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Неонікотиноїди — новий клас пестицидів, що за-

стосовуються в сільському господарстві як інсекти-

циди для протруювання садових (яблуня, слива) і по-

льових (картопля, кукурудза, томати, огірки, цукровий 

буряк, соняшник) культур. Перші представники цієї 

нової групи пестицидів були зареєстровані в 1984 році 

й широко застосовуються  в сільському господарстві з 

початку 90-х років.

Неонікотиноїди є однією з груп пестицидів, що 

розвиваються найбільш швидко. На сучасному етапі 

реєструються все нові діючі речовини з цієї групи і пре-

паративні форми на їх основі.

Неонікотиноїди за структурою і механізмом дії по-

дібні до нікотиноїдів (нікотин). Загальною у хімічній 

структурі неонікотиноїдів є наявність піридинового 

кільця з одним атомом хлору в 6-му положенні (похідні 

6-хлорпіридину). Кільце за допомогою метиленового 

містка пов’язане з термінальною (електронно-донор-

ною етеновою або іміновою) групою [27], що й обу-

мовлює особливості біологічної дії представників цієї 

групи пестицидів.

Основними представниками неонікотиноїдів у по-

рядку зростання токсичності є: імідаклоприд, ацета-

міприд, тіаклоприд. Усім представникам цієї групи 

пестицидів притаманні висока біологічна активність та 

інсектицидна дія проти широкого спектра шкідників 

сільськогосподарських культур, низькі норми витрат 

(100–600 г діючої речовини на 1 гектар площі, що об-

робляється, 6 кг на 100 кг насіння при протруюванні), 

висока системна і трансламінарна дія в рослинах, по-

мірна стійкість в навколишньому середовищі [4, 13, 14].

Токсичність неонікотиноїдів певною мірою обу-

мовлена шляхом надходження їх в організм. Вони 

можуть потрапляти в організм через шкіру, органи 

травлення та дихання. Через неушкоджену шкіру пред-

ставники цієї групи пестицидів проникають погано 

за рахунок низької ліпофільності і є малотоксичними 

сполуками. Гостра токсичність більше проявляється 

при пероральному надходженні в організм і меншою 

мірою при інгаляційному впливі. Протягом останніх 

кількох років зафіксовано значну кількість випадків 

парентерального (внутрішньовенного) введення іміда-

клоприду із суїцидальною метою [11]. Саме такі випад-

ки здебільшого формують групи пацієнтів із тяжкою 

формою гострого отруєння та з летальним кінцем.

Патогенез. Неонікотиноїди впливають на централь-

ну нервову систему шкідників сільськогосподарських 

культур (комах). Вони зв’язуються з постсинаптич-

ними нікотиновими ацетилхоліновими рецепторами 

(ПНАР) [18]. Оскільки діюча речовина не руйнується 

ацетилхолінестеразою, вона продовжує викликати не-

рвове збудження.

Особливості хімічної структури молекул неоніко-

тиноїдів і різна чутливість ПНАР у комах і ссавців (у 

тому числі і людини) до них обумовлюють вибірковість 

токсичної дії. Термінальна група цих пестицидів добре 

зв’язується з ПНАР комах і погано зв’язується з анало-

гічними рецепторами у ссавців [12, 20, 27]. Унаслідок 

цього неонікотиноїдні інсектициди дуже токсичні для 

шкідників та помірно або малотоксичні для ссавців. 

Коефіцієнт вибірковості становить понад 2000 [18]. 

Крім того, неонікотиноїди погано проникають через 

гематоенцефалічний бар’єр ссавців.

Діючі речовини швидко метаболізуються в організ-

мі шляхом окислення монооксигеназами (має місце ін-

дукція ферментів монооксигеназної системи). Процес 

гідроксилювання проходить з утворенням кон’югатів 

із глюкуроновою кислотою. Основними метаболітами 

є гідрокси- й олефін-похідні, 6-хлорнікотинова і гіп-

пурова кислоти, кон’югат 6-хлорнікотинової кислоти 

з глюкозою [18].

У крові неонікотиноїди зв’язуються з альбумінами 

[8]. Період напіввиведення з крові — від 1,5 до 7 годин. 

Повне виведення пестицидів і продуктів їх метаболіз-

му з організму, навіть при відомих максимальних дозах 

надходження, відбувається через 48 годин. Основний 

шлях виведення — через нирки з сечею (60–80 %), інша 

частина виділяється з фекаліями через травний канал. 

Виділяються з молоком матері під час лактації в незна-

чній кількості (0,23 % від дози надходження). Не мають 

здатності до кумуляції. Хоча деяка частина може на 

короткий час затримуватися у м’язах, печінці, нирках, 

жировій тканині. Виявляється в продуктах харчування 

тваринного походження — молоці, м’ясі, яйцях [18].

Патологічна анатомія. Макроскопічних змін вну-

трішніх органів при отруєннях неонікотиноїдами 

Научный обзор

УДК 615.099:615.22

ÒÊÀ×ÈØÈÍ Â.Ñ., ÒÊÀ×ÈØÈÍ Î.Â.
Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Î.Î. Áîãîìîëüöÿ, ì. Êè¿â

²ÍÒÎÊÑÈÊÀÖ²ß ÍÅÎÍ²ÊÎÒÈÍÎ¯ÄÀÌÈ

Резюме. У статті описані й систематизовані експериментальні й клінічні дані щодо інтоксикацій но-
вою групою пестицидів — неонікотиноїдами.
Ключові слова: пестициди, неонікотиноїди, інтоксикація, патогенез, клінічна картина, лікування, ек-
спертиза непрацездатності.



22  Медицина неотложных состояний  № 1 (40), 2012

Íàó÷íûé îáçîð

практично не встановлено. У загиблих тварин спосте-

рігалися крововиливи в легені. При хронічній інтокси-

кації імідаклопридом молодих лабораторних щурів-са-

мок спостерігалося сповільнення збільшення маси тіла 

порівняно з контрольною групою, а також мало місце 

значне відносне збільшення маси печінки, нирок, над-

ниркових залоз [23]. Морфологічні зміни в щитоподіб-

ній залозі проявляються гіпертрофією фолікулярного 

епітелію.

Клінічна картина отруєнь неонікотиноїдами вивче-

на в основному в експериментальних умовах та при 

застосуванні їх із суїцидальною метою і меншою мі-

рою — на основі поодиноких клінічних спостережень 

випадкових отруєнь. Інформацію, наведену нижче, 

слід розглядати як інтегровану модель інтоксикації 

неонікотиноїдами на основі поєднання даних цих екс-

периментальних і клінічних досліджень. Слід зазна-

чити, що інформації стосовно цієї групи пестицидів у 

доступній літературі мало.

Інтегрована клініка гострого отруєння [1, 3, 5, 6, 10, 

11, 16, 17, 19, 21, 22, 24, 25, 26] характеризується син-

дромами, які наведені в табл. 1.

Неонікотиноїди практично не проявляють мута-

генної, тератогенної активності й не впливають на ре-

продуктивну функцію. Ембріотоксичний ефект прояв-

ляється лише при впливі високих доз.

Пряма канцерогенна активність представників цієї 

групи пестицидів не проявляється. Можливий опо-

середкований розвиток пухлинного процесу через по-

рушення гормонального фону. Цей ефект незначний 

і спостерігається тільки при дії високих концентрацій 

неонікотиноїдів. Можлива генотоксична дія на пери-

феричні лімфоцити людей, що виражається зниженням 

їх мітотичної активності, яка була доведена in vitro [2].

Неонікотиноїди не подразнюють шкіру і слизові 

оболонки та не мають сенсибілізуючої дії.

Дихальна недостатність та аспіраційна пневмонія 

свідчать про тяжкий ступінь отруєння [3]. Крім того, 

при тяжких інтоксикаціях настає спочатку порушення 

свідомості, а потім її втрата, розвивається кома. Стан 

свідомості пацієнтів оцінювався за шкалою коми Глаз-

го [10, 11]. Знижуються артеріальний тиск [24], часто-

та серцевих скорочень. Розвивається гіпотермія [24]. 

Причиною смерті є зупинка дихальної та серцевої ді-

яльності [15, 21], чому може передувати фібриляція 

шлуночків [6].

Хронічна інтоксикація проявляється загально-

токсичною й гепатотоксичною дією на організм. Ге-

патотоксична дія є переважаючою. Порушується 

функціональний стан печінки (печінковий синдром). 

Відмічається незначне підвищення рівня холестерину 

в плазмі крові, цитохрому Р450 у печінці та збільшен-

ня її розмірів [7]. Загальнотоксична дія проявляється в 

основному зниженням маси тіла.

Лікування. Потерпілого слід вивести із робочої 

зони, зняти з нього забруднений одяг, забезпечити до-

ступ свіжого повітря.

При потраплянні пестициду в очі необхідно негай-

но промити їх великою кількістю проточної води. При 

потраплянні на шкіру слід спочатку зняти пестициди 

ватою, шматочком тканини (обережно, не втираю-

чи), а потім шкіру промити струменем води. При по-

траплянні в шлунок негайно дати потерпілому випити 

декілька склянок води або слабкого розчину марганце-

вокислого калію, потім шляхом подразнення задньої 

стінки глотки викликати блювоту. Повторити це слід 

декілька разів для більш повного видалення пестици-

ду з організму, після чого необхідно дати потерпілому 

випити склянку води, у якій розчинено 4–5 таблеток 

карболену або 2 столові ложки активованого вугілля, 

потім — сольове проносне (20 г глауберової солі або 

сульфату магнію на 1/2 склянки води).

Таблиця 1. Основні клінічні синдроми при гострій інтоксикації неонікотиноїдами

Синдроми Прояви

Астеноневротичний Сонливість, запаморочення, апатія, гіпергідроз

Больовий Головний біль, болі в животі

Гіпертензивний Підвищення артеріального тиску

Гіпертермічний Підвищення температури тіла, лихоманка

Геморагічний Сукровичні виділення з носа, геморагічний гастрит

Дегенеративно-дистрофічний Ерозії ротової порожнини, стравоходу та шлунка, рабдоміоліз

Диспептичний Нудота, блювання, діарея, гіперсалівація

Диспное Зміна частоти (брадипное або тахіпное) і глибини дихання

Дихальної недостатності Утруднення дихання, задуха, зниження сатурації крові киснем, ціаноз

Ендокринних порушень Гіперглікемія в крові

Загальнотоксичний Ажитація, дискоординації рухів, дезорієнтація

Лейкемоїдний синдром Лейкоцитоз

Паралітичний М’язова слабкість, парези, паралічі, ослаблення сухожилкових рефлексів, мідріаз 
із в’ялою реакцією на світло

Печінковий Збільшення маси печінки та підвищення  активності печінкових ферментів у крові

Порушення ритму і провідності Тахікардія, брадикардія, фібриляція шлуночків

Судомний Тремор, м’язові фібриляції, блефароспазм,  клонічні судоми
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Специфічного антидоту при отруєннях неоніко-

тиноїдами немає. Проводиться симптоматична тера-

пія (дезінтоксикаційна, протисудомна, послаблююча, 

кардіотонічна). Хворі з тяжкою дихальною недостат-

ністю переводяться на апаратне дихання.

Профілактика. Роботи з неонікотиноїдами прово-

дяться з дотриманням всіх санітарно-гігієнічних норм 

із застосуванням засобів індивідуального і колективно-

го захисту. Відмічається протективний ефект вітаміну 

С, що приймається у звичайних дозах до початку і піс-

ля закінчення роботи з цією групою пестицидів [9].

Прогноз. Здебільшого перебіг захворювання спри-

ятливий, без залишкових явищ і ускладнень. При па-

рентеральному введенні неонікотиноїдів є тяжкі ви-

падки гострих отруєнь у людей, часом — із летальним 

кінцем. Випадки хронічної інтоксикації, що призво-

дять до втрати працездатності із встановленням групи 

інвалідності, у доступній літературі не описані.

Експертиза непрацездатності. Тривалість тимчасової 

непрацездатності при виробничих гострих отруєннях 

неонікотиноїдами становить 4–5 днів. Після видужання 

працівник може повернутися до своєї роботи з динаміч-

ним лікарським спостереженням за станом здоров’я.
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Резюме. В статье описаны и систематизированы экспери-

ментальные и клинические данные относительно интокси-

каций новой группой пестицидов — неоникотиноидами.

Ключевые слова: пестициды, неоникотиноиды, инток-

сикация, патогенез, клиническая картина, лечение, экс-

пертиза нетрудоспособности.
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INTOXICATION WITH NEONICOTINOIDS

Summary. Experimental and clinical data, concerning 

intoxication with a new group of pesticides — neonicotinoids, 

are systematized and described in the article.

Key words: pesticides, neonicotinoids, intoxication, 

pathogenesis, clinical picture, treatment, examination of 

disability.
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