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11.1 Introduzione

Il declino degli impollinatori selvatici e, in particolare, la mortalità delle api
domestiche registrata negli ultimi anni hanno messo in evidenza il fondamenta-
le ruolo delle api e degli altri insetti pronubi nell’impollinazione delle piante.
L’accertamento delle cause di questi fenomeni non è di facile realizzazione, per-
ché i fattori implicati possono variare e combinarsi fra loro. L’esposizione ai
pesticidi, insieme alle patologie, ai parassiti, alle pratiche apistiche e alle condi-
zioni nutrizionali, agroambientali e climatiche contribuiscono, secondo la teoria
del vaso traboccante (Fig. 11.1), a causare, in proporzioni differenti, l’indeboli-
mento e il successivo collasso degli alveari. I pesticidi, in particolare gli insetti-
cidi, oltre alle mortalità provocate da grossolani errori durante il loro impiego
(interventi fitoiatrici eseguiti in fioritura, durante i flussi di melata, in presenza
di vento, contaminazione della flora spontanea, ecc.), sono anche sospettati di
abbassare, in dosi sub-letali, le difese immunitarie e di indurre alterazioni sul
comportamento, sull’orientamento e sull’attività sociale delle api [1, 2].

I danni verso le api, provocati dall’impiego dai pesticidi, furono osservati
fin dalla fine dell’Ottocento quando, nel 1881, fu segnalato negli Stati Uniti
d’America il primo apicidio ufficiale imputabile all’arseniato di rame irrorato
su pero [3]. In Italia non ci sono dati ufficiali riguardanti i primi danni nei con-
fronti delle api, ma nel 1907 un olivicoltore di nome James Auget intuì l’in-
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fluenza negativa che i pesticidi possono avere sulle api: “Ponete in vicinanza
degli oliveti che trattate delle semplici arnie d’api: studiate gli effetti della
vostra miscela sulle medesime e se la riconoscete innocua allora sta bene, ma
se fosse micidiale fermatevi” [4].

11.2 Come le api captano i pesticidi

L’ape è intimamente legata all’ambiente circostante l’alveare, dove vi preleva
numerose sostanze: dal nettare al polline e dall’acqua alla melata e propoli. La
popolazione di un singolo alveare è mediamente composta da 40.000 individui,
con forti variazioni durante l’anno. Di questi, circa un quarto, per l’esattezza le
api bottinatrici, sono deputate a reperire all’esterno tutto ciò di cui la famiglia
ha bisogno per potersi sostenere e sviluppare. A tale scopo, ciascuna di esse
compie una decina di viaggi ogni giorno, visitando in media un migliaio di
fiori. Si può quindi dedurre che le api di un alveare effettuano giornalmente non
meno di 10 milioni di microprelievi [5] nella loro area di volo valutata in circa
7 km2 [6], cioè 700 ettari. Le vie attraverso le quali le api possono venire in con-
tatto con i pesticidi sono molteplici, come diverse sono le classificazioni delle
modalità di esposizione che prendono in considerazione le caratteristiche agrono-
miche dei prodotti (sistemici o di contatto), le vie di esposizione (per ingestione,
contatto diretto o contatto indiretto) o, ancora, la formulazione dei prodotti utiliz-
zati (polverulenta, granulare, liquida, ecc.).

Le api possono venire in contatto con gli agrofarmaci irrorati nell’ambien-
te, raccogliendo nettare e polline sui fiori di piante coltivate e non, la rugiada e
la melata su foglie e rami, l’acqua da pozzanghere e fossi o intercettando, con
i peli che ricoprono il loro corpo, le particelle in sospensione atmosferica (in
particolare sorvolando le zone trattate) o, ancora, investite direttamente dal trat-
tamento antiparassitario (Fig. 11.2). Queste circostanze si verificano quando i
trattamenti vengono effettuati in fioritura, si impiegano dosaggi elevati, oppu-
re l’intervento fitosanitario è eseguito in periodi o in ore non appropriate con-
taminando, tramite l’effetto deriva (trasferimento causato dal vento di particel-
le di pesticida in sospensione atmosferica dall’area trattata verso altri siti non
bersaglio), le coltivazioni e/o le piante spontanee in fiore circostanti (Fig. 11.3).

Il modello di diffusione delle sostanze inquinanti dall’atmosfera agli altri
comparti ambientali, riportato in Figura 11.4, rappresenta in modo chiaro e sin-
tetico come e dove le api vengono in contatto con le molecole chimiche diffu-
se nell’ambiente. Il trattamento, tra l’altro, di solito non investe in pieno tutte
le bottinatrici che in quel momento si trovano in campo; alcune colpite, per così
dire, di striscio sono destinate a morire in un secondo tempo nell’alveare, con-
dividendo la sorte con altre api che solo successivamente hanno bottinato i fiori
coinvolti dal trattamento fitosanitario. Se la dose assunta è al di sotto di quella
considerata mortale (dose sub-letale), le api potrebbero incorrere in problemi
comportamentali e di orientamento e non riuscire a tornare all’alveare. I pesti-
cidi entrano in contatto con le api principalmente per ingestione, come è scatu-



rito dai risultati di una sperimentazione svolta diversi anni fa [7] (Fig. 11.5). Le
api, prelevate da alveari che avevano subito un avvelenamento, sono state
prima lavate con acetone e poi disgregate. L’acqua di lavaggio, così come la
parte disgregata, è stata analizzata per la ricerca di pesticidi. I residui riscontra-
ti sulla pelliccia possono essere stati intercettati dalle api durante il volo oppu-
re raccolti insieme al polline o durante le operazioni di avvicinamento ai netta-
ri nei fiori visitati, sfregando il loro corpo contro i petali. Invece quelli rinve-
nuti all’interno del corpo delle api possono essere stati ingeriti dalle api con il
nettare, oppure penetrati nel loro corpo con l’aria, tramite gli stigmi, durante la
respirazione.

11.3 Analisi di laboratorio e rilievi di campo

La quantità di pesticida riscontrata nelle api morte tramite le analisi chimiche
non corrisponde quasi mai a quella che ha determinato la morte dell’ape in
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Fig. 11.1 Teoria del vaso traboccante. Nel primo e nel secondo caso diverse cause, più o meno gra-
vi (dimensione della goccia), sia ambientali sia apistiche, agiscono simultaneamente sulla fami-
glia di api facendola collassare. Nel terzo caso basta una sola grave causa per far traboccare il va-
so, mentre nel quarto, pur in presenza di severi problemi di virus e di Nosema, l’alveare non tra-
colla per, ad esempio, la presenza di un polline con un alto valore proteico o la mancanza di resi-
dui di pesticidi
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Fig. 11.2 Trattamento fitoiatrico in un frutteto

Fig. 11.3 Fiori di tarassaco (Taraxacum officinale), molto attrattivi per le api, in mezzo a un frut-
teto
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Fig. 11.4 Modello di diffusione nell’ambiente di un inquinante. L’ape può captare gli inquinanti
da vari comparti ambientali (da “Le Scienze” n. 274, 1991)

Fig. 11.5 Principi attivi riscontrati all’interno e all’esterno del corpo delle api morte



campo. Infatti, i cadaveri delle api possono rimanere davanti all’alveare, espo-
ste a eventi meteorologici, anche qualche giorno, fin quando cioè l’apicoltore
non andrà in apiario accorgendosi dell’accaduto. A questo punto, il caso dovrà
essere segnalato ai servizi veterinari dell’ASL competente per il sopralluogo e
l’esecuzione del prelievo dei campioni da portare al laboratorio di analisi.
Durante questo periodo il pesticida, presente sul corpo delle api o al loro inter-
no, inizierà il processo di degradazione, la cui velocità sarà determinata dalle
caratteristiche del prodotto impiegato (formulazione, persistenza, ecc.), dal
dosaggio e dalle modalità di applicazione, dal substrato (corpo delle api), e
dalle condizioni climatiche durante e dopo il trattamento fitosanitario.

In relazione a queste variabili, le analisi di laboratorio rilevano una quanti-
tà di residui più o meno alta. Se il livello riscontrato è estremamente elevato, è
possibile presumere un’origine dolosa dell’avvelenamento oppure una contami-
nazione da prodotti microincapsulati. Infatti, nel primo caso il prodotto è
immesso dai malintenzionati direttamente all’interno dell’alveare, mentre nella
seconda ipotesi le microcapsule, contenenti il principio attivo, sono raccolte
dalle api insieme al polline sulla vegetazione trattata (vedi paragrafo 11.5).
Normalmente, però, l’esame chimico evidenzia una quantità contenuta di resi-
dui, ma comunque superiore o inferiore alla DL50, oppure al di sotto del limite
di rilevabilità strumentale (LOD). Nel primo caso è possibile addebitare, con
sufficiente certezza, la causa dell’intossicazione al pesticida rilevato; nel
secondo si può solo presumere che il principio attivo riscontrato sia stato il
motivo dell’apicidio, mentre nella terza circostanza la sostanza attiva potrebbe
essersi degradata durante il periodo intercorso fra il contatto in campo delle api
con il pesticida e l’analisi del campione in laboratorio, oppure non essere nel-
l’elenco di quelle ricercate dal laboratorio.

Nel secondo e terzo caso, le analisi chimiche di per sé non sono sufficien-
temente esaustive. Per giungere a una diagnosi, è indispensabile integrarle con
i dati rilevati in campo. Le osservazioni devono essere condotte sia sugli
alveari colpiti (attività di volo, stato sanitario e forza della famiglia, compor-
tamento delle api, mortalità, ecc.) sia nell’ambiente circostante l’apiario (tipo
di zona, colture presenti, trattamenti fitosanitari eseguiti, condizioni meteoro-
logiche, ecc.).

In Tabella 11.1 sono riportati, come esempio, i dati rilevati in campo e i
risultati delle analisi di laboratorio effettuate sui campioni prelevati nella pri-
mavera del 2008 in seguito alle segnalazioni di gravi mortalità delle api (Fig.
11.6) e/o di spopolamento degli alveari (Fig. 11.7) nelle aree maidicole della
regione Lombardia, durante o subito dopo la semina del mais [8, 9]. Le polve-
ri emesse dalle seminatrici (Fig. 11.8), contenenti neonicotinoidi (utilizzati per
conciare il seme di mais), rimanevano in sospensione atmosferica per un lasso
di tempo dipendente dalle condizioni atmosferiche della giornata, dopodiché si
depositavano al suolo e sulla vegetazione circostante, in un’area più o meno
vasta, dove venivano intercettate o prelevate dalle api.

I residui di neonicotinoidi, riscontrati tramite le analisi chimiche nel 46,1%
dei campioni di api e nel 75% di quelli di polline analizzati, seppur già signifi-
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cativi della causa del danno provocato alle api, identificata con l’esposizione
delle api ai prodotti utilizzati per la concia del mais, sono stati integrati con
numerose osservazioni di campo. Il numero di api morte riscontrate in ogni
alveare variava da diverse centinaia a qualche migliaio; tutte le segnalazioni
sono giunte da aree agricole dislocate per il 69% in pianura, il 20% in collina e
per il resto in zone miste; nel 96% dei casi la coltura prevalente circostante gli
apiari era il mais, seguita da grano e prati; i danni alle api si sono evidenziati
nel 96,2% delle segnalazioni in concomitanza, o subito dopo, delle semine di
mais; gli alveari colpiti da forte mortalità erano per il 93% stanziali e il 7%
nomadi; il comportamento delle api è risultato anomalo nel 91% dei casi: api
che giravano su se stesse (71,4%), disorientate (57,4%), aggressive (23,8%) o
che non riuscivano a entrare nell’alveare (52,3%); nei favi era presente covata
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Tabella 11.1 Sintesi dei rilievi effettuati in campo e dei risultati ottenuti in laboratorio per la ricerca
dei pesticidi in campioni apistici provenienti dalla regione Lombardia nella primavera del 2008

Questionari

N. di questionari 65

N. di alveari colpiti in ogni apiario da un minimo di 3 a un massimo di 170

N. totale di alveari coinvolti 1.513

Tipo di apiario 93% stanziale; 7% nomade 

N. di api morte in ogni apiario da poche centinaia a molte migliaia
(fino a 15.000–20.000)

Tipo di zona 69% pianura; 20% collina; 11% aree miste

Principali colture presenti nel circondario 96% mais; 55% frumento; 33% prato

Periodo dell’apicidio e/o spopolamento 96,2% dei casi, durante o dopo la semina di mais

Covata e scorte negli alveari Presenza, nella maggior parte dei casi, di un’estesa 
covata e di abbondanti scorte di miele e polline 

Attività di bottinamento Intensa al momento della semina (presenza di api 
bottinatrici con pallottole di polline nel 95,8% 
dei casi)

Comportamento delle api Anomalo nel 91% dei casi: girano su se stesse 
71,4%; disorientate 57,4%; aggressive 23,8%; 
incapaci di rientrare nell’alveare 52,3%

Analisi di laboratorio

Totale campioni analizzati 69

Campioni api 65

Campioni polline 4

Campioni positivi (api) 30 (46,1%) imidacloprid, thiamethoxam e 
clothianidin

Campioni positivi (polline) 3 (75,0%) imidacloprid e clothianidin
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Fig. 11.7 Alveare spopolato

Fig. 11.6 Intensa mortalità di api
di fronte agli alveari



giovane e opercolata, buone scorte di polline e miele sia fresco che opercolato;
nel periodo in cui si è registrato il danno era in corso un’intensa attività di bot-
tinamento da parte delle api comprovata dall’osservazione, nel 95,8% dei casi,
di numerose bottinatrici con il carico di polline.

Quindi i dati rilevati in campo, relativi sia ai casi i cui campioni hanno avuto
un esito positivo sia a quelli con un risultato negativo all’analisi chimica, con-
fermano che la causa dei danni subiti dagli alveari è da imputare alle operazio-
ni di semina del mais anche in quegli episodi in cui non si è avuto il conforto
positivo dalle analisi chimiche [8, 9].

11.4 Tossicità e classificazione dei pesticidi impiegati 
in agricoltura

In generale, la molecola chimica, per esercitare la sua tossicità nei confronti
dell’insetto, deve penetrare nel lacunoma e, se la sua azione è per contatto,
superare la cuticola oppure, se ingerito, oltrepassare la parete intestinale, o gli
spiracoli del sistema respiratorio se agisce per asfissia. Dopodiché, deve diffon-
dersi nell’emolinfa e, per raggiungere il sistema nervoso, penetrare la guaina
mielinica che avvolge i nervi e combinarsi in modo stabile. L’insetticida, inol-
tre, deve cercare di resistere agli enzimi detossificanti o, per lo meno, non veni-
re degradato troppo velocemente. 
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Fig. 11.8 Polveri durante la semina del mais



Negli ultimi anni sono state tolte dal mercato europeo numerose molecole
chimiche ritenute non idonee per i loro effetti tossici sull’uomo, sugli animali
e sull’ambiente. I prodotti insetticidi rimasti appartengono praticamente a quat-
tro categorie: fosforganici, carbammati, piretroidi e neonicotinoidi.

L’azione degli esteri fosforici e dei carbammati è indirizzata sulla trasmis-
sione degli impulsi nervosi ed è diretta a inibire l’enzima acetilcolinesterasi.
Nella situazione normale, l’acetilcolina si avvicina all’enzima e forma un com-
plesso enzima-substrato reversibile. Nel processo di fosforilazione l’inibitore si
lega ai siti attivi dell’acetilcolinesterasi e, contrariamente a quanto accade per
il complesso enzima-acetilcolina, la liberazione dell’enzima procede molto len-
tamente; perciò, durante questo periodo, l’animale rimane bloccato con riflessi
negativi sull’intero processo di conduzione nervosa e con conseguenti manife-
stazioni di tipo tetanico che portano alla morte. Gli insetticidi fosforganici,
quindi, reagiscono con l’enzima acetilcolinesterasi in modo identico a quello
dei normali recettori; l’unica differenza è dovuta al tempo richiesto per la defo-
sforilazione. Gli insetticidi carbammati competono con l’acetilcolina in quanto
possiedono una configurazione molecolare simile e riescono a inattivare l’ace-
tilcolinesterasi, essendo fortemente attratti verso i siti anionico ed esterasico
dell’enzima e più stabili rispetto all’acetilcolina nei confronti dell’idrolisi. Il
gruppo carbammico viene liberato dopo una lenta reazione con l’acqua [10]
(Fig. 11.9). Qualunque sia il meccanismo d’azione sul sistema nervoso, il risul-
tato è il blocco della motilità di varie parti del corpo come le zampe, le ali e il
canale alimentare portando, in poco tempo, l’animale alla morte per inedia.

I piretroidi hanno un’alta affinità per i canali del sodio dei nervi a livello dei
quali causano drastiche modificazioni nella cinetica di apertura con ostacolo
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Fig. 11.9 Meccanismo d’azione dei fosforganici e dei carbammati (vedi testo) (da “Le Scienze” n.
274, 1991)



alla ripolarizzazione della membrana e conseguente blocco della conduzione
dell’impulso. Un altro sito d’azione dei piretroidi è rappresentato dai recettori
per l’acido gamma-aminobutirrico (GABA), sui quali esercitano effetto inibito-
rio, causando una sintomatologia di tipo convulsivo.

L’azione dei neonicotinoidi negli insetti si esplica legandosi in maniera per-
sistente ai recettori nicotinici post-sinaptici che vengono bloccati. La reazione
dell’insetto è bifasica: inizialmente si ha un aumento della frequenza di scari-
che spontanee, a cui segue il blocco completo della propagazione dell’impulso
nervoso. I recettori per l’acetilcolina degli insetti sono più sensibili ai neonico-
tinoidi rispetto a quelli dei vertebrati a causa di una diversa affinità di legame.

La tossicità è una proprietà comune a tutti i pesticidi. Quindi, la valutazione
di un prodotto può essere fatta soltanto dopo aver condotto prove in laboratorio
e in campo, che permettono di classificarlo a rischio alto, medio, basso o trascu-
rabile per l’ape. Ogni fase della procedura, che considera parecchi fattori come
la dose impiegata, il metodo di applicazione, la coltura trattata, ecc., conduce a
una valutazione del rischio oppure a un’ulteriore prova. Le tre variabili che
entrano in gioco nel determinare la tossicità (in laboratorio) e la pericolosità (in
campo) di un pesticida sono rappresentate dalle caratteristiche della molecola,
dall’ambiente in cui il prodotto viene impiegato e dall’organismo su cui se ne
valuta l’effetto. In laboratorio, contrariamente al campo, la molecola è protetta
dai fattori di degradazione, mentre l’ape è stressata dalla forzata clausura.
Quindi, se le prove in laboratorio non forniscono elementi di tossicità, il prodot-
to, nella maggioranza dei casi, si può definire innocuo, almeno per quanto
riguarda gli effetti tossici acuti. È evidente, però, che il metodo più affidabile per
la stima del rischio è quello che più si avvicina alle condizioni della normale
pratica agricola. Tuttavia, questo implica procedure molto costose e laboriose da
mettere in opera e, a volte, i dati ottenuti possono essere di difficile interpreta-
zione poiché la tossicità delle diverse sostanze dipende anche da parametri bio-
tici (competizione delle fioriture, flusso nettarifero, attività delle api) e abiotici
(temperatura, vento, umidità relativa) difficilmente controllabili. Un’utile alter-
nativa è la combinazione dei saggi effettuati in laboratorio e in campo. Questi
ultimi, però, quando i dati non coincidono, sono considerati più attendibili.

In passato i criteri di valutazione erano quasi esclusivamente basati sulla
DL50 (dose letale di principio attivo che induce una mortalità del 50% negli
individui saggiati) e sul tempo di decadimento delle sostanze attive necessario
per ridurre la mortalità delle api sotto una certa percentuale (di solito al 25%).
Questo approccio, tuttavia, non teneva in considerazione i molteplici elementi
(biotici e abiotici) che incidono sulla reale pericolosità e su effetti diversi dalla
mortalità stessa. Infatti, molte altre conseguenze negative sono state riscontra-
te con dosi sub-letali. La presenza sul mercato di pesticidi la cui azione verso
le api non provoca necessariamente fenomeni di mortalità ma può influenzare
il comportamento degli adulti e lo sviluppo della covata, ha indotto i ricercato-
ri a studiare nuovi metodi di valutazione che tengano conto di tali meccanismi.
Le dosi sub-letali, infatti, non comportano effetti evidenti e facilmente misura-
bili, ma alterazioni fisiologiche e comportamentali dei singoli individui o fun-
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zionali delle famiglie come, ad esempio, malformazioni e riduzione della vita
media degli adulti, alterazione delle capacità di apprendimento e della memo-
ria, diminuzione dell’attività di bottinamento, ecc. [11, 12].

Nelle Tabelle 11.2 e 11.3 sono riportati i risultati delle prove di tossicità e
pericolosità nei confronti delle api, relativi a 64 prodotti commerciali (51
sostanze attive singole o in miscela) [13]. Ogni formulato è stato saggiato alla
dose di campo e nel caso questa fosse diversa per varie colture, è stata presa in
considerazione quella relativa al pero. Mentre in laboratorio (Tabella 11.2) i
saggi sono stati svolti per ingestione e per contatto indiretto, in campo e in
semi-campo (Tabella 11.3), per conseguire un dato il più possibile realistico,
pratico e di immediata fruibilità, la distribuzione dei prodotti è stata eseguita
seguendo le indicazioni riportate in etichetta (es. aficida in prefioritura, fungi-
cida in fioritura, ecc.). Le valutazioni effettuate in campo e semi-campo hanno
preso in esame non solo il tasso di mortalità delle api prima e dopo l’interven-
to fitoiatrico ma, in considerazione dell’alto livello di socialità di questi inset-
ti, anche numerosi altri parametri quali, ad esempio, la “forza” della famiglia,
l’attività di volo e di bottinamento, la raccolta del polline e l’eventuale presen-
za di residui della sostanza attiva in studio nelle matrici apistiche. In questo
caso, la classificazione degli effetti si è basata sul tempo necessario affinché i
diversi parametri considerati ritornassero a valori “normali”, cioè a quelli
osservati prima dell’intervento fitoiatrico.

I prodotti fitosanitari, come già anticipato, possono indurre anche degli
effetti sul comportamento dell’ape, in particolare sull’orientamento e sulla
memoria. Pertanto, nelle note della Tabella 11.2 sono riportati, per alcuni pro-
dotti, i risultati di saggi eseguiti anche a dosi sub-letali. Questi studi (di labo-
ratorio) prevedono vari tipi di test come l’osservazione nel tempo di eventuali
comportamenti anomali o la risposta al Proboscis Extension Reflex (PER). Nel
primo caso sono effettuate prove del tutto analoghe a quelle di ingestione dove,
oltre alla mortalità, vengono annotati i comportamenti delle api (tipo di movi-
mento, tremori, contatti con le compagne, convulsioni, ecc.). Il secondo, inve-
ce, è un saggio specifico che si basa sulla valutazione del comportamento rifles-
so di estensione della ligula attuato dalle api quando percepiscono stimoli
ambientali associati alla presenza di fonti zuccherine e prevede, dopo l’adde-
stramento, la somministrazione alla singola ape del prodotto [14]. Gli insettici-
di neurotossici che si legano ai recettori del neurotrasmettitore acetilcolina,
come i neonicotinoidi, possono influire negativamente sulle aree del cervello
deputate all’apprendimento e alla formazione della memoria.

11.5 Avvelenamento delle api da parte dei pesticidi: 
segni, modalità e fattori che ne influenzano la tossicità

Il segno più importante, immediato e evidente dell’avvelenamento da pesticidi
delle api, è la presenza di grandi quantità di api morte o morenti, spesso con la
ligula estroflessa, davanti all’entrata dell’alveare. Il numero di queste api morte
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è però connesso alla tossicità e alla pericolosità del principio attivo impiegato
e, come già accennato, a numerosi altri fattori come la dose (o concentrazione),
la modalità (contatto diretto, contatto indiretto, ingestione) e la durata (acuta o cro-
nica) dell’esposizione.

In generale, i fosforganici e i carbammati hanno un forte potere abbattente
e, quindi, la maggior parte delle api colpite muoiono nell’appezzamento o sulla
via del ritorno, mentre i cloroderivati hanno un effetto più dilazionato nei con-
fronti degli insetti. Tuttavia, di solito, l’ape colpita da una molecola tossica
tende a tornare a casa [15]. Nell’alveare esistono dei meccanismi che possono
preservare la contaminazione del miele. Infatti, le api guardiane attaccano ed
espellono dall’alveare le compagne che appaiono anormali o che rientrano
impregnate di odori chimici sgraditi [16–18]. Le api giovani sembrano essere
maggiormente sensibili ad alcuni vecchi insetticidi come DDT, diedrina e car-
baryl, mentre le api di maggiore età lo sono di più verso malathion e methil-
parathion [19]. Ricerche più recenti hanno evidenziato che la suscettibilità delle
bottinatrici (api più mature) all’intossicazione da parte di clothianidin e fipro-
nil è maggiore rispetto alle api di casa (più giovani) e neosfarfallate e che que-
sta sembra aumentare notevolmente a temperature alte [20]. Alcuni pesticidi
evidenziano nelle api irrequietezza o, al contrario, ne sviluppano l’aggressivi-
tà. In seguito all’esposizione con organofosforici e piretroidi, le api risultano
molto più aggressive e rigurgitano il contenuto della borsa melaria (gli indivi-
dui morti, infatti, si ritrovano con la ligula estroflessa), mentre il contatto con il
carbaryl causa una lenta perdita di vitalità e un comportamento intirizzito, ma
può provocare la morte anche dopo tre giorni [21]. Le api possono essere espo-
ste a condizioni ambientali e nutrizionali tali da determinare l’assunzione di
pesticidi nel nettare, nell’acqua o nella rugiada in varie concentrazioni con dif-
ferenti conseguenze. L’imidacloprid e il clothianidin, saggiati rispettivamente a
0,2 ng/ape (1/25 della DL50 a 48 h) e 0,92 ng/ape (1/5 della DL50 a 48 h), hanno
indotto una maggiore mortalità in caso di somministrazione della stessa dose di
p.a. per ape a concentrazione maggiore (3 e 5 l di soluzione zuccherina rispet-
to ai canonici 20 l/ape dei protocolli standard) [22].

Anche la temperatura ha una notevole influenza sulla tossicità e pericolosi-
tà di un principio attivo; i trattamenti effettuati nelle ore più calde sono normal-
mente più pericolosi di quelli effettuati dopo il tramonto o durante la notte. In
alcune ricerche su vecchi prodotti era stato evidenziato come il malathion fosse
spesso dannoso alle api nel caldo della California ma non nel fresco dello stato
di Washington [19], e come il mevinphos aumentasse la sua tossicità con le
basse temperature notturne, per cui era consigliabile impiegarlo in estate e non
in primavera [23]. Ma anche il fluvalinate (un aficida ancora in commercio)
risulta quattro volte più tossico a 20 °C rispetto a 32 °C [24]. I prodotti microin-
capsulati, come quelli a base di methyl-parathion o di fenitrothion, possono
indurre devastanti effetti in quanto la microcapsula, contenente il principio atti-
vo, è di dimensioni simili (da 30 a 50 m) al granulo di polline che le api bot-
tinatrici raccolgono e trasportano nell’alveare [25–27]. Questi prodotti sono
stati studiati per rilasciare lentamente il principio attivo sulla coltura in cui
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sono stati distribuiti al fine di effettuare meno interventi fitoiatrici; ma se l’idea
è buona, non lo è altrettanto la sua applicazione in campo. Infatti, le microcap-
sule portate nell’alveare prolungano la tossicità e, quindi, la mortalità della
covata e delle api di casa per lunghissimo tempo, fino a 19 mesi [28]. I microin-
capsulati sono stati molto impiegati per i trattamenti viticoli contro lo
Scaphoideus titanus Ball, il vettore della flavescenza dorata, determinando forti
mortalità di api perché effettuati prima della fine della fioritura della vite. Con
il polline di vite le api trasportavano all’interno dell’alveare anche le micidiali
microcapsule [29].

Gli Insect Growth Regulators (IGR) sono prodotti utilizzati in agricoltura
ormai da molti anni. Il loro scopo è quello di colpire processi fisiologici e
strutture tipiche degli insetti o, più in generale, degli invertebrati. La loro azio-
ne si risolve soprattutto in un disturbo dei processi di sviluppo e metamorfosi,
ragione per cui sono chiamati “regolatori di crescita”. Agiscono più lentamen-
te ma sono più selettivi dei comuni insetticidi. Alcuni di questi prodotti sono
però stati incolpati di indurre alterazioni nella metamorfosi degli stadi giova-
nili dell’ape e di provocare malformazioni su adulti di operaie [30]. Le anoma-
lie rilevate sono state diverse: occhi non pigmentati o con una tipica striatura
semilunare, torace corto e depresso più o meno pigmentato, ali avvolte nell’e-
suvia pupale, piccole, malformate e non adatte al volo, tegumenti poco scleri-
ficati e addome variamente pigmentato [31–33]. Recentemente sono stati
riportati anche casi di malformazioni a carico delle api regine con la conse-
guente perdita del loro valore commerciale e funzionale. Nei campi coltivati
sono molto impiegati anche i prodotti sistemici che, se distribuiti in prefiori-
tura, possono successivamente contaminare il nettare e provocare, a seconda
della quantità importata, seri danni all’alveare e in particolare alla covata, se
non addirittura portare a morte l’intera famiglia [34, 35]. Sebbene la maggior
parte dei diserbanti sia considerata non tossica verso le api, in seguito all’irro-
razione di queste sostanze si possono evidenziare dei danni nell’alveare, in
particolare a carico della covata. Bisogna dire, però, che tali effetti sono tem-
poranei perché, alla sospensione della somministrazione, l’allevamento della
covata di solito torna alla normalità [36].

11.6 Effetti sub-letali dei pesticidi nei confronti delle api

Gli effetti di dosi sub-letali di un pesticida possono provocare alterazioni nel si-
stema di comunicazione, nelle attività sociali, nelle capacità cognitive e nell’o-
rientamento dell’ape. I prodotti fitosanitari che comportano effetti a carico del
comportamento sono essenzialmente quelli che esprimono un’azione principa-
le di tipo neurotossico [37]. Il parathion in dosi sub-letali, così come l’imida-
cloprid, sembrerebbe influire negativamente sulla comunicazione tramite dan-
ze delle api. In particolare, le bottinatrici comunicano un angolo diverso da quel-
lo indicato dalle api non contaminate ma tenute nelle stesse condizioni [38–40].
L’imidacloprid, somministrato per contatto in dosi comprese tra 0,1 e 20 ng/ape,
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modifica il tempo necessario a un’ape adulta per reagire allo stimolo odoroso
del cibo [41, 42]. Invece, la sua ingestione in dosi sub-letali o il contatto indi-
retto con polveri contaminate, diminuisce la capacità delle api di associare uno
stimolo odoroso a una ricompensa [43–45]. Oltre all’imidacloprid, questi effet-
ti si sono osservati anche per il clothianidin [46] e il thiamethoxam [47]. Anche
l’acetamiprid, a dosi subletali (0,1 g/ape) per ingestione, inibisce la memoria
a lungo termine legata a stimoli odorosi; mentre il fipronil provoca disfunzio-
ni di apprendimento e di memoria [48].

Gli insetticidi neonicotinoidi possono interferire anche con l’apprendimen-
to spaziale e la memoria visiva legata ai colori, essenziali nell’orientamento in
volo delle api, non solo per individuare le fonti di cibo in campo, ma anche, ad
esempio, per ritrovare il percorso verso l’alveare. Dosi sub-letali di imidaclo-
prid e clothianidin (1/10 e 1/100 della DL50, rispettivamente) somministrati per
ingestione, interferiscono sulla memoria sia a breve termine, ovvero dopo 1 ora
dal trattamento, sia a lungo termine, cioè a 24 ore. Invece, il thiamethoxam e il
fipronil (1/100 e 1/5 della DL50, rispettivamente), provocano effetti sulla
memoria a lungo termine [49].

L’imidacloprid, sempre in dosi sub-letali, può agire negativamente sulla
capacità di comunicare alle compagne la posizione della fonte di cibo [40].
Tuttavia, anche alcuni piretroidi possono interferire sulla capacità delle api bot-
tinatrici di trovare la via dell’alveare. La somministrazione per contatto a livel-
lo sub-letale (dosi fino a 25 volte inferiori alla DL50) in condizioni controllate
di permetrina e deltametrina, provoca l’incapacità delle api bottinatrici di ritor-
nare al nido posizionato nelle vicinanze (8 m dall’alimentatore) [50]. A livello
cognitivo, invece, gli effetti sub-letali degli insetticidi neonicotinoidi sono
risultati più marcati rispetto a quelli provocati dai piretroidi o dai fosforganici
[51]. L’imidacloprid, ad esempio, somministrato in concentrazioni di 6 ppb,
provoca la riduzione dell’attività di volo e di bottinamento [52]. In condizioni
di campo, 100 ppb di imidacloprid (corrispondenti a 2–4 ng/ape) ritarda note-
volmente il tempo di ritorno al nido delle api trattate [53]. L’ingestione di 1,5
ng/ape di imidacloprid o di 0,5 ng/ape di clothianidin provoca una diminuzio-
ne dei voli di bottinamento in campo e un aumento dell’intervallo di tempo tra
due successivi ritorni all’alveare [54, 55]. Anche il thiamethoxam (1,34
ng/ape), ha determinato una difficoltà di ritornare all’alveare in tempi parago-
nabili con quelli delle api non trattate [56].

La deltametrina ha un’azione negativa sulla termoregolazione delle api,
inducendo una forte ipotermia in singole api trattate per contatto con dosi sub-
letali (2,5 e 4,5 ng/ape). Questo effetto è stato anche osservato con la sommini-
strazione combinata di deltametrina e del fungicida prochloraz [57].
Coumaphos e fluvalinate, utilizzati per i trattamenti acaricidi contro la Varroa,
possono interferire con il corretto sviluppo morfologico delle regine provocan-
do una diminuzione di peso nelle larve e comportamenti anomali dopo lo sfar-
fallamento [58, 59]. A basse concentrazioni (100 ppm) il coumaphos inibisce
l’accettazione delle regine trattate in alveari testimone [58]. Bifentrina e delta-
metrina (piretroidi) inducono, invece, una diminuzione della fertilità e della
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fecondità [60]. La covata può essere esposta all’azione degli agrofarmaci anche
per contatto attraverso la cera e per ingestione di polline stoccato (pane d’api).
Da larve allevate su favi con un ampio numero di residui di pesticidi nella cera,
si sono sviluppate api adulte con una longevità e una sopravvivenza inferiore,
rispetto ad altre api allevate su favi nuovi. Inoltre, lo sfarfallamento dai favi
contaminati è risultato ritardato [61]. L’ingestione di concentrazioni sub-letali
di imidacloprid (0,5 ppb) ha provocato nelle api, dopo 72 ore dal trattamento,
la riduzione del diametro degli acini delle ghiandole ipofaringee [62], il cui svi-
luppo nelle nutrici è funzionale per la secrezione di gelatina reale.
Recentemente, sempre per l’imidacloprid, è stato anche osservato un effetto
analogo in seguito all’ingestione di 2 e 3 ppb ripetuta per 14 giorni [63].
L’azione combinata di Nosema ceranae e dell’imidacloprid ha determinato la
diminuzione dell’attività della glucosio ossidasi, enzima coinvolto nell’immu-
nità sociale. Altri enzimi appartenenti al sistema anti-ossidante e detossificante
sono stati studiati in relazione all’esposizione al thiamethoxam e al thiacloprid
[64, 65]. Gli effetti sub-letali descritti colpiscono funzioni e aspetti centrali
nella vita sociale delle api e, per questo motivo, la valutazione del rischio all’e-
sposizione ai pesticidi non si dovrebbe limitare alle singole api ma estendersi
all’intera famiglia. A questo proposito, è però importante considerare che, per
evidenziare gli effetti sub-letali in campo sull’intero organismo alveare, le
prove debbano essere condotte sul lungo periodo e, considerando l’estesa area
di volo delle api, non si può prescindere dall’influenza di numerosi fattori che
possono condizionare lo svolgimento della sperimentazione. In pratica, queste
condizioni limitanti, non consentono di valutare gli effetti sub-letali dei prodot-
ti fitosanitari verso le api tramite le prove classiche di campo, se non ricorren-
do all’utilizzo di modelli. In determinati ambienti agricoli, infatti, l’elevata
contaminazione da pesticidi, sia all’esterno che all’interno dell’alveare [66]
espone le api a una moltitudine di residui per cui saggiare l’effetto di un singo-
lo trattamento diventa più complesso. L’interpretazione dei risultati dovrà,
quindi, tenere conto anche di queste influenze ambientali, rispetto alla stessa
sperimentazione condotta in laboratorio.

Tramite l’uso di un modello è stata simulata l’esposizione per tre mesi delle
api bottinatrici di una famiglia al nettare di colza contaminato con thiametho-
xam, combinata con un moderato tasso di ovideposizione della regina. Il
modello ha evidenziato una diminuzione drastica del numero di api, fin sotto la
soglia delle 5000, predisponendo l’alveare al collasso [56]. Sebbene si tratti di
una previsione su basi statistiche, questa è supportata da dati sperimentali sul-
l’orientamento delle bottinatrici e sulla fertilità delle regine, a livello individua-
le, e dalla considerazione che la probabilità di sopravvivenza di ogni singola
ape non possa considerarsi indipendente dalla mortalità del gruppo di individui
in cui è inserita [67]. A livello di alveare, questa osservazione non è mai stata
dimostrata sperimentalmente, ma è ragionevole ipotizzare che lo stesso mecca-
nismo possa ripetersi. Gli effetti deleteri che derivano dalla contaminazione con
prodotti fitosanitari, potrebbero quindi ripercuotersi anche sugli individui per i
quali questa esposizione non si sia verificata.
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11.7 Effetti sinergici di più fattori sulla mortalità 
per avvelenamento delle api

Negli ultimi anni, al fine di individuare le cause che entrano in gioco nel feno-
meno del declino delle api, sono stati intrapresi molti studi sull’interazione di
più cause.

Le api possono essere esposte a combinazioni di pesticidi attraverso molte-
plici vie quali, ad esempio, l’applicazione consecutiva di trattamenti con diver-
si principi attivi, l’uso di miscele di prodotti, oppure entrambe le eventualità,
che sono estremamente frequenti nella realtà di campo. Inoltre, a causa del-
l’ampio raggio di volo, le bottinatrici possono attraversare diversi campi tratta-
ti e, quindi, entrare in contatto con differenti prodotti. Un’altra via di esposizio-
ne si realizza attraverso i residui rintracciabili nei prodotti raccolti dalle api,
soprattutto in polline e nettare. La deltametrina, un insetticida piretroide, e il
fungicida azotorganico prochloraz, se vengono utilizzati in miscela, risultano
molto più tossici rispetto al loro impiego sequenziale oppure solitario [68]. Il
fenomeno sembra dovuto all’inibizione dell’attività della monossigenasi micro-
somiale e, in particolare, del citocroma P-450III, che entra nel metabolismo di
detossificazione del piretroide [69]; questa teoria è stata però messa in discus-
sione negli anni successivi tramite accurate sperimentazioni condotte utilizzan-
do modelli che simulano la farmacocinesi della deltametrina in presenza o
meno del prochloraz [70].

Allo stesso modo di quanto dimostrato per i piretroidi, anche l’associazione
tra i neonicotinoidi e i fungicidi azolici presenta un carattere sinergico nei con-
fronti delle api adulte. Il trattamento combinato per contatto con triflumizolo,
ad esempio, ha aumentato la tossicità dell’acetamiprid e del thiacloprid più di
200 e 1000 volte, rispettivamente. Analogamente, la DL50 del thiacloprid è
risultata di 500 volte più bassa in corrispondenza del trattamento abbinato con
il propiconazolo [71, 72].

L’azione di diversi patogeni delle api, come la varroa, il Nosema o certi
virus, è stata proposta da alcuni autori come la principale causa dei recenti spo-
polamenti di alveari. I trattamenti contro la varroa possono sensibilizzare mag-
giormente le api verso alcuni pesticidi, con un effetto molto più evidente rispet-
to ad alveari non trattati [73]. Vi sono altri casi in cui la miscela di due princi-
pi attivi è meno pericolosa dell’uso singolo, come è stato osservato, ad esem-
pio, per l’insetticida fosforganico dimetoato con l’erbicida fenossicarbossilico
2,4-DB [19]. La compresenza di N. ceranae e imidacloprid, in concentrazioni
sub-letali nel polline, ha provocato conseguenze debilitanti sul sistema di dife-
sa individuale e della famiglia [1]. In particolare, è stato dimostrato come le
spore del patogeno siano in grado di replicarsi più velocemente in api esposte
indirettamente all’imidacloprid durante lo stadio larvale [74]. Invece il clothia-
nidin induce, in quantità subletali, la proliferazione del virus delle ali deforma-
te (DWV) [2].

Tra gli stress ambientali che possono influire sul corretto sviluppo della
famiglia, sono stati individuati la temperatura di allevamento della covata e il
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regime alimentare. In condizioni non ottimali questi fattori possono contribuire
allo stress indotto da un’intossicazione da pesticidi e agire in modo sinergico. Le
larve allevate a una temperatura sub-ottimale (33 °C) hanno mostrato una mino-
re sensibilità (DL50 alta) al trattamento con dimetoato, ma gli adulti sfarfallati
avevano un tasso di sopravvivenza inferiore rispetto al controllo, mantenuto a
34,5 °C  e una maggiore suscettibilità al pesticida [75]. La qualità pollinica è
stata messa spesso in relazione con lo stato di salute delle api e, più in partico-
lare, con lo sviluppo della covata e la longevità degli adulti. Tra le specie bota-
niche coltivate a carattere estensivo, il girasole e il mais sono ritenute non otti-
mali a livello nutrizionale. Un’alimentazione a base di polline di girasole, ad
esempio, ha dimostrato di essere meno nutriente rispetto a un mix di pollini con
diversa origine botanica [76]. Le famiglie alimentate solamente con mais hanno
allevato meno covata rispetto a quelle nutrite con un mix pollinico; inoltre, le api
neosfarfallate hanno mostrato una ridotta sopravvivenza e una maggior suscetti-
bilità ai pesticidi [77].

11.8 Valutazione della mortalità delle api

Il rilevamento delle api morte presenta delle problematiche che molti autori
hanno tentato di affrontare e di risolvere proponendo varie soluzioni che vanno
dalle gabbie (o trappole) di raccolta ai conta-api elettronici. Con le prime è pos-
sibile conteggiare solamente le api che riescono a tornare all’alveare e, moren-
do, vengono espulse dalle compagne, ma non si rilevano quelle morte in campo
o durante il viaggio di ritorno. Queste frazioni sono variabili e sono in relazio-
ne a numerosi fattori, come, ad esempio, il tipo di principio attivo con cui le api
vengono in contatto (tossicità, formulazione, potere abbattente, ecc.). Nel corso
degli anni molti ricercatori [78–82] hanno impiegato vari tipi di strutture atte
alla raccolta di api morte nelle sperimentazioni di campo e di semi-campo per
saggiare la pericolosità dei pesticidi impiegati in agricoltura. Le gabbie posso-
no essere più o meno efficienti e devono assolvere ad alcuni requisiti. Oltre ad
essere in grado di raccogliere le api espulse dall’alveare, non devono interferi-
re con le normali attività delle api sul predellino, come volo e ventilazione, o
facilitare l’accesso a eventuali saprofagi, per esempio le vespe, devono però
permettere un facile conteggio, essere resistenti alle condizioni climatiche,
facilmente applicabili e smontabili e, soprattutto, economiche. Uno dei proble-
mi maggiori per queste strutture risiede nel fatto che le api possono abituarsi a
tal punto alla presenza della gabbia che cominciano a considerarla una parte
dell’alveare e, quindi, a rimuovere le api morte. Il tipo di gabbia denominata
underbasket, è risultata quella maggiormente affidabile [83–87], ma sul merca-
to sono ormai da tempo disponibili anche i conta-api elettronici, in grado di
contare le api in entrata e in uscita, determinando così anche il numero di api
che muoiono in campo [88, 89].
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11.9 Soglia critica di mortalità

I pesticidi, come abbiamo visto, possono indurre nell’alveare una mortalità sub-
dola, cioè non percettibile, in caso di avvelenamenti sub-letali, ma anche una
mortalità macroscopica, rilevabile soprattutto di fronte all’alveare, da distin-
guere però da quella fisiologica, che non è di facile accertamento in quanto
dipendente dalla stagione, dalla forza della famiglia, dall’ambiente circostante
e da numerose altre variabili. Tuttavia, considerando il numero di uova deposte
dalla regina nel corso della stagione, quello delle celle di covata occupate, delle
api sfarfallate e di quelle adulte, la mortalità naturale giornaliera, nel periodo di
massimo popolamento, e cioè da maggio a luglio, dovrebbe essere circa un
migliaio di api [90, 91]. Quindi, la valutazione tramite le gabbie di raccolta è
una conta in difetto e, inoltre, la loro efficacia varia a seconda dell’ambiente in
cui sono situati gli alveari, e della stagione. Pur tuttavia, una soglia fra la mor-
talità naturale e quella indotta dai pesticidi è stata definita tramite diverse spe-
rimentazioni. Le api morte accumulate nell’arco di una settimana nelle gabbie
underbasket collocate davanti ad alveari in diversi contesti ambientali sono
state analizzate per individuare il livello di mortalità con residui di pesticidi. I
campioni sono stati raccolti a varie soglie: da meno di 100 a più di 2.000 api
morte/settimana/alveare. Dai risultati ottenuti si è rilevato che il 75% dei cam-
pioni che superavano la soglia di 125 api morte contenevano almeno un residuo
di principio attivo, mentre solo il 25% dei campioni al di sotto di tale limite è
risultato positivo [7, 92]. Quindi, in pratica, un numero giornaliero che supera
le 20–25 api morte per alveare (circa il 2,5% della mortalità naturale massima),
rilevato tramite le gabbie underbasket, dovrebbe essere il campanello d’allarme
di una mortalità non più fisiologica ma indotta da un avvelenamento da pesti-
cidi.

11.10 Diagnosi di avvelenamento

Il sintomo più evidente in seguito a un avvelenamento è, come riportato in pre-
cedenza, la presenza di numerose api morte o moribonde, con la ligula estro-
flessa, di fronte all’alveare. Normalmente, la maggior parte delle api colpite in
campo da un trattamento fitosanitario non riesce a tornare all’alveare, ma una
parte di esse, più o meno rilevante, non investita direttamente dal pesticida,
riesce a compiere il viaggio di ritorno. Queste api, arrivando moribonde, pos-
sono presentare comportamenti anomali come rigurgitare il nettare contamina-
to imbrattando l’entrata dell’alveare, manifestare una limitata attività di volo,
avere spasmi nervosi, tremori, movimenti lenti, saltellare o girare su se stesse,
immobilizzarsi ed essere incapaci al volo. Alcuni di questi sintomi non sono
esclusivi dell’azione di un pesticida sulle api, ma è comunque importante rile-
varli per poterli mettere in relazione con altri parametri apistici e ambientali.
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Infatti, per accertare le cause di un apicidio, è sempre molto importante relazio-
nare le osservazioni sullo stato della famiglia con quelle dell’ambiente circo-
stante, come esemplificato nel paragrafo 11.3. Se davanti all’entrata dell’alvea-
re si ritrovano larve e pupe morte, è molto probabile che la covata sia stata ali-
mentata con polline contaminato. La perdita della covata può determinare, dopo
qualche settimana, uno spopolamento della famiglia che è possibile verificare
con un’accurata visita alla famiglia. Durante il controllo, da effettuare possibil-
mente nelle primissime ore del mattino, oltre ad accertare la presenza di api
morte sul fondo dell’arnia, è necessario osservare se le api adulte sulle faccia-
te dei telaini sono sufficienti per mantenere la covata alla temperatura ottimale
di 35 °C. Se l’area di covata non è completamente, o comunque in gran parte,
ricoperta dalle api, è probabile che sia in atto uno spopolamento. Tale fenome-
no può essere la causa scatenante di un lento ma progressivo declino della fami-
glia che, nei casi più gravi, porta alla sua estinzione. Fra gli effetti negativi dila-
zionati nel tempo, e per questo meno evidenti, bisogna anche ricordare i danni
che colpiscono direttamente o indirettamente la regina. Talvolta queste altera-
zioni, a carico soprattutto della produzione dei feromoni reali e dell’ovideposi-
zione, sono talmente gravi che le operaie sono stimolate ad allevare una nuova
regina per sostituire quella vecchia. Le famiglie più forti e popolose, essendo
caratterizzate da un numero di bottinatrici molto alto, subiscono danni per l’av-
velenamento da pesticidi più consistenti di quelle più deboli. Bisogna anche
ricordare che un eventuale stato patologico può mascherare una mortalità cau-
sata da pesticidi. Infatti, un alveare già indebolito da patologie è maggiormen-
te suscettibile all’azione di un prodotto utilizzato nei campi coltivati per la dife-
sa delle colture [93]. Viceversa, può anche accadere che un principio attivo
poco tossico o captato dalle api in dosi sub-letali indebolisca le famiglie di api
predisponendole a soccombere per cause patologiche. È quindi indispensabile
conoscere gli effetti dell’interazione fra i pesticidi impiegati in agricoltura, gli
acaricidi utilizzati per la lotta alla varroa e le patologie delle api (vedi paragra-
fo 11.7), perché, nella maggior parte degli eventi di mortalità o di spopolamen-
to degli alveari, la causa è da ricercare nell’effetto combinato di più variabili. I
rilievi apistici e ambientali, insieme agli esami di laboratorio (per determinare
residui di pesticidi, patologie presenti sulla pelliccia delle api morte, per indi-
viduare le fioriture e le aree visitate dalle api, ecc.), consentono, nella maggior
parte dei casi, di individuare le cause della mortalità delle api e/o dello spopo-
lamento degli alveari.

11.11 Prevenzione e norme per ridurre il pericolo 
degli avvelenamenti

L’importanza strategica delle api per la produzione agricola e la biodiversità
ambientale impone una coesistenza tra agricoltura e apicoltura che è possibile
solo attraverso una vasta collaborazione a tutti i livelli in questi due settori, pre-
supposto fondamentale per la riduzione degli apicidi causati dall’impiego dei
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pesticidi. In molti casi, infatti, le api muoiono in seguito all’inosservanza delle
più elementari norme di utilizzo di questi prodotti chimici. Vi è, però, anche da
aggiungere che spesso le indicazioni d’impiego non sono sufficienti o sono
irrealizzabili. Può succedere, infatti, che anche se un agricoltore le osserva
scrupolosamente le api muoiano ugualmente. Ad esempio, fra le precauzioni
d’impiego indicate, vi è lo sfalcio preventivo della flora spontanea, oltre che
l’esecuzione dell’intervento fitosanitario verso sera e in assenza di vento. La
barra falciatrice può però non riuscire a tagliare tutta la flora presente, in parti-
colare quella con i fiori radenti a terra come il Myosotis, fra l’altro molto appe-
tito alle api. Il trattamento verso sera, invece, può essere eseguito solo se gli
appezzamenti da trattare sono piccoli, mentre è impossibile per le grandi esten-
sioni. Inoltre, è spesso difficile effettuare l’intervento in condizioni atmosferi-
che ottimali (vento inferiore a 2 m/s, temperatura e umidità dell’aria non eleva-
te, ecc.). In effetti, il trattamento può cominciare in un momento ideale ma se,
ad esempio, il vento si alza improvvisamente a metà del lavoro, non si può certo
pretendere che l’agricoltore si fermi in attesa che si calmi! In ogni caso, è molto
importante che agricoltore e apicoltore concordino le loro attività al fine di
limitare i rischi per le api dovuti all’utilizzo dei pesticidi.

La collaborazione può iniziare stabilendo il luogo dove collocare gli alvea-
ri, che non devono ostacolare le pratiche agricole aziendali, essere distanti
almeno 30 m dagli appezzamenti da trattare, disposti sopravento rispetto ad essi
e, cercando di individuare le direzioni e i corridoi di volo prevalenti delle api,
in aree che non le inducano a sorvolare le cosiddette “zone di morte”, cioè gli
appezzamenti trattati, per andare a bottinare su specie botaniche in fiore. La
presenza di siepi e bordure andrebbe salvaguardata, in quanto queste strutture
funzionano, oltre che da aree rifugio per gli insetti utili, anche come barriera
all’effetto deriva. L’agricoltore dovrebbe valutare sempre con estrema cura il
livello d’infestazione della coltura per evitare trattamenti inutili e non interve-
nire mai durante la fioritura delle specie entomofile e anemofile, coltivate e
spontanee, o in presenza di flussi di melata. A questo proposito, bisogna stare
molto attenti alla fine effettiva della fioritura, in particolare di certe coltivazio-
ni come la vite, in cui non è facilmente valutabile, e anche alle insidiose secon-
de fioriture. In caso di attacco di afidi e conseguente produzione di melata, non
bisogna trattare nessuna coltura, nemmeno i cereali. Altre cose da stabilire con
l’apicoltore sono le modalità del trattamento fitosanitario (che devono tener
conto dei suggerimenti d’uso e delle norme vigenti sui limiti e le proibizioni,
come ad esempio lo sfalcio della flora spontanea) e la scelta del prodotto, che
dovrebbe essere effettuata, nel limite del possibile, fra quelli meno tossici per
le api e meno persistenti per l’ambiente.

È anche molto utile concordare le modalità di distribuzione dell’agrofarma-
co (tramite atomizzatore, barra, manichetta, ecc.) e il periodo in cui eseguire
l’intervento fitosanitario. Il momento migliore, normalmente, è quando il vento
è molto ridotto e nel pomeriggio inoltrato. Se però è indispensabile farlo al mat-
tino, bisogna intervenire nelle prime ore del giorno e, se possibile, prima che si
levi il sole. È necessario fare anche attenzione alle condizioni ottimali (umidi-
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tà elevata dell’aria, assenza di vento e cielo sereno) per la formazione della
rugiada. Infatti, un trattamento la sera precedente, così come un intervento mat-
tutino con la rugiada già formata, metterebbe a disposizione delle api, qualora
avessero la necessità di importare dell’acqua in alveare, del materiale contami-
nato. Le api, nel periodo primaverile-estivo, hanno bisogno di molta acqua e,
per questo motivo, bisogna cercare di non contaminarla e di fornirgliela sempre
fresca e pulita in appositi contenitori da collocare nelle vicinanze degli alveari,
per evitare che vadano a prelevarla in luoghi a rischio. Le alte temperature esti-
ve, inoltre, inducono le api a formare la “barba” sul predellino dell’alveare,
esponendole maggiormente ai trattamenti fitosanitari, mentre gli abbassamenti
di temperatura prolungano notevolmente l’effetto residuale dei pesticidi.

L’agricoltore deve rendersi conto che provocare degli apicidi o allontanare
gli apicoltori dalle zone che presentano pericoli per le famiglie di api, può voler
dire ottenere raccolti scarsi, in particolare per quelle colture che hanno bisogno
più di altre dell’impollinazione incrociata. L’apicoltore deve collaborare con gli
agricoltori della zona, ad esempio apponendo sugli alveari i propri recapiti per
essere immediatamente rintracciato in caso di problemi impellenti, come l’im-
provvisa necessità di un trattamento non programmato. In questi casi, è possi-
bile contenere i danni spostando gli alveari fino alla scomparsa dell’effetto resi-
duale del pesticida, oppure coprirli con teli di juta bagnati o, al limite, chiuden-
doli per qualche ora. Se questa operazione fosse indispensabile, è necessario
fornire gli alveari di acqua, tramite gli alimentatori, e assicurare la circolazio-
ne dell’aria inserendo un melario vuoto e togliendo il cassettino sottostante.
Dopo il trattamento, una volta liberate le api, sarà opportuno inserire le trappo-
le per la raccolta del polline in modo da ridurne al massimo l’importazione e
fornire nel contempo un’adeguata alimentazione [93].

Se, nonostante tutte queste precauzioni, si verifica un avvelenamento negli
alveari, l’apicoltore dovrà inoltrare regolare denuncia presso il Servizio
Veterinario dell’ASL competente per territorio.

11.12 Conclusioni

Le ricerche condotte negli ultimi anni sulle possibili cause di mortalità delle api
portano verso un’interpretazione multifattoriale di questo fenomeno, in cui gli
avvelenamenti da pesticidi, con esiti letali o sub-letali, costituiscono un impor-
tante elemento di rischio. I pesticidi, insieme ad altri fattori come ad esempio i
parassiti e le patologie dell’alveare, la conduzione apistica, le condizioni nutri-
zionali, climatiche e ambientali, contribuiscono all’indebolimento della fami-
glia di api e al suo eventuale collasso. L’importanza relativa di ciascun fattore
non è fissa, ma estremamente variabile in funzione, soprattutto, del luogo e
della stagione. La valutazione degli effetti dei pesticidi sulle api diventa quin-
di molto importante al fine di differenziarli da quelli delle patologie. Bisogna
cercare di minimizzare la presenza dei fattori dipendenti dall’uomo, come ad
esempio l’impiego dei pesticidi, perché l’insorgenza delle patologie è condizio-
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nata anche da numerosi altri fattori difficilmente gestibili. La valutazione della
pericolosità dei pesticidi per le api, inoltre, richiede molta attenzione nel pro-
cesso di registrazione e utilizzo di questi prodotti, considerando che gli effetti
possono interessare anche altri importanti impollinatori e insetti utili.
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