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Zespół Roboczy ds. Pszczelarstwa występuje z wnioskiem o wprowadzenie zapobiegawczego zawieszenia zezwoleń na stosowanie środków ochrony roślin zawierających następujące substancje czynne: imidachlopryd thiamethoxam, chlotianidyna, acetamiprid, thiacloprid. Zawieszenie powinno dotyczyć okresu 2 lat, do czasu uzyskania wyników badań jednoznacznie potwierdzających lub zaprzeczających podejrzeniu szkodliwości dla pszczół środków ochrony roślin opartych na wyżej wymienionych substancjach czynnych.


Jednocześnie występujemy o negatywne rozpatrzenie ewentualnych wniosków o rejestrację nowych preparatów zawierające w swym składzie takie substancje czynne jak: nitenpyram, dinotefuran, fipronil i deltametryna. 

Zawieszenie zapobiegawcze bądź brak zgody na rejestrację powinny dotyczyć:

- preparatów zawierających wyżej wymienione substancje czynne występujące samodzielnie lub w mieszaninach z innymi substancjami czynnymi, przeznaczonych do stosowania w uprawach: rzepaku, buraka cukrowego, kukurydzy, słonecznika i ziemniaka,

- preparatów zawierających wyżej wymienione substancje czynne, nanoszonych na wyżej wymienione rośliny w postaci oprysków jak również stosowanych w formie zapraw nasiennych oraz zapraw do bulw ziemniaka.

Uzasadnienie wniosku: 

Konieczność wprowadzenie zawieszenia zabezpieczającego uzasadniają doniesienia pszczelarzy potwierdzone wynikami badań naukowych, które stwierdzają szkodliwy wpływ wyżej wymienionych substancji czynnych i ich metabolitów na pszczoły. Badania te zostały wykonane przez niezależne ośrodki z krajów Europy zachodniej: Francji (Rortais i wsp., 2005, Suchail i wsp., 2004; Suchail i wsp., 2001), Niemiec (Schmuck i wsp., 2003), Wielkiej Brytanii (Tingle i wsp., 2003), Włoch i Portugalii (Bortolotti i wsp., 2003). Problem ten dotyczy nie tylko Polski. Decyzje o zawieszeniu niektórych pestycydów w ochronie wybranych roślin zostały podjęte we Francji, we Włoszech (załącznik 1ab.), w Niemczech (załącznik 2ab), w USA (załącznik 3abc) i w Kanadzie. Ostatnio konieczność wyjaśnienia wpływu środków ochrony roślin na pszczoły zgłosiła do Parlamentu Europejskiego Delegacja słoweńska (załącznik 4).

Uzasadnienie wyboru roślin, których powinno dotyczyć zawieszenie zabezpieczające:

a) burak cukrowy jest surowcem do produkcji cukru, który jest powszechnie stosowany jako pasza dla pszczół. Pozostałości wspomnianych pestycydów w cukrze nawet w minimalnych ilościach mogą doprowadzić do śmierci rodzin pszczelich. Wynika to ze specyfiki zimowli rodziny pszczelej. Przez cały czas zimowli i wczesną wiosną, w sumie przez około 7 miesięcy, spożywa ona pokarm podany przez pszczelarza. Pobieranie jednego rodzaju pokarmu przez tak długi okres prowadzi do kumulacji szkodliwych substancji nawet, jeżeli ich zawartość w pokarmie jest bardzo niska (Aliouane i wsp., 2008; Suchail i wsp., 2001).

b) rzepak, kukurydza i słonecznik to rośliny, których areał uprawy wciąż rośnie. Pszczoły są głównym zapylaczem rzepaku i dzięki nim znacząco wzrasta wydajność upraw. Rzepak w wielu rejonach kraju stanowi dla rodzin pszczelich główne źródło pokarmu wiosną. Kukurydza w drugiej połowie lata dostarcza pszczołom znacznych ilości pyłku (pokarm białkowy rodziny pszczelej). W pyłku kukurydzy, która wyrosła z nasion zaprawianych dawką imidachloprydu 0,7mg/nasienie, stwierdzano średnio 2,1ppb (2,1µg/kg) tej substancji, natomiast w kwiatach do 6,6ppb (Bonmatin i wsp., 2005). W 1kg pyłku ze słonecznika, który wyrósł z nasion zaprawianych imidachloprydem znajduje się około 3,4µg tej substancji, zaś w 1kg nektaru - 1,9µg (Rortais i wsp., 2005). Chauzat i wsp., (2006) badający pyłek z terenu Francji stwierdzali w nim pozostałości aż 19 pestycydów, wśród których najczęściej występował imidachlopryd, aż w 49% z 81 pobranych prób. Za sprawą specyfiki pszczół, jaką jest spożywanie przez dłuższy czas jednego rodzaju pokarmu, nawet przy tak niewielkiej zawartości pestycydów dochodzi do kumulacji dawek subletalnych i wystąpienia ich podtrucia lub zatrucia (Aliouane i wsp., 2008; Suchail i wsp., 2001).

c) ziemniak jest rośliną uprawianą w Polsce na dużym areale (rok 2007 - 597 tys. ha). Także bulwy ziemniaka tzw. sadzeniaki mogą być chronione przed szkodnikami owadzimi przez zaprawy zawierające pestycydy. W tym przypadku większe zagrożenie dla pszczół niż sama uprawa ziemniaka mogą stanowić rośliny miododajne uprawiane w kolejnym roku po ziemniakach. Zagrożenie to stwarza długi czas rozpadu niektórych z wymienianych wyżej substancji czynnych (Sarkar i wsp., 2001; Mullins 1993; Miles, Inc. 1992; Mobay Chemical Corp. 1992; Scholz i wsp., 1992). 


Z informacji uzyskanych od przedstawicielki Instytutu Ochrony Środowiska wynika, że jedynym wiarygodnym źródłem informacji na temat ekotoksyczności danej substancji czynnej np. imidachloprydu stanowią dokumenty przedstawiane przez firmę ubiegającą się o rejestrację danego preparatu. Natomiast wyniki badań naukowych przeprowadzonych przez niezależne ośrodki nie są brane pod uwagę. Procedura ta budzi nasze zdumienie, ponieważ właśnie cytowane w niniejszym wniosku wyniki badań naukowych przeprowadzone przez niezależne ośrodki, były podstawą do podjęcia decyzji o czasowym zawieszeniu stosowania imidachloprydu i fipronilu w uprawie kukurydzy i słonecznika we Francji. 


Zdaniem Zespołu rutynowo wykorzystywana metodyka oceny ekotoksyczności środków ochrony roślin nie jest w stanie w pełni oddać długoterminowego wpływu danej substancji i jej metabolitów na środowisko w tym pszczołę miodną. Tym bardziej, iż w wielu przypadkach są to substancje nowo wprowadzane, których wpływu na środowisko nie da się przewidzieć. Dlatego należy odpowiednio reagować na niepokojące wyniki badań, a nie ignorować je. Dla przykładu: imidachlopryd wykazał się w badaniach terenowych szerokim zakresem wartości okresu półtrwania (t1/2), od 27 do 229 dni, a jego trwałość w glebie zależy od typu gleby, pH, użycia nawozów organicznych i występowania lub braku okrywy roślinnej (Sarkar i wsp., 2001; Mullins 1993; Miles, Inc. 1992; Mobay Chemical Corp. 1992; Scholz i wsp., 1992). Podobnie, w przypadku pszczół stwierdzono duże różnice w dawkach tej substancji wywołujących zatrucie. Generalnie stwierdzono wysoką toksyczność imidachloprydu dla pszczoły miodnej (Apis mellifera), podawana dawka LD50 to 8ng/pszczołę. W rzeczywistości toksyczność jest znacznie zróżnicowana i zależy od podgatunku pszczoły i rodzaju ekspozycji. Przy ostrej toksyczności doustnej wartość LD50 zarówno dla Apis mellifera mellifera jak i Apis mellifera caucasica wynosi około 5ng/pszczołę, podczas gdy przy toksyczności kontaktowej wartości LD50 kształtują się na poziomie 14ng/pszczołę dla A. m. caucasica i 24ng/pszczołę dla A. m. mellifera (Suchail i wsp., 1999). Imidachlopryd powoduje zatrucia nawet w bardzo małych dawkach, gdy jest przyswajany w dłuższym okresie czasu (zimowla na pokarmie zawierającym pozostałości): LD50 przy toksyczności chronicznej przyjmuje wartość od 0,01–1,0ng/pszczołę (Suchail i wsp., 2001). Stwierdzono, że niskie dawki imidachloprydu i jego metabolitów negatywnie wpływają na zachowania pszczół związane ze zdobywaniem pokarmu i uczenie się (Decourtye i wsp., 2004, 2003). Obecnie wiadomo, że np. imidachlopryd zaburza mózgowe mechanizmy uczenia się i pamięci u pszczoły w dawkach pomiędzy 0,1 do 1,25ng/pszczołę (Rortais, 2005), zaś fipronil na poziomie 0,15-0,75ng/pszczołę (Chauzat i wsp., 2006). 

W celu podkreślenia wagi problemu dokonaliśmy próbnego przeliczenia toksyczności chronicznej. Z obliczeń wykonanych w warunkach laboratoryjnych wynika, że jedna pszczoła tylko na potrzeby bytowe zużywa dziennie około 20mg miodu, czyli w ciągu 10 dni spożyje 200mg pokarmu (Paleolog i Olszewski 2005). W nektarze słonecznika stwierdzono imidachlopryd w ilości 1900ng/1000g. Nektar ten zawiera około 50% cukru (Zajácz i wsp., 2006), musi więc zostać zagęszczony przez pszczoły w wyniku odparowania wody do koncentracji cukru na poziomie 80%. W tym przypadku pojedyncza pszczoła tylko w ciągu pierwszych 10 dni życia przyjmie 0,608ng imidachloprydu (toksyczność chroniczna od 0, 01–1,0ng/pszczołę). Jednak zanim pszczoła wygryzie się z komórki plastra może również pobierać skażony pokarm – pyłek i miód. Zakładając, że spożycie pierzgi (forma przechowywania pyłku przez rodzinę pszczelą) przez larwę pszczelą w trakcie jej rozwoju wynosi 89,4mg. W pyłku słonecznika stwierdzono zawartość imidachloprydu na poziomie 3400ng/1000g natomiast w pyłku kukurydzy 2100ng/1000g. Z przeliczenia dowiadujemy się, iż w przypadku skażonego pyłku słonecznika już w stadium larwalnym pszczoła może pobrać 0,3ng imidachloprydu, co odpowiada toksyczności chronicznej od 0, 01–1,0ng/pszczołę (Suchail i wsp., 2001). Należy nadmienić, iż w dalszym okresie życia, postać imago także pobiera pierzgę na potrzeby bytowe (0,31mg dziennie). Oprócz pierzgi larwa spożywa miód, około 375mg/larwę. W przypadku spożycia miodu ze słonecznika skażonego imidachloprydem na poziomie 3040ng/1000g (wynika z obliczenia dokonanego wcześniej) larwa pobierze 1,14ng imidachloprydu. Podsumowując larwa z pierzgą (pyłek) i z miodem pobierze łącznie 1,44ng imidachloprydu, dalsze 0,608ng pobierze pszczoła dorosła przez pierwsze 10 dni życia spożywając tylko na potrzeby bytowe skażony miód. 


Te przeliczenia nie oddają w pełni skali problemu. Już przy minimalnym spożyciu skażonego pokarmu przez pszczołę dorosłą przyjęła ona dawkę toksyczną, nie licząc tej ilości substancji, którą pobrała ona już w stadium larwalnym. W rzeczywistości spożycie pokarmu przez jedną pszczołę jest dużo większe, ponieważ do potrzeb bytowych dochodzi konieczność uzyskania energii koniecznej do wykonywania wielu prac: lot, wentylacja, czyszczenie komórek, budowa plastrów, wytwarzanie ciepła, itd. Dużą ilość pierzgi spożywają też pszczoły karmiące czerw (produkcja mleczka pszczelego) i budujące plastry, 1kg pszczół spożywa dziennie 55,7g pierzgi. W przypadku skażenia pierzgi imidachloprydem rzędu 3400ng/1000g jedna pszczoła pobierze dziennie 0,018ng tej substancji. Podsumowując można pokusić się o stwierdzenia, że na skutek kumulacji dawek insektycydu pobieranych wraz ze spożywanym pokarmem dochodzi do zatruć pszczół już przy dużo niższych stężeniach imidachloprydu w pyłku i nektarze, niż te wzięte pod uwagę przy powyższych obliczeniach (nektar 1900ng/1000g, pyłek 3400ng/1000g - Rortais i wsp., 2005). 


Potwierdzeniem tezy o niedoskonałości metodyki oceny ekotoksyczności w przypadku imidachloprydu są także wyniki badań przeprowadzonych przez firmę Bayer (Institute for Environmental Biology i Global Biology Insecticides) „….badania pozostałości mające na celu określenie terenowej ekspozycji pszczół miodnych na imidachlopryd stosowany w formie zaprawy nasiennej, powinny nie tylko zawierać metodę wykrywającą związek macierzysty, ale również powinny wykrywać olefinę i 5-hydroxy-imidaclopryd” (Suchail i wsp. 2004; Schmuck i wsp., 2003). Należy podkreślić, że imidachlopryd po raz pierwszy został zarejestrowany w USA w 1994 roku, a dopiero 9 lat później producent oficjalnie potwierdził szkodliwy wpływ jego metabolitów na pszczoły (Schmuck i wsp., 2003).


Uzasadnieniem dla zapobieżenia rejestracji fipronilu jest jego wysoka toksyczność dla pszczół. Ostra 48-godzinna doustna dawka fipronilu śmiertelna dla 50% pszczół (LD50) wynosi około 4ng/pszczołę (Tingle i wsp., 2003), według Decourtye i wsp. (2002) - 6,2ng/pszczołę. W badaniach Aliouane i wsp. (2008) fipronil powodował śmierć wszystkich pszczół w doustnej dawce 0,1ng/pszczołę już po 7 dniach od dnia rozpoczęcia jego podawania. W rezultacie kontaktowego podawania fipronilu w dawce 0,01ng/pszczołę zaobserwowano, że owady te dłużej pozostawały w bezruchu i pobierały więcej wody. W badaniach zdolności do uczenia się zapachów przez pszczoły, które były traktowane fipronilem okazało się, że pszczoły te nie potrafiły odróżnić nowych zapachów od tych, których już się wcześniej nauczyły.


Powyżej przedstawiono tylko część z obecnego stanu wiedzy na temat wpływu fipronilu i imidachloprydu na pszczoły. Pominięto przy tym dane na temat negatywnego wpływu imidachloprydu i jego metabolitów na inne elementy środowiska (załącznik 5.). Niemniej jednak uważamy, iż dane te stanowią podstawę do zawieszenia zabezpieczającego wyżej wymienionych substancji czynnych w ochronie roślin do czasu jednoznacznego wyjaśnienia kwestii ich szkodliwego wpływu na środowisko na podstawie badań przeprowadzonych przez niezależne ośrodki. Materiały przedstawione tutaj stanowiły podstawę do zawieszenia neonikotynoidów we Włoszech (załącznik 1ab) i we Francji (załącznik 6.). 
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Piśmiennictwo do wniosku:

1. Aliouane Y., Hassani A.K., Gary V., Armengaud C., Lambin L Gauthier M. 2008. Subchronic exposure of honeybees to sublethal doses of pesticides effects on behavior. Environmental Toxicology and Chemistry. 113-122.

2. Bonmatin, J.M., P.A. Marchand, R. Charvet, I. Moineua, E.R. Bengsch, and M.E. Colin. 2005. Quantification of imidacloprid uptake in maize crops. J. Agric. Food Chem. 53: 5336–5341. 

3. Bortolotti L., Montanari R., Marcelino J., Medrzycki P., Maini S., Porrini C. 2003. Effects of sub-lethal imidacloprid doses on the homing rate and foraging activity of honey bees. Bulletin of Insectology 56 (1): 63-67.

4. Chauzat M.P., Faucon J.P., Martel A.C., Lachaize J., Cougoule N., Aubert M, 2006. A Survey of Pesticide Residues in Pollen Loads Collected by Honey Bees in France. Journal of Economic Entomology. 99(2): 253-262

5. Decourtye, A., E. Lacassie, and M.H. Pham-Delègue. 2003. Learning performances of honeybees (Apis mellifera L.) are differentially affected by imidacloprid according to the season. Pest Manag. Sci. 59: 269–278. 

6. Decourtye, A., J. Devillers, S. Cluzeau, M. Charreton, and M.H. Pham-Delègue. 2004. Effects of imidacloprid and deltamethrin on associative learning in honeybees under semi-field and laboratory conditions. Ecotoxicol. Environ. Safety 57: 410–419. 

7. Miles, Inc. 1993. NTN 33893 (imidacloprid) - Environmental fate summary. Volume No. 51950–0113. Department of Pesticide Regulation, Sacramento, CA. 

8. Mobay Chemical Corp. 1992. Premise termiticide - Environmental fate: Hydrolysis; Aqueous and soil photolysis. Volume No. 51950–0027. Department of Pesticide Regulation, Sacramento, CA. 

9. Mullins, J. W. 1993. Imidacloprid: A new nitroguanidine insecticide. Am. Chem. Soc. Symposium Series 5240097–6156. 

10. Paleolog J., Olszewski K. 2005. Foraging and hoarding efficiency in Buckfast purebreds and Norwegian Black Bee (A. m. mellifera) hybrids Part 2. Comparison with the Caucasian bee hybrids under flying cage and laboratory test conditions, Journal of Apicultural Science, 1(49): 67-79.

11. Rortais A., Arnold G., Halm MP., Touffet-Briens F. 2005. Modes of honeybees exposure to systemic insecticides: estimated amounts of contaminated pollen and nectar consumed by different categories of bees. Apidologie. 36: 71-83.  

12. Sarkar, M., S. Roy, R. Kole, and A. Chowdhury. 2001. Persistence and metabolism of imidacloprid in different soils of West Bengal. Pest Manag. Sci. 57: 598—602. 

13. Schmuck R., Nauen R., Ebbinghaus-Kintscher U. 2003. Effects of imidacloprid and common plant metabolites of imidacloprid in the honeybee: toxicological and biochemical considerations. Bulletin of Insectology 56 (1): 27-34.

14. Scholz, K. and M. Spiteller. 1992. Influence of groundcover on the degradation of 14C-imidacloprid in soil. Proc. Brighton Crop Protection Conference – Pests and Dis. 883–888. 

15. Suchail, S., D. Guez, and L.P. Belzunces. 1999. Characteristics of imidacloprid toxicity in two Apis mellifera subspecies. Environ. Toxicol. Chem. 19(7): 1901–1905. 

16. Suchail, S., D. Guez, and L.P. Belzunces. 2001. Discrepancy between acute and chronic toxicity induced by imidacloprid and its metabolites in Apis mellifera. Environ. Toxicol. Chem. 20(11): 2482–2486. 

17. Suchail S., Debrauwer L., Belzunces L.P. 2004. Metabolism of imidacloprid in Apis mellifera. Pest Manag Sci. 60(3):291-6.

18. Tingle C.C., Rother J.A., Dewhurst C.F., Lauer S., King W.J. 2003. Fipronil: environmental fate, ecotoxicology, and human health concerns. Rev Environ Contam Toxicol. 2003;176:1-66.
19. Zajácz E., Zaják Á., Szalai E. M., Szalai T. 2006. Nectar production of some sunflower hybrids. Journal of Apicultural Science. 2(50): 109-113.

Załączniki:

1. (a) Rozporządzenie Dyrektora Generalnego ds. bezpieczeństwa produktów żywnościowych oraz żywienia Republiki Włoskiej z dnia 14 września 2009 zmieniające (b) Rozporządzenie z dnia 17 września 2008 o zapobiegawczym zawieszeniu zezwolenia na stosowanie środków ochrony roślin zawierających jako składniki czynne substancje takie jak clothianidin, thiamethoxam, imidacloprid oraz fipronil do 20 września 2010 roku .

2. (a i b) Pismo Urzędu Ochrony Konsumenta i Bezpieczeństwa Żywności Republiki Niemiec.

3. (a,b,c) Pismo Departamentu Regulacji Prawnych dot. Pestycydów w Kalifornii wraz z załącznikami.

4. Wniosek delegacji słoweńskiej do parlamentu Europejskiego

5. Zachowanie imidachlopridu w środowisku, Departament Regulacji Prawnych dot. Pestycydów w Sacramento.

6. Dokument końcowy w sprawie zawieszenia Gaucho we Francji.
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