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RECHERCHES SUR LES MORTALITÉS D’ABEILLES 

ET PRÉVENTION DES RISQUES LIÉS AUX INSECTICIDES
Michel Aubert, Jean-Paul Faucon, Marie-Pierre Chauzat et Anne-Claire Martel.

Unité Pathologie de l’abeille – Afssa – Laboratoire d’études et de recherches sur la pathologie
des petits ruminants et des abeilles

Le terme « pesticide » désigne un ensemble de produits utilisés

en agriculture : fongicides, herbicides, insecticides, nématicides

et rodenticides. La France est le premier consommateur européen

de pesticides et le second consommateur mondial après les USA.

La prééminence agricole de notre pays n’explique certainement

pas à lui seul ce rang, et la toxicité de ces produits devrait nous

inciter à ne les utiliser qu’avec prudence. Cependant l’évaluation

de leur toxicité – comparée aux avantages de leur utilisation

(que nous n’aborderons pas) – pose de nombreuses difficultés. 

Nous choisirons le cas du Gaucho® pour lequel nous disposons

d’une abondante documentation. Nous verrons que l’approche

de l’éco-toxicologie de l’abeille présente des difficultés à bien

des égards similaires à celles rencontrées par les évaluateurs

du risque présenté par les pesticides pour l’homme.

À PROPOS DU GAUCHO®…
L’origine du problème et premiers essais d’explication

Le Gaucho® (substance active : imidaclopride) est un insecticide

chloronicotinique bloquant les récepteurs de l’acétylcholine

chez les insectes. Ses propriétés systémiques l’ont désigné

comme insecticide à préconiser pour l’enrobage de semences.

Mais en 1997, plusieurs apiculteurs de l’ouest de la France ont

accusé ce produit d’entraîner des disparitions massives d’abeilles,

selon l’un des apiculteurs touchés : « 4 jours de butinage suffisent

pour amputer une ruche d’une majorité de ses butineuses »

(Alétru, 2002). Une baisse significative et durable du rendement

en miel de tournesol a coïncidé avec la pénétration de l’usage

de semences enrobées Gaucho®. 

L’imidaclopride et ses produits de dégradation sont effective-

ment des produits hautement toxiques pour les abeilles et de

nombreuses études ont confirmé qu’à des doses inférieures à 

la DL50, ceux-ci provoquaient des troubles comportementaux

qui pourraient expliquer le non-retour des butineuses à la ruche,

d’autant qu’il a été démontré qu’en raison de son caractère 

systémique, l’imidaclopride est excrété par les fleurs de tournesol

via le nectar et le pollen (voir entre autres travaux : Decourtye

et al, 2004). Très tôt cependant, l’implication de l’imidaclopride

dans l’origine de ces pertes d’abeilles n’apparait pas toujours évi-

dente. En particulier, on ne dispose pas du titrage de ces toxi-

ques dans les abeilles des ruches touchées, à cause du manque

de prélèvements et parce que peu de laboratoires disposaient à

l’époque de méthodes de titrage validées. De plus, s’il est vrai

que le Centre-Ouest où avaient été décrits ces troubles, est l’une

des régions qui comptaient en 1997 les plus grandes surfaces de

tournesol issu de graines enrobées Gaucho®, Belzunces et Tasei

indiquaient en 1997 que ce n’était pas la région où le rapport

surface tournesol traité Gaucho®/surface totale tournesol était

le plus élevé. Or, ces troubles n’étaient pas décrits dans d’autres

régions, même si l’usage s’établit alors d’incriminer le Gaucho®

dans toutes situations de crise.

Plusieurs expérimentations de terrain furent alors entreprises,

parmi lesquelles nous ne mentionnerons, à titre d’exemple, que

celle organisée par le syndicat d’apiculture du Lot-et-Garonne

en 1998. Des groupes de 10 colonies d’abeilles furent installés

sur plusieurs sites 2 mois avant floraison du tournesol : 4 sites

avaient été ensemencés avec des graines traitées Gaucho®, 

et 3 sites avec des graines non traitées ou traitées Régent®

(substance active : fipronil). En fin de saison apicole, quelle que

fut la nature du site, le niveau de la population des abeilles adultes

et l’aspect du couvain furent évalués comme généralement bons,

ou pour le moins normaux. De même, le paramètre Gaucho® est

apparu sans influence sur la quantité de miel produite (Tableau 1).

Qui plus est, « les compteurs d’abeilles n’ont pas révélé de dispa-
ritions de butineuses », mais les auteurs d’ajouter : « Cependant,
ce n’est pas parce que les phénomènes n’ont pas été mis en évidence
sur les sites expérimentaux qu’ils n’existent pas. » Cette remarque

prudente permet d’introduire la question de la validité des

expériences impliquant des colonies d’abeilles en plein champ.

N°20/mars 2006 Trimestriel 

Sites

Parcelles tournesol Observation en fin de saison 

Traitement 
des semen-

ces 

Surface 
(ha)

Estimation de la population adulte

Couvain

Récolte en miel

Forte Normale Moyenne Faible
Moyenne 
par ruche

(kg)
Écart-type

Bazens

Gaucho®

15,5 9 1 serré et sain 18,70 3,0

Sembas 12,0 6 2 2 compact et sain 11,40 8,0

Temple-sur-Lot 7,0 8 1 normal et sain 4,25 1,6

Escassefort > 15,0 2 4 2 2 normal 28,45 10,0

Saint-Bartélémy Régent® > 20,0 6 3 3 1 très serré 26,80 5,7

Dondas 1 Non traitées 10,5 6 4 normal 16,55 6,0

Dondas 2
Régent®

et 
Non traitées 

> 10,0 6 4 normal 16,70 4,8

Tableau 1 : Observation de la miellée de tournesol dans le Lot-et-Garonne : résumé des observations faites par le Syndicat d’apiculture 
de Lot-et-Garonne, 1998.



Les abeilles se soumettent mal aux règles des plans expérimentaux contrôlés :

• en effet, de nombreux facteurs non maîtrisables conditionnent la vie des colonies

d’abeilles : la météorologie, les floraisons, la production de nectar. Il faut ajouter

un ensemble de facteurs caractérisant la dynamique propre aux colonies : la vita-

lité de la reine (nombre d’œufs et qualité de la ponte), la tendance à l’essaimage,

la qualité des différentes tâches accomplies par les ouvrières, leur santé… autant

de paramètres qui sont loin d’être sous le contrôle direct de l’expérimentateur ;

• il est impossible d’imposer à des colonies d’abeilles implantées sur un même site

de butiner exclusivement, pour les unes des parcelles témoins et, pour les autres

des parcelles traitées. Éloigner sites témoins et traités et éloigner les colonies

reviendrait à augmenter l’hétérogénéité du système en introduisant des facteurs

non identifiables ou au moins non mesurables.

Le problème est qu’il ne serait pas davantage légitime de se limiter à des observa-

tions sur abeilles isolées au laboratoire ou en tunnel : des abeilles isolées de leur

colonies périclitent rapidement. Le confinement en tunnel est moins perturbateur

mais reste très artificiel. Comme les expérimentations en plein champ, les expéri-

mentations au laboratoire ou en tunnel sont critiquables.

Rien d’étonnant donc que dans leur rapport sur l’imidaclopride, Doucet-Personeni

et al, (2003) considèrent comme non valides les 6 études en plein champ disponi-

bles, conduites à proximité de cultures de tournesol issues de graines enrobées

Gaucho®. Bien entendu, une collection d’expériences mal conduites ne constituera

jamais un ensemble valide mais il ne s’agit pas de cela ici : ces expérimentations

ont été conduites dans des circonstances variées certes, dont toutes ne sont pas

toujours contrôlées ni bien définies certes, mais elles ont deux points communs

indéniables: i) la présence à proximité des colonies d’abeilles de cultures issues de

graines enrobées Gaucho® et ii) l’absence apparente de conséquences néfastes 

de cet environnement pour ces colonies. C’est le cas de l’étude citée plus haut, 

et aussi le cas des campagnes d’observation conduites par Fléché en Vendée

(Pham-Delègue et Cluzeau, 1998 et Fléché, 2001). Si Doucet-Personeni et al, (2003)

rejettent l’expérience de Stadler (2000), c’est parce que des traces d’imidaclopride

ont été retrouvées dans le sol des parcelles témoins (en concentration cependant

moindre que dans les parcelles traitées). Or, en stricte logique cette imperfection

du témoin n’empêche pas d’observer que la robustesse des colonies et la production

de miel ont (paradoxalement) suivi le même gradient que la concentration en imida-

clopride des champs avoisinants. Dans cet essai, les abeilles ont manifestement

profité de la meilleure productivité des tournesols traités et n’ont apparemment

pas été gênées par le traitement des semences à l’imidaclopride.

Ces constats sont corroborés par le témoignage de plusieurs apiculteurs satisfaits

de l’état de leurs colonies et de la récolte de miel dans les ruches qu’ils plaçaient

au milieu de cultures de tournesols traités Gaucho® (Belzunces et Tasei, 1997).

En conclusion, l’exposition à l’imidaclopride via le tournesol issu de semences 

enrobées Gaucho® a pu être concomitante des problèmes décrits par plusieurs 

apiculteurs, mais ceci n’a pas été systématique et la relation de causalité entre 

ces deux phénomènes, bien que possible, n’a pas été démontrée.

Évaluation des risques

Dans le cadre du Comité scientifique et technique de l’étude multifactorielle des

troubles de l’abeille (CST), Doucet–Personeni et al. (2003) ont élaboré une étude

du risque selon plusieurs scénarios fondés sur les études disponibles sur ce problème,

publiées ou non, mais sélectionnées selon des critères de validation très stricts.

Ces auteurs ont adapté à l’abeille la démarche classique de l’évaluation du rapport

concentration d’exposition/la plus forte concentration sans effet, ou en anglais,

rapport PEC/PNEC (predicted environmental concentration/predicted non-effect

concentration). L’une des difficultés de l’exercice réside dans l’appréciation du 

facteur d’incertitude qui entoure l’évaluation de la PNEC à partir de la NOEC (non-

observed effect concentration) selon la formule PNEC=NOEC/facteur d’incertitude.

On peut attribuer à ce facteur une valeur de 10 à 1 000 pour tenir compte des

variances inter- et intra-laboratoires, de l’extrapolation toxicité aiguë – toxicité

chronique et de l’extrapolation laboratoire – terrain (European Commission, 1996).

Cette évaluation du risque résumée par le tableau 2, fut un travail d’expertise 

collective auquel deux d’entre nous ont été associés et que nous approuvons. 

Les rapports PEC/PNEC évalués sont assurément préoccupants.

Un essai terrain mimant la consommation de nectar contaminé

L’étude précédente a établi que le risque le plus préoccupant se situait au niveau

du nectar contaminé pouvant possiblement aussi bien détruire les butineuses que

les abeilles d’intérieur. Cette étude étend en fait la portée des résultats d’une expé-

rience que nous avions réalisée deux ans auparavant (Faucon et al., 2005). Nous

avions cherché à mimer, de manière réaliste, la consommation de nectar conta-

miné en nourrissant des abeilles avec du sirop supplémenté à l’imidaclopride à

deux concentrations encadrant la seule valeur validée par le CST (1,9 µg/kg –

Schmuck et al., 2001). Contrairement au nourrissement (1) externe pratiqué anté-

rieurement par d’autres auteurs, le nourrissement appliqué à chaque ruche per-

mettait une mesure précise de l’imidaclopride entré dans chaque colonie.

En résumé, deux groupes de huit colonies d’abeilles de race locale noire ont été

nourries pendant l’été avec du sirop de saccharose 50 % contenant de l’imidaclo-

pride (0,5 ou 5 µg/kg) (chaque colonie ayant reçu 13 fois 1 litre de sirop au cours

d’une période de 34 jours). Ces colonies ont été suivies jusqu’aux premiers jours du

printemps suivant en parallèle avec deux autres groupes de huit colonies (respec-

tivement nourries au sirop non supplémenté et non nourries). Après une activité

un peu plus marquée des butineuses au moment du nourrissement, aucune diffé-

rence n’a pu être observée entre colonies nourries avec ou sans imidaclopride :

même nombre de butineuses rentrant dans les ruches, production de miel normale

et similaire dans tous les lots nourris, même surface de couvain, même état géné-

ral au sortir de l’hiver. La mortalité des abeilles a été très faible et d’un niveau com-

parable dans tous les groupes de colonies au cours de toute l’étude. Or, dans ce

protocole, les quantités d’imidaclopride administrées aux colonies ont surpassé

celles qui peuvent être ramenées à la colonie en quatre jours, délai décrit par les

premiers détracteurs du Gaucho® comme suffisant pour provoquer une disparition

d’abeilles. D’autre part, l’imidaclopride a été retrouvé dans le miel façonné par 

les abeilles et le miel de corps n’a pas été récolté à l’automne.

Ces résultats ont donné lieu à des critiques auxquelles nous avons répondu point

par point (Aubert et al., 2005). De plus, alors que nous pensions à l’origine que 

le fait de ne pas avoir distribué de pollen contaminé aux colonies (ce qui n’est pas

une manipulation possible à cette échelle) limitait la portée de nos résultats, 

les scénarios validés par le CST n’ont retenu le pollen comme facteur de risque

préoccupant que pour les nourrices, avec un rapport PEC/PNEC inférieur aux rap-

ports correspondant à la consommation de nectar et de miel. Or dans notre expé-

rience, les nourrices ont consommé tout l’hiver du miel en partie issu du sirop

contaminé.

Plusieurs mois après la suspension de son autorisation, 

l’imidaclopride est retrouvé dans plusieurs ruches suivies

À l’occasion de la journée sur l’Analyse des phénomènes d’affaiblissement des 

colonies d’abeilles, organisée par l’Afssa le 10 septembre 2002, nous avions annoncé

notre projet de lancer une enquête prospective multifactorielle par le suivi en continu

de plusieurs ruchers : 5 colonies x 5 ruchers x 5 départements (Aubert, 2002).

Grâce à la collaboration des apiculteurs, cette enquête a déjà produit plusieurs

résultats dont l’interprétation et la publication sont en cours.

Concernant l’imidaclopride ou son dérivé, l’acide 6-chloronicotinique, l’un et/ou

l’autre de ces composés ont été trouvés dans des abeilles d’intérieur, dans le pollen

de trappe, et dans le miel de plusieurs ruchers suivis. En 2003, la fréquence de ces

détections a été de 69 et 34 % des prélèvements de pollen de trappe et de miel

respectivement (pas de résultat disponible sur abeilles en 2003). En 2004, cette

fréquence a été de 24, 52 et 28 % des prélèvements d’abeilles, de pollen de trappe

et de miel respectivement (2).

Or ni les apiculteurs concernés, ni nous-mêmes n’avons observé de troubles aigus

dans ces colonies. Cette observation n’est pas incohérente avec l’étude de risque

décrite plus haut si l’on met en rapport les concentrations observées avec la toxi-

cité aiguë de l’imidaclopride. En effet, le taux moyen d’imidaclopride mesuré dans

les prélèvements de pollen positifs en 2003 correspond au plus à 1/740 DL50 

pour une ration quotidienne d’une butineuse ou à 1/56 DL50 dans la quantité de

pollen consommée par une nourrice pendant 10 jours. Ces chiffres sont une limite

supérieure car ils correspondent aux DL50 les plus faibles validées par Doucet-

Personeni et al., 2003. Si l’on considère le taux le plus élevé observé, ces rapports

deviennent 1/160 et 1/12 (Tableau 3).

Compte tenu de la marge d’incertitude utilisée dans l’évaluation du risque, l’éva-

luation du risque et ces observations de terrain sont cohérentes – ces dernières 

ne révèlent cependant pas de troubles aigus évidents. Elles n’excluent cependant

pas un impact chronique à plus long terme.

… ET DES AUTRES CAUSES DE MORT DES ABEILLES
Le Varroa, un tueur encore trop sous-estimé

Le passage de Varroa destructor, parasite spécifique d’Apis cerana, espèce asiatique

à Apis mellifera a été une catastrophe pour l’apiculture. En France (comme ailleurs),

son arrivée a été marquée par une chute significative de la production de miel

2 Bulletin Épidémiologique n°20

Tableau 2 : Évaluation des rapports PEC/PNEC et facteur d’incertitude utilisé pour
l’évaluation de la PNEC à partir de la NOEC (voir texte) selon Doucet-Personeni et al.,
2003. Seules sont présentées les évaluations concernant l’imidaclopride sur tournesol. 

Scénarios PEC/PNEC 
(toxicité aiguë per os)

Facteur 
d’incertitude

Larves 
consommant le pain d’abeille

? -

Nourrices consommant le pollen 2 à 9 10 à 100

Butineuses consommant le pollen 0,07 à 0,3 5 à 100

Butineuses consommant le nectar 2,6 à 13 5 à 100

Abeilles d’intérieur 
consommant le miel

9,5 à 190 50 à 100
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(FAOSTAT, 2005). Un semblant de rétablissement s’est fait au prix de traitements

réguliers à l’aide d’acaricides dont la toxicité pour l’abeille n’est pas nulle – traite-

ments qu’il faut assurer régulièrement, sachant que lorsque les parasites deviennent

facilement visibles, les dégâts pour la colonie sont déjà lourds et généralement 

irréversibles.

Il n’est pas inutile d’indiquer qu’en 1996 et 1997, au moment où les apiculteurs 

vendéens subissaient les pertes indiquées plus haut, était signalée dans cette

région l’apparition de résistances de Varroa destructor au fluvalinate, seul produit 

de traitement très efficace jusqu’alors (Trouillet, 1998). La concomitance entre 

ces troubles et l’apparition de ces résistances ne signifiait pas relation de causalité

– pas plus d’ailleurs qu’en ce qui concerne le début de l’usage de semences de tour-

nesol enrobées Gaucho®, mais il est regrettable de ne pas avoir étudié en parallèle

ces deux pistes.

Qu’en est-il aujourd’hui ? Selon l’audit de la filière miel 2005, « on n’assisterait plus
aux infestations massives du passé […] les abeilles se sont naturellement organisées
contre Varroa […], Varroa, pour beaucoup [d’apiculteurs], n’apparaît plus comme 
le problème majeur de la filière. » À l’inverse de cette vision optimiste, toutes les

enquêtes réalisées en France (comme à l’étranger) démontrent que cette manière

de sous-estimer la nocivité de Varroa conduit à baisser sa garde et se traduit par 

de graves problèmes. Une enquête sur questionnaire réalisée en 2003 en France a

révélé une fréquence d’apparition de problèmes qualifiés de graves par l’apiculteur

dans 83 % des ruchers (45/54) ou dans 64 % des ruchers (57/89) alors que des

produits de traitements respectivement non efficaces ou efficaces avaient été 

utilisés contre Varroa (Faucon et al., 2003).

Agents microbiens

Sauf en cas de mortalité massive mono-factorielle, il est difficile d’évaluer l’impact

des infections chez l’abeille, d’autant que certaines infections ubiquistes normale-

ment contrôlées par des comportement appropriés de nettoyage par les abeilles

peuvent alors passer inaperçues. Cet impact est d’autant plus difficile à évaluer

que les co-infections par plusieurs agents sont fréquentes.

L’avènement des méthodes bio-moléculaires de plus grande sensibilité que les

méthodes sérologiques plus anciennes, a permis de démontrer qu’en matière de

virus par exemple, la règle est le portage asymptomatique (au moins dans les zones

géographiques envahies par Varroa). Les troubles visibles (overt disease) surviennent

lorsque la multiplication virale devient abondante ou intéresse certains organes.

Comment cette « dormance » virale est-elle levée ? On invoque alors le concept de

stress, manière commode de désigner un ensemble de phénomènes qui nous res-

tent pour la plupart inconnus. Une chose est certaine, le parasitisme par Varroa est

un facteur favorisant les infections virales aiguës amplement démontré. Certaines

infections (symptôme des ailes déformées) étaient même passées inaperçus avant

l’arrivée du Varroa bien que le virus responsable (virus des ailes déformées) fut 

présent dans les populations d’abeilles antérieurement à l’arrivée du parasite.

Un autre facteur de stress peut être le surpeuplement. Bailey et al. (1983) avaient

démontré en Angleterre que la fréquence des épisodes de paralysie chronique

était étroitement corrélée à la densité des colonies : d’une part cette densité 

augmente la probabilité de transmission virale inter-colonies et d’autre part diminue

la disponibilité en nourriture (« too many colonies kept for the available nectar »).

Un phénomène similaire est-il apparu dans les zones de culture de tournesol 

qui furent un temps considérées, à juste titre, comme une bénédiction pour les 

apiculteurs qui y concentrèrent leurs colonies et en accrurent le nombre ? Le film

présenté par M. Alétru (à la réunion du CST du 22 janvier 2003) d’abeilles au com-

portement anormal devant des ruches en Vendée suggère un épisode de paralysie

chronique autant qu’une intoxication.

Il est raisonnable d’avancer que tout autre facteur affaiblissant les défenses immu-

nitaires de l’abeille peut constituer un stress capable de déclencher une multiplica-

tion virale. On pense évidemment aux intoxications chroniques par des pesticides

– mais, bien que très plausible, cette hypothèse n’est pour le moment étayée par

aucun résultat expérimental ni aucune observation de terrain.

La faim des abeilles

La part croissante de l’espace consacré à l’habitat, aux transports, aux commerces

et aux industries, la destruction des haies et talus, le désherbage des surfaces non

agricoles (bords de routes et des voies ferroviaires, emprise des lignes électriques…),

l’installation de monocultures « propres » (c’est-à-dire sans plantes adventices) qui

même lorsqu’il s’agit de plantes à fleurs d’intérêt pour les Apoïdes, laissent un sol

nu entre récolte et floraison, privent les abeilles des milieux indispensables à leur

survie. De plus, le fauchage de parcelles favorables (trèfle blanc, phacélie) entraîne

la mort de milliers d’abeilles (jusqu’à 90 000 par ha de phacélie fauchée) (Frick 

et Flury, 2001). La qualité des pollens disponibles est également déterminante : 

les carences alimentaires augmentent la sensibilité des abeilles aux herbicides 

et insecticides comme l’ont démontré Wahl et Ulm en 1993.

COMMENTAIRES ET CONCLUSION
Il est fréquent d’entendre l’argumentaire suivant : les agents pathogènes de l’abeille

étant présents chez cet hôte depuis des millénaires, ayant évolué chez cette espèce

sans entraîner sa disparition, un équilibre s’est établi et ces agents pathogènes ne

mettraient donc pas l’apiculture en danger.

Ceci ne correspond pas – ou plutôt ne correspond plus – aux connaissances les plus

récentes en matière de relation hôte-pathogènes. Cette forme du mythe de la « bonne

nature » a été, il est vrai, longue à disparaître de la littérature scientifique. Comme

l’écrit Galvani, (2003) : « Many aspects of epidemiology and disease transmission influence
the evolution of parasite life-history. In turn, parasite life-history strategy will affect
the optimal life-history strategy of the hosts. In spite of the progress that evolutionary
ecologists have made in furthering our understanding of virulence, the misconception
that parasites will ultimately evolve towards avirulence has only been dispelled gra-
dually from the medical literature » (3). Les mêmes règles s’appliquent aux relations

abeille-pathogènes spécifiques : les pathogènes spécifiques de l’abeille ont un

impact réel sur les colonies quand bien même celui-ci agit le plus souvent en bruit

de fond difficilement accessible à l’observation directe (Figure 1).

Figure 1 : Corrélation entre le pourcentage moyen d’abeilles vivantes trouvées infectées dans la colonie (infection pa Nosema apis, le virus BQCV ou le virus Y), et le nombre
d’abeilles trouvées mortes devant la même colonie (interprétation des résultats de Bailey et al., 1981 sur 25 colonies suivies en Angleterre de septembre 1978 à janvier 1979).

Tableau 3 : Évaluation du niveau de toxicité aiguë de l’imidaclopride détecté dans
le pollen récolté en 2003 dans le cadre de l’enquête prospective multifactorielle
(voir texte).

Concentration 
dans le pollen (µg/kg) 

Taux 
moyen = 1,2 

Taux 
le plus élevé = 5,7

Équivalent en g de pollen 
pour une DL50 aiguë*

3,3 - 60 0,7 - 12

Équivalent de cette DL50
en fraction de la consommation 

Quotidienne d’une butineuse** de 1/59 000 à 1/740 de 1/12 000 à 1/160

D’une nourrice 
pendant 10 jours***

de 1/1 000 à 1/56 de 1/200 à 1/12
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Pour un épidémiologiste, l’apiculture entraînera des contraintes sur l’espèce abeille

comme pour toute autre espèce exploitée par l’homme. Les conditions que l’apicul-

teur installe pour son profit (sélection génétique, transhumance et production 

multiples sur monocultures industrielles successives…) ne correspondront pas

nécessairement aux conditions optimales pour que l’équilibre abeille-organismes

pathogènes soit en faveur de l’abeille. Une apiculture intensive fragilisera l’abeille.

Cette orientation apicole n’est pas condamnable, mais les apiculteurs qui l’adoptent

doivent rester conscients de la grande instabilité de ce système.

Classiquement un facteur aggravant la virulence est le caractère neuf des pathogènes

exotiques : c’est le cas de Varroa destructor trop sous-estimé par les apiculteurs et

contre lequel aucun scientifique au monde n’a malheureusement de solution miracle.

Plusieurs scientifiques considèrent également que le virus du Cachemire serait un

virus introduit. Son impact n’est pas connu. Signalons enfin la description récente

de Nosema ceranae qui pourrait expliquer l’impact dévastateur de nosémoses d’un

caractère nouveau au cours des dernières années.

Une autre version, négative cette fois, du mythe de la « bonne nature » est d’avancer

que toute invention humaine est nécessairement destructrice, que les substances

chimiques sont nocives même à doses impondérables et que lorsque leur nocivité

n’est pas démontrée dans le milieu, ce sont les méthodes d’observation ou de mesure

qui doivent être mises en cause, et non le postulat précédent. En matière de Gaucho®,

nous nous trouvons dans une zone incertaine, mais malgré la forte toxicité du produit

et de ses dérivés pour les abeilles, malgré l’inquiétude que peut susciter une étude

de risque dont la qualité est indiscutable, un impact néfaste de ce produit sur

l’abeille sur le terrain en condition normale d’utilisation n’est pas confirmé. On peut

d’ailleurs constater que, bien que les apiculteurs étrangers aient été alertés par des

informations venues de France, le problème Gaucho® n’a pas dépassé nos frontières.

Cependant, au-delà du cas particulier du Gaucho®, il importe de nous situer dans

le contexte plus général du déclin, constant depuis plusieurs années, des populations

d’insectes. L’abeille se maintient, mais semble-t-il plus difficilement qu’au cours des

décennies antérieures. Même si l’appauvrissement des milieux est sans conteste la

cause première de ce déclin, il serait bien de « ne pas en rajouter ». L’utilisation des

pesticides devrait donc être beaucoup plus économe de l’environnement. Ne faut-il

pas s’inquiéter que l’imidaclopride ou ses dérivés soient suffisamment stables et

largement répandus pour qu’il nous ait été possible d’en retrouver dans des zones

où nous ne les attendions pas ?

Lorsque la vente de graines de tournesol enrobé Gaucho® était autorisée en France,

il était devenu difficile de se procurer des semences non traitées auprès des coo-

pératives agricoles. Nous doutons qu’un tel système de vente ait pu correspondre 

à un besoin de prévention scientifiquement réévalué avant chaque campagne.

L’affaire Gaucho® devrait au moins permettre que soit posée avec plus de raison 

la question des usages des pesticides dans notre pays.

Comme on l’a vu dans ces quelques lignes, l’évaluation de l’impact des pesticides

« administrés » aux abeilles de manière immédiate ou chronique pose des problè-

mes difficiles. En côtoyant nos collègues spécialistes de toxicologie humaine de la

Direction de l’évaluation des risques sanitaires et nutritionnels de l’Afssa, nous

avons pu constater que nous nous débattions au milieu de problèmes identiques : 

• la difficulté ou l’impossibilité d’expérimenter nous obligent à recourir à des modèles

théoriques. Leur niveau d’incertitude pose la question de la réalité du risque évalué ;

• la course aux limites de détection toujours plus basses nous amène même à douter

de la signification des signaux issus des chaînes d’analyse : ne s’agirait-il pas 

d’artefacts ? Les discussions entre physico-chimistes ne nous rassurent pas toujours

sur ce point ! Ou, lorsque la spécificité du signal est confirmée, quelle est la

signification biologique des doses réellement décelées, leur impact à long terme

et en synergie avec d’autres substances naturelles ou de synthèse ?

(1) Nourrissement est le terme apicole consacré.

(2) Pour ces trois matrices, les limites de détection et de quantification étaient respec-
tivement de 0,3 et 1,0 µg/kg pour l’imidaclopride et de 0,3 et 0,6 µg/kg pour l’acide 
6-chloronicotinique.

(3) Traduction proposée par les auteurs de l’article : « Beaucoup d’aspects de l’épidémio-
logie et de la transmission des maladies influencent l’évolution de l’histoire naturelle
des parasites. En retour, la stratégie du parasite affectera la stratégie optimale de vie
des hôtes. En dépit des progrès que les écologistes de l’évolution ont fait en poussant
plus avant notre connaissance de la virulence, la conception erronée selon laquelle les
parasites évolueront vers un stade ultime d’absence de virulence n’a disparu que très
graduellement de la littérature médicale ».
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