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L’abeille mellifere,Apis mellifera, est un insecte tres important pour I'’économiée El
produit du miel, du pollen, de la gelée royale Jaleropolis, de la cire et enfin du venin. En
outre en tant que pollinisateur de nombreuses gaatiltivées et sauvages, elle joue un réle

clef du point de vue écologique et économique.

Depuis des années, les colonies d’abeilles doquessti Apis mellifera, subissent
d’'importantes pertes au niveau mondial. Ce phénenest couramment appelé syndrome
d’effondrement des colonies ou Colony Collapse fispo (CCD). Il se caractérise par une
disparition rapide des abeilles adultes dans demies ou il y a présence de la reine, du
couvain et des réserves alimentaires semblablellés cebservées dans les colonies ne

subissant pas ce phénoméne (Dussaubat, 2009).

Dans son environnement, I'abeille est soumise férdnts éléments que sont les
agents biologiques infectieux (prédateurs, pamsitbampignons, bactéries, virus) et les
agents non biologiques (toxiques divers, conditiolmatiques, contraintes de production,
etc.). Si, historiguement, les anomalies apicolagBt majoritairement mises en relation avec
les maladies dues aux agents pathogenes biologiguiésbeille, plus récemment, la présence
d’éléements chimiques dans I'environnement de Idyeprovoquant potentiellement son

intoxication, a été incriminée (Chiron et Hattergsar 2008).

L'utilisation des pesticides en agriculture représ donc un danger réel pour cet
insecte pollinisateur, le risque n’'est pas nouveaais il est en constante évolution :
'appariation de nouvelles molécules et technigdi@epplications bouleverse les données et
suscite de nouvelles craintes (Le conte, 200&onlvient donc de bien évaluer le risque afin
de prendre des mesures de protection adaptéesiret daexister tant bien que mal
I'agriculture moderne et les abeilles.

Cette présente étude rentre dans ce cadre puistpectif visé est de déterminer la
dose létale qui tue 50% des effectifs (DL50) efisatint deux insecticides Diméthoate et la

Lambda Cyhalothrine chez I'abeille domestidyses mellifera intermissa.

N



Le présent travail est scindé en deux partiese; partie bibliographique portant sur
une synthése des connaissances sur la biologiallle, les causes de la mortalité. Ainsi
gue la toxicité et le risque des insecticides péabeille. Et une partie expérimentale ou
seront présentés d’abord le matériel et les méthatiBsés, les résultats obtenus ainsi que

leur discussion et enfin, nous terminerons paraomelusion.




Chapitre |

Les abeilles sont présentes partout dans le montes Tropiques a I'Arctique, des
foréts amazoniennes aux déserts. Il existe plud0d#00 especes d’abeilles sur notre planete.
Certaines sont petites, d’autres plus grossebatune s’adapte différemment en fonction de
I'environnement. Depuis des milliers d’années, e récolte les produits de la ruchgu
miel, de la propolis et de la cire. Il en a fait on@tier : I'apiculture, qui se propage dans le
monde entier.

1. Différentes castes de I'abeille

Chez l'abeille domestique, la structure socialéadeolonie repose sur une organisation

en castes. On distingue deux castes : les sexnésad@ine et les faux bourdons et les asexués

représentés par les ouvrierég(rel).

=g

i %y D
(@ el
’ 3
. \

b= i

Quvriére Reine Male

Figure 1: Castes des abeilles (Bourg, 2006).

1.1. Caste des sexués

Elle assure la fonction de reproduction et regeodp reine et les males. Le
déterminisme de la caste esff@lient pour les femelles et les males. Pour cesielsyre
déterminisme est génétique. La reine et les owegigont diploides (issues d’'ceufs fécondeés) et
les méles sont haploides (issus d’ceufs non fécpn@és pourrait donc penser que la reine
contréle la production de méles dans la colonielisissant de féconder ou non les ceufs
gu’elle pond (Bourg, 2006). A la ffiérence des males, le déterminisme de la castelebez
femelles est lié au régime alimentaire. N'importelte larve issue d’'un ceuf fécondé peut étre
élevée en reine, si elle est nourrie par les otegiavec de la gelée royale.
1.1.1. Reine

La reine se reconnait a son abdomen allongé quisdé largement la pointe des ailes
au repos. Son thorax est plus gros que celui deviiere. Les reines et les ouvriéres se
développent a partir des mémes ceufs mais les lguageviendront des reines recoivent plus

de gelée royale que les larves qui deviendronbdeseres.

ti®icture d’'une colonie d'abeilles
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En général, il n’y a gu’une reine par colonienetmalement, elle est la seule femelle a
pondre. Avant de pondre, la reine effectue un wgtial du huitiéme au dixieme jour apres sa
naissance, elle s’accouple en vol avec une dizdsmdaux-bourdons. Les spermatozoides
produits lors des accouplements sont conservésitgi\dans un sasitué dans son abdomen la
spermatheque. Tant que cette derniere contiensgirsnatozoides, elle peut pondre des ceufs
fécondés (si les accouplements ont été réussispellt pondre des ceufs fécondés pendant 3 a
5 ang. Les reines pondent la plupart des ceufs la prenaiénée de leur vie, c’est pourquoi les
apiculteurs remplacent souvent les reines apresuikeux années. La reine ne butine pas elle-
méme sa nourriture. Elle doit étre nourrie avecjwesivement, la gelée royale secrétée par des
glandes situées dans la téte des ouvrieres (Vanirnet al, 2005).

1.1.2. Faux bourdons

Les ceufs non fécondés, haploides, engendrent @éss,mes ceufs de males sont
généralement produits au printemps et parfois @tdimne dans certaines régions. Le faux
bourdon est facilement reconnaissable a sa tdilie imposante, ils sont beaucoup plus gros
gue les ouvrieres, mais plus courts que la reiaesesile fonction apparente consiste a féconder
les jeunes reines. L'appareil génital est tres kbgype dans I'abdomen. Les faux boudons
possedent un endophallus qui est l'organe repreducsur lequel débouche le canal
€jaculateur. L’accouplement induit la perte de dephallus et la mort du méle (Videl-Naquet,
2009).

La maturité sexuelle du male est atteinte entretls jours apres I'émergence, mais il
ne peut s’accoupler qu’a partir de I'age de 30 Oyodirs. La durée de vie moyenne est de 50
jours.

1.2. Caste des asexuees : les ouvrieres

Une grande colonie peut comporter plus de 50 Q80i@res, elles naissent des ceufs
fécondés. De face, la téte de l'ouvriere est tudaige, elle présente des pieces buccales
spécialisées avec un appareil collecteur de neSe&s.yeux sont plus petits que ceux de la
reine. Le thorax supporte des ailes aussi longues’gbdomen et des pattes pourvues d’'une
structure spécifique pour collecter le pollen. Igageil vulnérant est fonctionnel tandis que
'appareil génital est atrophié. Dépendamment de &ge et de l'influence des phéromones
royales, les caractéristiques des ouvrieres vametamment le développement des différentes
glandes.

Les ouvriéres sont des femelles stériles, dofrietionnement ovarien est bloqué par

les phéromones produites par la reine. Certainesedeouvrieres peuvent cependant pondre,

Y
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mais uniguement dans une situation d’absence de (eolonie orpheline), dans ce cas précis,
la descendance engendrée sera exclusivement nané (@évenet al, 2005).
2. Développement de I'abeille

La reine, dont le role est la perpétuité de I'espgond plus de 2000 ceufs par jour, elle
en dépose un par alvéole. L'abeille est un insacteétamorphose complete, il se passe 22

jours entre la ponte et la sortie de 'alvéole dadlulte reproducteur complet (imagtyre?2).

Oeuf (0 -3 jour)

Figure 2 : Différents stades de développement d’'une ab@ket(and, 2003).

Apres le stade ceuf, cing stades larvaires sdajient successivement dans le couvain
ouvert, les larves étant alimentées et soignéesepabeilles nourrices jusqu’a I'operculation
de l'alvéole.

2.1. Stade embryonnaire

L'ceuf est blanchéatre, cylindrique, allongé et tégeent incurvé, il mesure 3mm. Le poids
est compris entre 0,12 et 0,22 mg. lls ont d’ahore disposition verticale au fond des alvéoles,
puis oblique et finalement horizontale vers le 3goe. L'ceuf éclot 3 jours environ apres la
ponte pour les 3 castes d’abeilles, et donne lieneglarve (Bertrand, 2003).
2.2. Stade larvaire

Au 3eme jour, I'ceuf éclot par dissolution de sa brame. Il devient alors une larve qui
a la forme d'un petit ver. La larve passe presquedon temps a manger la nourriture déposée
dans l'alvéole par les abeilles nourrices. Au tua enesure que la larve grandit, elle mue a 5
reprises (Bertrand, 2003).

Selon le méme auteur, la larve gagne énormémemiodks par rapport a son poids
initial, environ 900 fois pour l'ouvriére, 1700 $gpour la reine 2300 fois pour le male.

Elle beigne dans une nourriture constamment nezléa par les ouvrieres nourrices ; la

qualité et la quantité de I'alimentation varient:
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- les ouvriéres sont nourries par les sécrétimssnourrices (sécrétion claire des glandes
hypopharyngiennes + sécrétion blanche mandibulawesjuelles celles-ci ajoutent peu a peu
du pollen et du miel) ;

- les reines recoivent de la nourriture en qo@rieaucoup plus importante (toute la
cellule est remplie) et la proportion des sécr&imandibulaires est beaucoup plus grande que
pour les ouvrieres ; leur nourriture est aussi pllse en sucre notamment le glucose ;

- les méales recoivent également une nourrituomdbnte et riche en protéines.

Au ™ jour, l'alvéole est operculée par un petit bouctiercire. Les derniers jours du
stade larvaire sont consacrés a la constructian @bgon. Au terme de sa croissance, la larve
effectue une derniére mue qui 'améne au stadeydglne. La durée du stade larvaire varie
selon la caste : reine 8 jours, ouvriére ou fauxrtbon 9 jours (Bertrand, 2003).

2.3. Stade nymphal

Au stade nymphal, la téte, les yeux, les antenlesspieces buccales, le thorax, les
pattes et I'abdomen ont les caractéristiques desce¢ I'adulte. La cuticule devient de plus en
plus foncée; sa couleur est utilisée pour détermidge d'une nymphe. A lintérieur, les
muscles et les organes se transforment, puis umeeumue intervient. Il faudra quelques
heures pour que la nouvelle cuticule seche. Lesphgs, immobiles, ne se nourrissent pas, ne
grandissent pas et aucun changement extérieurrde fo'est observé. Les organes internes
subissent par contre des remaniements importaatstdde nymphal dure environ 8 a 9 jours
pour les ouvrieres et les faux-bourdons, 4 a 5sj@aur les reines. Il est suivi de la 6éme et
derniere mue appelée mue imaginale qui va fairegrda nymphe au stade adulte (Winston,
1993).

2.4. Stade adulte (Imago)

Au 21éme jour, I'imago perfore I'opercule de cive@ases mandibules. Aprés sa sortie
de l'alvéole, I'adulte déploie ses ailes et sesnmas, laisse sécher ses poils puis commence ses
activités. Tant que I'exosquelette autour des gandilnérantes (contenant le venin) n'est pas
durci, la jeune abeille ne peut piquer. Dans les &0 jours suivant la naissance, le
développement interne (notamment des glandes) wesyb Les reines et les faux-bourdons

poursuivent quant a eux le développement de leganes reproducteurs (Winston, 1993).
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La figure 3 donne un apercu général sur le développement jberndu couvain

d’ouvrieres dApis mellifera

B ¥ 5

6 17

B 19 20 2

Figure 3: Développement journalier du couvain douvriereApis mellifera
(Wendling, 2012).

Aussi, letableau 1résume les stades de développement, de I'ceufsetia parfait, des

différentes castes d’abeilles. Les durées total&yotlition de I'ceuf a l'imago sont

respectivement de 16, 21 et 24 jours pour respoewnt la reine, I'ouvriére et le faux-

bourdon; il existe cependant des variations sedldempérature d’élevage ou les disponibilités

en nourriture.

Tableau 1:Durée du développement du couvain d’abeilles pgriB castes (Wendling, 2012)

développement total (jours)

Stades du développement du Lo LT T Oum? -
couvain d’abeilles Reine Ouvriére Faux-
bourdon
- Stade ocuf 3.0 3.0 3.0
-
> 1
E 2
o
4 2 46 5.5 6.3
> <
= non
S
operculé
operculé,
Stades avant et
larvaires pendant le 1,4 1.5 2,1
< tissage du
cocon
=
= operculé
5 aprés le
s tissage du 1,5 =2 - A
8 cocon ou
-
2 prénvmphe
2
'
Stade nyvmphal 46 8,0 8.9
Stade imago pré-émergent 0,9 0,8 1,2
Temps nécessaire pour un 16 21 a4
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3. La répartition des taches au sein de la colonie

L’intérét de la division de la colonie en castesidé dans la répartition du travail. Cette
division est contrbélée par différents facteursrinés lié a I'animal (caste, age, physiologie...)
ou externes (environnement, interactions socialgs,
3.1. Reine

L’activité principale de la reine est d’assurempkrennité de la colonie par la ponte,
plus de 2000 ceufs par jour au printemps. C'estlividu central sur lequel repose la cohésion
du groupe grace a ses phéromones qui régulent yaighbgie et le comportement des
ouvriéres. Elle est I'objet de tous les soins dedd des ouvrieres.
3.2. Faux bourdons

Les males eux ont pour role principal de s’acceuplec une reine lors du vol nuptial.
lls participent aussi a la maturation du miel etdgulation de la température de la ruche par la
ventilation et incitation des ouvrieres a travaille
3.3. Ouvriéres

Les ouvriéres forment I'écrasante majorité desviddis de la ruche et en assument tous
les travaux : entretien du couvain, constructios i@gons, récolte de nourriture etc. Au cours
de son existence chaque ouvriere réalise une dizhertaches différentes : elle débute par les
travaux d’intérieur et ce n’est que dans les desrjeurs qu’elle butinera.
3.3.1. Abeille nettoyeuse

Les abeilles émergentes (0-3 jours) ne peuvenveias ou piquer et sont considérées
comme immatures. La premiere tache que les jeursliem accomplissent c’est le nettoyage.
En effet, elles déblayent les résidus de cire opalien ainsi que les cadavres des cellules afin
gue la reine puisse y pondre (Winston, 1993). Léparation d’'une cellule prend environ
guarante minutes et quinze a trente ouvrieres jicgmnt successivement. L’aptitude des
abeilles a nettoyer leur nid révele I'état de sadée la colonie, car cette propriété est
fondamentale a sa pérennité. Il s’agit en effetjrdiéer la multiplication des agents pathogénes
qui peuvent se reproduire.
3.3.2. Abeille nourriciére

Les nourrices apportent les soins nécessavesouvain surtout l'alimentation. Elles

accomplissent cette tache a un age situé entrd @ jeurs (Rosch, 1925). Une méme larve est
nourrie par plusieurs ouvrieres. Elle est inspeqikes fréquemment qu’elle n’est nourrie
(Lindauer, 1952). De plus, les jeunes ouvrieresaipent de la reine, un cercle d'une dizaine
d’abeilles, la cour, est généralement formée auteun reine. Elles la lechent en s’imprégnant

de ses phérormones qu’elles transmettent aux aalieies.
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Chez les nourrices, les glandes hypopharyng®ipnoduisent plus de protéines de la gelée
royale qui est distribuée surtout aux jeunes lamesux reines, mais aussi aux males et
ouvrieres. Les glandes hypopharygiennes sont sitiees la téte des abeilles ouvriéeres.

3.3.3. Abeille ciriére

Les ouvriéres agées de 12 a 18 jours possedemjatedes cirieres qui sécretent de la
cire. Les glandes sont au nombre de quatre paigses dans la partie ventrale des quatre
derniers segments de lI'abdomen de [l'ouvrieres,selent cachées par les plaques de
recouvrement, les miroirs. La cire liquide durair $& miroir pour former une écaille qui est
ramenée par les pattes postérieures vers les meeslibt triturée pour aller contribuer a la
construction du rayon. La composition de la cirepasticulierement complexe, elle contient
92% a 95% de la cire pure, des hydrocarbures satdes esters, des acides, des alcools et des
substances colorantes (Biri, 1986).
3.3.4. AbeilleButineuse

Le butinage est souvent la derniere activité alembort de I'abeille. Le pic d’activité
se situe autour de 23 jours. Les butineuses eHattune dizaine de voyages par jour en
moyenne pendant quatre ou cing jours, a la rechedsh nectar, pollen, propolis et eau.
Certaines taches nécessitent une spécialisatiorsigibgique ; c’est le cas pour le
développement glandulaire qui est fortement lié’'é&olution des taches. Les glandes
hypopharyngiennes se développent lorsque les ebelibviennent nourrisese maintiennent
lorsqu’elles sont butineuses (invertase), les gdanchandibulaires sont surtout développées
chez les jeunes ouvrieres (sécrétion de nourrituvaire), les glande cirieres sont au maximum
chez les batisseuses. D’autres taches, au confpaineent étre exécutées de la méme maniére
par toutes les ouvrieres (Wendling, 2012).
4. Cycle de vie de la colonie

Le cycle naturel d’'une colonie est annuel et ddpértement de la végétation
disponible dans l'environnement. Il débute au gnmps et on distingue quatre phases
successives:
4.1. Phase de développement (au printemps)

Au cours de cette phase, la reine pond intensgfdenl 500 a 2 000 ceufs par jour),
suivie d'une relative stabilité de la populationi ge poursuit jusqu’a I'automne, avec une
ponte de plus en plus réduite (Chiron et Hatterdre2008).
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4.2. Période d’essaimage

Elle correspond a un phénomeéne de reproductieruage. Vers la fin du printemps,
alors que la population atteint son maximum, lagequitte sa ruche avec une partie des
ouvriéres et va fonder plus loin une nouvelle ceoBient6t, une nouvelle reine éclot dans la
colonie souche et remplace la reine agée, paréie leassaim.
4.3. Phase de préparation a I'hivernage

Cette phase permettra le meilleur développemestiple des colonies dés le printemps
suivant. Pendant cette phase cruciale, la colamiéyit les ouvrieres qui passeront I'hiver. Ces
individus vivront plus longtemps (plusieurs moisiedes butineuses d’été qui récoltent le miel
et dont I'espérance de vie normale est de quelgaamines. Les ouvrieres hivernantes ont
également la tache de redémarrer I'activité deolarnie au printemps. L'état de santé de ces
individus hivernants est capital pour la bonne igudes colonies a la saison froide (Chiron et
Hattenberger, 2008).
4.4. Phase hivernale

Au cours de laquelle la population, réduite & quets milliers d’ouvriéres regroupées
autour de la reine, vit sur les réserves accumuyléadant la belle saison. Le peuplement et

I’évolution de la population d’une ruche varientfenction de nombreux parametres.
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Les abeilles sont sensibles a leur environnenetngurs populations sont affaiblies
par de nombreux facteurs. Actuellement les colord&beilles domestiques subissent
d’'importantes pertes au niveau mondial (Pellef264,0).

Selon le méme auteur, la santé des abeilles @stdi divers facteurs de nature
différente (bactérienne, virale, parasitique, etc.lp disponibilité de traitements appropriés, a
la prolifération d'espéces envahissantes et augradlbns de I'environnement. Ainsi,
I'utilisation des pesticides dans I'agriculture estrmi les principaux facteurs de risque. En
outre, on parle souvent de synergies entre plusiaateurs, qu’il s’agisse d'un pesticide et
d’'un pathogene, ou encore la combinaison de plisigesticides ayant des effets sub-létaux.

La figure 4 résume les différents facteurs causant la martdits abeilles. On peut
classer ces facteurs en quatre catégories priesipdés agents biologiques, les agents
chimiques, les facteurs environnementaux et |leopies apicoles.

[ Virus [ Bacténes ]
Pathologies Manque de

methodologie
Intoxications |

Fesistance

Nowriture inappropriée I

Trmtement des ruches l

Dispomnubilite
en e su /

[ Nowrmssement
Erreur de

manipul ation

Geénétique —~ Sélection
Elevage de reines

Abeille

\

Intoxications

Erreur de
manipulation

[ Intoxications J
Manque de
connaissances

Herbicides ] I Fongicides I I Insecticides

Synergie fongicide(s) —
herbicide(s)

Synergie insecticide(s) —
pathologie(s)

’ Synergie insecticides

[ Vanastion chimatique — gestion spicole figeée
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nowrrissement inadapte

Synergie POP - virus I

Figure 4 : Différentes causes de la mortalité des abeillesififugeet al, 2006)
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1. Agents biologiques
L'abeille est associée a plusieurs centaines dageriogiques dans le monde, qu'ils

soient des acariens, des virus ou autres bactéries.
1.1. Varroa destructor

De nombreux apiculteurs s’accordent a dire querdeoa destructor, un acarien
ectoparasite invasif, représente une grave menagel’ppiculture dans le monde. Il parasite

non seulement les adultes mais aussi le coutiguré 5) (Videl-Naquet, 2009).

Figure 5 : Vue dorsale de Varroa destruc{viidel-Naquet, 2009).

Le cycle de développement de ce parasite se d@éesskntiellement dans le couvain et
dure huit joursLe Varroa est désormais parfaitement adapté ae d/pis mellifera ce qui
permet une ponte optimale en fonction de la ceillestée. Le développement de I'ceuf se
fait dans la cellule operculée, les larves se megent de la nourriture apportée a la larve
d'abeille, tandis que les femelles adultes se ontrde I'hnémolymphe de la larve d'abeille.

En plus d’affaiblir ses victimes, le varroa esalégent vecteur de maladies virales et
de bactéries, notamment le virus du cachemire (KBMyirus de la paralysie aigués (ABPV),
le virus de la paralysie lente (SBPV) ou encoreres des ailes déformées (DWV). Certaines
pertes de colonies d’abeilles domestiques en tomerété attribuées a une association du
varroa et d’autres agents pathogénes, méme si dhameere générale, de multiples facteurs
sont toujours en cause. En Allemagne, il a étéliétple plusieurs éléments a savoir une
infestation sévere par varroa et une infectiongearains virus survenant lorsque la reine est
ageée et que la colonie est déja fragilisée a lrant avaient concouru aux pertes hivernales

observées au niveau des colonies d’abeilles doguestj et, s’il n'est pas traité, il entraine
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généralement la destruction de la colonie touteenen trois ans (Generschatt, 2010).
Pour lutter contre la varroase, les apiculteurpatient de plusieurs moyens, mais ce sont

surtout des acaricides.
1.2. Nosema ceranae

Autre que les acariens, les agents fongiguespiset N. cerana autrefois classés
comme protozoaires, sont responsables de la nosérmane pathologie touchant les trois
castes d'abeilles, causée par la prolifération atents dans les cellules intestinales de
l'insecte. Cette maladie est présente sur toutldbey mais son impact est beaucoup plus
important dans les pays tempérés, les hivernatmmgues étant un facteur de propagation
important (Ray, 2012).

D’aprés le méme auteur, la nosémose est une realatitivement contagieuse,
notamment a cause de la résistance des sporessgebl@n milieu extérieur : environ deux
ans dans les excréments d'abeilles, quelques sesndans les cadavres et plusieurs mois
dans le miel. La contamination peut ainsi se fd@ealiverses maniéres, que ce soit en butinant
une fleur ou un abreuvoir souillé par des déjestidtabeilles, par le pillage d'une colonie
affaiblie, par I'échange de males, ou lors de mdains apicoles. Les symptomes de
nosémose sont nombreux, mais le premier symptétiagsarition de diarrhée.

Le principal risque est celui des co-infestatiora effet Nosema seul ne serait pas en
mesure de déclencher une dysenterie généralisems [Bs formes séveres de nosémose,
pouvant provoquer I'effondrement et la disparitienla colonie, le champignon était associé a
d'autres maladies, conduisant certains cherchelasckasser comme maladie opportuniste.
On considere qu'il faut donc des facteurs extésiafiiaiblissant ou désorganisant la colonie
pour que la maladie puisse se développer, tel Wrmde de long confinement (pluies
abondantes, hiver long..), présence de pesticidebantres pathologies (Ray, 2012). En cas
d'évolution aigué de la maladie les signes suivpatsent apparaitre :

— accumulation d'abeilles mortes a I'entrée dadbe ;
— réduction de la durée de vie des abeilles ;
— mortalité précoce des butineuses ;

— augmentation de la mortalité hivernale.

1.3. Loque américaine

-
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La loque américaine est une maladie infectieusealwain d'Apis mellifera et des
autres especes d'Apis, et est présente sur toudméiments. L'agent causal est une bactérie
gram positive, Paenibacillus larvae, qui peut pinaplus d'un milliard de spores par larve
infectée. Cette infection trés contagieuse abaatitvent a la mort des colonies, et est donc
classée en France comme maladie réputée contadMise). Elle s'attaque principalement
au couvain des colonies les spores ingérées pdaness arrivent au niveau de leur tube
digestif puis germent dans lintestin (Fluri ak, 1998). Apres destruction des tissus
intestinaux la bactérie migre dans I'hémolymphédadarve, ou elle se multiplie, provoquant

alors une septicémie et la mort de l'ins€fitpire 6).
Ny
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Figure 6 : Logue américaine (Anonyme, 2008).

L

L'infection par la loque américaine est cliniquaeteisible dans le couvain operculé
et notamment les larves qui vont d'abord devening#res, ramollies, visqueuses puis elles
virent ensuite au brun foncé et meurent, avantedeécomposer en masse filante qui va
dégager une forte odeur d'ammoniac, pour finaleraéoher et se transformer en un amas
d'écailles loqueuses qui vont adhérer a la parta dellule (Ray, 2012).

1.4. Loque européenne

La loque européenne est une maladie du couvagur€fi 7), comme la loque
américaine, mais elle offre des caractéres de tgrdien moindre, d’ou son qualificatif de
loque bénigne (a l'inverse de la loque américajnalifiee de maligne). Cette pathologie est
causée par une association de plusieurs agentstiénbe, |'agent principal étant
Melissococcus plutoet les agents secondaires les plus fréquents Btentibacillus alvei
Paenibacillus apiariLactobacillus eurydicet Enterococcus faecalis
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Figure 7 : Loque européenne (Anonyme, 2008).

Ces agents secondaires ne peuvent a eux seuthceéet la loque, mais ils vont étre
responsables des différents symptdmes, notamnoeleul’ et la consistance du couvain. Les
larves sont généralement contaminées dans lesr® gou suivent I'éclosion, les bactéries se
multipliant rapidement dans l'intestin moyen deldeve, entrainant un siphonnage de la
nourriture ingérée. Ceci oblige la larve a mandas,pce qui permet aux nourrices dans les
colonies fortes de repérer les larves infectéedeetes éliminer, retardant ou empéchant
totalement le développement de la maladie (Ray2201

De nouveaux virus et agents pathogénes sontndgatesusceptibles d’exercer une
pression accrue sur les colonies d’abeilles. Laciép de résistance des abeilles face a ces
maladies et parasites semble étre influencée parepirs facteurs, et en particulier par leur
état nutritionnel et leur exposition aux produitsnesiques toxiques. Certains pesticides, par
exemple, semblent affaiblir les abeilles domessqggei deviennent alors plus sensibles aux
infections et aux infestations parasitaires (Tiratal., 2013).

2. Agents chimiques

De part leur activité de récoltees abeilles sont amenées a couvrir de vastesndiss
pouvant aller jusqu'a 3 km de leur ruche pour kartinn champ riche en nectar. Ain
surface d'action d'une ruche est potentiellemeperseure a 2500 ha, ce qui expose les
abeilles a une forte probabilité de rencontrer mlasts traités par des insecticides ou autres
pesticides. La complexité de I'évaluation du risqueasionné par un agent chimique repose
sur les différents types d'intoxications possiblégtoxication aigué est la plus facilement
quantifiable et ne pose guere de probleme, maist ibbeaucoup plus difficile de quantifier une
intoxication chronique ou d'évaluer ses effetghaat qu'elle peut toucher aussi bien les
adultes exposés a l'agent en plein champs queulaitppar I'intermédiaire d'un pollen ou
d'un miel contaminé ainsi que la reine, diminuanfestilité ou entrainant un comportement

de supersédure (essaimage hors période normataid'age) (pelletier, 2010).

=
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De plus le risque d'affaiblissement de la colosas pour autant entrainer directement la
mort des individus est réel, une exposition chroeitpvorise I'activation d'un virus latent ou
l'invasion par un parasite.
D’aprés Person, (1984), la toxicité des pesticilesles abeilles est basée sur la DL50
(dose individuelle de produit pour entrainer la trddun individu sur deux), selon les criteres
suivants :
* DL50 > 100 ug /abeille : produit inoffensif ;
e 11 mg<DL50 < 100 pg /abeille : produit Iégérememique ;
e 2mg<DL50 <10,99 pg /abeille : produit modérémerique ;
* DL50 < 2 pg /abeille : produit fortement toxique

3. Agents environnementaux

Les modifications climatiques peuvent altérerdenies d’abeilles. Ainsi, des basses
températures, des périodes de pluies ou de veslents peuvent entrainer des confinements
et avoir des influences directes néfastes surdeain mais aussi étre des facteurs favorisant
certaines pathologies ce qui induit & la mortatless abeilles (Vidal-Naquet, 2011). Les
monocultures et [I'affaiblissement de la biodiviErgpeut entrainer des carences en acides
aminés et avoir un effet négatif sur le développ#rda couvain et la santé de la colonie.

La perte de la biodiversité, I'accroissement de n@noculture, l'urbanisation
croissante et 'usage massif des herbicides seriatdeurs qui appauvrissent I'environnement
de l'abeille et affaiblissent les colonies. Ainkgs variétés végétales cultivées ne sont pas
sélectionnées sur la production de nectar ou l&t§ue pollen, et ces facteurs jouent un réle
sur la force et la santé des colonies (Aubert, 200Ra diminution de la biodiversité,
'augmentation des surfaces des parcelles et fmdign des haies sont autant de causes de la
baisse, a certaines périodes de I'année tout ansndés ressources en nectar et pollen. Or on
sait qu’une colonie qui manque de pollen deviens @ensible au développement de la loque
européenne (Sandon, 2012).

4. Pratiques apicoles

Certaines pratiques apicoles jouent un réle danghénomene d’affaiblissement de la
colonie, pour cela les apiculteurs doivent veilare pas effectuer de fausses manceulres.
mangue d’ouvriéres et donc de ressources nutritvmdsaine un développement ralenti des
colonies et une population insuffisante. En péribgernale, un nombre d’abeilles trop faible
ne permet pas de maintenir la température nécessda survie de la grappe d’'abeilles. La

perte de la reine, individu unique au sein de they peut entrainer la mort des colonies si sa
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disparition survient durant la période hivernalEs male, donc sans fécondation (Chiron et
Hattenberger, 2008). L'importation de reines exatis moins adaptées au biotique local, la
prophylaxie insuffisante dans certains ruchers dugdisation de traitement anti-varroa
inefficace ou inadaptés.

Une autre cause avérée de mortalité corresponthaaugue de nourriture durant la
période hivernale. En effet, aprasoir récupéré le miel et donc la réserve d’hydrate
carbone stockée dans les hausses par I'apiculileest indispensable qu’il apporte aux
abeilles un substitut car un déficit en nourritenéraine la mort de la colonie.

Ainsi, de nombreuses interactions entre les diffés facteurs impliqués sont tres
difficiles a évaluer et rendent le probléme trésmpltexe. Tout ces facteurs peuvent causer des
dépopulations sévéeres en saison et porter préjadesurvie hivernale de la colonie si celle
si n'a pas le temps de se reconstruire et d'acoemnuds réserves. Les pesticides a des doses
plus en moins fortes fragilisant les colonies gudéfendent moins bien contre les maladies ;
a moins que cae soit les maladies qui entrainent une sensilaititdue a certains insecticides
(Faucon et Ribiere, 2003).

5. Syndrome d'effondrement des colonies d'abeilles

Le syndrome d'effondrement des colonies d'alsefBolony Collapsus Disorder ou le
CCD) est un état caractérisé par une disparitiomdaoe et inexpliquée d'une partie
importante de la population des ouvrieres d'unerteld'abeille, pouvant aller jusqu'a 70 a
80% de la population totale de la ruche ; aing gar l'absence de cadavres dans ou a

proximité de la ruche.

De plus la disparition des ouvriéres, lorsqu'eallest pas fatale a la colonie, entraine
une baisse de la productivité importante, pouvletneéme entrainer le déclin de la ruche a
court terme. En effele CCD peut survenir a n'importe quel moment aenke, excepté en
hiver car la ruche hiverne, entrainant diverseapl@ations: au printemps et au début de I'été
le CCD aura une incidence directe sur les cultwiesieres, telles les pommiers, les
amandiers ou les cerisiers, dont la pollinisatiépehd a plus de 80% des hyménopteres
pollinisateurs. Une disparition survenant a ladal'été ou a lI'automne aura, quant a elle, une
conséquence directe sur la survie hivernale deulehe, celle ci dépendant directement du
stock de miel et de pollen que la colonie auragsiése constituer.

Ainsi, aux Etats-Unis les pertes durant I'hiver 2009-2@&Bésentent environ 34% du
cheptel apicole. Ces pertes hivernales anormalemdlentes se retrouvent dans un grand

-



Chapitre |l Les causes de la mortalité des abeilles

nombre de pays, dont le Canada, la France, I'Egpdigalie qui enregistrent tous des pertes
comprises entre 20 et 35%. L'ANSES (Agence natonde sécurité sanitaire de
l'alimentation, de l'environnement et du travainsidére un taux de mortalité hivernale
normal est inférieur a 16% deslonies (Anonyme a, 2012). Ce syndrome de dispardes
abeilles a réellement commencé a faire parler dadudébut des années 2000, lorsque la
majorité des pays industrialisés ont enregistrépaetes d'abeilles importantes. Ainsi I'hiver
2003 a vu la disparition de plus de 50% des cofodiabeilles au Canada, essentiellement
dues a Varroa destructor, tandis qu'en octobre 28@&ins ruchers américains enregistraient
des pertes variant de 30 a 90% de leur coloniepjcleayant été atteint en 2007, avec la

disparition de pres de 60% des colonies américéRayg, 2012).

Les causes de disparition des abeilles sont pmstadnt inconnues, chaque pays

attribuant la responsabilité a un agent différent:

— Les Etats-Unis privilégient les causes viralegamment le virus israélien de la paralysie
aigue (IAPV) et le virus de cachemire (KBV).

— Le Canada et la Belgique incriminent un ectopexagarroa destructor

— En Espagne les microsporidies Nosema sp., etrmo¢gaat Nosema apisont considérées

comme étant les principaux responsables.

— En France I'hypothése des pesticides et des@g@gaeentre agents chimiques est la piste

privilégiée par les professionnels.

Un consensus international s'est donc établi poonsidérer le syndrome
d'effondrement des colonies comme un phénomeéneérdpide ayant un caractéere

potentiellement infectieux et d'origine multifactdie.
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Les pesticides sont devenus un élément importané& dechnologie agricole et de la
lutte contre les vecteurs de maladies, leur impodaest directement reliée aux ravages
causés par les déprédateurs. L'utilisation descjpbest est actuellement la fagon la plus rapide

et la moins chere de réduire les dégats causdegarganismes nuisibles.

1. Définition des produits phytosanitaires

Les produits phytopharmaceutiques sont définis ceranbstance chimique, naturelle
ou synthétisée, destinée a repousser, détruireombattre les ravageurs et les espéces
indésirables (microbes, animaux ou végétaux), dutanproduction, le stockage ou la
commercialisation de produits agricoles ou des @nalimentaires. lls servent également a

combattre les différents vecteurs de maladies huesaiu animales (Ferragual., 2010).

Pour désigner un produit phytosanitaire plusieesgpressions plus ou moins
synonymes peuvent étre employées: produits phyitagas, pesticides, produits
antiparasitaires a usage agricole, produits pdterlgontre les ennemis des cultures, produits
de protection des plantes, produits agrosanitapesjuits agropharmaceutiques. Les mots
pesticide, insecticide, fongicide, sont tous cantdra partir du méme suffixe d’origine latine
« cide » caedo ou caedere qui signifie tuer, est®, qui désigne un animal nuisible, un
fléau (Anonyme, 2013).

2. Marché des produits phytosanitaires

Le marché mondial représente environ 40 milliarelsldllars et a peu stable depuis les
années 2000.es Etats-Unis sont le premier consommateur mordigbesticides, suivie par
I'Inde, la France, ler consommateur en Europe, Ipliemagne. En Europe et en Amérique
du Nord, les herbicides représentent 70 a 80% dehujis utilisés (notamment a cause de la
forte augmentation des cultures de mais) tandissgus les tropiques, 50% des produits
appligués sont des insecticides. La consommatiomdiate de pesticide est en augmentation
constante depuis les années 40, passant de 0/4® dag/1961 a 2 kg/ha en 2004. 20% de la
surface totale des Etats-Unis, 35% de celle derdade, sont soumis a des traitements.
Concernant, La consommation a I'’hectare, on trarvééte le Japon avec 12 kg/h, suivi par
I'Europe, 3 kg, les Etats-Unis, 2,5 kg, puis I'lndi® kg/ha (Anonyme a, 2012).

Malgré les recommandations du Grenelle de I'emvieonent, La France, premiéere

puissance agricole européenne, est toujours enditéste de l'utilisation des produits

B
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phytosanitaires en Europe. En 2012, elle est@gads premier consommateur européen et le
guatrieme au plan mondial, derriére les Etats-UriBrésil et le Japon avec 700 tonnes de
pesticides utilisées. 95% des pesticides répasdunisa usage agricole et a 5% non agricole.
L'évolution de la consommation francaise de sulsstmmctives a diminué depuis la fin des
années 90. Environ 120500 tonnes de substanceesaeéiaient commercialisées en 1999,
77300 tonnes en 2007, alors qu'en 2012, 63700 ton@ertaines années, ce tonnage
augmente a cause de conditions climatiques défalesapropices aux maladies et a
I'apparition de nouveaux insectes ravageurs (An@nyal3).
3. Techniques d’application
En zone agricole, les traitements phytopharmagees étant, pour la plupart, destinés
a étre appliqués uniguement sur les surfaces éakivi’exposition se limite, en théorie, aux
individus présents aux moments de traitement. liggtpn de ces produits, s’effectue soit
par pulvérisation, soit par traitement des sen®nce
La pulvérisation, est une technique classiquepliagtion des produits phytosanitaires
qui vise la partie aérienne des végétaux ; le diguiontenant l'insecticide est fractionné en
gouttelettes par le pulvérisateur. L’agriculteuilisg, lors de l'application, des appareils
portatifs pour les petites surfaces, des macharesstres ou méme aériennes pour les grandes
surfaces (Fagot et Larratj, 2002). La pulvérisationduit a une contamination des bordures
des surfaces traitées, ces pertes aériennes dumtli@@ de 40% des quantités administrée
(Grosmand, 2008), et varient en fonction:
* des conditions météorologiques du moment (vitesse reiction du vent, courants
atmosphériques etc.),
* de la nature de la culture traitée : la disper@enplus grande sur les cultures
basses et peu denses,
* de mode opératoire suivi : I'épandage aérien gémeeedispersion beaucoup plus
forte (jusqu’a 40 % de produit est déposé horadghle) que I'épandage terrestre,

* de type de pulvérisateur ou le nombre de passafiasnt également.

On sait quavec la pulvérisation, les insecticides dispersent largement dans
'atmosphére, puisqu’a peine 5 % des doses répansiigléposent sur les végétaux qu’on
veut traiter. La recherche agronomique s’est dangnée vers une technique alternative

consistant a traiter les semences avant leur esgennent dans le sol. Ceci vise, d’abord, a
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protéger les graines lors de la germination quiuest phase du développement ou la plante
est trés fragile.

Dans l'absolu, la pratigue d’enrobage ne présente des avantages: elle allie
efficacité, économie et respect de I'environnemeaturel. En effet, avec I'enrobage, le
gaspillage de produits actifs est insignifiant et ldoses utilisées sont donc en quantité
moindre. Par aspersion ou pulvérisation, le trageintonventionnel, en pleine surface, d’un
hectare de terrain agricole met 10 000 m? de salogmact avec le produit; I'enrobage des
graines expose seulement 50 m2 de terre aux mekalimiques: c’est 200 fois moins
(Grosmand, 2008).

4. Mode de contamination

Les insecticides prennent deux chemins principaux atteindre leur cible. Soit par
contact dont ils peuvent traverser le tégumentnaeliiferes lorsque ceux-ci se trouvent sous
le jet d'un appareil de traitement (pulvérisatian) lorsqu'ils marchent sur les résidus du
produit déposé sur les végétaux (épandage). Catusésecs ou humides, générés lors du
traitement ou par volatilisation a partir du feage ou du sol, contribuent, parfois
significativement, au transfert de substances taxi@ moyenne ou longue distance de

I'endroit de traitement (Chiron et HattenbergeQ&0

Les pesticides sont, également, transférés lorka dmnsommation du nectar ou le
pollen contaminé au fond des corolles. Cette comamon est d'autant plus forte que
l'insecticide peut avoir des propriétés endothfrags, pénétrant ainsi facilement dans les
vaisseaux conducteurs de séve. Les abeilles dajmestconsomment également de 'eau ou

du miellat de pucerons pollués.

Il existe un mode insidieux de contaminationrémsport au nid, par les butineuses, des
aliments pollués, nectar ou pollen, qui vont seaumourrir, soit des congéneres adultes, ce qui
arrive régulierement chez l'abeille domestiquet slas larves. Les molécules toxiques
agissent généralement en désorganisant la condutgitinflux nerveux; cependant une autre
génération des produits, régulateurs de croissanbiéent la synthese de constituants du

tégument et, de ce fait, ne perturbent que leg$afVasei, 1996).
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5. Classification des pesticides

On peut classer les pesticides selon leur cibke ers:

» Les insecticides sont toutes les substances qui ke insectes, empéchent I'éclosion
des ceufs, alterent le développement normal desdanw la maturation sexuelle. C'est
le plus important groupe de pesticides;

» Fongicides : ils servent a combattre la prolifénatdes champignons pathogenes. lIs
permettent de lutter contre les maladies cryptogaes qui causent de graves
dommages aux végetaux cultives;

» Herbicides: Ce sont des substances destinéesmanéli les mauvaises herbes
adventices des cultures. lls ont des modes d’agendiversifiées car ils agissent sur
une ou plusieurs étapes de la photosynthese;

* Les acaricides (contre les acariens);

» Les nématicides (toxiques pour les vers du grogsenématodes);

* Les rodenticides (contre les rongeurs);

* Les molluscicides (contre les mollusques, limatcesseargots);

e Les corvicides et les corvifuges (contre les oiggamageurs de cultures).

Il existe pres de 100 familles chimiques de pedtisi organophosphorés,
organochlorés, carbamates, pyréthrinoides, triazineé existe, aussi, pres de 10000
formulations commerciales composées de la matigtreeaet d'adjuvants et qui se présentent
sous différentes formes (liquides, solides, grasufgoudres,..). Ldigure 8 résume les

différentes familles des insecticides.

v
Insecticides

Organochlorés  Organophosphorés Pyréthrinoides Néonicotinoides Phénylpyrazoles Autres
00T /carbamates Perméthrine midaclopride fipronil Ocadiazines
;"’3" Parathior Deltaméthrine seétamipride ndoxacarde
Oieldrine Chloroyrifos Rotenoides
Oiénochlore Aldicarh Roténone
Endosulfar Sulfones

/sulfonates

Figure 8: Différentes familles des insecticides (Thanwlet2013).
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5.1. Les organochlorés et organophosphorés

Apres la deuxieme guerre mondiale, les problemiesogication se sont généralisés
avec l'utilisation accrue des traitements phytopleeutiques et I'apparition des molécules
d’insecticides synthétiques. Les composés organaehl qui sont les précurseurs des
insecticides de synthese, ont provoqué de nomheraspd’intoxications aux Etats-Unis dans
les années 50 (Johansen et Mayer, 1990). Les icisest organophosphorés, tels que le
penitrothion, le parathion, le méthyl parathionl®unalathion proviennent de la recherche sur
les gaz de combat pendant la deuxieme guerre mend® ont été la cause d’importante
mortalité d'abeilles et de dépeuplement de ruckeatee la années 50 et 80 en Amérique du

Nord (Siebert, 1980). Parmi les organophosphomrés;ocnve:

¢ Diméthoate

Le Diméthoate, ou 2-diméthoxy-phosphinothioylthNeméthylacétamide, est un
composé organique de la famille des organophosphigéormule gH1,NOsPS. C'est un
insecticide et acaricide a large spectre appari9&8 a action systémique. Cette substance
agit en inhibant les activités de la cholinestérasazyme essentielle pour le bon
fonctionnement du systéme nerveux des insectesauas chez 'Homme. Le Diméthoate est
efficace contre de nombreuses espéces d'inseot@sriculier les insectes suceurs-piqueurs
tels que pucerons, les thrips, les cicadelles ®taleurodes ainsi que contre les mineuses
(larves de dipteres creusant des galeries darfeddkes). On I'utilise aussi en pulvérisation
sur les murs des béatiments agricoles contre la heutomestique. On I'a également
administré au bétail pour lutter contre des digtgrarasites (Oestridae). Le Diméthoate est
tres toxique, nocif et dangereux. Sa toxicité emotatoire sur le rat est importante, la
liposolubilité est nulle (impossibilité de bioacculation) et la solubilité dans l'eau trés forte.
Sa formule chimique est représentée péiglare 9.

< O—CH
\/ 3
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Figure 9 : Formule chimique de Diméthoate.
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> Propriétés physico-chimiques de Diméthoate

La formule brute de Diméthoate estHz,NOsPS , sa masse molaire est: 229,257
+ 0,016 g/mol C 26,19 %, H 5,28 %, N 6,11 %, (@20%, P 13,51 %, S 27,97 %.

Sa température de fusion est de: 51 a 52 °Gs d&dbullition est a 0,01 kPa:117 °C
(décomposition >60 °C)Sa solubilité dans I'eau & 21 °C est de 25'9- il est également
soluble dans le chloroforme, le chlorure de méthgjde benzéne, l'alcool, les esters et les
cétones. Peu soluble dans le xyléne, le tétraatdade carbone. Il apparait sous forme de

cristaux incolores (produit pur), d'odeur carastéjue.

5.2. Carbamates et pyrithrinoides de synthese

Les carbamates correspondent & la troisieme fardiihsecticides synthétiques qui
furent développés vers les années 60. lls agissenhhibant I'acétylcholinestérase. Pour
'année 1967, on estime a 500 000 le nombre denmdad’abeilles détruites aux Etats-Unis
par les traitements phytosanitaires et principatgnpar un représentant des carbamates, le
carbaryl (Louveaux, 1985). Les recherches faitas les extraits de fleurs de pyréthres
(pyréthrines naturelles), qui sont instables aulaiére, ont conduit au développement de
pyréthrinoides de synthese photostables.

Les pyréthrinoides de synthése (qui perturbentvBoture des canaux sodium voltage-
dépendants) sont tréffieaces contre les insectes ravageurs, méme a faibges. lls sont
peu rémanents et ont un puissdifiéteparalysant (et knock down). Ces caractéristiques ont
conduit a I'expansion de leur utilisation dansdasées 70 et 80. Toutefois, les pyréthrinoides
seraient en partie impliqgués dans de nombreux edfaiblissements de ruches. De plus, la
synergie reconnue de certains insecticides pyreiftés et de fongicides imidazoles ou
triazoles a provoqué la destruction de nombreuseses francaises a la suite de I'emploi
simultané de ces composeés.

* Lambda Cyhalothrine

La Lambda Cyhalothrine est un insecticide appariea la famille des pyréthrinoides.
Elle a été évaluée par la DG SANCO (DG SANCO, 200&valuation est terminée et
l'inclusion du Lambda Cyhalothrine a '’Annexe | ldeDirective 91/414/CEE (C.E., 1991) a
été adoptée au 01/01/2002.

La Lambda Cyhalothrine est un mélange d'isomamesement actifs de la
cyhalothrine. C'est un solide incolore a beigesl peu soluble dans I'eau et n'est pas volatil.

Il a une certaine action répulsive sur les inséc@s
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» Présentation de la molécule

Lambda Cyhalothrine est une substance adtigecticide de la famille des pyréthrinoides.
C'est un dérivé fluoré de la pyréthrine (trifluorétimyl-pyréthrine). Le nom chimique:
cyclopropanecarboxylate de 3-(2-chloro-3,3,3-tafla-1-propényl)-2,2-diméthyl-cyano (3-
phénoxyphényl) méthyle.

» Propriétés chimiques

Sa formule brute: £H;CIFsNO; sa masse molaire: 449,85 + 0,023 g/mol
C 61,41 %, H 4,26 %, CI 7,88 %, F 12,67 %, N 3,11040,67 %,

o
R F
F —
CI O «
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Figure 10Formule chimique de Lambda Cyhalothrine.

» Action de Lambda Cyhalothrine

Cette substance active agit sur le systeme nemenixelle perturbe le fonctionnement
normal. Elle provoque la paralysie et la mort desectes en bloquant la transmission de
I'influx nerveux par action sur le canal ioniquéison. Parmi les produits a bask lambda-

cyhalothrine on trouve: Demand, Karaté, Warrior...etc

5.3. Nouvelles molécules insecticides

La prédominance et [lintensité de [lutilisation sdeorganochlorés, des
organophosphorés, des carbamates et des pyrétlmsnaians I'agriculture mondiale a
engendré des phénomenes de résistance enversniesfal’insecticides chez les insectes
ravageurs. |l a donc été nécessaire de dévelogpeowelles molécules insecticides ayant un
mode d’action pharmacologiqueffdirent de celui des anciennes molécules. A partr de
années 80, on a alors synthétisé de nouvelles meiayant une action au stade larvdatks,

que les analogues de méthopréne, diflubenzuronp@w@ction sur les récepteurs nicotiniques
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de [l'acétylcholine, tels que les néonicotinoidegntd I'imidaclopride est le premier
représentant (Dechaume-Moncharmont, 2003).

Les insecticides synthétiques sont utilisésea grande échelle. lls représentent une
véritable révolution des facons de faire en matdgephytoprotection. Leur matiere active
appartient a une toute nouvelle classe de molégulesgissent sur le systeme nerveux des
insectes. Contrairement a d'autres pesticidesagiémt sur la surface du feuillage traité, les
pesticides systémiques sont repris par la planteagsportés dans tous les tissus (feuilles,
fleurs, racines et tiges, ainsi que dans le patiele nectar), ceci est rendu possible par leur
caractére hydrosoluble. lls sont généralement qp@é au moment de la mise en terre. Pour
les cultures telles que le mais, le soya et lelaafes semences sont méme pré-enrobées avec
une substance contenant la matiére active (Anoriyrg612).

En conséquence de leur usage largement répanslisubstances sont trouvées dans
tous les compartiments de I'environnement : sal, eaair. La persistance dans les sols, les
cours d'eau et les plantes non-cibles, est varrabis peut étre longue ; par exemple, la demi-
vie des néonicotinoides dans les sols peut dépa866rjours et ils peuvent persister dans les

plantes ligneuses pour des périodes supérieunesa.u
6. Plantes transgene (OGM)

Un autre facteur de variation potentiel de I'aitiété des plantes cultivées sur les
insectes lié a 'homme est l'utilisation de planggnétiquement modifiees. On en distingue
plusieurs types: les plantes insectes-résistanteshicides-résistantes, champignons-
résistantes ou bien mixtes. Chaque transgéne ésifigne a une cible donnée (sur le
génome) et donc a une fonction cible. De ce tramsgatégré au génome de la plante s’en
suit I'expression d’'une protéine entrainant les ifincations cellulaires donnant la propriété
nouvelle souhaitée. En effet, de nombreux geneslasdupour les protéines insecticides
existant dans la nature et peut étre exprimé damplantes transgéniques. Les types de génes
les plus répandus sont ceux qui codent pour lesterithes deBacillus thuringiensis (Bt) qui
est, un véritable réservoir d’insecticides. Lesnfda Bt sont modifiees pour produire des
toxines insecticides et les abeilles pourraieng &tfectées par cette nouvelle source de

protéines qu’elles récoltent et rapportent a lheuCeballos, 2008).

Les genes les plus utilisés codent pour des pmegéposseédant des propriétés anti-
nutritionnelles, les inhibiteurs de protéases ((Bs derniers bloquent I'activité des protéases
digestives en prenant la place du substrat surtéeastif, ce qui provoque un retard de
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développement ou la mort du ravageur. Ainsi, desillab qui butineraient des plantes
transgéniques exprimant des inhibiteurs de protpaseaient étre intoxiquées et tuées. Des
essais de toxicité au laboratoire ont montré que idéibiteurs altéraient la survie, la
physiologie digestive et les capacités d’appreatissdes abeilles (Pham-Delegeteal.,
2000).

7. Effets des insecticides sur les abeilles

L’abeille est tres sensible a la pollution, ellest aussi trés exposee. Par son activité
de butinage, elle est mise en contact intime awaes les éléments de son environnement,
'eau, I'air et la terre. L'abeille butineusecueille aussi dans I'environnement une quantité
impressionnante d’eau, cette eau expose, d'una fiaglirecte, la colonie a la pollution créée
par les pesticides. Indépendamment du nectar,ilf@lisouve dans les fleurs du pollen qui

est, aussi, trés exposé a la pollution.

L’abeille peut étre exposée aux insecticides quatact direct accidentel lors de
'application de ceux-ci par pulvérisation. Elleupeaussi étre exposée a la dérive aérienne
des substances qui survient souvent lors des afiphs. Elle peut de plus étre exposée par
contact indirect alors qu’elle butine sur des féegur lesquelles le produit insecticide s’est
déposé, soit a dessein, soit accidentellement secde la dérive. Le plus souvent, ce type
d’exposition provoque la mort de l'abeille par xitmation aigué. Les abeilles peuvent ne
jamais revenir a la ruche et mourir au champ. Parfeles reviennent mais les cadavres
d’abeilles mortes s’empilent trés vite sur le sbeatrée de la ruche (Anonyme a, 2012). Il est
evident que les effets des intoxications des needlg seront, en fonction de la matiére active,
tantbt immédiats, tantot différés. S'il y a effemédiat, les conséquences sont visibles aprés
guelques heures et durant 2 a 4 jours, aboutipsafttis a |'extinction totale de la population.

Dans le cas des insecticides régulateurs de aruaiss les effets peuvent étre lents a
apparaitre: par exemple la mortalité larvaire meae, dans un rucher butinant un verger
traité au phénoxycarbe, n'était enregistrée qu@ualr. Cette matiére active, inoffensive
pour les adultes, était transmise par les ouvrigresrrices récoltant nectar et pollen
contaminés aux larves qui n'ont pas pu arriveeaune de leur développement de 3 semaines.
L’effet néfaste d’une substance toxique ne dépeaslque de sa nature chimique (toxicité,
rémanence), il dépend également de facteurs estéiggeaux conditions d'utilisation par le
cultivateur (situation météorologique, températexérieure, vent, attractivité des veégétaux
traités,...) (Gerster, 2012).
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Les pesticides peuvent avoir d’autres effets nisgadffet sur le pollen stocké dans la
ruche. L’abeille a une fagon bien particuliere daserver ses récoltes de pollen a long terme:
elle le fait fermenter dans les alvéoles en préselgcmiel. Cette fermentation est bénéfique,
car en plus de garantir sa conservation, elle antgria valeur nutritive du pollen. Cependant,
la présence des pesticides dans le pollen récpké les abeilles peut interférer avec le
processus de fermentation nécessaire a sa coneardans la ruche et, de fagon imprévue,
causer ainsi la détérioration ou la perte des véseprotéigues de la colonie (Anonyme a,
2012).

Des études ont démontré que les abeilles éleares dks alvéoles de cire contaminée
(herbicides, fongicides, insecticides et acarigidmsient une longévité moindre. On s’est
aussi apercu que ces abeilles avaient des pérideledéveloppement (stades larvaire et
nymphal) plus longues, ce qui favorise ainsi laltiplication plus rapide des varroas

(parasites externes) qui se multiplient a I'intéridu couvain.
7.1. Effets Iétaux

Une intoxication aigué peut se traduire par unetalité anormale, intense et brutale :
typiquement I'apiculteur constate un grand nombabellles mortes ou mourantes, a terre, a
proximité de la ruche. Les cadavres peuvent s’aatema l'intérieur de la ruche. Dans les cas
d’intoxications aux organophosphorés les abeillesnent avec le proboscis étendu, la masse
de cadavres est alors humide et collante car leséveas ont régurgité le nectar contenu dans
leurs jabots. Si I'action du produit est foudroyarés butineuses meurent au champ, le
dépeuplement est brutal sans mortalité visible axipnité de la ruche. Une baisse dans la

fréquence des entrées et sorties de la ruche peudliservée.

Dans les cas chroniques, la baisse de populagsnodvriéres (dépopulation de la
ruche) fait que le couvain est peu a peu abandoianéplonie n’est plus correctement
protégée des agressions extérieures. Si la catdmigas assez de temps pour reconstituer une

population et des réserves suffisantes elle newarpas a I'hiver (Bourg, 2006).
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7.2. Effets sublétaux

Les insecticides peuvent provoquer des pertunhsticcomportementales ou
physiologiques chez les abeilles. Ces perturbapaousent entrainer un non retour a la ruche
des butineuses (la colonie perd alors une catégtiesrieres expérimentées essentielle a sa
survie), ou de la reine lors de son vol nuptiatfies orphelines). Par exemple les carbamates
et les pyréthrinoides provoquent un découplagendascles du vol de l'abeille. Certains
organophosphorés empéchent les abeilles de comomrnigmplacement de la source de

nourriture aux autres ouvrieres (INRA, 1992).

Les poussiéres d’'insecticide résultant des opdratile semis de semences traitées aux
néonicotinoides ont des effets chroniques surbedles exposées a cette poussiere (Tomé et
al., 2012) tel que :

Perturbation du systéme enzymatique (impacts donktionnement de I'abeille) ;

Impacts sur la capacité de I'abeille a s’orientarfaines abeilles ne reviennent pas a la

ruche) ;

Impacts sur la mémoire olfactive de I'abeille ag gcompromet, entre autres, sa

capacité a trouver ou retrouver efficacement lescas de nourriture;

Affaiblissement du systeme immunitaire, rend&abeille plus vulnérable aux virus,

bactéries, champignons pathogénes;

Réduction de la capacité de l'abeille a perceves phéromones. Ce probléme peut
perturber de toutes sortes de facons le fonctioenele la colonie qui est contrélée
par les phéromones, de la méme facon que les hesmmntrolent les fonctions du
corps humain. Ceci pourrait expliquer l'incidendespélevée de problémes liés a
I'acceptation et a la performance des reines ctéssfar les apiculteurs;

» Réduction des fonctions cognitives (capacités dapissage) ;

Perturbation dans le développement du couvaindgérile développement prolongée et

réduction du nombre de larves viables.

Selon le méme auteur, I'exposition aux insectigide des doses sublétales peut
conduire a des défauts dans le comportement desté@ss Différents comportements peuvent
étre altérés comme la mobilité, la recherche derritote ou d’hdtes mais aussi le

comportement alimentaire.
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L’exposition aux insecticides peut provoquer unmidution de la mobilité chez
différents insectes. Par exemple, chilelipona quadrifasciata (abeille originaire du
Mexique), ainsi que I'exposition des larves a desed sublétales d’'imidaclopride (0,0056 a
0,1121g/abeille) provoque une diminution de I'activit&dmnotrice des adultes agés de quatre
jours ou plus.

Des abeilles ont été exposées a des doses sabl@tamnidaclopride pendant leur
développement (0,04ng/larve). Cette expositionfaté pas le développement des larves
mais les adultes présentent des défauts dans lpoctement associé a I'olfaction. Ce défaut
de comportement suggére une diminution de la méauioh et de I'apprentissage des adultes
qui ne seraient plus capables de localiser la iateret la direction de la ruche entrainant
une réduction importante du nombre d’'individusaledlonie (Yang edl., 2012).

L'étude Gill etal., (2012), a montré que I'exposition des butinewsé&snidaclopride
(néonicotinoide) provoque une diminution de I'edfidé du butinage. En effet, les butineuses
sont absentes de la ruche pendant une périodéopigige et rapportent une quantité moindre
de pollen par rapport aux butineuses non expogéesi, la quantité de nourriture n'est plus
suffisante pour la colonie et plusieurs travailesisont amenées a sortir de la ruche pour
rechercher de la nourriture. Il y a donc moins rdedilleuses présentes dans la ruche pour
I'entretenir et pour nourrir les larves ce qui afézait le développement et entrainerait une

diminution du nombre de naissance.

Les insecticides pyréthrinoides, font partie des poxiques pour les insectes, car ils
peuvent affecter, a faibles doses, I'abeille eéraftt son sens de I'orientation et sa capacité a
retrouver la ruche. lls altérent aussi ses fonetigitales, en 'empéchant de produire la
chaleur nécessaire pour maintenir sa températumpomdle (35-37°C), température
nécessaire a I'élevage du couvain.tableau 2donne un apercu sur les effets des pesticides

sur les comportements des abeilles.
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Tableau 2: Effets des insecticides sur le comportement desles

Effets sub-létaux | Matiéres actives| Dose | Références

Effets sur la capacité d’orientation

Changements de repeére Deltaméthring 0,25ng/ab Vieretaal., 1994
Les abeilles recrutées ont des informations eroné&arathion 0,015ng/ab Stephen&  Schrik
lors de l'interprétation de la danse de I'abeitlatées 1970

Pas de changement de comportement de butihage 0,03ng/ab Schriker&  Stephe

évident

Effet sur la mémoire de temps entrainant
avancement de temps de visites de la source
nourriture

1970

un
de

Fausse interprétation des informations acquisesde
la danse frétillante

Rétablissement de la danse aprées quelques heures

Trés faible (inf.
a 0,03 gammas)

Schriker, 1974b

Schriker, 1974a

Diminution de la durée de récole de la nourrity
augmentation du temps de toilettage, de la duré
danse frétillante et des rotations

r@ermethrine
p de

0,009ug/ab

Cox& Wilson, 1984

Perte de la capacité de vol et de la plupart didgités,
comme la cessation de la collecte de pollen

Sevin®: carbaryl

Orthene®: acephane

Pas d’effet sur les abeilles

Dimilin®:
Diflubenzuron

Johnansen, 1984

Effets sur la capacité d'apprentissage

- Réduction de la capacité d’apprentissage assqc
mais induction d’'une sensibilisation a I'odeur

- Pas deffet sur la capacité d'apprentissage
conditionnement discriminatif

idiifcofol

Si

10pg/ab

Stonet al., 1997

D
-

Difficulté dans la perception et/ou dans la répoagePermethrine 0,015mg/20 @b Mamood&  Wall

I'odeur de thym si exposition avant le conditionmeein 1990

Effets sur la capacité a mémoriser par associatiais

pas d’effet sur la capacité a utiliser la mémolfaatif,

si exposition entre le conditionnement et le test

Rétablissement de la capacité d'apprentissage % jou

apreés le traitement

Inhibition de I'acquisition, et I'extinction tréeseélérée| Endosulfan Abramsonet al.,
1999

Faible réduction de l'acquisition, mais I'extinatio Décis® :

accélérée Deltamithrine

Diminution des performances d’apprentissage oFactiEndosulfan 0,13; 0,25|;Decourtye et al.,

diminution de la sensibilité antennaire 1,30ng/ab 2000

Diminution de la discrimination olfactive au niveda | Amidaclopride 0,05; 0,1}

source de butinage 0,50ng/ab

Effet sur les réponses au conditionnement olfdcEfuvalinate> CL50 Taylor et al., 1987

(classement d’effets par ordre croissant : flu\akn
peu d’'effets par rapport a flucythrinate

Cypermethrine,
Permithrine,
Fenvalerate>
Cyfluthrine

Source Rafali

manana, 2003.
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1. Objectif
L'objectif de notre expérimentation est la déteration de la dose létale qui tue 50%
des effectifs (DL50) de deux insecticides le Dinoétle et la Lambda Cyhalotrine chez

I'abeille domestiqué\pis mellifera intermissa

Notre expérience a été réalisée au laboratoirel &0 niveau de département
d’agronomie avec des abeilles provenant du rudbkda faculté des sciences biologiques et
des sciences agronomiques de 'université de TizeD (UMMTO) sur une durée qui s’étale
du 6/6/2016 au 4/7/2016.

2. Matériel et méthodes

Le matériel utilisé lors de nos essais est clamsétrois catégories le matériel

biologique, le matériel de I'exploitation et le aeél de laboratoire.

2.1. Matériel biologique
Les expériences sont réalisées avec des ableiltesxeuses de la radgpis mellifera

intermissa La colonie présente un état général satisfaisanine absence de symptémes
pathologiques visibles.
2.3. Matériel de I'exploitation
Durant notre expérimentation, nous avons utilisénatériel qui est composeé essentiellement
de (figures 11, 12):

» La combinaison, les gants ;

* L’'enfumoir, la brosse a abeilles ;

* Le léve-cadre ;

Figure 11 : Enfumoir et brosse a abeilles (photo original€,6)0

|
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Figure 12 : Leve-cadre (photo originale, 2016).

3.3. Matériel de laboratoire
Au niveau de laboratoire, nous avons utilisé degettes Pain (figure 13), de I'étuve
(figure 14) afin d’assurer aux abeilles les meiltegonditions d’ambiance ; des seringues

micropipette (figurel5) et flacons opaques (fig@edour effectuer les différente dilutions.

* Les cagettes Pain

Figure 13: Cagette pain (photo originale, 2016)
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e Etuve

Figure 14: Etuve (photo originale, 2016).

» Micropipette et Seringues

Figure 15: Micropipette et seringues (photo originale, 2016).

* Flacons opaques

Figure 16 : Flacons opaques (photo originale, 2016).

E
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Afin de nourrir les abeilles, nous avons prépane $olution de saccharose (volume/
volume) et des différentes dilutions des deux itisieles Diméthoate 40 vallés 4009/l (figure 17) et
Karate 2,5 EC (figurel)

» Le Diméthoate 40 vallés 400g/I
Un insecticide acaricide systémique agissant patact ou par ingestion sur un grand
nombre des ravageurs. |l renferme la molécule inetthoate, il est formulé par la société
Espagnole.

hoaté 4
s 40

Figure 17: Diméthoate 40 vallés (photo originale, 2016)
» Karate 2,5 EC
Un insecticide acaricide systémique agissant patact ou par ingestion sur un grand

nombre des ravageurs. Il renferme la molécule atalda cyhalotrine, il est formulé par la
société Syngenta.

— - -
k B S 1
\ B

Figure 18 :Karate 2,5 EC (photo originale, 2016).
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4. Méthode

Afin de réaliser notre expérimentation, nous avefisctué des manipulations sur
terrain pour récolter des butineuses et des maatipnbk au laboratoire qui consistent a la
préparation des solutions avec les insecticidesstéer, le nourrissement des abeilles ainsi

gue la récolte des données.

4.1. Période pré-expérimentale

Des travaux ont été réalisés avant le début dgdementation afin de préparer la
colonie d’abeilles pour un bon déroulement des eepées.

Au début du mois de novembre, un traitement \entioa, traitement prophylactique,
a éeté effectué pour les colonies a base de Baywérdiiére active Flumethrine 3,6 mg) a
raison de deux laniéres par colonie, huit semaphes tard, nous avons retiré les laniéres.

Ainsi, un nourrissement massif a été effectué pesircolonies afin de constituer les
réserves pour I'hiver, la concentration de siropdes1,5 kg de sucre pour 1 litre d’'eau. En
plus un nourrissement stimulant a été distribiecawne fréequence d’'une fois par semaine a

partir du mois Février a une concentration de fi&gucre pour 1 litre d’eau.

4.2. Période expérimentale
Les différentes opérations réalisées durant céttege sont comme suit :
4.2.1. Préparations des doses des insecticides

Nous avons préparé les différentes doses au nokedaboratoire du département

d’Agronomie de I'Université Mouloud Mammeri de TH@iuzou.
» Diméthoate 40 Vallés (liquide)

Au préalable, nous avons préparé une solution nh@reoncentration du sirop en cet
insecticide est de 22,5 ml/500 ml de sirop, ceaquiespond a 18 g de Diméthoate dans un
litre de sirop. A partir de cette solution méreus@vons effectué les différentes dilutions
pour avoir les 10 doses testées qui sont repeEsedans le tableau qui suit. Les solutions sont
mélangées dans wmlen meyeafin de bien les homogénéiser. EEmt, ensuite, stockées a
4°C.

N
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Tableau 3: Doses de Diméthoate testées

D

Test Dosages Dosage de la molécule activ
(Démithoate)

D1 1ul de démithoate vallés 40 /100 pl de sirop /D00 ul de sirop
D2 1pl de démithoate vallés 40 /1000 pl de sirg 4 mg /1000 pl de sirop
D3 1pl de démithoate vallés 40 /4000 pl de sirgp4 mg /4000 pl de sirop
D4 1ul de démithoate vallés 40 /5000ul de sirop 4 mg /5000 pl de sirop
D5 1ul de démithoate vallés 40 /6000 pl de sirgp4 mg /6000 pl de sirop
D6 1ul de démithoate vallés 40 /7000 pl de sirgp4 mg /7000 pl de sirop
D7 1ul de démithoate vallés 40 /9000 pl de sirgp4 mg /9000 ul de sirop
D8 1ul de démithoate vallés 40 /9500 pl de sirgp4 mg /9500 pl de sirop
D9 1ul de démithoate vallés 40 /10000 pl de sirofp mg /1000 pl de sirop
D10 1ul de démithoate vallés 40 /12000 pl de sirop mg /12000 pl de sirop

Karate 2,5 EC

Nous avons préparé une solution mere, qui renfef6tgil de l'insecticide Karate

dans 500 ml du sirop, une concentration de 38gl6e la molécule active de Lambda

cyhalortine dans un litre de sirop. A partir deteedolution mére, nous avons effectué une

dizaine de doses que nous avons représentéesedaitelu 4.

Tableau 4: Doses de Lambda cyhalotrine utilisées

Test Dosages Dosage de la molécule active

(Lambda cyhalotrine)

D1 1pl de Karate /10 pl de sirop 25ug /10 ul de sirop

D2 1pl de Karate /100 pl de siro 25ug /100 ul de sirop

D3 1pl de Karate /1000 pl de sirop 25ug /100 pl de sirop

D4 1pl de Karate /4000ul de sirop 25ug /4000 pl de sirop

D5 1ul de Karate /5000 pl de sirop 25ug /5000 pl de sirop

D6 1pl de Karate /5500 pl de sirop 25ug /5500 pl de sirop

D7 1pl de Karate /8000 pl de sirop 259 /8000 pl de sirop

D8 1ul de Karate /9000 pl de sirop 25ug /9000 pl de sirop

=
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4.2.2. Expérimentation

Des abeilles butineuses sont récoltées la matieéehaque essai, aprés avoir bouché
le trou de vol. Elles sont mises dans des cagé@s a raison de 20 abeilles par cagette,
chaque dose testée est répétée 3 fois (3cagetbeslies butineuses).

Les abeilles sont soumises a une bréve congéléfiom 10 minutes), I'anesthésie

permet d'immobiliser les abeilles afin de pouves tompter.

Pour favoriser le phénomene de trophallaxie (égbae nourriture) et pour induire un
méme niveau d’appétit, les abeilles sont mises geline pendant 2 heures dans une étuve
(30°C % 2), 60 % d’humidité relative et a I'obsdariLe taux d’humidité est assuré par la

présence de bacs d’eau placés dans I'étuve.

Ensuite, les abeilles sont nourries d’'une facdiective avec du sirop contaminé ou
non (témoin) a raison de 10 pl/abeille. Lorsquedbsilles ont terminé I'ingestion de leurs

solutions, elles sont alimentées ad libitum avesidyp non contaminé.

4.2.3. Controle de la mortalité

La mortalité est controlée apres 1 heure, 2 he@®deures et 48 heures. Toutes les
abeilles parfaitement immobiles, a un moment déBont considérées comme mortes. Les

taux de mortalité des abeilles témoins et traiséed calculés par la formule suivante:

o, bre d'abeill t
Taux de mortalité % = —2Lrec @l eS MITEeS « 100

nombre total d'individus

La mortalité obtenue est corrigée par la formulsBBOT.

_ M2-M1

Mc =
100-M1

x 100

Mc : Pourcentage de mortalité corrigée
M2 : Pourcentage de mortalité dans le lot traité

M1 : Pourcentage de mortalité dans le lot témoins

N
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Résultats

Les deux insecticides Diméthoate et Lambda Cyhaf@hagissent sur les abeilles.
Nous avons recherché des effets létaux de cesciplestisur les abeilles qui ont été
contaminées soit par inhalation soit par admintistnaorale. Durant notre étude, Nous avons
déduit la DL40 pour le Diméthoate et la DL50 poanibda Cyhalthrine, ainsi nous avons pu
remarquer quelques symptémes, sur les abeillestogehent surtout leurs comportements

locomoteurs.

1. Symptdmes induits par la toxicit¢é des insectices Diméthoate et Lambda

Cyhalothrine

Pour I'étude de la toxicité orale, les abeillegérent en moyenne 10 pl de Diméthoate
ou de Lambda Cyhalothrine. La mortalité des alse#ist suivie pendant 1, 2, 24 et 48 heures.
Les symptdomes observés chez Apis mellifera autueslg mortalité, lors de l'intoxication

orale par ces insecticides ressemblent a ceuxs rmtéc d’autres substances neurotoxiques.

Ces symptdmes se manifestent par une activitérgéngccrue, avec des mouvements
désordonnés, des tremblements et des convulsiamns,yn comportement apathique. En
revanche, l'apparition des premieres mortalitésstn’ebservée que deux heures aprés

l'ingestion du toxique.

Suchailet al. (2003) ont observé, 20 minutes apres l'intoxicatdes abeilles par
limidaclopride et ces métabolites, I'apparitiorpide des symptdémes de neurotoxicité donc
hyperactivité, mouvements désordonnés et tremblerpars elles deviennent apathiques. De
méme, Lambinet al. (2001) ont démontré que les abeilles qui ont reqe dose
d’'imidaclopride supérieure a 5 ng/abeille présentere altération de I'activité locomotrice et

de la sensibilité au sucre.

Ainsi, I'étude de Rafalimanana (2003) a montré dege pesticides neurotoxiques
agissent sur des processus clés utilisés par lggems lors de la recherche de nourriture: la
communication de la direction et de la distancéadseource de nourriture par les danses, la
navigation par rapport a la lumiere polarisée, fbge interne de l'insecte, et la capacité a
mémoriser les informations. Selon la méme souregtains individus survivants, apres
exposition au chlorpyriphos éthyl, présentent umelification de posture. lls gardent souvent

leur abdomen replié vers I'avant, en posture deégon

>
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2. Toxicité

Les résultats de toxicité aigué par ingestion mhalation, obtenus lors du
dénombrement des abeilles aprés traitement a a&8ndéthoate et Lambda Cyhalothrine,
sont représentés dans les tableaux 3 et 4 respeeit.

Tableau 3 : Toxicité de Diméthoate vis-a-vis des lots d’atesiApis mellifera intermissa

Mortalité (%) Mort_ali:[é
corrigée
Doses 1h 2h 24h 48h Cumulus
D1=1/100 100 / / / 100 100
D2=1/1000 100 / / / 100 100
D3=1/4000 3,33 / 96,67 / 100 100
D4=1/5000 0 / 100 / 100 100
D5=1/6000 0 5 95 / 100 100
D6=1/7000 2,43 0,07 87,82 / 90,32 89,95
D7=1/9000 10 4,03 74,85 / 88,88 88,45
D8=1/9500 0 0 32,25 / 32,25 29,66
D9=1/10000 0 0 9,09 33,33 42,42 40,22
D10=1/12000 0,99 0,99 1,98 / 3,96 0,3
Témoin 0,92 0 2,75 3,67 / /

De ce tableau nous pouvons tirer quelques renseignts :
Pour le témoin un taux de mortalité (7% a été enregistré pendant 48h.

Au bout de la premiere heure de traitement, legsl@sl et D2 ont donné les taux de

mortalité les plus importants (100%).

Apres la dilution de l'insecticide D3, D4 et OB,taux de mortalité corrigée 100% a
été enregistré 24h aprés le traitement.

Pour les doses D6 et D7, il convient de remarquer la mortalité avant 2h est
inférieure a 10%, alors qu’aprés 24h les pourcerstafpservés sont respectivement 87,82% et
74,85%.

Concernant les doses D8 et D9, les mortalitésoati de deux heures est nulle (0%).
Apres 24h, La D8 enregistre un taux de mortalit@gigé de 29,66% qui correspond a la DL30
(24h), alors que la D9 n’a enregistré que 9,09% uigmente pour atteindre un taux de
40,22% en 48h de traitement ce qui correspond@L40.
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Le taux de mortalité corrigée pour la dose D10esstiron de 0% apres de 72h de

traitement c’est alors une dose sublétale.

Tableau 4 :Toxicité de Lambda Cyhlothrine vis-a-vis des ld&beille Apis mellifera

Mortalité (%) Mortalité
corrigée

Doses 1lh 2h 24h Cumulus
D1=1/10 100 / / 100 100
D2=1/100 100 / / 100 100
D3=1/1000 / 100 / 100 100
D4=1/4000 10 / 90 100 100
D5=1/5000 5 / 95 100 100
D6=1/5500 0 7,14 46,43 53,57 51,18
D7=1/8000 0 2,5 25 27,5 24,73
D8=1/9000 0 0 4,16 4,16 0,5
Témoin 0,92 0 2,75 3,67 /

Pour les doses Dlet D2 les abeilles sont mortes rsé@me I'ingestion de traitement,
pour la dose D3 elles sont mortes au bout de 2hdbses D4 et D5, la mortalité corrigée est
de 100% apres 24h.

D’aprés letableau 4 nous remarquons que la DL50 est obtenue par $& @6
(1/5500ul) pendant 24h.

Les résultats montrent que les mortalités obserpées la dose D7 aprés 2h ne
dépassent pas 3%, alors qu'apres 24h elle est @e @2&ur la dose D8, la mortalité est de
0.5% au bout de 24h de traitement.

3. Discussion

Pour les doses D1 et D2, nous avons remarqué egu@beilles sont mortes avant
méme d’ingérer les sirops contaminés, ce qui pgatexpliqué par une contamination par
inhalation. Ainsi, aprées 2 heures de jelne lesllabes’éloignent des tubes nourrissants
contenant les sirops traités alors que ce n’estepeas chez les lots témoins. Il apparait donc,
de facon surprenante, que I'odeur des sirops $raisé répulsive pour les abeilles. La méme
tendance a été observée par Guez (2001) danddesdités par I'imidaclopride.

La toxicité aigué des deux insecticides Diméth@atd.ambda Cyhalothrine pour les
doses D3 et D4 est caractérisée par la rapidijgpdidation des symptémes de neurotoxicite,
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alors que la mortalité ne survient que 2 heures 2éiheures aprés I'intoxication orale des
abeilles. Chahbaet al. (2011), ont observé le méme phénoméne chpis mellifera
sahariensisavec le Thiaméthoxame.

En effet, les insecticides tels que les pyrétidas comme la deltaméthrine ou les
organophosphates, comme le chloropyrifos présenieat toxicité plus importante apres
contact direct qu’apres ingestion chez les abgifasart et Stevenson, 1982).

Selon SAGE pesticides (outil d’information rsles risques pour la santé et
'environnement ainsi que sur les usages agriqotes une gestion rationnelle et sécuritaire
des pesticides au Québec), le Diméthoate estdrégue chez les abeilles en effet la DL50
par voie orale est de 0.05 pg/abeille et la DL50 guntact est de 0.16 pg/abeille pour
I'abeille domestiqueApis mellifera.Dans notre étude il est apparu que la DL40 orale d
Diméthoate cheApis mellifera intermissast de4 pg/abeille, ce qui pourrait étre expliqué
par la difféerence de sensibilité entre la race el étudieée et celle du Canada. Dans ce cas
la, I'abeille algérienne est plus résistante, et peurrait étre due a la variation de la capacité
de détoxification.

On peut aussi expliquer cette variabilité des DU la différence de mode
d’'ingestion (ingestion individuelle ou collectiveRafalimanana (2003) confirme cette
derniére hypothése, en effet & dose faible de Dioad¢ (1 pg/ul), la toxicité en ingestion
collective diminue. Mais a une forte dose (3,5 )g/iln’y a pas de différence de toxicité
entre les deux modes d’ingestion ceci peut étrdicgxp par le degré de toxicité tres éleve
dans le sirop.

Selon SAGE pesticides le Lambda Cyhalothasehautement toxique chez les abeilles.
Sa DL50 par contact est de 0.038 pg/abaillers que dans notre travail nous avons
enregistré une DL50 de 0,045 g/ abeille pour ilEApis mellifera intermissa

En revanche, I'étude réalisée par Rafalimanan@3R& montré que la DL50 est de
0,239 pg/abeille pour le méme pesticide Lambda [ytmane, soit 5 fois plus forte que la
valeur obtenue dans notre étude. Ces variationslal®L50 entre les différentes études
pourrait s’expliquer: soit par la différence desknsibilité des races a ce produit, soit par le
mode de contamination. En effet, dans le cas dingestion collective, on n’arrive pas a
contrbler la quantité recue par abeille lors ded&ermination de la DL50. Ainsi, une
variabilité dans le phénomeéne de trophallaxie petgrférer sur la répartition homogéne
d’insecticide, et entraine une estimation imprédiséa DL50.

Concernant le mode de traitement, ce méme autdédait que I'abeille domestique

est plus sensible a l'insecticide Lambda Cyhalathpar application topique avec une dose

-
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de 0,109 ug/abeille, que par ingestion collectieeO239 pg/abeille. Ces résultats peuvent
s'expliquer par la capacité de I'abeille a métabolies matiéres actives en fonction de leurs
voies de pénétration. Le produit ingéré passe demsorganes de détoxication (intestin

moyen, tubes de Malpighi), avant d'étre répartisdaut le corps. Par contre, le produit

appligué sur le thorax traverse la cuticule audravdes canalicules cireux et la distribution

s'effectue directement dans l'organisme, plus @diéirement dans les zones les plus
lipophiles (Noble-Nesbitt, 1970).

De ces résultats, nous pouvons conclure quedssces Diméthoate et Lambda
Cyhalothrine sont tres toxiques pour les abeiepeuvent agir méme a des faibles doses.
En plus, notre race algérienmepis mellifera intermissaest plus résistante aux deux
insecticides Diméthoate et Lambda Cyhalothrine 4/alpgjlle et 0,045 pg/abeille
respectivement par rapport a la race canadienre |Oglabeille et 0,038 pg/abeille. Mais
aussi, elle moins résistante a Lambda Cyhalott0j0é5 pg/abeille versus la race étudié par
Rafalimanana 0,239 ug/ abeille.

A linstar des organophosphorés (Diméthoate) et gwrithrinoides (Lambda
Cyhalothrine), Les néonicotinoides nitro-substit@sidaclopride et thiamethoxam), en
application topique, sont aussi trés toxiques pesiabeilles avec des valeurs de DL50 de 18
ng/abeille pour I'imidaclopride et de 30 ng/abepleur le thiamethoxam. Contrairement, Les
néonicotinoides cyano-substitués présentent uneittoveaucoup plus faible avec une DL50
de 7,1 mg/abeille pour I'acétamipride (Iwasalet2004).

En effet, dans la plupart des cas, lorsqu’'un x@éfimue (substance étrangere a
'organisme considéré) pénéetre dans un organisreedearnier essaie de I'éliminer en
changeant sa structure moléculaire pour le rentdlie poluble et donc plus facilement
excrétable. Cette métabolisation conduit en génaré formation de métabolites moins
toxiques, mais, elle peut aussi dans certainsatemsjtir a la formation de métabolites toxiques
voir plus toxiques que le produit parent. Ainsinkture des voies de dégradation mises en jeu
dans la métabolisation du Diméthoate et de Lamlptalothrine peut influencer grandement
leurs toxicités et entrainer une sensibilité vdeiatles abeilles d’'une saison a I'autre (Suchail
et al,.2011).

]



Au terme de cette étude, qui s’est intéressé aétarmiination de la dose létale 50
(DL50) des insecticides Diméthoate et Lambda Cythalwe sur I'abeilleapis mellifera
intermissa, il ressort qu’une faible dose de ces produitsugriice majoritairement sur la

mortalité des abeilles.

En effet, plusieurs symptomes apparaissent suabedles des l'ingestion des sirops
traités. Ces symptdomes se manifestent par undtaajgnérale accrue, avec des mouvements

désordonnés, des tremblements et des convulsioiss,ip comportement apathique.

S’agissant des doses létales, le Diméthoate aipeme DL40 de 4 pg/abeille, cette
dose est environ 80 fois plus forte que celle tegldr SAGE au Canada 0,05 pg/abeille.
Quant a Lambda Cyhalothrine, nous avons enregiseé/aleur de 0,045 pg/abeille.

De cette étude de toxicité aigué, il apparaitcdguee I'insecticide Lambda Cyhalothrine
est plus toxique que le diméthoate, et que la égdiee Apis mellifera intermissa est plus

résistante que les autres races.
A partir des résultats obtenus, nous pouvonslggeperspectives suivantes :

— L'utilisation des produits toxiques pour les aleslidoivent étre régis par des lois, car
aucune réglementation ne protege I'abeille ;

— Les agriculteurs doivent controler leur utilisatiorassive de ces produits surtout en
période de floraison ou l'activité de butinage dbsilles est au maximum.

L'abeille est un excellent indicateur biologique.lleE signale I'état de santé de
'environnement dans lequel elle vit. Elle dételagrésence de substances phytosanitaires,
des agents polluants comme les métaux lourds eatbsnucléides. Elle assure en outre, la

biodiversité grace a son réle de pollinisateurabkille mérite donc d’étre protégée !
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