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Аннотация. Изучено влияние неоникотиноида, наиболее токсичного для пчел, на 
компоненты индивидуального иммунитета рабочих Apis mellifera L. Было 
показано, что нелетальная доза имидаклоприда вызывает патологические 
изменения в клетках кишечника и жирового тела, реакцию насекомого на 
собственные распадающиеся клетки и ткани, агрегацию, адгезию и лизис 
гранулоцитов, что приводит к удалению значительной части защитных клеток из 
кровоток, образование активных форм кислорода при угнетении активности 
фенолоксидазы в гемоцитах. 
Ключевые слова: медоносная пчела Apis mellifera, имидаклоприд, иммунитет.  



228 
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Abstract. The effect of the neonicotinoid, which is the most toxic for bees, on the 
components of the individual immunity of Apis mellifera L. workers, was studied. It 
was shown that a non-lethal dose of imidacloprid caused pathological changes in the 
intestine and fat body cells, the insect's reaction to its own decaying cells and tissues, 
aggregation, adhesion and lysis of granulocytes that removes a significant proportion of 
protective cells from the bloodstream, the generation of reactive oxygen species under 
the inhibition of phenol oxidase activity in hemocytes. 
Keywords: Apis mellifera, imidacloprid, immunity. 
 

Действие неоникотиноидов причисляют к ряду факторов, 
вызывающих массовые потери пчелиных семей в разных странах мира 
[1]. Неоникотиноиды неблагоприятно воздействуют на воспроизводство 
и развитие личинок [2], нарушают координацию [3], обонятельную 
память [4], навигационные способности пчел [5]. Крупномасштабные 
исследования, проведенные под руководством van Engelsdorp et al. [6], 
свидетельствуют, что распад пчелиных семей является результатом 
действия нескольких факторов, в том числе неоникотиноидов, 
увеличивающих восприимчивость пчелиных семей к болезням.  

Для имидаклоприда токсичность варьирует в довольно широких 
пределах в зависимости от таких факторов, как возраст пчел и семей, 
подвидовая принадлежность [7], качество белкового питания [8], наличие 
патогенов, делающее пчел более чувствительными. Поэтому для 
повышения достоверности наших данных мы, прежде всего, определили 
токсические концентрации имидаклоприда для используемых в 
эксперименте пчел и выявили максимально нелетальную (СК0) – 
5 нг/особь. Максимальная продолжительность жизни пчел при действии 
имидаклоприда в данной концентрации составила 10 суток. По мере 
увеличения концентрации препарата продолжительность жизни снижалась.  

Действие имидаклоприда вызвало у пчел симптомы при отравлении 
неоникотиноидами: нескоординированные движения, тремор и нокдаун. 
Через несколько часов эти симптомы постепенно исчезали, и рабочие 
пчелы становились гипер- или гипоактивными. Уже спустя 24 часа 
наблюдались патологические изменения кишечника: увеличение длины и 
ширины задней кишки, гиперемия, снижение эластичности стенок, 
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высокая чувствительность к механическим повреждениям, а также 
торможение функции жалящего аппарата. Токсическое действие 
имидаклоприда было сопряжено также с необратимыми патологическими 
изменениями клеток жирового тела, адипоцитов: деформацией, 
вакуолизацией, разрушением мембран и лизисом, усиливающимися с 
повышением концентрации препарата. Патологические процессы в 
кишечнике и жировом теле нарастали со временем. 

Действие имидаклоприда вызвало угнетение фенолоксидазной 
активности в кишечнике на 1-е и в гемолимфе на 7-е сутки. Активность 
каталазы значительно повышалась в гемолимфе на 1-е сутки 
интоксикации. Увеличение пероксидазной активности регистрировалось 
в гемолимфе и кишечнике на протяжении первых трех суток. На 7-е 
сутки после обработки пчел имидаклопридом отмечалось значительное 
падение уровня активности ферментов фенолоксидазной и 
антиоксидантной систем, наиболее важных защитных блоков в 
индивидуальной устойчивости медоносной пчелы. 

Действие имидаклоприда вызвало снижение доли 
фенолоксидазоположительных гемоцитов, обусловленное 
вышеупомянутым сокращением количества гранулоцитов, подвергшихся 
лизису и агрегации. Пероксидазная активность в норме регистрировалась 
в половине гемоцитов, находящихся в циркуляции, главным образом, в 
плазматоцитах и гранулоцитах. Действие инсектицида вызвало 
увеличение доли пероксидазоположительных гемоцитов, что косвенно 
указывало на возросший уровень образования реактивных форм 
кислорода (РФК) в гемолимфе пчел при интоксикации. 
Непосредственным свидетельством увеличения РФК при действии 
имидаклоприда явилось увеличение доли гемоцитов с НСТ-
положительной реакцией, что опосредованно отражает повышение 
активности супероксиддисмутазы (СОД) в клетках.  

Таким образом, нейротоксическое действие имидаклоприда в 
нелетальной концентрации влечет за собой нарушение 
функционирования систем индивидуального иммунитета медоносной 
пчелы, значительно снижая жизнеспособность насекомых в условиях 
патогенной нагрузки. В целом, наблюдаемые патологические процессы в 
кишечнике и гемолимфе медоносной пчелы при действии имидаклоприда 
аналогичны тем, что протекают при развитии кишечной инфекции в 
организме насекомых [9]. Скорее всего, такая схожесть обусловлена 
начинающимися в кишечнике деструктивными процессами и реакцией 
организма пчелы на собственные разрушающиеся клетки и ткани. 

Возникающие в нервной системе патологические нарушения приводят 
к расстройству регуляции физиологических и метаболических процессов. 
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Наблюдаемые дисфункции кишечника могут сопровождаться выработкой 
или активацией ингибиторов протеаз, которые, ингибируя протеолиз 
проФО, инактивируют весь ФО каскад. Не исключено, что 
деструктивные процессы кишечника сопровождаются выделением в 
гемолимфу факторов, вызывающих агрегацию гемоцитов и их адгезию к 
внутренним органам, выводящих таким образом защитные клетки из 
кровотока. 
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