
сического действия поллютантов в концентраци-
ях, близких к ЛК50, позволяет исследовать зави-
симость развития патологических изменений от 
концентрации исследуемого вещества. Имида-
клоприд в концентрациях 38 и 76 мг/л приводит к 
достоверному уменьшению числа эритроцитов и 
увеличению числа лейкоцитов в крови. При этом 
в лейкоцитарной формуле при действии концен-
траций более 19 мг/л наблюдалась относительная 
лимфопения при росте числа моноцитов, ней-
трофилов и базофилов. Развитие при действии 
IMI выраженного воспалительного процесса, со-
провождаемого ростом количества лейкоцитов и 

изменениями их соотношения, ранее отмечено в 
работах [21 23]. Одним из механизмов действия 
IMI является повреждение тканей посредством 
увеличения концентрации активных форм кис-
лорода, что сопровождается развитием воспали-
тельной реакции организма [24], а снижение ко-
личества эритроцитов при уменьшении их незре-
лых форм может указывать на уменьшение дыха-
тельной активности, что опосредовано действием 
IMI на осморегуляторную функцию крови (на-
пример, повышение концентрации Na+, K+, Ca+ 
и снижение Cl−) и гемолизом эритроцитов [21]. 
Полученные результаты подтверждаются увели-
чением количества хлоридных клеток в жабрах  
D. rerio и уменьшением просвета почечных ка-
нальцев, которые играют важную роль в поддер-
жании водно-солевого баланса. Генотоксическое 
и мутагенное действие IMI широко документиро-
вано в научной литературе, [5, 7, 25]. Обнаружён-
ный в настоящей работе генотоксический эф-
фект характеризуется тем, что высокие концен-
трации инсектицида вызывали увеличение числа 
ядерных аномалий (LN и NN), но не оказывали 
существенного влияния на частоту микроядер в 
эритроцитах. Эта специфичность действия IMI 
может быть обусловлена несколькими фактора-
ми: ограниченной продолжительностью воздей-
ствия, влиянием на различные стадии эритропо-
эза, а также особенностями механизма действия. 
В частности, формирование ядерных аномалий 
эритроцитов связано, прежде всего, с нарушени-
ями процессов репарации ДНК и повреждения-
ми ядерной мембраны, в то время как микроядра 
образуются в результате хромосомных аберра-
ций, возникающих при делении клетки [18, 19].  
Подобные результаты также были получены в 
исследовании X. Hong и соавт. [7], где низкие 
концентрации IMI (0,1, 0,5 и 2 мг/л) приводили 
к значимому увеличению встречаемости ядерных 
аномалий эритроцитов у Gobiocypris rarus. 

Нарушение циркуляции было наиболее рас-
пространённым изменением в тканях особей  
D. rerio, подвергшихся воздействию IMI. На ги-
стологических срезах жабр, печени и почек на-
блюдались выраженные признаки отёка и застой-
ных явлений. К основным механизмам токсиче-
ского действия имидаклоприда относятся ими-
тация действия ацетилхолина с последующим 
нарушением нервной передачи, окислительный 
стресс, дисфункция митохондрий и нарушение 
энергетического обмена [3]. Более высокие кон-
центрации поллютанта также приводили к ре-
грессивным изменениям в тканях печени и почек 
D. rerio (некроз гепатоцитов и эпителия каналь-
цев), что согласуется с результатами, полученны-
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ми на рыбах другими исследователями [11, 24]. На 
основании имеющихся научных данных о токси-
ческом действии IMI можно предположить, что 
чрезмерная активация никотиновых ацетилхоли-
новых рецепторов [6] и (или) активная генерация 
активных форм кислорода [26] приводят к высво-
бождению ряда вазоактивных веществ (оксида 
азота, эндотелинов), что, в свою очередь, сопро-
вождается развитием воспалительной реакции и 
иммунного ответа. В совокупности эти процес-
сы приводят к вазодилатации, повышению про-
ницаемости и повреждению эндотелия сосудов. 
Следует отметить, что выявленные изменения в 
тканях носили выраженный дозозависимый ха-
рактер, прогрессируя от локальных нарушений 
в отдельных органах до системных изменений. 
Изменения, обнаруженные в кишечнике рыб, 
предположительно носят адаптивный характер, 
проявляющийся в реакции слизистой оболочки 
на присутствие токсиканта в просвете кишеч-
ника. Ранее подобные изменения наблюдались 
при воздействии различных поллютантов, в том 
числе инсектицидов [27, 28]. При этом попада-
ние пестицидов в водоёмы, как правило, носит 
залповый характер, и высокие концентрации со-
храняются в воде непродолжительное время. По 
этой причине гематологические показатели рыб 
наиболее точно характеризуют действие токси-
канта, а гистологические изменения связаны с 
системным токсическим действием на организм 
гидробионта.

Ограничения исследования. Оценка токсическо-
го действия имидаклоприда проведена в рамках 
острого опыта. Дополнительные эксперименты 
с большей продолжительностью и на других ла-
бораторных видах позволят более детально рас-
крыть механизмы токсического действия и свя-
занные с ними гистопатологические нарушения. 

Заключение
Следует отметить, что механизмы токсическо-

го действия неоникотиноидных инсектицидов на 
рыб сложны и недостаточно изучены. Для полу-
чения более подробных данных о гистопатоло-
гических изменениях и системном токсическом 

действии инсектицида необходимы дальнейшие 
исследования с применением современных мо-
лекулярно-биологических методов. Считается, 
что неоникотиноиды практически не оказывают 
негативного воздействия на позвоночных живот-
ных, но результаты данного исследования пока-
зывают, что использование этих веществ сопря-
жено с экологическими рисками для всех звеньев 
водных экосистем. Полученные данные о нега-
тивном воздействии имидаклоприда говорят о 
необходимости более тщательного контроля его 
содержания в водной среде, в том числе с исполь-
зованием биологического мониторинга.

Выводы
1.	 Полулетальная концентрация (ЛК50

96) 
имидаклоприда для взрослых особей D. rerio со-
ставляет 85,3 мг/л (95% доверительный интервал: 
76,16–96,98 мг/л).

2.	 Имидаклоприд в концентрациях ≥ 19 мг/л 
вызывает значимые изменения гематологических 
показателей D. rerio: снижение числа эритроци-
тов, лейкоцитоз, относительную лимфопению 
и увеличение числа моноцитов, нейтрофилов и 
базофилов.

3.	 Воздействие имидаклоприда в концентра-
циях 38 и 76 мг/л приводит к увеличению числа 
эритроцитов с ядерными аномалиями (преиму-
щественно деформированными и разрезанными 
ядрами), что свидетельствует о генотоксическом 
эффекте.

4.	 Острая токсичность имидаклоприда про-
является в виде гистопатологических изменений 
в жабрах (атрофия и отслоение эпителия), печени 
(расширение синусоидов и вакуолизация гепато-
цитов) и почках (дилатация капилляров и некроз 
эпителия канальцев).

5.	 Имидаклоприд оказывает системное ток-
сическое действие на D. rerio, которое выражает-
ся в изменениях гематологических показателей и 
повреждениях внутренних органов.

6.	 Концентрация имидаклоприда 9,5 мг/л  
не вызывала острых токсических эффектов (леталь-
ности, гематологических и гистологических нару-
шений) у D. rerio в условиях данного эксперимента.
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Рис. 1. Определение показателя ЛД50 за 96 ч (а) и динамика смертности (б) Danio rerio при экспозиции  
в растворах имидаклоприда

Fig 1. Determination of the LC50 for 96 hours (a) and the dynamics of mortality (б) Danio rerio during exposure  
tu imidacloprid solutions.
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Рис. 2. Клетки на мазках крови D. rerio при экспозиции в растворах имидаклоприда в остром опыте: а – незрелый 
эритроцит; б – лимфоцит; в – моноцит; г – нейтрофил; д – базофил; е – эритроцит с деформированным ядром; ж – эритроцит 

с разрезанным ядром; з – эритроцит с прикреплённым ядром; и – эритроцит с микроядром. Шкала масштаба 5 мкм.
Fig 2. Erythrocytes and leukocytes in Danio rerio blood smears following acute exposure to imidacloprid: a – Immature erythrocyte; 

б – Lymphocyte; в – Monocyte; г – Neutrophil; д – Basophil; е – Erythrocyte with a deformed nucleus; ж – Erythrocyte with a 
fragmented nucleus; з – Erythrocyte with an attached nucleus; и – Erythrocyte with a micronucleus. Scale bar = 5 μm.

а б в

г д е

ж з и



Токсикологический вестник · Том 33 · ¹ 6 · 2025

Toksikologicheskiy vestnik / Toxicological Review · Volume 33 · Issue 6 · 2025

К статье Н.И. Кочеткова и соавт. 
To the article by  Nikita I. Kochetkov et al.

https://doi.org/10.47470/0869-7922-2025-33-6-484-492

Рис. 3. Гистологические срезы жабр (а–в) и печени (г–ж) D. rerio, после острой экспозиции в растворах имидаклоприда:  
а, д – 19 мг/л; б, е – 38 мг/л; в, ж – 76 мг/л; г – 9,5 мг/л. 

БЭ – базальный эпителий, РЭ – респираторный эпителий, ХК – хлоридные клетки, ЯГ – ядро гепатоцита,  
Си – синусоидный капилляр, ЖП – желчная протока, Со – сосуд, Ва – вакуолизация. Шкала масштаба 25 мкм.

Fig. 3. Histopathology of Danio rerio gills (a–в) and liver (г–ж) following acute exposure to imidacloprid solutions:  
а, д – 19 mg/L; б, е – 38 mg/L; в, ж – 76 mg/L; г – 9.5 mg/L. 

БЭ – basal epithelium, РЭ – respiratory epithelium, ХК – chloride cells, ЯГ – hepatocyte nucleus, Си – sinusoidal capillary,  
ЖП – bile duct, Co – vessel, Ва – vacuolization. Scale bar = 25 μm.
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Рис. 4. Гистологические срезы туловищной почки (а–г) и среднего отдела кишечника (д, е) D. rerio, после острой 
экспозиции в растворах имидаклоприда: а, д – контроль; б – 19 мг/л; в, г – 72 мг/л; е – 38 мг/л.

ДК – дистальный каналец, ПК – проксимальный каналец, Си – синусоидный капилляр, От – отёк, ПрК – просвет канальца, Не – некроз, 
Ва – вакуолизация, БК – бокаловидная клетка, ИЭЛ – интраэпителиальный лимфоцит, ЭГ – эозинофильный гранулоцит.  

Шкала масштаба 25 мкм.

Fig. 4. Histopathology of D. rerio trunk kidney (а–г) and midgut (д, е) following acute exposure to imidacloprid. 
Concentrations: а, д – Control; б – 19 mg/L; в, г – 72 mg/L; е – 38 mg/L. 

ДК – distal tubule; ПК  – proximal tubule; ЭГ – eosinophilic granulocyte; БК – goblet cell; ИЭЛ – intraepithelial lymphocyte;  
Не – necrosis; От – edema; ПрК – tubule lumen; Си – sinusoidal capillary; Ва – vacuolization. Scale bar 25 μm.
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