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COMMUNICATION

LES MALADIES DE L’ABEILLE DOMESTIQUE D’ÉLEVAGE, 

APIS MELLIFERA L.

DISEASES OF THE REARED HONEYBEE APIS MELLIFERA L.

Par Nicolas VIDAL-NAQUET1

(Communication présentée le 1er décembre 2011)

L’abeille d’élevage Apis mellifera L. est un insecte social majeur par ses productions et plus encore,
par son rôle dans la pollinisation des cultures. Sa santé est devenue un véritable défi : les affaiblis-
sements et/ou les pertes de colonies observés depuis plus d’une décennie peuvent résulter de mala-
dies favorisées par des facteurs environnementaux, chimiques et biologiques. Les recherches récentes
tendent à montrer l’action synergique des agents pathogènes. Dans ce cadre, les vétérinaires clini-
ciens formés en pathologie apicole et ceux chargés de la sécurité sanitaire des aliments, ont toute
leur place. 

Mots-clés : abeilles, vétérinaire, pesticides, loques, virus, varroose, nosemose, prédateurs, troubles environ-
nementaux.

RÉSUMÉ
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The reared honeybee Apis mellifera L. is a major social insect because of its productions, and more
importantly because of its action on crop pollination. The health of honeybees has becomes a real
challenge in the past decade, with colony weakening and/or losses caused by environmental, chem-
ical or biological factors. Recent research suggests a synergistic effect between pathogens. Therefore,
veterinary clinicians trained in beekeeping pathology and veterinarians responsible for food safety
play a major role in these issues.

Key words: honeybee, veterinarian, pesticides, foulbrood diseases, virus, varroasis, nosemosis, predators, envi-
ronmental disorders.

SUMMARY

INTRODUCTION
L’abeille est un insecte social dont le rôle dans la pollinisation
est d’une importance majeure pour l’agriculture : un tiers de la
nourriture consommée dans le monde en 2005 dépendait de
cette activité (Gallai et al. 2009).

Avec les pertes de colonies, notamment hivernales, constatées
depuis plus d’une bonne dizaine d’années, la maîtrise de la santé
de l’abeille est devenue un véritable défi. La présence sur le ter-
rain de vétérinaires formés à la pathologie des abeilles peut être
un atout majeur pour la filière apicole. 

Des facteurs environnementaux, des agents pathogènes chi-
miques et biologiques peuvent affecter la santé de l’abeille et
des colonies (Colin 1999).

Pour aborder les troubles apicoles, il faut prendre en compte deux
aspects fondamentaux de la biologie de l’abeille: la colonie, véri-
table super-organisme, constitue une unité et les abeilles
dépendent de leur environnement, notamment pour leur ali-
mentation (Vidal-Naquet, 2009 ; 2012). 
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FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET
AGENTS TOXIQUES. LES « MALADIES
ENVIRONNEMENTALES »

Les conséquences pathologiques des facteurs
environnementaux

Des modifications de l’environnement, naturelles ou consé-
cutives à l’intervention de l’Homme peuvent avoir des consé-
quences sur la santé de l’abeille (Vidal-Naquet, 2012).

Le climat

Des modifications climatiques peuvent altérer les colonies
d’abeilles. Les basses températures, les périodes de pluies ou de vents
violents entraînent des confinements et ont des influences
directes néfastes sur le couvain (Dustmann & Von Der Ohe, 1988).
Ces facteurs peuvent favoriser également certaines maladies. 

L’alimentation

Un apport alimentaire de haute qualité doit notamment assu-
rer le développement du couvain (Sommerville, 2001).
L’extension des monocultures et l’affaiblissement de la biodi-
versité peuvent avoir pour conséquences une carence des
abeilles en acides aminés, préjudiciable à leur santé, au déve-
loppement du couvain et à la santé de la colonie. 

L’homme et les pratiques apicoles 

La gestion zootechnique des ruchers (nourrissement, transhu-
mances, préparation et gestion de l’hivernage), la gestion du
matériel apicole sont des éléments clés de l’équilibre sanitaire.
Nous verrons que certaines des maladies infectieuses ou para-
sitaires constituent une véritable pathologie d’élevage. 

L’homme et les pratiques agricoles

Les abeilles sont d’indispensables insectes pollinisateurs et de
ce fait, sont sensibles aux pesticides utilisés sur les cultures ou
dans les ruches. La toxicité des pesticides est un sujet réel mais
malheureusement très controversé.

Agents toxiques et intoxications

L’intoxication des abeilles s’effectue par contact, au travers de
la cuticule, par ingestion ou par inhalation. Les insecticides agis-
sent sur le système nerveux, sur les mécanismes de la respira-
tion cellulaire et/ou sur la croissance. Même si la littérature
scientifique n’est pas conséquente sur le sujet, il semble que cer-
tains OGM pourraient avoir une action insecticide par leur pro-
duction génétiquement programmée de molécules insecticides
(Ramirez-Romero et al. 2008).

Les intoxications aiguës 

Lorsque la DL50 toxique est atteinte, l’intoxication est alors
aiguë. Par exemple, dans le cas d’intoxication par les organo-
phosphorés, l’intoxication aiguë se traduit par un effet de
choc (effet knock-down) (Moréteau, 1991).Si l’intoxication a

lieu in situ dans la colonie, elle aboutit à son anéantissement.
Si elle ne touche que certaines abeilles (ouvrières butineuses
sur site de butinage), la vie de colonie est désorganisée (Colin,
1999). Les intoxications sub-aiguës affectent la colonie de
manière plus complexe.

Intoxications chroniques, sub-létales ou sub-aiguës

Une concentration sub-létale de pesticide n’induit aucun
symptôme : on n’observe pas de mortalité dans la colonie, mais
des modifications de la physiologie, notamment au niveau neu-
rophysiologique, et du comportement des abeilles (pertes de
repères, retour à la colonie perturbé des butineuses par exemple)
(Desneux et al. 2007).

Les abeilles peuvent être en contact avec des pesticides et leurs
résidus dans la ruche même. Ainsi, des résidus de pesticides et
de traitements acaricides se retrouvent dans le miel, les cires,
le pollen, traduisant une exposition des abeilles et de la colo-
nie à une toxicité chronique (Colin, 1999). Récemment, dans
une étude publiée aux États-Unis, 120 pesticides et résidus ont
été trouvés dans des échantillons de pollen, miel et cire de plus
de 800 ruches, avec une moyenne de 6,2 pesticides dans
chaque échantillon (Frazier et al. 2008).

L’exposition chronique à ces résidus (Johnson, 2010) a des
effets sur les larves, les ouvrières et l’organisation du travail,
sur les défenses de l’organisme et de la colonie mais aussi sur
la reproduction de la reine avec, comme conséquences possibles,
une désorganisation et un affaiblissement des colonies. Selon
la toxicité des résidus, les signes cliniques peuvent être divers
(pertes de la mémoire, troubles de l’olfaction…) (Decourtye
et al. 2005).

Synergies et interactions entre agents toxiques et
autres agents

Chez l’abeille, des synergies entre agents chimiques ou entre agents
chimiques et pathogènes ont été mises en évidence, ces dernières
années. Elles aident à mieux comprendre les causes d’affaiblis-
sement ou de mortalité et sont à prendre en compte lors de la lec-
ture des analyses de prélèvements et la pose du diagnostic. Une
réflexion sur la notion de DL50 chez l’abeille serait intéressante. 

Des synergies entre agent pathogènes ont été démontrées ces
dernières années :

- entre pesticides, par exemple, entre un insecticide et un fon-
gicide (Colin & Belzunce, 1992), 

- entre pesticides et antibiotiques : les antibiotiques, et notam-
ment l’oxytétracycline, augmentent les effets néfastes d’aca-
ricides comme le tau-fluvalinate et le coumaphos, utilisés dans
les ruches (Hawthorne & Dively, 2011) ;

- entre pesticides et agents pathogènes : l’exposition d’abeilles
à des doses sub-létales de fipronil, thiacloprid ou d’imidaclo-
prid accroît leur mortalité lorsqu’elles ont été préalablement
infestées par Nosema ceranae (Alaux et al. 2009 ; Vidau et al.
2011).
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Diagnostic des intoxications 

Le diagnostic clinique est un diagnostic de suspicion. Le diagnostic
de laboratoire est ou devrait être le diagnostic de certitude. 

L’interprétation des résultats est délicate et est l’objet de dis-
cussions. Doivent être considérés : 

- la difficulté des prélèvements, qui peut modifier la concen-
tration des résidus toxiques in situ, 

- leur moment avec le risque d’une diminution de la concen-
tration ou la transformation des résidus dans les échantillons
prélevés, 

- la connaissance des DL50, 

- la prise en compte des maladies associées. 

D’un point de vue strictement médical vétérinaire, l’inter-
prétation des résultats doit prendre en compte, outre la
notion de DL50, les investigations sur le terrain et les signes
cliniques. Par exemple, si seules les butineuses sont atteintes
sur un champ et meurent sur place, elles ne rentreront pas à
la ruche avec nectar et pollen et toute la colonie en sera désor-
ganisée. 

Ainsi, du fait de la synergie des effets des agents pathogènes et
des agents chimiques, mais aussi de la biologie de l’abeille et de
la biologie des ouvrières, il me semble, en tant que praticien,
qu’il serait nécessaire de réfléchir à la notion même de DL50
en pathologie apicole. 

Ainsi, l’environnement en général et celui de l’abeille en par-
ticulier peuvent avoir des conséquences importantes sur la santé
des abeilles.

BACTÉRIES, VIRUS ET PATHOLOGIES
INFECTIEUSES DE L’ABEILLE 

Les bactéries

La loque américaine

La loque américaine (american foulbrood) est une maladie
infectieuse et contagieuse de l’abeille Apis mellifera, qui affecte
le couvain operculé (Hansen & Brødsgaard, 1999). Maladie
réputée contagieuse (MRC) en France par l’arrêté du 
23 décembre 2009, elle est due à une bactérie gram+ Paenibacillus
larvae (Heyndrickx et al. 1996). Maladie d’élevage, elle cause
des pertes économiques considérables. P. larvae se présente sous
deux formes, végétative et sporulée. Les spores sont extrême-
ment thermostables et résistantes aux agents chimiques. Seules
les spores sont capables d’induire la maladie et font de P.
larvae sa dangerosité.

La maladie se traduit par la mort des larves altérant le renou-
vellement des ouvrières. Les larves sont visqueuses et le cou-
vain est en mosaïque (figure 1) et son odeur caractéristique à
l’ouverture d’une ruche fortement atteinte (Vidal-Naquet,
2010). On constate une colonie plus ou moins dépeuplée
d’abeilles dont l’activité à l’intérieur de la ruche est ralentie et
désorganisée. Les colonies fortement infectées peuvent dépé-
rir. 

Le développement et la propagation du bacille de la loque amé-
ricaine sont favorisés par différents facteurs, notamment le
pillage (vol des provisions d’une ruche par des abeilles étran-
gères à cette ruche) et la dérive (erreur des abeilles domestiques
qui entrent dans une autre ruche que la leur), les souches
d’abeilles au comportement hygiénique insuffisant et les pra-
tiques apicoles à risque. 

Figure 1 : Photographie d’un
couvain en mosaïque, irrégulier,
avec de nombreux alvéoles
vides. Le cadre portant ce cou-
vain a été extrait d’une ruche
fortement atteinte de loque amé-
ricaine.
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La loque européenne 

La loque européenne (european foulbrood) est une maladie
infectieuse et contagieuse du couvain d’abeille, favorisée par une
carence en protéines (Alippi, 1999).

Elle est due à Melissococcus pluton, d’autres germes se dévelop-
pant secondairement (Lactobacillus eurydice, Paenibacillus alvei,
Paenibacillus apiarius, Enterococcus faecalis).

Le plus souvent constatée au printemps et à l’apogée de la
période de couvain, elle se traduit par l’atteinte de ce couvain
qui peut être en mosaïque et présenter une odeur dépendante
des germes secondaires présents, et par un affaiblissement de
colonie en cas de forte infection (Shimanuki & Knox, 2000).
À ce moment-là, de grandes surfaces de couvain sont à nour-
rir et le nourrissement des formes immatures, peut être désor-
ganisé par différents facteurs : varroose, carences en pollen
(unique source de protéines de l’abeille), confinement, désé-
quilibre des populations nourrices/larves, infection des nourrices
par le virus du couvain sacciforme (Sacbrood Bee Virus, SBV).

Traitement des loques 

Dans de nombreux pays, les loques sont traitées par une anti-
biothérapie. Cependant du fait, notamment, de la sporulation
de P. larvae, ce traitement « blanchit » les colonies (Vidal-
Naquet, 2012) et favorise les phénomènes d’antibiorésistance
(Alippi et al. 2007). Enfin, les limites maximales de résidus
(LMR) des antibiotiques et le temps d’attente n’ont pas été défi-
nis pour le miel ni pour les autres productions de la ruche, ce
qui en interdit leur prescription. 

Autres maladies bactériennes 

Rickettsioses, septicémie par Bacillus apisepticus, affections
dues à Spiroplasma apis et à mycoplasmes… peuvent affecter les
colonies d’abeilles (Vidal-Naquet, 2012). 

Virus et viroses 

Les virus de l’abeille sont connus depuis longtemps. Un des 
premiers à avoir été identifié est le « virus de la paralysie chro-
nique » ou CBPV (Chronic bee Paralysis Virus) encore appelé
« virus de la maladie noire » (Bailey et al. 1963). Ce virus est
relativement fréquemment retrouvé dans de nombreuses colo-
nies. D’autres virus ont une forte prévalence tels que le DWV
(Deformed Wing Virus), le SBV (Sacbrood Bee Virus) et l’ABPV
(Acute Bee Paralysis Virus) (Tentcheva et al. 2004).

La particularité commune des virus de l’abeille est qu’ils sont
tous majoritairement des virus picorna-like (à ARN). On en
connaît aujourd’hui une multitude (tableau 1) et chaque
année apporte son lot de virus mis en évidence chez l’abeille.
Ainsi, cette année, quatre nouveaux virus à ARN ont été mis
en évidence (Runckel et al. 2011). 

La transmission des virus peut se faire de manière horizontale (tro-
phallaxie), verticale (de la reine à l’œuf et à la larve d’abeille
(Chen et al. 2006) ou vectorielle notamment par Varroa destructor. 

La mise en évidence de virus dans des colonies fortes sans symp-
tomatologie apparente (Gauthier et al. 2007) pose des questions
sur le déclenchement des maladies virales chez l’abeille. Les élé-
ments déclencheurs sont mal connus à l’heure actuelle (rôle de
Varroa, de facteurs climatiques, humains ou toxiques entrainant
des affaiblissements de colonies…). Par exemple, dans le cas du
CBPV, premier virus étudié, la consommation de miellat de
sapin, des carences en protéines ou des facteurs environne-
mentaux (intoxications, climat…) affaiblissant les colonies sem-
blent favoriser l’apparition de la maladie (Ball, 1999).

Le diagnostic des maladies virales est réalisé au laboratoire par
les techniques d’amplification génique (Reverse Transcriptase-
PCR), permettant à la fois l’identification du virus et la quan-
tification de la charge virale. Les résultats doivent être inter-
prétés en tenant compte des symptômes, de l’environnement
de l’abeille (homme, flore, climat…), de l’infestation par
Varroa et des autres causes affaiblissant les colonies. Comme dans
toute analyse complémentaire vétérinaire, les résultats d’ana-
lyse doivent permettre au pathologiste de les confronter à la cli-
nique pour établir le diagnostic. Le coût des analyses est géné-
ralement un frein pour les apiculteurs. 

PARASITES ET PARASITOSES DE L’ABEILLE
Apis mellifera L.

De nombreux parasites peuvent infester les abeilles et leurs colo-
nies. Les parasites sont des acariens, des insectes, des protozoaires
et des Fungi. Les deux principaux parasites rencontrés en
France sont Varroa destructor et Nosema spp.

Varroa destructor et varroose

La varroose est une parasitose de l’abeille adulte et de son cou-
vain, due à un acarien parasite externe hématophage, Varroa
destructor. Varroa est responsable d’une épizootie chezApis mel-
lifera depuis son transfert par l’abeille asiatique, Apis cerana, son
hôte originel (Colin, 1999 ; Colin et al. 1999). Arrivé en France
au début des années 1980, il est présent dans tous les ruchers
de France (et du monde…), excepté dans quelques rares sanc-
tuaires (Ile d’Ouessant).

La varroose est une maladie grave de l’abeille pouvant entrai-
ner des dégâts sévères dans les ruches et ruchers et causer d’im-
portantes pertes économiques. La gestion prophylactique de
cette parasitose est un enjeu fondamental pour la santé des colo-
nies d’abeilles. 

En France, la varroose est une maladie à déclaration obligatoire
(MDO) et malheureusement pas à traitement obligatoire. 

L’agent causal

Varroa destructor est un acarien mésostigmate de la famille des
Varroidae. C’est un ectoparasite obligatoire (ne peut se déve-
lopper que chez l’abeille) et phorétique (se déplace d’une
colonie d’abeilles à une autre, transporté par les abeilles).
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Le cycle de Varroa débute au moment de l’operculation des cel-
lules du couvain (Fernandez & Coineau, 2002) et se déroule
dans la cellule operculée (figure 2). 

Actions de Varroa sur l’abeille et la colonie

Varroa a des effets sur l’individu et sur la colonie d’abeilles : 

- chez les abeilles ouvrières, il est responsable d’une baisse de poids
d’environ 30% et d’une diminution de l’espérance de vie
(Bowen-Walker & Gun, 2001). Il a une action irritante, spo-
liatrice, mutilante, vectrice de virus (Tentcheva et al. 2004) et
immuno-suppressive. Chez le faux-bourdon, il diminue la capa-
cité du vol et altère la spermatogénèse. Ainsi, les abeilles infes-
tées ne peuvent plus remplir leur rôle social ni leur travail ; 

- dans les colonies, il provoque leur affaiblissement par aug-
mentation du taux de mortalité des abeilles, diminution de la
surface de couvain et des récoltes en miel et pollen. Les colo-
nies deviennent plus sensibles à d’autres agents pathogènes. 

Varroa, en quelques années, peut anéantir complètement des
colonies d’abeilles. 

Lutte contre Varroa

La lutte est nécessaire et obligatoire. Elle doit être scientifi-
quement raisonnée et s’effectuer par des moyens zootech-
niques, biotechniques et médicamenteux. 

En France, la varroose est la seule maladie contre laquelle il
existe des spécialités pharmaceutiques (cinq médicaments
avec AMM).

Figure 2: Cycle reproductif de Varroa destructor. En rouge et violet, cycle de la femelle de Varroa ; en vert, cycle du mâle et en bleu, cycle de l’abeille (Vidal-
Naquet 2008).
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Nosema spp et nosémose 

La nosémose est une maladie parasitaire due à Nosema apis et
Nosema ceranae. N. apis est connu depuis longtemps (Kilani,
1999). N. ceranae, à l’origine un parasite d’Apis cerana, abeille
asiatique, a été mis en évidence en Europe en 2005 (Higes et
al. 2006). Elle affecte le tube digestif des trois castes d’abeilles
adultes (reine, ouvrières, mâles). 

En France, la nosémose due à N. apis est une maladie réputée
contagieuse. 

N. apis et N. ceranae sont des microsporidies (fungi) responsables
pour certains des affaiblissements de colonies (Higes et al. 2007).
Mais Nosema spp, comme la plupart des microsporidies, est 
un organisme pathogène opportuniste et ne contribuerait 
pas significativement à la perte des colonies (Cox-Foster et al.
2007 ; Colin et al. 2008)

Symptômes des colonies

Nosema spp se développe dans les cellules épithéliales de 
l’intestin des abeilles, provoque leur destruction et entraîne 
l’apparition de symptômes de diarrhée et de constipation (OIE,
2008 a). Les conséquences en sont l’apparition de carences dans
l’alimentation du couvain et de la reine, ainsi qu’une diminu-
tion de la résistance des abeilles et de la fertilité de la reine.
L’espérance de vie des ouvrières est nettement diminuée.

La nosémose, selon la gravité de l’infestation, peut provoquer
des affaiblissements, voire des effondrements de colonies au 
printemps, ainsi qu’une baisse de la production de miel. En cas
d’atteinte de faible ampleur, l’infection peut être asymptoma-
tique. 

Les déjections renferment des millions de spores, véritable source
de contamination. 

Les symptômes de la nosémose due à Nosema apis sont obser-
vés, le plus souvent, en fin d’hiver et au printemps. L’effet patho-
gène de Nosema ceranae est encore discuté (Colin et al. 2008).
On parle parfois de nosémose sèche lorsque l’on observe des
pertes de colonies attribuées à Nosema spp sans symptômes de
dysenterie.

Facteurs favorisants

En tant que microsporidie, Nosema spp est parfois considérée
comme un agent opportuniste (Colin et al. 2008 ; Didier et al.
2009).  Différents facteurs extérieurs peuvent favoriser la nosé-
mose : les conditions climatiques (hivers longs et humides), un
nourrissement hivernal inadéquat (miel de miellat riche en
mélézitose qui cristallise dans l’intestin), l’infestation par
Varroa, l’élevage de certaines souches et races d’abeilles, des tech-
niques apicoles inadéquates.

Synergies

Une synergie avec des agents chimiques a été mise en évidence
(Alaux et al. 2010 ; Vidau et al. 2011). Ainsi, l’exposition
d’abeilles infectées par N. ceranae à des doses sub-létales d’imi-

daclopride, de fipronil ou de thiaclopride entraîne une sur-
mortalité, comparée à des abeilles non infectées. 

D’autre part, on suspecte que l’action pathogène de Nosema spp
pourrait être favorisée par d’autres agents pathogènes (virus,
parasite : Malpighamoeba mellificae) (OIE, 2008 b).

Autres parasites et parasitoses 

De nombreux autres parasites peuvent infester l’abeille et sa
colonie. Ils font principalement partie de l’embranchement des
Arthropodes, des règnes des fungi et de la super-classe des
Amoebozoea.

L’amibiase des tubes de Malpighi est une maladie parasitaire des
abeilles adultes provoquée par un protozoaire Malpighamoeba mel-
lificae qui se développe dans les tubes de Malpighi. Elle provo-
querait une dépopulation sans mortalité apparente. On met fré-
quemment en évidence Malpighamoeba mellificae en même
temps que Nosema spp. 

L’acariose des trachées est une maladie parasitaire interne et
contagieuse de l’abeille adulte Apis mellifera L. due à un aca-
rien, Acarapis woodi qui se localise dans les trachées de l’abeille
des trois castes. Enzootique en Europe, c’est une épizootie aux
USA depuis les années 1980 (Fernandez, 1999). 

Tropilaelaps clareae est un acarien hématophage parasite externe
du couvain operculé d’Apis mellifera, comme Varroa destructor (OIE,
2005). Il n’est pas encore sur le territoire français, mais s’étend en
l’Asie. L’infestation par T. claerae est une MRC en France. 

Braula caeca est un diptère également dénommé « pou » de
l’abeille (Sommerville, 2007). Cette mouche affecte la ponte,
a essentiellement une action sur des reines âgées.

Ascosphaera apis est le responsable de la mycose du couvain
(chalkbrood). Ce champignon peut entraîner un affaiblissement
des colonies, mais rarement leur mort (Puerta et al. 1999).

Aethina tumida, également appelé Petit Coléoptère des ruches,
cause des ravages importants dans les ruches et des pertes éco-
nomiques majeures (OIE,2008 b). Il est plus un prédateur des
ruches qu’un parasite de l’abeille. Son expansion est mondiale
du fait des échanges internationaux et s’il n’est pas arrivé en
Europe, beaucoup considèrent que ce n’est qu’une question de
temps. L’infestation par Aethina tumida est une MRC en France. 

ENNEMIS ET PRÉDATEURS DES RUCHES 
Les abeilles, les ruches et leurs productions (miel, pollen, cire,
couvain) sont une cible pour de nombreux prédateurs, des
arthropodes, des oiseaux, des mammifères… Ainsi, les ours, les
rongeurs, de nombreux petits mammifères et de nombreux
oiseaux sont mellivores non exclusifs. 

Chez les arthropodes, les lépidoptères Galleria mellonella et
Achroea grisella, également appelés respectivement grande
fausse teigne et petite fausse teigne, sont responsables de dégâts
importants dans les ruches (Ben Hamida, 1999). 
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Les hyménoptères fournissent un lot important de prédateurs:
fourmis, guêpes et frelons. En 2005, est arrivé en France Vespa
velutina (Haxaire et al. 2006) ou frelon asiatique qui provoque
des ravages dans les colonies, se nourrissant notamment d’ou-
vrières butineuses. Il est responsable de dégâts majeurs qui désta-
bilisent toute la filière.

LE SYNDROME D’EFFONDREMENT DES
COLONIES OU CCD (COLONY COLLAPSE
DISORDER)

Le CCD est un syndrome défini par des symptômes d’appari-
tion soudaine dans des colonies a priori fortes (VanEngelsdorp
et al. 2009). Les colonies semblent désertées par les abeilles qui
ont abandonné miel, pollen, couvain et parfois une reine et
quelques accompagnatrices. Les prédateurs et ennemis des
ruches (petit coléoptère, fausses-teignes…) semblent de façon

surprenante, dans certains cas, ne pas s’attaquer à ces ruches
vides. Cependant, le CCD n’est pas une maladie mais un syn-
drome, et les symptômes décrits sont très variables avec une
constante, les colonies sont de très affaiblies à mortes.

Les causes du CCD ne sont pas connues et les domaines de
recherches sont très larges. Les publications de ces dernières
années font état de causes multifactorielles prenant en compte
tout ce qui peut affaiblir une colonie : varroose, fungi, virus,
loques, pesticides, changement climatique, techniques api-
coles. L’image de la « multifactorialité » est intéressante,
cependant les pertes de colonies n’ont probablement pas les
mêmes causes en Californie ou en Nouvelle Zélande, dans les
zones de monoculture de l’Ile de France ou en Provence. On
ne peut exclure, à l’aune des connaissances actuelles, qu’un élé-
ment venant perturber la colonie, entraine par effet de cascade
l’apparition et l’expression de pathogènes présents asympto-
matiquement. C’est ce que j’appellerais l’effet domino.

Figure 3: Récapitulatif des causes d’affaiblissement et d’effondrement des colonies d’abeilles.
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L’ACTE VÉTÉRINAIRE ADAPTÉ À LA SANTÉ
DE L’ABEILLE

Le vétérinaire est le « médecin » de l’abeille par sa formation
de pathologiste et par ses connaissances. Jusqu’ici personne ne
le savait… Aujourd’hui commence à se mettre en place un
réseau de vétérinaires « apicoles » pouvant se déplacer pour exa-
miner  des colonies, généralement dans le cadre d'un audit sani-
taire. 

Différentes phases sont importantes lors d’une visite sanitaire
ou d’un examen des colonies. Comme dans tout examen cli-
nique, l’anamnèse a une importance majeure. Les différentes
phases de la visite sanitaire sont :

- la préparation et le repérage géographique, (savoir lire une
carte)

- la visite sanitaire: anamnèse, historique, registre d’élevage,
connaissance de la conduite d’élevage et des techniques api-
coles,

- l’étude de l’emplacement et de l’entretien du rucher et des
ruches,

- l’examen clinique proprement dit:

– examen à distance (à 1m/1m50),
– examen rapproché (de 20 à 50 cm),
– ouverture de la ruche: examen du matériel, des cires, du
couvain, des ouvrières, de la reine… 

La mise en œuvre d’un examen clinique de qualité est néces-
saire pour que notre profession (re) prenne la place qui doit être
la sienne dans cette filière. 

CONCLUSION
En conclusion, les colonies d’abeilles peuvent être la cible
d’agents pathogènes chimiques, infectieux et parasitaires 
mais aussi de prédateurs, que nous avons récapitulés dans la 
figure 3. Les récentes recherches montrant des synergies d’ac-
tion de divers agents pathogènes laissent suspecter des causes
complexes d’affaiblissement qui semblent plus tenir de l’effet
domino que de la multifactorialité. 

Face à ces évènements, la place du vétérinaire, notamment en
tant que praticien, peut être un atout majeur pour la filière api-
cole. Trois axes semblent nécessaires à développer : les com-
pétences diagnostiques particulières en pathologie apicole, les
analyses biologiques dans le domaine apicole et enfin, la dis-
ponibilité de médicaments vétérinaires.

Ces praticiens qui ne peuvent être que des vétérinaires (com-
pétences, formation, légalité), ne doivent pas voir leur action
entravée ou mise à mal lorsqu’ils évoquent à la fois les pesticides
ou les techniques d’élevage. 
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