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I. Introduction	
 

Dès l’Antiquité, l’abeille a été l’objet d’études par de grands philosophes. Aristote, 

disciple de Platon, considère au IVème siècle avant J-C que la ruche est un 

microcosme indispensable à la compréhension du cosmos dans lequel il évolue. 

L’Homme et l’abeille travaillent ensemble depuis environ 8000 ans. En Europe, 84% 

des cultures sont pollinisées par les abeilles (Andrieu et al.,2017). En 2006, 30 à 

80% du cheptel mondial disparaît selon les régions (Daniels, 2010). On nomme ce 

phénomène le « Colony Collapse Disorder » (CCD), ou syndrome d’effondrement 

des colonies. Depuis 2006, une diminution de plus en plus marquée des colonies et 

du nombre d’individus par essaim, qu’elles soient sauvages ou non. En Chine, les 

abeilles ont quasiment disparu, et les paysans sont dans l’obligation de secouer leurs 

arbres pour polliniser artificiellement leurs terres. Le constat est similaire pour les 

espèces sauvages d’abeilles et les bourdons. Il existe environ 19000 espèces 

d’abeilles sauvages, pour lesquelles les disparitions sont signalées depuis 1992. 

Près de 10% d’entre elles seraient menacés, rien qu’en Europe, d’après une liste 

rouge établie par l’UICN entre 2012 et 2014 (UICN, 2015). La survie de chaque 

abeille est étroitement liée à la prospérité de la flore associée, et réciproquement : 

c’est le principe de coévolution. La pression anthropique, les pesticides dévastateurs, 

les maladies importées par l’intensification de la mondialisation, l’agriculture intensive 

et l’anthropisation environnementale pourraient expliquer ce déclin massif. 

Récemment, c’est plus globalement les insectes qui ont déserté la planète Terre : on 

parle d’effondrement du monde des invertébrés (Vogel, 2017). 

L’abeille est devenue l’image d’un monde naturel fragile qui doit perpétuellement 

s’adapter aux exigences humaines. Elle est un indicateur essentiel de la santé 

environnementale et a un rôle fondamental dans le maintien de la biodiversité. Dans 

ce mémoire, nous abordons et discutons ces différents points. 
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II. Présentation	de	l’abeille	Apis	mellifera	Linnaeus	

 

A. Description	

 

L’abeille est un insecte hyménoptère. Elle serait apparue il y a environ cent 

millions d’années, soit en même temps que les plantes à fleurs, dites angiospermes 

(Clément et al, 2011). Cette division botanique se distingue des gymnospermes par 

son système reproducteur condensé dans la fleur, qui nécessite une fécondation par 

une intervention extérieure la plupart du temps. On parle alors de coévolution quand 

il s’agit des relations étroites entre les fleurs et les insectes pollinisateurs, dont font 

partie l’abeille domestique et les abeilles sauvages (Daniels, 2010). 

 

a. Morphologie	

 

Comme tous les insectes, elle se  compose d’un corps en trois parties : la tête, le 

thorax et l’abdomen (Chauvin, 1968). Elle possède également une paire d’antennes, 

trois paires de pattes et deux paires d’ailes (Figure 1). Elle est aussi caractérisée par 

une respiration trachéenne (Le Conte, 2002). L’ouvrière mesure généralement 11 à 

13mm, pour un poids avoisinant les 60mg. 

De plus, appartenant à l’ordre des hyménoptères, elle possède les caractères 

propres à cet ordre (Clément et al., 2011 ; Adam, 2010). Tout d’abord, la 

métamorphose est complète. Le métathorax est soudé au premier segment 

abdominal (Apocrite) : cela forme le propodeum. La présence d’un porte-aiguillon et 

d’un comportement évolué caractérise les Aculéates. De nombreux poils sont 

disposés sur la cuticule externe de l’abeille. L’alimentation est essentiellement 

composée de nectar et de pollen, différenciant encore un peu plus les Apoïdes des 

Vespoïdes. Un système de stockage du pollen existe sous forme de pelote adhésive 

sur la dernière paire de pattes. Ses deux paires d’ailes membraneuses portent des 

dessins spécifiques en forme de cellules. Elles sont capables de battre jusqu’à 230 

fois par seconde. Enfin, le comportement social particulièrement développé du genre 

Apis les classe dans les Apoïdes supérieurs (Figure 2). 
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Figure 1 : Anatomie générale externe de l’abeille Apis mellifera vue par Deyrolle. 



 

 
 

8 

 
Figure 2 : Apis mellifera dans la classification systématique (d’après l’ouvrage de Clément et al., 2015) 
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b. Comportement	social	et	rôles	au	sein	d’un	essaim	

 

Aristote considérait la ruche comme un microcosme, le reflet de la vie à l’échelle 

de l’univers (Tavoillot & Tavoillot, 2017). La vie de la colonie est très organisée, 

normée, et chaque individu occupe un rôle précis. Une colonie est formée de trois 

castes, qui cohabitent et collaborent au sein d’une ruche dans un même but : 

l’équilibre et la survie (Clément et al., 2015). Selon Aristote, « l’abeille ne fait rien en 

vain » (Aristote, -300). Elle est donc toujours dans une logique d’harmonie de la 

colonie, où chaque action a sa place. Elle ne doute de rien, ne s’interroge jamais sur 

l’intérêt de faire ou ne pas faire, et c’est par le travail et la collaboration avec ses 

congénères qu’elle est exemplaire (Tavoillot &Tavoillot, 2017). 

Chaque caste a une morphologie différente, et un rôle différent à jouer dans la 

société. On distingue la reine, quelques dizaines de milliers d’ouvrières, et quelques 

milliers de mâles (Clément et al., 2015). 

 

α) Structure	du	nid	

 

Le nid est l’élément central de la colonie. Il est organisé en rayons parallèles dont 

les faces sont arborées de cellules en cire, ou alvéoles, hexagonales regroupant les 

immatures : œufs, larves et nymphes. L’ensemble est appelé le couvain et possède 

une situation centrale dans le nid (il en est de même dans une ruche). Il a la forme et 

la taille d’un ballon de rugby. Le couvain est entouré de cellules remplies de pollen 

qui est la source d’alimentation protéique la plus importante pour les immatures. 

Quant au nectar qui est transformé en miel par les ouvrières, il est ponctuellement 

déversé sur les cellules polliniques (Clément et al., 2015). 
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β) La	reine	

 

La reine a pour fonction principale la reproduction et la descendance de la 

colonie. Elle pond les œufs, ce qui explique principalement sa différence 

morphologique avec les autres individus. Elle effectue son premier vol nuptial lors de 

la première année, et est fécondée par des mâles. Elle emmagasine alors du sperme 

de différents mâles dans une réserve appelée spermathèque. Lorsqu’elle pond, 

certains œufs seront fécondés lorsque la spermathèque s’ouvre. Ces œufs 

donneront des femelles qui seront alors haploïdes (2n chromosomes). Certains œufs 

ne seront en revanche pas fécondés lorsqu’il n’y a pas d’ouverture de la 

spermathèque ; ils donneront des mâles haploïdes (n chromosomes) (Clément et al., 

2015). 

Son second rôle est de réguler l’activité de la colonie par la sécrétion de phéromones 

(Clément et al., 2011). Les phéromones sont des substances chimiques 

comparables aux hormones, émises par la plupart des animaux et certains végétaux, 

qui agissent comme des messagers chimiques entre les individus d’une même 

espèce. 

Il faut 16 jours pour obtenir une reine mature. Une reine se définit dès le premier jour 

de sa constitution. En effet, les nourrices lui apportent exclusivement de la gelée 

royale qui lui permettra d’acquérir toutes ses caractéristiques. Elle peut vivre jusqu’à 

5 ans.  

D’un point de vue morphologique, son thorax est plus gros que celui des 

ouvrières. Son abdomen est jusqu’à deux fois plus développé que celui d’une 

ouvrière lors des périodes de ponte. Celui-ci renferme deux ovaires hypertrophiés qui 

produisent les œufs (Dade, 1994). La spermathèque, ampoule recevant les 

spermatozoïdes lors de l’accouplement et les conservant durant toute la vie de la 

reine, est un élément caractéristique de différenciation de la reine, qui lui permet de 

pondre tout au long de l’année. Enfin, il n’existe pas de pelote adhésive au niveau de 

la dernière paire de pattes, et son dard est rétractile ce qui lui assure une durée de 

vie plus importante en cas de piqûre non désirée. De plus, son sac à venin est très 

développé. 

Elle possède également des mandibules très développées, qui renferment les 

glandes mandibulaires hypertrophiées (Winston, 1991). Ces glandes produisent les 
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phéromones royales, qui contrôlent les comportements spécifiques des ouvrières et 

modifient leur physiologie. Par définition, les phéromones sont des substances 

sécrétées par des individus et qui, reçues par d’autres individus de la même espèce, 

provoquent une réaction spécifique, un comportement ou une modification biologique 

(Karlston & Lüsber, 1959). Cinq composés volatiles ont été identifiés. Ils inhibent la 

production de cellules royales, appelé également l’élevage royal, et le 

développement ovarien des ouvrières, favorisent la production de cire. 

D’autres glandes sécrèteraient aussi des phéromones, dont les propriétés et 

composés sont encore méconnus, comme les glandes tergales qui pourraient 

renforcer l’action des composés mandibulaires. La glande de Dufour, spécifique de la 

reine au niveau génital, favoriserait la reconnaissance des œufs à nourrir par les 

ouvrières. Enfin, la glande de Koschewenikov sécrèterait des molécules qui attirent 

les ouvrières près de la reine et permettent la stabilisation de l’essaim (Clément et 

al., 2011). 

 

χ) Le	faux-bourdon	

 

Il s’agit du mâle de l’abeille, appelé ainsi pour sa ressemblance avec le bourdon 

commun. Son corps est plus trapu. Il est plus grand qu’une ouvrière, et pèse environ 

deux fois son poids (Clément et al., 2011). Son abdomen est large, et renferme les 

testicules remplis de deux-cents tubes séminifères produisant les spermatozoïdes. 

Ceux-ci, stockés dans les vésicules séminales, seront éjectés via le canal éjaculateur 

par l’endophallus. Cette partie va alors se dévaginer lors de l’accouplement. Ceci 

conduira à la mort du mâle qui perd ses organes dévaginés. 

Il a des yeux plus développés que la reine et l’ouvrière, ce qui lui permet une 

orientation en vol plus efficace. De surcroît, ses antennes portent un segment 

supplémentaire truffé de récepteurs sensoriels. 

En revanche, il ne possède pas de dard, de sac pollinique et de glandes cirières, 

qui permettent la production de cire et donc des cellules de croissance. Ses pièces 

buccales sont peu développées et ne permettent aucune récolte. Les cellules qui 

donneront des faux-bourdons sont également plus larges et ont un opercule bombé 

(Clément et al., 2011). 
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Leur seule fonction mise en évidence actuellement est la fécondation de la reine 

entre mai et juillet. Le mois de juin marque sa présence en nombre la plus 

importante, c‘est-à-dire la période de l’essaimage. A la fin de cette période, les 

ouvrières cessent de les nourrir et les chassent de la ruche, voire les tuent d’une 

piqûre quand les ressources diminuent considérablement. Il n’a aucune tâche dédiée 

au sein de la ruche, si ce n’est une éventuelle fonction d’équilibre phéromonal. Il faut 

24 jours pour obtenir un mâle mature (Clément et al., 2011). 

 

δ) L’ouvrière	

 

L’ouvrière représente la majorité d’une colonie. C’est la caste la plus importante, 

qui possède la plus grande adaptabilité comportementale et physiologique. Elle 

exerce différents rôles, rendus possibles par une morphologie et une physiologie 

unique. 

 

D’un point de vue morphologique, elle correspond en tout point à l’abeille type décrite 

en introduction. Langue développée, pelotes adhésives sur les dernières pattes et 

glandes cirières lui permettent de remplir sa fonction de butineuse la plupart du 

temps. 

 

En revanche, c’est par son système glandulaire unique qu’elle se distingue des 

autres castes. Les différences marquées avec la reine et les mâles sont le fruit de la 

présence de glandes aux diverses fonctions. Les glandes cirières, au nombre de 

huit, permettent la production de cire et donc des cellules de croissance. Les glandes 

hypopharyngiennes des jeunes ouvrières sécrètent des substances destinées à 

nourrir les larves ; tandis que celles des ouvrières plus âgées sécrètent des enzymes 

permettant la maturation du nectar, et notamment l’élaboration du miel, qui est une 

source essentielle d’énergie pour les ouvrières et les larves de mâles et d’ouvrières. 

Les ouvrières ont également un rôle de recrutement lors d’un danger. En effet, c’est 

grâce à la présence de glandes mandibulaires sécrétant une phéromone d’alarme 

qu’il leur est possible de recruter les autres individus (Clément et al., 2011). 
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La glande de Nasanov est la dernière particularité de l’ouvrière. Cette glande 

produit une phéromone de rappel, c’est-à-dire qu’elle maintient la cohésion de 

l’essaim, lors de l’essaimage en particulier (Clément et al., 2011) 

 

Son système reproducteur est inhibé par les phéromones de la reine, mais il existe, 

notamment par la présence de quelques ovarioles alors que la reine en possède 

quelques centaines. 

Il faut 21 jours pour obtenir une ouvrière mature chez Apis mellifera. C’est une 

information et une durée qui a son importance pour la suite puisque c’est en partie à 

cause de cette durée que l’abeille est menacée par certains pathogènes virulents 

(Clément et al., 2011). 

 

Hormis les rôles communs de butinage, les études ont montré que les ouvrières 

sont en général spécialisées dans une seule tâche selon deux critères : son âge et la 

régulation de la plasticité comportementale, selon les besoins. Généralement, le rôle 

de l’abeille évolue de l’intérieur de la ruche vers l’extérieur avec le temps qui passe. 

C’est un comportement qui se retrouve chez la plupart des insectes sociaux. 

 

i. La	nettoyeuse	

 

Les jeunes abeilles, à peine émergentes, se voient déjà confier une mission de 

nettoyage des cellules : on les appelle les nettoyeuses. Leur rôle est de nettoyer la 

cellule le mieux possible avant que celle-ci accueille à nouveau un œuf, ou accueille 

de la nourriture (pollen ou nectar). Les abeilles ont alors en général entre vingt et 

cinquante jours. Elles nettoient exclusivement la cellule dans laquelle elles sont 

nées. Si la cellule n’est pas nettoyée, la reine ne pondra pas et cela peut devenir 

critique au bout de quelques jours dans le cas où une maladie toucherait les jeunes 

abeilles. Ce travail nécessite environ quarante minutes par cellule et mobilise trente 

ouvrières successives. Il s’agit d’évacuer les restes d’abeilles, de nourriture et de 

fèces laissées par les nymphes (Clément et al., 2011) 
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Une deuxième population de nettoyeuses, plus âgée, s’occupe de nettoyer le 

fond de la ruche, où l’on retrouve des débris de couvains, d’opercules, de mues 

successives etc. Ces nettoyeuses remplissent cette tâche à partir de leur quinzième 

jour et cela évite la putréfaction de déchets abandonnés. Elles sont également 

capables d’évacuer les individus morts à l’extérieur de la ruche, ce qui permet 

d’éclaircir et purifier la ruche si l’individu était malade.  

 

ii. La	nourrice	

 

C’est la deuxième étape de maturation généralement observée chez l’abeille. 

Après une dizaine de jours, la nettoyeuse va devenir nourrice. Elle va s’occuper du 

couvain et de l’élaboration des rayons. C’est à cette période que le système 

glandulaire est le plus développé, notamment pour les fonctions de nutrition et de 

construction (Clément et al., 2011). 

Les nourrices reconnaissent le couvain immature en partie grâce à l’émission de 

phéromones par les œufs, les larves et les nymphes. Ces composés permettent non 

seulement la reconnaissance, mais aussi la stimulation importante les glandes 

hypopharyngiennes, qui sécrètent des substances nutritives et transforment le nectar 

en miel. De plus, on sait désormais que d’autres phéromones vont inhiber le 

développement ovarien chez les ouvrières, ce qui leur permet de se concentrer sur 

leur fonction de nutrition. 

Enfin, l’émission de ces substances volatiles leur permet de différencier la nature 

et l’origine des signaux chimiques propres à chaque stade de développement. Ainsi, 

elles ont la capacité d’apporter une nourriture différente en fonction de l’individu à 

nourrir, de l’enrichir plus ou moins en pollen, donc en protéines, gelée royale ou miel. 

 

Depuis quelques années, on sait également que de vieilles butineuses sont 

capables de redevenir physiologiquement nourrices ; elles ont la capacité à 

redévelopper leur système glandulaire hypopharyngée : c’est la régulation 

comportementale, ou plasticité comportementale (Clément et al., 2011). En fonction 

des besoins de l’essaim, et afin d’assurer la continuité dans le développement et 

l’apport de  la nourriture, les fonctions de butineuse et de nourrice sont réversibles. 
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L’hormone juvénile, un activateur, est à l’origine du comportement de butinage, 

tandis que les phéromones royales et du couvain vont plutôt inciter les nourrices à 

rester à l’intérieur de la ruche (Clément et al., 2011). 

 

iii. L’architecte	et	la	maçonne	

 

Ces catégories d’abeilles sont responsables de l’élaboration des alvéoles, ou 

cellules, et des rayons. Elles en assurent également l’entretien, voire même la 

réparation. Ces catégories répondent aux stimuli de la reine, les phéromones 

sécrétées par les glandes mandibulaires de celle-ci, qui stimulent la production de 

cire (Clément et al., 2011). 

 

La construction des cellules est un travail de groupe rendu possible par la 

coordination des travaux individuels de chacune d’entre elles. Les glandes cirières 

sont au nombre de huit : quatre paires situées sous les sternites abdominaux. Elles 

atteignent leur capacité de production maximale entre le cinquième et le vingtième 

jour de vie. La cire est un mélange de salive et de petites écailles, le tout étant 

malaxée par les mandibules des maçonnes. Il existe deux types de cellules : les 

cellules d’ouvrières, plus petites, non bombées, et les cellules de mâle, plus 

imposantes et avec un opercule bombé. 

 

D’autres abeilles, âgées de deux à vingt-cinq jours, operculent les alvéoles 

larvaires. Au moment de la nymphose, marquant le début du dernier stade de 

développement, les larves émettent un signal phéromonal indiquant qu’elle sont 

prêtes à être operculées. 

Pour terminer, les travaux d’entretien sont réalisés par les abeilles plus âgées, qui 

ont la capacité de boucher les failles à l’aide de la propolis 
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iv. La	manutentionnaire	

 

C’est la population d’abeille qui s’occupe de la gestion de la récolte des 

butineuses. Dans un premier temps, la butineuse revient à la ruche, chargée de 

pollen sur ses pelotes et de nectar dans son jabot, qui l’organe de stockage des 

liquides, mais aussi l’organe de transit de la nourriture. L’âge moyen d’une 

manutentionnaire est de quinze jours (Clément et al., 2011). 

Pour décharger le nectar, un échange s’opère entre la butineuse et la 

manutentionnaire : c’est la trophallaxie. La receveuse aspire avec sa langue le nectar 

en provenance du jabot de la butineuse. 

Dans un second temps, la manutentionnaire régurgite et ingurgite plusieurs fois le 

butin, ce qui transforme le nectar en miel. C’est à ce moment là que les enzymes 

nécessaires à la fabrication du miel sont ajoutées à la préparation. L’obtention du 

miel dure quelques jours, et l’on reconnaît les cellules mellifères par le fait qu’elles ne 

sont pas operculées par le de la cire, contrairement aux alvéoles de couvain. 

Enfin, la récolte du pollen s’effectue par les manutentionnaires, qui frottent les 

pelotes avec leurs mandibules, en y ajoutant salive et miel. Il sera ensuite stocké 

dans une cellule, recouverte de miel (Clément et al., 2011). 

 

v. La	ventileuse	

 

La ventileuse a un rôle essentiel au sein de la colonie. Elle permet de maintenir 

un milieu propice à la vie de l’essaim, en particulier la température qui ne doit pas 

excéder 36°C. La ventilation permet également de diminuer le taux de CO2 et 

l’hygrométrie, et donc limite la putréfaction au sein du nid. L’évaporation de l’eau 

favorise également, sous l’action des enzymes, la transformation du nectar en miel. 

Pour cela, elles se placent à l’entrée de la ruche, tête tournée vers l’entrée, lèvent 

leur abdomen et battent des ailes tout en s’agrippant au support (Clément et al., 

2011). 
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vi. La	gardienne	et	le	soldat	

 

La gardienne a un rôle de vigile et de contrôle des individus de sa colonie. 

Chaque colonie possède une odeur propre, composée en partie de produits 

cuticulaires. En période de faible récolte, il arrive que des abeilles de colonies 

voisinent tentent de s’introduire dans la ruche. Le rôle de la gardienne est alors 

primordial, non seulement pour assurer la défense de la récolte, mais également 

pour empêcher tout individu potentiellement malade de s’introduire dans la ruche. 

Une posture caractéristique et une sécrétion de phéromones d’alarme par les 

glandes mandibulaires permettront de recruter les soldats restés postés à l’intérieur 

de la ruche, si le danger persiste. 

 

Il s’agit d’une fonction de transition entre l’intérieur et l’extérieur, généralement 

exercée par des abeilles âgées de douze à vingt-cinq jours. 
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vii. La	butineuse	

 

Le butinage est essentiellement pratiqué par les abeilles les plus âgées. 

Généralement, elles débutent cette activité à partir du 21ème jour, bien que, selon les 

colonies, ce travail puisse être bien plus précoce. Le travail consiste en la récolte du 

nectar, aliment énergétique essentiel au couvain, mais également du pollen, qui 

constitue l’apport protéique nécessaire à la croissance larvaire.  

Cette phase dure en moyenne cinq jours, et l’abeille mourra. Mais c’est surtout la 

distance parcourue en vol qui est importante et semble déterminer la longévité de la 

butineuse. Dans le cas actuel de la raréfaction des prairies sauvages, les distances 

s’allongent exponentiellement et les abeilles sembleraient se fatiguer, effectuer 

moins de voyages, et récolter moins de miel, ce qui entraînerait la chute de toute la 

colonie (Clément et al., 2011).. 

Grâce à ce travail répétitif, une colonie peut récolter jusqu’à 5 kilogrammes de nectar 

par jour La récolte du pollen s’effectue dans le même temps. Les ouvrières sont 

adaptées morphologiquement à la récolte, grâce à la présence de pelotes adhésives 

sur la dernière paire de pattes (Clément et al., 2011) 

 

Les butineuses sont mixtes ou spécialisées. Le ratio « butineuse de 

nectar/butineuse de pollen » dépend grandement de la signalisation chimique du 

couvain avec les butineuses. Le couvain a généralement besoin de beaucoup de 

pollen riche en protéines, tandis que les abeilles ingèrent plus de miel, qui représente 

l’énergie immédiate pour effectuer les tâches, une fois la croissance terminée. 
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B. Rôle	dans	la	pollinisation	

 

a. Définition	de	la	pollinisation	

 

La pollinisation est l’acte primaire de la fécondation, qui consiste à transporter le 

pollen des anthères productrices jusqu’aux stigmates d’un individu compatible. Si le 

pollen est compatible, et si le stigmate est réceptif, alors la germination du grain de 

pollen aura lieu, et permettra d’amener les noyaux spermatiques jusqu’aux ovules et 

aux sac embryonnaires, provoquant ainsi la fécondation. Les ovules correspondront 

aux graines et l’ovaire formera le fruit. 

 

b. Principes	et	méthodes	de	pollinisation	

 

α) Pollinisation	anémophile	ou	anémogamie	

 

La pollinisation anémophile est la pollinisation par le vent. Elle concerne 

majoritairement les gymnospermes et les poacées. 

 

Dans le cas des Gymnospermes, les grains de pollen mâle (=microspores) se 

déforment sur leur partie extérieure, se gonflent littéralement et se remplissent d’air, 

augmentant ainsi extrêmement leur volume, ce qui permet leur transport par le vent 

jusqu’aux cônes femelles, les macrospores (Dupont & Guignard, 2007). Ces cônes 

femelles disposent généralement d’une substance mucilagineuse afin de retenir les 

microspores. Une fois le sommet de l’ovule atteint, le pollen va pouvoir germer, 

former un tube pollinique, qui pénètrera jusqu’à l’ovule afin d’y libérer le gamète mâle 

au plus près de l’oosphère pour provoquer la fécondation (Dupont & Guignard, 

2007). Ce type de pollinisation amène donc souvent à une allogamie, autrement dit 

une pollinisation croisée (Botarela, 2017). 
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Dans le cas des Poacées, qui sont des angiospermes qui regroupant un grand 

nombre de céréales sur Terre, la fleur est très spécialisée, et bisexuée, sauf chez le 

maïs où elle est unisexuée. Elle possède trois étamines qui portent le pollen 

abondant. Ces étamines possèdent un filet très long, qui n’a de cesse de grandir au 

fur et à mesure que le pollen devient mature (Dupont & Guignard, 2007). Les 

anthères au bout des filets sont donc littéralement lâchées dans le vide et se 

balancent ainsi au gré du vent. Le pollen atteint ensuite les stigmates généralement 

plumeux qui immobilisent les futurs gamètes mâles. Ce mécanisme est non 

seulement favorable à la dissémination du pollen mais également à la pollinisation 

croisée, qui permet le brassage génétique interindividuel sur de grandes superficies 

(Dupont & Guignard, 2007). Pour favoriser au mieux ce brassage, les Poacées ont 

également développé un caractère remarquable ; afin d’éviter toute pollinisation 

intra-individuelle, l’autogamie, la maturation des organes mâle et femelle est 

différée : on appelle ceci la protandrie (Botarela, 2017). Ainsi, il est préféré, dans des 

conditions climatiques favorables, une anémogamie. 

En revanche, cette fleur est visuellement très simple. En effet, cette famille a 

largement pris l’option de développer ses capacités de production de pollen aux 

dépens d’une morphologie de visu agréable et colorée. De même, on ne retrouve 

pas de fragrance et de nectar sur ce type de fleur. La production démesurée de 

pollens explique en partie les allergies et autres rhumes des foins de juin à août, 

période correspondant à la pollinisation de ces espèces.  
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β) Pollinisation	entomophile,	ou	entomogamie	

 

Le rôle des insectes dans la pollinisation est décrit depuis le XVIIIème siècle. 

Joseph Kölreuter fut le premier à décrire cette étape primordiale pour la reproduction 

des végétaux supérieurs. Darwin ne fit qu’apporter de nouvelles observations au 

cours du XIXème  siècle. Il compléta les connaissances déjà existantes en s’appuyant 

sur l’examen des bourdons et leur interaction avec les trèfles à fleurs violettes et la 

pensée sauvage, dans son ouvrage « L’origine des espèces » (Pouvreau, 1983). 

Les angiospermes ont développé de nombreux atouts afin d’assurer aux mieux la 

pérennité de l’espèce. Le premier atout pour la majorité des espèces de cette 

division est l’apparition de la fleur, qui porte généralement l’appareil reproducteur 

mâle et femelle : on parle de fleur bisexuée ou hermaphrodite. Il arrive également 

que l’espèce porte des fleurs unisexuées, on parle alors d’espèce monoïque, mais la 

pollinisation reste extrêmement facile puisque l’androcée et le gynécée sont sur le 

même individu. Le cas le plus compliqué et le plus rare concerne les espèces 

dioïques, comme le sont les gymnospermes, où deux individus différents portent 

uniquement des fleurs monosexuées, et dont la pollinisation ne dépend plus que très 

peu des insectes. 

 

Ensuite, les angiospermes ont développé des caractères propres à la fleur. En 

premier lieu, la couleur occupe une place importante dans l’attractivité des insectes. 

Le parfum est également une stratégie adoptée, particulièrement par les 

dicotylédones. A ce parfum s’ajoute le nectar, substance sucrée qui attire les 

insectes. Cet atout se retrouve largement chez les plantes dites mellitophiles. Les 

Lamiacées sont l’exemple parfait de cette adaptation. Enfin la forme de la fleur 

apparaît essentielle pour l’une des familles botaniques les plus diversifiées : les 

orchidées ont développé des fleurs qui s’apparentent à des leurres visuels et 

olfactifs pour les insectes : on parle de mimétisme entomorphique. Cette capacité 

nécessite une importante spécialisation et une forte dépendance à l’espèce 

pollinisatrice. Ceci explique en partie la menace qui pèse sur cette famille si les 

pollinisateurs venaient à disparaître. 
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Avec l’évolution des angiospermes, on a observé également une évolution des 

insectes pouvant transporter le pollen. Les fleurs les plus primitives possèdent 

beaucoup de pétales et sépales afin d’attirer les insectes les plus imposants, voire 

même les oiseaux et les mammifères. On parle de zoogamie. Les insectes brouteurs 

font d’abord leur apparition, tels que les hannetons. 

 

Puis la fleur va évoluer et les stratégies diffèrent. En effet, la production de 

nombreux pétales et sépales nécessite énormément d’énergie pour la plante, et 

l’évolution montre que l’on se dirige toujours vers une économie d’énergie pour un 

maximum de rendement. La deuxième étape de l’évolution est l’apparition des 

parfums qui sont des substances à base d’acides aminés attirant les diptères, les 

lépidoptères, etc. Les hyménoptères, dont font partie les abeilles, interviennent lors 

de l’apparition d’une substance sucrée, le nectar, sécrétée par des organes 

spécifiques, les glandes nectaires, situées au fond de la corolle des fleurs. Pour y 

accéder, la butineuse doit pénétrer dans la fleur et allonger sa langue pour le 

récolter, récoltant au passage le pollen qui s’accroche sur ses pelotes. 

Enfin, l’ultime évolution pour faciliter la pollinisation est l’imitation par la fleur des 

insectes femelles, afin que les mâles soient attirés et accrochent lors du butinage 

quelques précieux grains de pollen. 

 

Si on prend le cas où la fleur porte l’androcée et le gynécée, la pollinisation est 

complètement facilitée. Deux choix s’offrent alors à la fleur : la pollinisation croisée 

par le transport de pollen via les insectes, permettant un brassage génétique 

important et une sélection naturelle importante pour la survie, ou l’autogamie 

permettant à la fleur d’assurer sa survie en cas de conditions défavorables ou en cas 

d’absence d’insecte lécheur-suceur. 

 

En ne tenant compte que des abeilles mellifères, Bernard Vaissière estime qu’elles 

sont responsables de 30% de la pollinisation totale des cultures fruitières de la 

planète (Daniels, 2009). Il existe toujours un lien entre la faune pollinisatrice et la 

flore présente : on parle de coévolution. Par contre, dans le cas des abeilles, il est 

difficile de déterminer le nombre d’abeilles nécessaires pour polliniser un hectare de 
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cultures, même si l’Institut National de Recherche Agronomique (INRA) y travaille 

actuellement. 

 

C. Le	déclin	des	populations	:	le	CCD,	qu’est	ce	que	c’est	?	

 

a. Histoire	des	déclins	

 

La disparition des colonies d’abeilles est un phénomène normal dans la nature. 

Une colonie naît, vit, puis meurt comme tout organisme vivant. Flemming décrit des 

pertes importantes en Irlande durant le Moyen Age, tandis que l’université de 

Pennsylvanie décrit des pertes importantes en 1869 à travers le monde (Albouy & Le 

Conte, 2014). En Provence, on observe une diminution des colonies, bien avant le 

CCD. Les premiers pesticides font leur apparition après la deuxième  guerre 

mondiale. Les haies sauvages sont arrachées, et remplacées par de grandes 

étendues de culture intensive. Les prairies sauvages de marjolaine et de chardon 

disparaissent. Selon Peter Kevan, entomologiste américain, des problèmes de 

pollinisation et de production apparaissent. C’est le cas en Chine, en Inde, au 

Pakistan pour les pommes, mais encore en Israël dans la production des melons. En 

2005, une première crise de pollinisation survient dans les cultures d’amandiers, en 

Californie. On oblige alors l’importation de quinze mille colonies d’abeilles d’Australie 

pour polliniser les amandiers (Daniels, 2010). 

Les chiffres admis de disparition naturelle sont de l’ordre de 10% par an. Depuis 

1945 certains apiculteurs américains et allemands ont mis en évidence des 

mortalités de près de 30% tous les deux à sept ans d’origine connue : acariose au 

début du XXème siècle, varroase dans les années 80. Seulement, depuis 1990, les 

pertes s’accélèrent à travers le monde, dont la France en 1997 qui subira de 

nombreuses désertions de ruches sans explication. Les pertes importantes et au-

delà des 15% se sont multipliées.  
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b. Le	CCD	:	origines	et	définition	

 

En 2006, David Hackenberg, un apiculteur professionnel américain est témoin 

pour la première fois de ce qui sera plus tard nommé le CCD : Collapse Colony 

Disorder, ou syndrome d’effondrement de colonies. Il sera le premier à relayer 

l’information à l’hiver 2007, et les médias participeront au lancement de l’alerte. Ce 

phénomène cause jusqu’à 90% de disparition des colonies chez certains apiculteurs 

du Colorado, du Kentucky. Vingt-quatre états américains seront concernés d’après le 

département américain à l’agriculture (USDA), pour un total d’un million et demi de 

ruches désertées sur un totale de 2,4 millions. Le phénomène s’étend à Taiwan, en 

Allemagne, en France où les mortalités varient entre 15 et 95% selon les apiculteurs 

(Albouy & Le Conte, 2014). En 2007, des mortalités massives surviennent en Chine, 

Amérique du Sud, Taïwan ou encore en Croatie : 5 millions d’abeilles retrouvées 

mortes en 48h, soit environ 250 colonies (Daniels, 2010). 

 

Pour May Berenbaum, une entomologiste américaine, le CCD se définit comme 

« la disparition soudaine et massive des ouvrières, laissant derrière elles de la 

nourriture, des larves en bonne santé et une reine, sans corps autour des ruches » 

(Daniels, 2010). La reine est généralement présente dans la ruche, entourée de 

quelques jeunes abeilles, et les réserves de pollen et de miel sont importantes, ce 

qui indique que ce n’est pas une mort de faim. Les abeilles restantes n’ont plus 

d’appétit. Les ruches victimes sont généralement proches les unes des autres. Enfin, 

une dernière énigme intrigue les chercheurs. Habituellement, les ruches vides et 

vivantes sont rapidement pillées par les insectes ou d’autres colonies, mais 

également par la fausse teigne qui détruit le couvain. Dans les colonies affectées par 

le CCD, elles ne sont pas touchées par le pillage : c’est un peu « comme si ces 

insectes savaient que rentrer dans la ruche, c’est dangereux » selon le professeur 

américain Richard N. Boisvert (Albouy & Le Conte, 2014) 
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c. Le	CCD	à	l’échelle	mondiale	

 

Aux Etats-Unis, des groupes d’experts sont rassemblés pour tenter de 

comprendre le phénomène du CCD. Ils mettent aussitôt en place des procédures 

visant à déterminer les pertes auprès des apiculteurs professionnels. Aux Etats-Unis, 

les mortalités oscillent entre 22 et 36% en moyenne entre l’hiver 2006-2007 et l’hiver 

2012-2013 (Albouy & Le Conte, 2014). Le Canada semble également touché. 

L’Amérique latine semble épargnée, hormis le Brésil. L’Afrique subsaharienne est 

indemne. Seuls la vallée du Nil et le Maghreb présentent des pertes au-delà des 

30%, tout comme le Japon et Taiwan. Enfin, l’Australie, de part son isolement, ne fait 

pas part de pertes supérieures à la normale (Albouy & Le Conte, 2014). 

En Europe, le même travail est effectué via une initiative de l’Autorité Européenne 

de Sécurité des Aliments (EFSA). Les comptages de mortalité sont lancés dans 

vingt-deux pays, et révèlent en 2009 des pertes supérieures à celles observées aux 

Etats-Unis sur la même période pour treize pays européens (Albouy & Le Conte, 

2014 ; Figure 3). Par ailleurs, le réseau COLOSS (acronyme de Colony Losses, 

pertes de colonies en anglais) est créé en 2008. Il regroupe 240 scientifiques, 

apiculteurs et industriels de 58 pays d’Europe, d’Amérique et d’Asie. L’objectif 

principal est de coordonner au niveau international la lutte contre les pertes de 

colonies. Leur travail est orienté en quatre axes principaux : monitorage et 

diagnostic, nuisibles et pathogènes, environnement et apiculture, diversité et vitalité 

(ITSAP, 2011). 
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Figure 3 : Carte d'Europe des mortalités au début de la crise. En rouge : taux de mortalité pour les années 2006 
et 2007 obtenus par l’EFSA après enquête auprès des pays membre (d’après the EFSA Journal 154, 1-28). En 
noir : taux de mortalité en 2007 et 2008, présenté au congrès scientifique de Zagreb en mars 2009 (d’après Pour 
la Science n°379, mai 2009). 

 

Une étude européenne, financée par l’Union Européenne, a été lancée entre 

2012 et 2014 à travers l’Europe : EPILOBEE. Le laboratoire de l’ANSES Sophia 

Antipolis, qui est depuis 2012 le laboratoire de référence pour la santé de l’abeille, 

avait été mandaté pour coordonner ce programme de surveillance active de la 

mortalité des colonies d’abeilles en Europe. Le programme avait principalement mis 

en place des critères harmonisés dans l’ensemble de l’Union afin de détecter les 

affaiblissements et les pathologies infectieuses à travers les pays. Bien qu’il ne 

s’intéressât pas à la présence des pesticides, il avait pour vocation de fournir des 

axes potentiels de recherches pour déterminer les facteurs à l’origine des mortalités 

importantes constatées. Durant les années du projet, près de 180 000 ruches ont été 
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visitées (ANSES, 2017). Les taux de mortalités sont globalement plus faibles la 

deuxième année, avec des mortalités allant de 2,4 à 15,4% en 2014 (contre 3,2 à 

32,4% l’hiver précédent) (annexes 2 & 3). De plus, une tendance à la baisse des 

maladies infectieuses est enregistrée, hormis pour Varroa destructor, acarien 

parasite répandu depuis les années 80, qui est détecté dans une majorité des pays 

européens. L’analyse de l’ensemble des données permettra d’explorer les liens 

statistiques entre les mortalités observées et les facteurs de risque impactant la 

santé des abeilles. Les missions de l’ANSES ont également été élargies afin 

d’évaluer les risques liés aux produits phytosanitaires pour l’environnement, et en 

particulier pour les abeilles (ANSES, 2017). 

 

En France, l’ITSAP (Institut Technique et Scientifique de l’Abeille et de la 

Pollinisation) réalise un suivi des pertes hivernales auprès de 800 exploitations 

apicoles professionnelles, possédant chacune plus de 150 ruches. Les données de 

mortalité et de l’état de santé des ruches sont récoltées. Entre 2007 et 2013, les 

pertes s’élèvent enter 23 et 30% (Albouy & Le Conte, 2014). Ces chiffres sont à 

nuancer puisque toutes les pertes ne sont pas attribuables au CCD. Le bilan de l’état 

de santé des ruchers fait également part des colonies faibles, c’est-à-dire que la 

reine est morte ou stérile (Albouy & Le Conte, 2014). 

 

Que le CCD soit considéré seul ou pas, le sujet préoccupe, à juste titre, les 

autorités européennes qui dressent régulièrement un constat alarmant de l’état de la 

biodiversité actuelle. L’abeille est un engrenage parmi d’autres. Et elle risque de 

disparaître d’Europe si la situation ne s’améliore pas, d’après plusieurs députés 

européens ayant écrit une tribune alarmante de la filière apicole européenne 

(Andrieu et al., 2017). Les insectes sont également touchés par ces effondrements 

massifs d’invertébrés. Outre les causes phytosanitaires et biologiques, il existe un 

réel problème de transformation des paysages par l’agriculture, qui supprime bon 

nombre d’habitats (Vogel, 2017). On parle donc et bel et bien d’un problème 

multifactoriel (Daniels, 2010). La disparition des prairies, des haies, des bocages, et 

les changements climatiques majeurs à venir pourrait également contribuer à 

l’effondrement de tous les écosystèmes sur Terre. 
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III. Causes	 de	 la	 disparition	 des	 abeilles	 dans	 le	 CCD	 et	

effets	sur	les	abeilles	

 

 

Les abeilles sont des êtres fragiles, l’image d’un écosystème en déclin depuis 

plus d’un siècle. Comme chaque espèce vivant sur Terre, elles sont déjà victimes de 

leurs prédateurs naturels. Mais l’on va voir que cette prédation s’est intensifiée par 

l’action de l’Homme : mondialisation, intensification des échanges commerciaux 

incontrôlables, introduction d ‘insecticides diminuant les capacités de défense de 

l’abeille face à d’autres facteurs de stress, perturbations et modifications majeures du 

milieu naturel comme l’urbanisation croissante, l’exploitation des ressources 

naturelles, ou encore le changement climatique. Une étude américaine avait 

d’ailleurs tenter de déterminer les responsables en comparant l’expression génique 

des colonies saines et des colonies infectées ; cependant, celle-ci n’apporta pas les 

informations tant attendues (Johnson et al., 2009). 

Il ne s’agit pas de faire une liste exhaustive des paramètres influençant la 

disparition progressive de l’abeille domestique, mais de comprendre les principales 

origines de cet effondrement et les interactions qui existent entre chaque paramètre. 

La difficulté est là : il s’agit d’un système en faillite dans sa globalité, dont les causes 

et les enjeux peinent à être compris.  
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A. 	Les	insecticides	:	néonicotinoïdes	et	fipronil	

 

En 1990, les principaux pesticides utilisés étaient les carbamates et les 

organophosphorés. Mais au début des années 1980, les principaux insectes 

nuisibles développent des résistances à ces grandes familles. De plus, leur 

persistance dans l’environnement et leurs risques d’utilisation pour l’Homme 

amènent les industriels du monde entier à réfléchir à des solutions plus durables 

(Georghiou and Mellon 1983; Denholm et al. 1998; Alyokhin et al. 2008. Les 

néonicotinoïdes et le fipronil sont alors présentés comme des alternatives 

intéressants pour leurs propriétés : faible efficacité de liaison aux vertébrés par 

rapport aux invertébrés, toxicité sélective pour les arthropodes, persistance élevée, 

caractère systémique, polyvalence d'application (en particulier traitement des 

semences), solubilité élevée dans l'eau et impacts plus faibles sur les poissons et 

autres vertébrés. En 2008, les néonicotinoïdes, nouvelle classe depuis la découverte 

de l’imidaclopride en 1991 (Tomizawa & Casida, 2011), représentent près d’un quart 

des ventes totales de pesticides dans le monde, pour un marché estimé à près de 3 

milliards de dollars américains, dont un milliard rien que l’imidaclopride (Jeschke et 

al., 2011). Entre 2003 et 2008, les ventes globales de tous les néonicotinoïdes ont 

bondi de plus de 240%, avec des disparités importantes selon les molécules (Simon-

Delso et al., 2015). Cette même année, l’imidaclopride, chef de file de la classe 

commercialisé par Bayer, devient le deuxième insecticide le plus utilisé dans le 

monde, juste derrière le glyphosate (Pollack, 2011). Les différentes cultures sur 

lesquelles ils sont utilisés sont croissantes, et les surfaces traitées augmentent de 

manière exponentielle (Simon-Delso et al., 2015) (cf. annexes 5,6,7). Les 

laboratoires innovent également dans les formulations et les associations de 

molécules fongicides, insecticides et herbicides pour renforcer l’efficacité et lutter 

contre les nouvelles résistances (Simon-Delso et al., 2015). Le fipronil, développé 

par une compagnie française désormais englouti par Bayer, a vu le jour en 1987 

(Tingle et al., 2003). Il est le seul représentant de sa famille à avoir des propriétés 

insecticides, et représente environ 3% des ventes. Inoffensif pour les animaux à 

sang chaud (Tingle et al., 2003), il apparaît rapidement comme nocif pour un certain 

nombre d’apidés sauvages et pour Apis mellifera, ce qui conduira à son interdiction 

en 2013 sur les cultures de maïs (EFSA, 2013).  
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a. Néonicotinoïdes	

 

Les quatre principales molécules qui seront citées ici seront le thiaclopride, 

l’imidaclopride, le thiamethoxam et la clothianidine, qui sont les produits 

régulièrement décriés par les apiculteurs. 

 

α) Historique	

 

De 1994 à 1996, on observe une baisse de la production de miel d’environ 60% 

(Daniels, 2010). On fait également face à une situation inédite : la disparition des 

abeilles lors de la floraison des tournesols. Bayer vient alors d’introduire 

l’imidaclopride (Gaucho®) pour les tournesols. Les mêmes problèmes sont observés 

dans différents pays où ces produits ont été maintenus. On s’aperçoit même que la 

plante contient ce même insecticide, qui rend la plante totalement toxique avec des 

teneurs de l’ordre de quelques milligrammes. Dans le cas de la clothianidine, on 

retrouve des colonies décimées contenant à peine 1ng d’insecticide par abeille, alors 

même que les DL50 sont estimées pour ce produit aux alentours de 4ng/abeille. 

Bayer ne reconnaît pas sa responsabilité dans ces surmortalités, mais acceptera tout 

de même de dédommager les apiculteurs à hauteur de deux millions d’euros 

(Daniels, 2010). Les seuils de toxicité ont-ils été, volontairement ou involontairement 

sous-évaluées ? Existe t-il d’autres explications à l’apparition soudaine de tels 

phénomènes ? Depuis une dizaine d’années, les recherches sur le sujet se sont 

multipliées, et des ébauches de réponse voient le jour, même s’il s’agit certainement 

d’un problème multifactoriel, qui a entraîné près de 36% de perte de colonies à 

travers le monde (Daniels, 2010). En effet, les dernières études montrent que les 

insecticides sont plus toxiques pour les colonies, quand ils sont utilisés en synergie, 

ou combinés à d’autres facteurs biologiques tels que les viroses, acarioses ou 

encore la nosémose. 
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β) Présentation	

 

Les néonicotinoïdes sont des molécules neurotoxiques au nombre de dix 

actuellement (annexe 4). Ils agissent directement sur les récepteurs à l’acétylcholine, 

en bloquant la transmission nerveuse, ce qui entraîne une paralysie et la mort de 

l’insecte ravageur visé. Ils sont généralement utilisés sur les cultures de coton, de 

maïs, betterave, etc.. Ils sont les plus vendus en 2010, avec une part de marché de 

24% (Casida & Durkin, 2013). 

Leur présence dans le monde agricole remonte à 1991 avec l’arrivée de 

l’imidaclopride (Gaucho®) (Vincent Tardieu, 2009 ; Tomizawa & Casida, 2011). Ils 

sont inscrits sur l’annexe 1 de la directive 91/414/CEE en 2007 (Aufauvre, 2013). 

L’EFSA a publié un rapport en 2013 qui montre la toxicité de trois néonicotinoïdes 

pour les abeilles : l’imidaclopride (Gaucho®), la clothianidine (Poncho®) et le 

thiamethoxam (Cruiser®). Par conséquent, elle avait décidé une suspension 

provisoire durant deux ans de ces trois molécules, sauf sur dérogation. Le 23 janvier 

2017, une prolongation de la suspension a été attribuée jusqu’au 30 novembre 2017. 

Récemment, le gouvernement français a édité une liste des néonicotinoïdes qui 

seront interdits à partir de janvier 2018, sauf dérogation, dont il fait partie avec 

l’imidaclopride et la clothianidine. En octobre 2017, un rapport fait état de la 

contamination de près de 75% des miels commercialisés dans le monde par des 

néonicotinoïdes, ce qui montre l’ampleur du problème et de la contamination 

environnementale (Mitchell et al., 2017). 

En conditions normales, le neurotransmetteur acétylcholine (ACh) se lie à son 

récepteur nicotinique (nAChR) pour une durée très brève de l’ordre de quelques 

millisecondes (Figure 4). Le changement de conformation du récepteur subséquent 

permet l’ouverture du canal et l’influx d’ions Na+ extracellulaires résultant en une 

stimulation nerveuse courte et contrôlée. Les néonicotinoïdes sont des molécules 

agonistes qui se fixent au nAChR durant des périodes beaucoup plus longues, 

généralement plusieurs minutes, entrainant ainsi une hyperstimulation nerveuse 

(Aufauvre, 2013).  
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Figure 4 : Sites d'action des insecticides néonicotinoïdes localisés sur les cellules postsynaptiques (d’après 
Casida & Durkin, 2013). 

 

 

Les abeilles présentent deux points faibles qui ne leur permettent pas de lutter 

efficacement contre des facteurs de stress tels que les insecticides. Leur système 

immunitaire individuel est globalement plus faible que tous ceux des autres insectes, 

et leurs capacités de détoxification sont très limitées par rapport à d’autres insectes 

(Aufauvre, 2013). 

 

χ) Diffusion	

 

Il s’agit d’insecticides systémiques, qui sont désormais utilisés selon un procédé 

d’enrobage de la graine en agriculture. Ceci implique que la plante est complètement 

traitée. Les néonicotinoïdes diffusent dans toutes les parties de la plante, y compris 

dans la sève, le pollen et le nectar (Simon-Delso et al., 2014). Ils possèdent une 

solubilité dans l’eau très importante. Cette solubilité est corrélée positivement avec la 

diffusion dans la plante (BonMatin et al., 2014) 

On s’aperçoit également que des gouttelettes apparaissent au petit matin à 

l’extrémité des feuilles des plantes vasculaires. Celles-ci, d’apparence inoffensive, 

sont en fait mille fois plus concentrées en insecticide. Les abeilles sont alors tuées 

instantanément. C’est le phénomène de guttation. Des concentrations moyennes de 
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47mg/L d’imidaclopride, 23mg/L de clothianidine et de 12mg/L de thiamethoxam sont 

détectées sur des plants de maïs traités (Girolami et al ; 2009). Les concentrations 

sont parfois même dix fois supérieures à ces moyennes (Tapparo et al., 2011). 

Quand on sait qu’il suffit seulement de 3,8ng par abeille d’imidaclopride ou 4,3ng de 

clothianidine (Vincent Tardieu, 2009) pour les tuer instantanément, il est évident que 

de telles concentrations ingérées par les butineuses sont mortelles instantanément. 

 

Les néonicotinoïdes sont des molécules très stables. Par exemple, la demi-vie du 

thiamethoxam atteint 545 jours en moyenne, ce qui en fait un produit persistant dans 

les sols et dont on craint une accumulation progressive dans les champs traités et 

leurs alentours, notamment une diffusion dans les plantes sauvages qui sont elles-

mêmes butinées par les espèces d’abeilles domestiques et sauvages. Il est donc 

devenu indéniable au regard des dernières études que cette accumulation peut avoir 

une incidence importante sur la qualité biologique du sol. De plus, dans le cas des 

abeilles, on a mis en évidence une diminution de l'apprentissage et de la navigation, 

une mortalité élevée, une susceptibilité accrue à la maladie par une fonction du 

système immunitaire altérée et une fécondité réduite, Chez les bourdons, il existe 

également des preuves incontestables des effets sur les colonies (Bonmatin et al. 

2014; Pisa et al. 2014; Gibbons et al. 2014; Chagnon et al. 2014; Furlan and 

Kreutzweiser 2014). 

 

δ) Contamination	

 

La contamination a lieu principalement lors de l’activité de butinage. Les produits 

rapportés constituent la base de l’alimentation de la colonie. Pollen et nectar 

serviront de nourriture à l’ensemble de la colonie. Il faut bien distinguer la toxicité 

aigüe de la toxicité chronique. Trois parties par million (ppm) sont ingérées par 

l’abeille, qui va nourrir ses couvains avec la récolte, ce qui entraîne un 

développement anarchique des futures abeilles. 

De six à trente-et-un pesticides ont été retrouvés dans les différents échantillons 

de pollen. (Daniels, 2009). Rien qu’en France, 125 colonies ont été testées, 

analysées et les résultats sont sans appel. Près de 90% des échantillons étaient 

positifs à la présence de pesticides, dont 50% contenaient systématiquement 
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l’imidaclopride (Chauzat et al., 2006, 2009). Les miels ont également été testés pour 

chaque colonie, dont près d’une production sur trois contenait de l’imidaclopride ou 

son métabolite, à la concentration d’1µg/kg (Chauzet et al., 2009). L’étude de 2009 a 

été confirmée par une seconde étude française en 2013, qui a révélé la présence de 

multiples résidus agrochimiques (Lambert et al, 2013). 

 

Aux Etats-Unis, le constat a été le même. Une analyse d’environ 900 échantillons 

de diverses matrices a montré la présence de plus de cent-vingt pesticides et 

métabolites différents (Mullin et al., 2010). Là encore, près d’un échantillon sur deux 

contenait un pesticide systémique et plus de 90% des échantillons renfermaient au 

moins deux pesticides. Si l’on s’intéresse uniquement aux échantillons de pollen et 

de cire, c’est 98% des prélèvements qui sont positifs à la présence de deux 

pesticides ou plus. Cependant, ce ne sont pas les néonicotinoïdes qui ont été 

détectés le plus souvent, mais les pyréthrinoïdes, qui sont une autre classe 

d’insecticides systémiques. Le thiaclopride a été le plus détecté dans 5,4% des 

échantillons, à une concentration de 24µg/kg (Aufauvre, 2013). 

 

ε) Toxicité	envers	l’abeille	domestique	et	surmortalité	

 

L’évaluation de la toxicité des produits phytosanitaires est régie par la directive 

91/414/CEE et consolidée par des normes de l’Organisation Européenne et 

Méditerranéenne  pour la Protection des Plantes (OEPP) (Aufauvre, 2013). La 

première étape de l’évaluation consiste à déterminer la dose létale 50%, qui est la 

quantité de produit administrée en une fois provoquant la mort, par ingestion ou par 

contact, de 50% des individus après 24 ou 48h. Comparativement aux anciennes 

classes de pesticides, telles que les pyréthrinoïdes, les carbamates ou les 

organophosphorés, la DL 50 des néonicotinoïdes est faible, ce qui signifie que leur 

toxicité est d’autant plus élevée (Decourtye & Devillers, 2010). Par exemple, dans le 

cas de l’imidaclopride, la DL 50 varie entre 3,7 et 57 ng/abeille selon les études, les 

populations d’abeilles, leurs âges et la sous-espèce (Decourtye & Devillers, 2010). 
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Les premières études sur les impacts des insecticides néonicotinoïdes sur les 

pollinisateurs à insectes révèlent des affections considérables sur les colonies. 

Cependant, une critiques incessante revenait à la charge : celle de la réalité de 

terrain qui diffère souvent des conditions d’expérience en laboratoire. On reprochait 

souvent aux études de ne pas simuler une exposition réaliste aux pesticides 

corrélant une surmortalité des abeilles. Pour cela, trois études récentes ont été 

menées sur deux continents et confirment que les néonicotinoïdes diminuent la santé 

des abeilles (Tsvetkov et al.; 2017). 

 

Une première étude de mortalité a été effectuée et publiée récemment au 

Canada. Etant donné que le revêtement de semences de maïs constitue une des 

plus grandes utilisations de néonicotinoïdes à l’échelle mondiale, des chercheurs ont 

comparé les mortalités de colonies à proximité de champs de maïs de colonies 

n’étant pas dans ce cas de figure. Cette équipe a démontré une mortalité 3,51 fois 

plus importante chez les colonies proches de culture de maïs (Samson-Robert et al., 

2017). 

La seconde étude a eu lieu au Québec sur des cultures de maïs. Il faut savoir que 

la majorité des terres arables du Canada sont recouvertes de maïs. Ce maïs est la 

plupart du temps traité par des pesticides, dont les principaux représentants sont les 

néonicotinoïdes. Or, les décès d’abeilles dans ces régions (Ontario, Québec, 

Indiana) coïncident avec les périodes durant lesquelles sont utilisées les 

néonicotinoïdes. Le but de l’étude était de prouver que les poussières de 

néonicotinoïdes étaient les principales responsables de la toxicité aigüe sur les 

colonies. Cependant, l’équipe ayant réalisé ce travail n’a pas la prétention de 

mesurer la toxicité chronique à laquelle est exposée la colonie lors des activités de 

butinage. 

 

L’étude a porté sur 55 colonies d’abeilles, qui ont été réparties au hasard dans cinq 

ruches différentes, à proximité du maïs traité. 26 produits différents ont été détectés, 

dont les néonicotinoïdes et ses fervents représentants : la clothianidine, le 

thiamethoxam et l’imidaclopride. Ces mêmes néonicotinoïdes ont été détectés sur 

des périodes plus longues dans les échantillons exposés, ainsi que sur des périodes 

continues plus importantes (83 jours contre 22 jours). On considère  donc que les 
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abeilles à proximité du maïs sont exposées de façon chronique durant leur période 

d’activité. De plus, des échantillons de pollen ont montré la présence de 

néonicotinoïdes et autres substances agrochimiques. Cependant, le pollen ne 

provenait pas forcément des cultures à grande échelle traitées avec des 

néonicotinoïdes. On peut donc légitimement se poser la question d’une exposition 

des plantes sauvages à ces pesticides et autres produits phytosanitaires (Royaume 

Uni, Etats-Unis). Il ressort de l’étude que le principal néonicotinoïde retrouvé est la 

clothianidine, et que c’est à partir de cette molécule que les comparaisons pourront 

être réalisées. 

Plusieurs paramètres ont été étudiés. Tout d’abord, l’effet de la clothianidine sur les 

larves et le développement des ouvrières, notamment l’activité de butinage, ont été 

quantifiés. L’expérience a duré 12 semaines. Les résultats montrent que la durée de 

vie des ouvrières qui ont été exposées à la clothianidine pendant leur phase larvaire 

est plus courte de 23% par rapport à la durée de vie moyenne des colonies témoins 

(Figure 5A). On peut donc supposer que l’exposition à des doses sublétales 

chroniques de néonicotinoïdes peut avoir un impact global sur les capacités de 

régénération de la colonie, notamment en ce qui concerne l’apport de la nourriture au 

sein de la colonie (Tsvetkov et al. ; 2017) 

 

La deuxième phase était de montrer que le comportement hygiénique moyen  des 

colonies traitées par la clothianidine diminue avec le temps. L’expérience l’a 

démontré, tandis que ce comportement n’a pas changé pour les colonies de contrôle 

(Figure 5B). Des résultats similaires existaient dans le domaine en 2014, où les 

colonies exposées près du maïs avaient un comportement hygiénique 

significativement plus faible par rapport aux colonies non exposées à la fin de la 

saison (Figure 5C) . Cette étude est semblable et vient compléter une étude récente 

qui a trouvé une association entre l'exposition chronique à l'imidaclopride et la 

réduction du comportement hygiénique. Tout porte donc à croire que les 

néonicotinoïdes nuisent au système immunitaire social de l'abeille. Cette étude laisse 

également penser que les capacités de remplacement d’une reine sont diminuées 

suite à l’exposition aux néonicotinoïdes (Tsvetkov et al. ; 2017). 
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Figure 5 : L’exposition chronique à la clothianidine réduit la santé des abeilles mellifères. (A) Les adultes exposés 
à la clothianidine en tant que larves étaient significativement plus jeunes lors de leur dernier vol enregistré par 
rapport aux témoins (B) Nous avons détecté un traitement significatif par l'effet du temps selon lequel le 
comportement hygiénique des colonies traitées diminuait avec le temps mais celui des colonies témoins ne l'a 
pas fait. (C) Les colonies proches du maïs avaient un comportement nettement moins hygiénique par rapport aux 
colonies éloignées du maïs à la fin de la saison 2014. (D) Nous avons détecté un traitement significatif par l'effet 
du temps selon lequel le nombre de colonies avec une reine pondeuse a sensiblement diminué au cours du 
temps dans le groupe traité par rapport au groupe témoin. Le jaune et le bleu indiquent respectivement des 
travailleurs ou des colonies traités ou exposés et des travailleurs témoins ou non exposés (Tsvetkov et al., 2017). 

 

Enfin, la dernière partie de l’étude vise à démontrer que les pesticides, quelle que 

soit leur nature, ont une action synergique sur la surmortalité des colonies d’abeilles. 

Les effets simultanés du linuron et de la clothianidine, ainsi du thiamethoxam avec le 

boscalid, ont de ce fait été quantifiés. Si le linuron et le boscalid, deux agents 

antifongiques retrouvés fréquemment dans les pollens étudiés, n’ont pas provoqué 

de surmortalité des abeilles, il n’en est pas de même avec la présence du boscalid 

avec le thiamethoxam ou la clothianidine. L’étude révèle que le boscalid diminue la 

DL 50 des deux NN retrouvés dans les pollens étudiés. Les néonicotinoïdes 

deviennent quasiment deux fois plus toxiques en présence de ce fongicide (Figure 

6). 

 



 

 
 

38 

 
Figure 6 : Les néonicotinoïdes sont deux fois plus toxiques pour les abeilles en présence d'un fongicide commun. 
La dose létale orale médiane (DL50) des néonicotinoïdes clothianidine et thiamethoxam est significativement plus 
faible en présence de concentrations de boscalid réalistes sur le terrain. Les niveaux réalistes sur le terrain de 
l'herbicide linuron n'ont pas influencé la toxicité des néonicotinoïdes pour les abeilles mellifères (Tsvetkov et al., 
2017). 

 

Force est donc de constater que les abeilles près des cultures de maïs sont 

exposées aux néonicotinoïdes pendant 3 à 4 mois via le pollen non ciblé, entraînant 

une diminution de la survie et des réponses immunitaires, surtout lorsqu'elles sont 

co-exposées à un fongicide tel que le boscalid (Tsvetkov et al., 2017). 

 

Dans une seconde expérience sur le colza en Europe, notamment en Hongrie et au 

Royaume-Uni, on a constaté que l'exposition aux  néonicotinoïdes à partir de 

plusieurs sources a considérablement réduit la survie et la reproduction des colonies 

chez les abeilles domestiques et les abeilles sauvages. En Hongrie, les effets 

négatifs sur les abeilles ont été persistants durant l’hivernage et ont entraîné des 

colonies diminuées d’environ 24% d’individus. De même, les effets de ces molécules 

sur les pollinisateurs sauvages ont été identiques, notamment pour deux espèces : 

Bombus terrestris et Osmia bicornis. Effectivement, leur reproduction était corrélée 

de façon négative avec l’augmentation des particules de NN à proximité des 
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colonies. Tout porte à croire que cela altère donc la capacité de régénération des 

pollinisateurs. Ces résultats de terrain confirment que les néonicotinoïdes affectent 

négativement la santé des pollinisateurs, abeilles domestiques et sauvages 

comprises (Woodstok et al., 2017) 

 

φ) Symptômes	moteurs	et	comportementaux	

 

Les néonicotinoïdes ont avant tout un impact important sur l’activité de butinage. 

Cette activité dépend essentiellement des capacités  d’apprentissage et de 

mémorisation de l’abeille ; on parle de la cognition des abeilles. Afin d’étudier ces 

facultés, il était nécessaire d’observer les abeilles dans leur milieu naturel, en 

surveillant leur vol et leur zone de butinage, ainsi que leur langage. Désormais, les 

chercheurs ont développé un système d’identification par radiofréquence (RFID). 

Cette technique permet la surveillance de l’effet des doses sublétales de 

néonicotinoïdes sur les pollinisateurs, en particulier les abeilles (Schneider et al., 

2012).  

 

Un système RFID est constitué d’un récepteur, le transpondeur, et d’un émetteur, 

appelé également interrogateur. Le principe est assez simple. On place une balise 

numérotée et réceptrice sur le thorax de chaque abeille étudiée. Chaque balise est 

lue par un lecteur placé à l’entrée d’une colonie d’abeilles, ou d’une ruche. En fait, 

c’est l’interrogateur qui envoie un signal actif au transpondeur (la balise), ainsi que 

l’énergie nécessaire au fonctionnement de la balise (CNRFID site internet). Le 

logiciel de lecture enregistrera ensuite le mouvement du signal, sa direction et sa 

vitesse. Ainsi, ceci permet d’avoir des données très précises sur l’influence des 

doses sublétales de NN sur les abeilles, en les exposant à différentes concentrations 

de NN et en analysant les données de vol. 

 

Des études récentes ont montré (Fischer et al., 2014 ; Tison et al., 2016) que 

l’action des NN au niveau des corps pédonculés du cerveau de l’abeille affecteraient 

la mémorisation à long terme. Cette zone neuronale, spécifique de la mémorisation, 

est indispensable à l’abeille qui deviendra butineuse pour s’orienter et retrouver le 
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chemin de la ruche. L’inhibition de la mobilisation de la mémoire pourrait expliquer 

les effets du thiamethoxam sur l’activité de butinage (Fischer et al., 2014). 

 

L’imidaclopride a également été testé sur des colonies, conjointement avec son 

principal métabolite, le 5-OH imidaclopride (Decourtye et al., 2003). Les doses les 

plus faibles ayant des effets (= LOEC) sont respectivement de 24 µg/kg (soit 

0,024ng/mg de poids d’abeille) pour l’imidaclopride et de 120µg/kg pour son 

métabolite. Les résultats mettent en évidence une diminution des capacités 

d’apprentissage des ouvrières ; par ailleurs, les abeilles estivales sont les plus 

sensibles à ces deux molécules (Decourtye et al., 2003).  

 

Une étude sur la clothianidine a montré que des doses sublétales avaient un 

impact sur la distance parcourue, le temps de repos des abeilles (Al Kassab & 

Kirchner, 2017). Cette étude a été réalisée par suivi vidéo. Les abeilles ont été 

exposées à différentes doses sublétales de clothianidine (de 0,1 à 2ng/abeille), et les 

effets sur l’activité locomotrice ont été quantifiés. A la dose la plus élevée, les 

abeilles ont parcouru une distance plus grande après 30 et 60 minutes. En revanche, 

il a été observé une diminution de l’activité locomotrice après 90 minutes sur le 

même groupe d’abeilles. De plus, les abeilles traitées arquent l’abdomen et 

présentent des dyscontrôles posturaux (Al Kassab & Kirchner, 2017). De la même 

façon, des doses de 0,5 à 1ng/abeille, soit quatre fois moins que la DL50, ont 

entraîné des distances parcourues plus longues d’une manière désordonnée, des 

temps de repos diminués par rapport au groupe non traité (Al Kassab et Kirchner, 

2017). 

 

Ces arguments pourraient jouer en faveur d’une désorientation de la colonie lors 

de l’activité de butinage, ainsi qu’une difficulté à observer un repos nécessaire à la 

survie de la colonie durant toute une saison. Des données anglaises viennent 

compléter ces arguments à la suite d’une étude sur la mémorisation et 

l’apprentissage olfactif, grâce à la méthode PER (Proboscis Extensive Response = 

test à l’extension de proboscis). Il s’agit d’une méthode couramment utilisée pour 

étudier la mémoire et l’apprentissage chez Apis mellifera. Dans le cas présent, il 

s’agissait de mesurer le pourcentage d’abeilles qui répondaient à un stimulus olfactif 
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tel que de l’eau sucrée dans le cas présent. Il a été montré que la clothianidine avait 

largement contribué à diminuer l’apprentissage olfactif d’Apis mellifera (Figure 7). 

Alors qu’environ 80% des abeilles témoin répondent positivement au stimulus, seuls 

54% des abeilles exposées à la clothianidine à des doses sublétales ont répondu 

positivement (Piiroinen & Goulson, 2016) 

 

 
Figure 7 : Proportion de réponses d'extension de proboscis (PER) aux stimulus d'odeurs (CS) pour les abeilles et 
exposées à la clothianidine et inoculées avec des spores de N. ceranae dans 10 essais de conditionnement CS-
US (Piiroinen & Goulson, 2016) 

 

Enfin, une étude sur la co-exposition des larves à la loque américaine et au 

thiamethoxam à des doses sublétales n’a certes pas montré d’augmentation de la 

mortalité. En revanche, l’expérience rejoint la précédente, en montrant des troubles 

de l’apprentissage et de la mémoire chez les abeilles dont les larves ont été nourries 

avec des doses sublétales de thiamethoxam ; la loque américaine n’a pas eu 

d’impact sur ces paramètres (Papach et al., 2017). 
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γ) Symptômes	physiologiques	

 

Une étude récente a été réalisée sur le développement larvaire de couvains 

royaux exposés  au thiamethoxam. L’expérience consistait à faire deux groupes de 

larves. Un groupe était exposé à 4,28ng de thiamethoxam, tandis que l’autre groupe 

était exposé à 8,56ng de pesticide par larve. Les larves ont été nourries 

artificiellement de la même façon. Après l’émergence des reines et leur 

accouplement, elles ont été isolées, puis une étude de leurs ovaires a été effectuée. 

Il en résulte que les larves ayant été le plus exposées aux pesticides ont donné 

naissance à des reines dont les spermathèques contenaient moins de 

spermatozoïdes que les reines les moins exposées. Enfin, une diminution de leur 

poids a été quantifiée (Gajger et al., 2017). 

 

Une étude sur l’imidaclopride a mis en évidence que cette substance avait un 

effet négatif sur la survie, la croissance, ainsi que sur le taux d’expression du gène 

codant la vitellogénine, hormone permettant l’inhibition de la maturation des 

ouvrières. 

Le premier aspect de l’étude porte sur la survie globale des adultes avec des taux de 

vingt-cinq parties par million (ppm) et de 50ppm, soit des doses bien inférieures aux 

DL50 de l’imidaclopride (Abbo, 2015). Si une concentration de 25ppm 

d’imidaclopride n’induit pas de surmortalité, une dose de 50ppm d’imidaclopride 

entraîne un taux de survie en baisse continue durant l’expérience. Ainsi, la mortalité 

atteint environ 6% chez les abeilles adultes (Figure 8). 
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Figure 8 : Effets sublétaux de l'imidaclopride sur la survie des travailleurs adultes. (Abbo et al., 2015) 

 

Sont ensuite comparés la croissance et le poids des individus témoins et des 

individus exposés à l’imidaclopride. Là encore, l’étude montre que plus on augmente 

la quantité d’imidaclopride, et plus le poids moyen des abeilles est faible, entraînant 

une baisse de 12% de la masse des individus à 9 jours. Le poids a donc été 

significativement affecté par l’exposition à l’imidaclopride (Figure 9). Ceci laisse 

présager un effet négatif de l’imidaclopride sur la capacité des ouvrières à pouvoir se 

nourrir normalement (Abbo et al., 2015).  

 

 
Figure 9 : Effets sublétaux de l'imidaclopride sur la croissance des travailleurs adultes (Abbo et al., 2015). 
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Enfin, les taux d’expression de gènes codant la vitellogénine ont été étudiés (Figure 

10). Les résultats sont là encore significatifs : les ouvrières du groupe témoin 

présentent un taux d’expression plus de 7000 fois supérieurs à ceux observés chez 

les abeilles exposés à 50ppm d’imidaclopride (Abbo et al., 2015). Cette lipoprotéine, 

est majoritairement présente chez la reine et les ouvrières ; elle facilite 

l’accumulation de lipides dans le corps grave, indispensables à la survie des 

ouvrières pendant la période hivernale. Elle est également impliquée dans les 

fonctions immunitaires de l’abeille (Amdam et al., 2004 et 2005 ; Seehus et al., 

2006). Une étude récente de l’université d’Avignon a d’ailleurs démontré que plus les 

taux d’expression de vitellogénine et de transferrine sont importants, et plus la survie 

de l’abeille augmente (Di Pasquale, 2014).  

 

 
Figure 10 : Les quantités sublétales d'imidaclopride ont significativement réduit les titres de vitellogénine (Vg). 
Les quantités relatives d'expression de Vg au jour 9 ont montré que les abeilles exposées à 50 ppm 
d'imidaclopride présentaient le niveau d'expression de Vg le plus bas parmi les 3 groupes expérimentaux et 
étaient donc utilisées comme témoin. Les abeilles exposées à 25 ppm d'imidaclopride présentaient un niveau 
d'expression de Vg 28 fois plus élevé que les abeilles exposées à 50 ppm d'imidaclopride et le groupe témoin 
avait un niveau d'expression Vg 7421 fois plus élevé que les abeilles exposées à 50 ppm d'imidaclopride (Abbo et 
al., 2015). 

 

On sait également que des mécanismes de détoxication existent chez l’abeille 

domestique, mais que ces processus sont très gourmands en énergie (Du Rand et 

al., 2015). Une diminution de l’expression du gène codant la vitellogénine suggère 

que la baisse des réserves énergétiques contribue à limiter l’efficacité optimale de 

ces mécanismes de défenses face aux pesticides en milieu naturel (Abbo et al., 

2015). Il est également possible que la part énergétique consacrée à la détoxification 

soit tellement élevée qu’elle influence la nutrition de l’abeille, ce qui pourrait expliquer 

la perte de masse observée chez les abeilles exposées (Abbo et al., 2015). 
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Les dernières données démontrent aussi un impact des néonicotinoïdes, ici 

l’imidaclopride et le thiamethoxam, sur le sperme des mâles reproducteurs de la 

colonie (Straub et al., 2016). La quantité totale, la viabilité et la quantité vivante de 

spermatozoïdes ont été scrutées dans une étude suisse. Celle-ci a observé que la 

quantité totale ne variait pas. En revanche, elle tend vers une diminution notable de 

la viabilité du sperme, et de la quantité totale de spermatozoïdes vivants (Figure 12). 

La viabilité serait inférieure d’au moins 10%, tandis que les spermes perdraient 39% 

d’effectifs vivants par rapport aux mâles non exposés à ces néonicotinoïdes (Straub 

et al., 2016). 

 

 
Figure 11 : Évaluation de sperme d'abeille. Évaluation de divers caractères de sperme chez les abeilles mâles 
(Apis mellifera) sous exposition à l'insecticide néonicotinoïde (N = 90) par rapport aux témoins (N = 145). a) La 
comparaison de la quantité de spermatozoïdes n'a révélé aucune différence significative (p = 0,1375). (b) Le 
pourcentage de spermatozoïdes viables chez les ouvrières de l'abeille a montré des différences significatives (p = 
0,03). c) La quantité totale de spermatozoïdes vivants dans les ouvrières de l'abeille a montré une différence 
significative (p <0,05). Tous les graphiques affichent la plage interquartile (boîte), la médiane (ligne noire dans la 
boîte), la plage de données (lignes noires horizontales de la boîte) et les valeurs aberrantes (points noirs). Une 
différence significative entre les groupes de traitement est indiquée par * p <0,05 (Straub et al., 2016) 

 

Bien qu’une petite partie de ce sperme soit utilisée dans la fécondation de la reine 

(Baer, 2005), une altération de sa viabilité, et donc de sa qualité, peut avoir des 

conséquences. Aidé par les contractions musculaires dans l'appareil reproducteur 

féminin, les spermatozoïdes doivent activement nager des oviductes à la 

spermathèque femelle ; ce processus peut prendre jusqu'à environ quarante heures 

(Woyke & Ruttner, 1958 ; Wallach et al., 2001), et nécessite donc un sperme viable. 

De ce fait, les altérations observées pourraient avoir un impact non négligeable sur la 

pérennité de la colonie. 
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Malgré tout, dans l’Illinois comme dans d’autres régions du Monde, il y a une 

utilisation intensive des néonicotinoïdes, sur des cultures telles que le maïs, et 

pourtant on n’y observe  pas forcément de mortalités évoquant le CCD. Cela ne peut 

donc pas être une cause unique : on parle de problème multifactoriel (Daniels, 2010). 

 

Les recherches sur les néonicotinoïdes continuent de progresser et mettent en 

avant les problèmes environnementaux et écologiques qui découlent de l’agriculture 

intensive. Avec ces observations, les apiculteurs s’attendaient à une interdiction 

totale des néonicotinoïdes. Au lieu de cela, l’ANSES annonce l’autorisation 

prochainement d’un nouveau néonicotinoïde en France, le sulfoxaflor, alors que les 

néonicotinoïdes seront interdits en janvier 2018, et, sauf sur dérogation 

exceptionnelles, jusqu’en janvier 2020 (Le Monde, 2017). Cette nouvelle révolte les 

apiculteurs et l’Union Nationale de l’Apiculture Française (UNAF), dans un contexte 

où la récolte de miel en 2017 n’a pas atteint 10 000 tonnes, soit trois fois moins qu’au 

début des années 1990 (Le Monde, 2017) 
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b. Le	fipronil	

 

α) Présentation	

 

Le fipronil fait partie de la classe des phénylpyrazoles. Il a été mis sur le marché 

pour la première fois en Europe dans les années 1990. Le fipronil constitue la 

formule active du Régent, qui est autorisée pour le traitement du maïs, du tournesol, 

etc. (EFSA, 2013). En 2014, un rapport de l’EFSA (European Food Safety Authority) 

déclare que le fipronil présente un risque aigu pour les abeilles s’il est utilisé en 

traitement de semences de maïs (EFSA, 2013). L’Union Européenne l’interdit alors 

sur le maïs et le tournesol pour l’ensemble des états-membres. Son efficacité sur les 

arthropodes, au stade larvaire et adulte, résistant aux organophosphorés et aux 

carbamates, en fait un produit de choix pour les agriculteurs (Gunasekara et al., 

2007). La DL50 du fipronil par voie orale est de 4,16ng par abeille (EFSA, 2013). 

 

Il agit sur des récepteurs spécifiques des insectes, et présente donc peu de 

risques pour l’opérateur, contrairement aux organophosphorés ou aux carbamates 

(Simon-Delso et al., 2014). En conditions normales, l’acide ɣ-amino-butyrique 

(GABA), principal neurotransmetteur inhibiteur, se fixe sur son récepteur et permet 

l’ouverture du canal transmembranaire pentamérique et le passage des ions Cl- 

(Barbara et al., 2005). L’influx d’ions Cl- a pour fonction de limiter et contrebalancer 

l’activité électrique dans les neurones post-synaptiques. La liaison d’une molécule 

antagoniste phénylpyrazole sur le récepteur GABA inhibe l’entrée d’ions Cl- et donc 

l’apparition du potentiel postsynaptique inhibiteur (Figure 12). Les phénylpyrazoles 

entraînent donc indirectement une hyperexcitation du système nerveux central en 

empêchant l’effet inhibiteur du neurotransmetteur GABA (Casida & Durkin, 2013).  
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Figure 12 : Sites d’action des phénylpyrazoles localisés sur les cellules postsynaptiques (Casida & Durkin, 2013).  

 

β) Diffusion	

 

Au départ, on ne savait pas si cet insecticide était systémique ou topique. 

Jusqu’en 2013, il n’était pas établi que le fipronil diffuse dans l’ensemble de la plante 

(EFSA, 2013), même s’il semblait qu’une absorption soit envisageable. En effet, des 

rapports montraient que le fipronil pouvait être actif sur des stades précoces 

d’insectes se nourrissant de feuillage, mais sans en comprendre le mode de diffusion 

(France, 2004). Des chercheurs n’ont pas observé de phénomène de gutattion 

comme c’était le cas avec les néonicotinoïdes (Tapparo et al., 2011). Cependant, 

des analyses antérieures montraient que des résidus de fipronil pouvaient émerger 

en surface de la plante, mais à des concentrations moindres que celles observées 

pour les néonicotinoïdes (EFSA, 2013). Le seul cas connu était celui des plantules 

de tournesol, qui pouvaient être en mesure d’absorber le fipronil et de le faire diffuser 

via le xylème dans la plante (Sur et al., 2012).  

 

Des études de translocation réalisées avec du [14C]-fipronil sur le maïs, le 

tournesol et la betterave sucrière ont mis en évidence une absorption d'environ 5%, 
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ce qui reste relativement faible (Simon-Delso et al., 2015). Le fipronil pourrait même 

être associé à des polymères pour d'améliorer sa diffusion à l’intérieur de la plante 

(Dieckmann et al., 2010). Ses propriétés physicochimiques, notamment en termes de 

solubilité dans l'eau quand il est combiné à un polymère, ainsi que son pKa, lui 

confèrent des propriétés systémiques permettant son absorption et son transfert 

dans tous les tissus végétaux (BonMatin et al., 2014).  

 

Les études menées sur les pommes de terre, le riz, le tournesol, la betterave 

sucrière, le chou, le coton et le maïs ont montré que le composé principal était 

métabolisé par hydrolyse en amide-fipronil et oxydé en sulfone-fipronil et en sulfure-

fipronil.  

Des résidus de fipronil, d’amide-fipronil, de fipronil-sulfone et d'acide fipronil-

carboxylique, ainsi que des dérivés indéterminés mineurs, ont été trouvés dans les 

composants de la capsule après le traitement des semences dans du coton (France,  

2005). Enfin, le fipronil et ses dérivés desulfinyl et sulfone ont été quantifiés dans les 

charges de pollen et le miel (BonMatin et al., 2007 ; Chauzat et al., 2011).  

Même si la solubilité du fipronil, seul et non polyméré, est faible en comparaison 

avec celles des néonicotinoïdes, elle demeure néanmoins suffisamment importante 

pour en tenir compte dans l’impact environnemental à l’échelle d’Apis mellifera ; 

l’étude de BonMatin et al. acquiesce par ailleurs le fait que plusieurs paramètres 

régissent la solubilité d’un produit dans l’environnement (BonMatin et al., 2014). 
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χ) Contamination	

 

Il semble que la contamination soit principalement due à l’activité de butinage. En 

effet, dans des études qui ont concerné les néonicotinoïdes et le fipronil, ces deux 

produits ont été détectés dans des échantillons de pollen (Mullin et al., 2010 ; 

Chauzat et al., 2009). Le fipronil était présent à hauteur de 28,5µg/kg de pollen, et 

jusqu’à 1500µ/kg dans les échantillons d’abeilles de l’étude américaine (Mullet et al., 

2010). 

 

Les pratiques agricoles pourraient avoir un impact sur les colonies d’abeilles. En 

effet, en Uruguay, des colonies entières ont disparu après que certains paysans ont 

traité leur soja avec du fipronil, en le pulvérisant directement sur les plantations. La 

diffusion étant moindre avec cet insecticide, il est donc resté en surface. Les 

échantillons récoltés d’abeilles mortes ont montré qu’elles contenaient en moyenne 

160 µg/kg de fipronil. Dans les mêmes colonies, des prélèvements ont été effectués 

sur le miel, qui montrait des concentrations de 70µg/kg pour environ 6% des 

échantillons (Pareja et al., 2011). Une contamination par les poussières aériennes 

est également à l’étude et pourraient compléter les données toxicologiques (Marzaro 

et al., 2011). 

 

L’ampleur de la contamination semble également varier en fonction de la saison 

comme le montrait une expérience en Espagne en 2010. La contamination était la 

plus forte au printemps, alors qu’elle était inexistante durant l’hiver (Bernat et al., 

2010). Mais tout porte à croire que les expositions au fipronil sont également 

systématiques désormais dans le paysage agricole mondial. 
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δ) Toxicité	du	fipronil	à	des	doses	sublétales	

 

Plusieurs études ont montré récemment que le fipronil entraînait une surmortalité 

dans les colonies d’abeilles, à des doses bien inférieures que les DL50 par contact 

direct ou par ingestion (EFSA, 2013 ; Figure 13) 

 

Les premiers travaux de Decourtye portaient sur la comparaison de la toxicité 

chronique à des doses sublétales de neuf insecticides, dont le fipronil. Le but était 

d’étudier l’exposition via une solution nutritive à base de saccharose additionné 

d’insecticides à des concentrations croissantes Sur les neuf pesticides, seuls deux 

ont révélé leur toxicité vis-à-vis des abeilles. Son équipe a démontré qu’en utilisant 

des concentrations allant de 2,2µg/L à 9µg/L de fipronil, qui correspondent à des 

doses de 0,075 à 0,3ng/abeille, le fipronil provoquait la mortalité de 40,6% à 91,1% 

des individus des colonies exposées par rapport aux groupes témoins dont la 

mortalité ne dépassait pas 6,6% (Decourtye et al., 2005). 

 

 
Figure 13 : Toxicité du fipronil et de ses principaux métabolites MB 46136 et RPA 200761 (EFSA, 2013) 

 

D’autres travaux majeurs ont porté sur l’exposition directe au fipronil. Deux voies 

d’exposition ont été étudiées pour refléter au mieux la réalité du terrain agricole : la 

voie orale, et la voie locale. Les abeilles ont reçu pendant onze jours le fipronil à 

raison d’un cinquième de DL50, soit environ 0,1ng/abeille/jour, et d’un cinquantième 

de DL50. Après une semaine d’exposition, les abeilles, qui ont été exposées par voie 

orale et par voie locale à 0,1ng/abeille/jour de fipronil, sont toutes mortes (Alioune et 

al., 2009). Celles qui ont été exposées à la dose inférieure ne présentent pas de 

surmortalité par rapport aux individus témoin, mais elles présentaient une mobilité 



 

 
 

52 

réduite, et une consommation accrue d’eau a été observée (Alioune et al., 2009). 

Enfin, les abeilles survivantes et exposées n’ont pas réagi positivement aux tests 

olfactifs de type PER (Proboscis Extension Response) (Alioune et al., 2009). On a 

donc, dans les cas où le fipronil n’est pas mortel, des symptômes inquiétants de 

désorientation et de locomotion qui peuvent nuire à la pérennité de la colonie. 

 

Des travaux ont également mis en avant la toxicité accrue pour Apis mellifera d’une 

association entre le fipronil et Nosema ceranae, une microsporidie pathogène pour 

l’abeille qui joue un rôle prépondérant dans le CCD (chapitre  è  II.3.). 

 

ε) Symptômes	moteurs,	comportementaux	et		effets	sur	l’apprentissage	

 

On vient de voir que le premier symptôme est une répercussion sur l’activité 

locomotrice induite par des doses de 0,01ng/abeille appliquées chroniquement 

(Alioune et al., 2009). Ceci n’avait jamais été observé lors d’une application aiguë (El 

Hassani et al., 2005). 

De cette première alerte découle la réduction de l’activité de butinage. En 2011, 

des expériences ont porté sur l’activité de butinage, grâce à un système RFID 

précédemment décrit, dans des conditions semi-naturelles (Figure 14). Les doses de 

0,06ng/abeille et 0,3ng/abeille n’ont pas eu d’effet sur le retour des abeilles à la 

ruche. Cependant, le nombre de vols à la concentration la plus élevée a chuté durant 

le premier jour qui a suivi l’exposition (Decourtye et al., 2011). Cette même dose a 

provoqué un allongement du temps de retour des abeilles dans la ruche, et cet 

allongement a persisté durant 72 heures (Decourtye et al., 2011). D’autres travaux 

publiés en 2004 suggèrent que l’activité de butinage est perturbée au delà d’une 

exposition aigüe ou orale à une concentration de 0,02ng/abeille (Colin et al., 2004) 
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Figure 14 : Effet d’une intoxication orale et aiguë au fipronil (0,06 ou 0,3 ng/abeille) sur l’activité de butinage des 
abeilles 24 h après traitement A) Nombre de vols de butinage par abeille (nombre d’abeilles n= 103, 122, 105). 
(B) Durée des vols de retour à la ruche (s) (n= 1537, 1791, 891). Des lettres différentes indiquent des différences 
significatives (p < 0,025) (Decourtye et al., 2011).  

 

 

Enfin, dans l’étude où Decourtye avait démontré la toxicité sublétale du fipronil 

(Decourtye et al., 2005), il a également apporté les preuves de l’impact du fipronil sur 

les capacités d’apprentissage de la colonie. Aux doses de 0,15 ng et 0,075 

ng/abeille/jour, les réponses aux tests ont été respectivement de 7,1% et 27,2%, 

alors que les témoins ont répondu au test PER à hauteur de 56,2% (Decourtye et al., 

2005). Là encore, c’est une découverte majeure qui met en lumière le potentiel 

néfaste du fipronil qui diffuse dans l’environnement à très faibles doses. 
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φ) Symptômes	physiologiques	

 

Des prélèvements ont détecté des altérations morphologiques sur les cellules du 

couvain. A une concentration d’un 1µg/kg de fipronil, les cellules intestinales des 

larvées traitées présentaient une vacuolisation de leur cytoplasme, des noyaux 

pycnotiques, signe d’une activité transcriptionnelle faible (Aufauvre, 2013). De plus, 

les cellules se détachaient dans la lumière intestinale, ce qui laisse suggérer que le 

fipronil a provoqué une nécrose intestinale, voire une apoptose (da Silva Cruz et al., 

2010), comme le ferait l’imidaclopride (Gregorc & Ellis, 2011) 

 

 

On voit donc que l’impact des néonicotinoïdes et du fipronil est considérable sur 

les facultés de déplacement, de mémorisation, ainsi que sur leurs capacités 

physiologiques. Les interdictions d’utilisation en Europe sur les cultures céréalières 

et maraîchères permettront, dans les prochaines années, de mieux mesurer l’impact 

de ces molécules pour déterminer jusqu’à quel niveau elles peuvent être 

responsables des effondrements de colonies auxquelles la planète doit faire face 

depuis près de dix ans. Malheureusement, le chemin est encore long, et les travaux 

sont à leurs prémices. Sans compter que des facteurs potentiels de stress pour les 

abeilles s’ajoutent au fur et à mesure des recherches. C’est le cas notamment d’une 

découverte faite en 2017 concernant un adjuvant de pesticides, un surfactant 

organosiliconé (Fine et al., 2017). Ce composé est un puissant tensio-actif, dont le 

seul effet attendu est de faciliter la pénétration d’un insecticide (EPA, 2016). Il n’est, 

par conséquent, pas surveillé. Or, les travaux de Fine et al. Montrent que ce 

composé pourrait amplifier une affection virale latente et entraîner plus rapidement la 

mort des colonies, en agissant directement au niveau du couvain (Fine et al., 2017). 

Les symptômes observés, comme le retard de l’éclosion ou la métamorphose 

nymphale, correspondent d’ailleurs à ceux observés dans les plantations 

d’amandiers de Californie en 2014 (Wardell, 2016). C’est une nouvelle voie de 

recherche qui semble pleine de promesses. 
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B. Varroa	destructor	

 

a. Historique	et	épidémiologie	

 

La première observation de ce parasite remonte à 1904, lorsque Jacobson décrit 

un équilibre entre le parasite et Apis cerana. Cette abeille a une très bonne capacité 

d’épouillage, ce qui lui permet de se débarrasser du parasite mécaniquement, sans 

intervention extérieure. De plus, le cycle de reproduction chez Apis cerana est 

d’environ 17 jours, contre 21 jours pour l’abeille domestique européenne. Ceci a pour 

conséquence de rendre impossible la transformation des larves de varroas en 

adultes dans tout autre endroit que les couvains mâles ; il y a donc une limite à la 

contamination.  

Néanmoins, les capacités productives mellifères d’Apis cerana se révèlent 

largement inférieures à celle de sa cousine européenne. La logique a alors voulu 

qu’il soit importé des colonies européennes d’Apis mellifera à travers l’Asie du Sud 

Est, notamment via le transsibérien. Il est probable que la première rencontre entre 

le Varroa et Apis mellifera ait eu lieu au Japon en 1957 (Fernandez & Coineau, 

2010). Ce n’est qu’à partir de 1964 que Varroa est formellement identifiée sur des 

colonies européennes en Sibérie, puis en 1971 au Paraguay suite à des échanges 

entre le Japon et le Paraguay (Fernandez & Coineau, 2010). 

Puis la mondialisation, les échanges commerciaux et les transhumances se sont 

multipliés, ce qui facilita l’expansion de la parasitose à travers le monde. Apis 

mellifera revint infectée en Europe, ce qui entraîne l’affaiblissement et la mort des 

colonies lors de l’hivernage. Introduit en Europe en 1980, il a fait son apparition dès 

1982 dans les ruchers français, notamment à cause du commerce d’abeilles entre 

l’Europe et l’Asie. En 1987, c’est l’Amérique du Nord qui est à son tour touchée par le 

fléau (Fernandez et Coineau, 2010). 

Dès les années 1990, l’Ecosse est contaminée en raison du commerce et de 

l’échange des reines. On estime la vitesse de propagation à huit kilomètres par an 

(Mark Daniels, 2010). 
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La varroase est considérée comme la maladie la plus grave et la plus destructrice 

de ruches de par son impact sur la vie de la colonie, sa forte capacité de diffusion et 

sa grande adaptabilité à l’environnement extérieur. Par ailleurs, sa grande résistance 

aux traitements phytosanitaires ou alternatifs, tels que le thymol, en fait un ennemi 

redoutable pour les ruchers (Clément et al., 2015). C’est désormais la seule maladie 

à déclaration obligatoire (MDO) depuis le décret n° 2006-178 du 17 février 2006, 

qui fixe la nouvelle liste des maladies réputées contagieuses et à déclaration 

obligatoire. 

 

b. Anatomie	

 

Dans les travaux, il ne sera pas fait de distinction d’espèces entre Varroa 

destructor (Photo 1), et Varroa jacobsoni, qui sont deux espèces proches et dont les 

seules différences sont visibles sur les séquences d’ADN (Navajas, 2010). 

 

 
Photo 1 : Varroa destructor (par Kika De La Garza, Subtropical Agricultural Research Center Weslaco, Texas, 
USA, 2005) 

 

Le Varroa fait partie de l’embranchement des arthropodes, du sous-

embranchement des chélicérates, et de la classe des arachnides. Il fait partie du 

taxon des acariens. C’est un parasite hématophage, comme la tique, d’environ 2mm 

(Photo 1). Le Varroa possède quatre paires de pattes comme l’ensemble des 

acariens, et ne possède ni antennes, ni ailes, ce qui le distingue de la classe des 

Insectes. Il possède un rostre, appelé également gnathosoma (étymologiquement : 
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partie du corps qui porte les mâchoires), très développé, qui porte les pédipalpes 

sensoriels à l’extérieur, ainsi que les chélicères et l’hypostome au centre (Fernandez 

& Coineau, 2002). Son corps, appelé également idiosoma, est fait d’une seule pièce, 

à la différence des araignées qui sont constituées de deux pièces, et des insectes 

comme les abeilles qui sont constituées  d’une tête, d’un thorax, et d’un abdomen. 

 

c. Cycle	de	vie	et	contamination	

 

Il existe un synchronisme important entre le cycle de vie du Varroa et celui de 

l’hôte. La coordination des deux cycles est telle que lorsque les Varroa sont trop 

nombreux par rapport à la population du couvain, qui n’est pas inquiété par 

l’infestation. Certains oocytes de la femelle Varroa deviennent plus petits, et la 

fertilité des femelles présente diminue. Il s’agit d’un phénomène réversible si la reine 

de la colonie peut à nouveau pondre suffisamment (RosenKranz, 1990). La femelle 

fondatrice Varroa va quitter l’ouvrière sur laquelle elle était accrochée au moment de 

l’operculation (Photo 2), ce qui lui permet de se glisser à l’intérieur de la cellule. La 

femelle fécondée est capable de pondre de deux à huit œufs dans une seule cellule, 

qui donneront plusieurs femelles et un seul mâle (Clément et al., 2015). Elle se glisse 

donc dans l’alvéole du couvain juste avant l’operculation et se reproduit avant la 

naissance de l’abeille adulte. Puis elle pond plusieurs œufs, et le premier est toujours 

un mâle. Les œufs passent par les stades de deutonymphe, protonymphe, puis de 

larve, avant de devenir adultes (Fernandez & Coineau, 2010). Ce dernier est ensuite 

capable de féconder les autres œufs qui sont forcément des femelles (Fernandez & 

Coineau, 2010), puis il meurt dans la cellule. Ce sont les femelles filles qui, une fois 

fécondées et adultes, peuvent s’accrocher à la future abeille adulte suite à l’éclosion. 

Une femelle Varroa peut avoir plusieurs cycles de pontes, de même que le mâle peut 

féconder plusieurs femelles (Clément et al., 2015). Il s’agit d’un système dit 

haplodiploïde. En effet, si les mâles sont toujours haploïdes et porteurs d’un 

chromosome X, les femelles sont toujours diploïdes, ce qui leur permet de choisir ou 

non d’être fécondées afin d’avoir une descendance orientée sexuellement ; c’est un 

système que l’on retrouve également chez les insectes. 
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Le nombre de femelles matures sera fonction du type de couvain qui est infecté. 

Dans le cas d’une infection d’un couvain mâle, pour lequel la durée d’operculation 

est plus importante, les femelles arrivant à maturité seront plus nombreuses, ce qui 

permettra de diffuser la parasitose de façon exponentielle. Il existe également une 

autre hypothèse concernant les infestations plus importantes des couvains mâles ; 

certaines substances attireraient les femelles fondatrices, telles que les esters, le 

linéolate de méthyle, le palmitate de méthyle, le palmitate d’éthyle, ou l’acide 

palmitique. Ces substances sont généralement beaucoup plus abondantes dans les 

couvains de faux bourdons (Fernandez & Coineau, 2010).  

 

 
Photo 2 : Abeille parasitée par Varroa destructor (Source internet 

https://tpeabeille.wordpress.com/2015/12/28/des-especes-nefastes/) 

 

Le Varroa semble également être en mesure de tromper le comportement 

hygiénique des ouvrières qui sont capables de repérer les abeilles infectées et de les 

exclure de la ruche (Fries et al., 1996). En effet, Varroa destructor a la capacité 

d’imiter les hydrocarbures cuticulaires (HC) de ses hôtes afin de tromper les 

ouvrières (Kather et al., 2015).Ceci pourrait en partie expliquer la raison pour laquelle 

le Varroa a pu si facilement s’exporter et continuer à se développer à travers le 

monde. Ce phénomène, très répandu chez les parasites d’insectes, est appelé 

mimétisme chimique (Bagnères & Lorenzi, 2010). Varroa destructor est capable 
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d’imiter passivement les hydrocarbures cuticulaires en fonction du stade de 

développement. 

D’après les dernières études, il semblerait que cette faculté à imiter les odeurs 

corporels des hôtes soit plus développée chez les sérotypes présents chez Apis 

cerana que les sérotypes dits « coréens » retrouvés sur Apis mellifera. De plus, il est 

quasiment certain que le mécanisme de mimétisme chimique, que l’on pensait passif 

(Kather et al., 2015) et consistait simplement en l’imprégnation des HC de l’hôte par 

le Varroa, est en fait un mécanisme qui pourrait être actif ; le Varroa présent sur Apis 

cerana semblerait induire des modifications chimiques de son hôte, ce qui 

expliquerait en partie la bonne adaptation de ce sérotype sur d’autres espèces (Le 

Conte et al., 2015) 
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d. Action	spoliatrice	

 

Le Varroa femelle s’accroche par le biais de petites aiguilles, ce qui permet la 

succion de l’hémolymphe afin d’assurer la nutrition au détriment des couvains. Cette 

action spoliatrice diminue significativement le nombre de cellules dans l’hémolymphe 

et de protéines. Les pertes protéiques peuvent atteindre près de 20% par individu 

(Le Conte & Albouy, 2014). Les répercussions seront visibles dans la qualité de la 

gelée royale fabriquée par les nourricières, entraînant un développement anarchique 

des larves. La vie des abeilles après éclosion est alors réduite à une petite quinzaine 

de jours, voire moins si elles ont été exposées à plusieurs acariens. Il semblerait que 

ceci affecte également le poids moyen des abeilles (De Jong, 1982 ; De Jong et al., 

1984). Enfin, on note un raccourcissement de l’abdomen et une malformation des 

ailes dans différentes études, d’origine non pathogène, qui est différente des 

symptômes observés lors d’une infection par Deformed Wing Virus (DWV : virus de 

l’aile déformée), un agent pathogène viral bien connu des apiculteurs (Marcangelli et 

al., 1992) 

 

e. Action	vectrice	

 

Il existe enfin un dernier point majeur dans la varroase : la transmission de 

pathogènes lors de la piqûre. Il peut s’agir de virus, tels que les loques, le DWV, le 

virus israélien de la paralysie aigüe (IAPV : Israelite Acute Paralysis Virus), ou de 

bactéries, qui provoquent une surmortalité (Clément et al., 2015). On estime 

d’ailleurs que c’est cet aspect du parasitisme qui est le plus dévastateur pour la 

colonie (Abbo et al., 2016). L’exemple le plus à l’étude à l’heure actuelle est le cas de 

DWV. Dans des zones dépourvues de Varroa destructor, la charge virale de chaque 

abeille dans les colonies est de l’ordre de mille copies par individu, alors que ce 

chiffre grimpe à un milliard lorsque le varroa est présent (Martin et al., 2012). Des 

tests ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ont révélé que les couvains 

infectés par Varroa destructor contiendraient significativement plus d’ARN (Acide 

RiboNucléique) des virus DVW et du Kashmir Bee Virus (KBV), qui sont deux des 

virus les plus mortels pour les colonies (Shen et al., 2005). Il semble que 
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l’association Varroa-DWV soit l’association la plus meurtrière connue à ce jour sur la 

population mondiale des abeilles domestiques (Martin et al., 2012). Les dernières 

données viennent confirmer cette hypothèse (Figure 15). Plus les abeilles sont 

exposées au Varroa, et plus les taux de DWV sont importants (Abbo et al., 2016). Ce 

virus  à ARNm entraîne des déformations aérodynamiques, particulièrement au 

niveau des ailes, ainsi qu’abdominales (Clément et al., 2015). Varroa destructor 

serait également un activateur d’autres virus, tels que le KBV, le virus israélien de la 

paralysie aigüe (IAPV). Ce dernier semblerait être le deuxième plus gros 

responsable du CCD (Paudel et al., 2005). 

 

 
Figure 15 : Quantification relative de la charge de DWV chez les travailleurs adultes exposés à des niveaux 
variables d'acariens Varroa (0%, 10%, 20% et 30%). Le groupe témoin sans exposition à Varroa présentait le 
niveau de DWV le plus bas parmi les 4 groupes à chaque instant après l'infestation de Varroa et a donc été utilisé 
comme témoin. Le niveau de virus dans les autres groupes a été exprimé sous la forme d'une différence de n fois 
par rapport au témoin à chaque instant (Abbo et al., 2016). 

 

 

Enfin, il existe une protéine dans sa salive qui s’attaque au système immunitaire des 

abeilles, ce qui les affaiblit, permet le développement des virus présents et entraîne  

des malformations mortelles sur les futures abeilles (Abbo et al., 2016). Dans 

plusieurs expériences, les chercheurs ont exploré l’immunité humorale et l’immunité 

cellulaire des abeilles (Figure 16 et figure 17). 

 

Dans le cas de l’immunité humorale, qui est principalement régi par deux gènes 

codant deux peptides antimicrobiens (AMP), l’hyménoptaecine et la défensine, il est 

clairement établi que la co-infection par Varroa et DWV entraîne une augmentation 

de l’expression de ces deux gènes, et donc une forte réponse immunitaire. Plus le 
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taux d’infestation était important, et plus la réponse était importante (Abbo et al., 

2016) 

 

 
Figure 16 : Expression relative de la transcription immunitaire défensine en réponse à l'association Varroa / DWV. 
L'expression de la défensine était fortement régulée par le niveau de provocation par Varroa / DWV et la durée de 
l'alimentation de Varroa. Le groupe témoin sans challenge Varroa / DWV présentait le niveau d'expression de 
défensine le plus bas parmi les 4 groupes à chaque instant et était donc utilisé comme témoin. Le taux 
d'expression de la défensine dans les autres groupes a été exprimé sous la forme d'une différence de n fois par 
rapport au témoin à chaque instant (Abbo et al., 2016) 

 

 

 
Figure 17 : Expression relative de la transcription immunitaire de l’hyménoptaecine en réponse à l'association 
Varroa/DWV. L'expression de l'hyménoptaecine a été fortement régulée par le niveau de provocation par 
Varroa/DWV et la durée de l'alimentation de Varroa. Le groupe témoin sans challenge Varroa / DWV présentait le 
niveau le plus bas d'expression d'hyménoptaecine parmi les 4 groupes à chaque point de temps et était donc 
utilisé comme témoin. Le taux d'expression de l'hyménoptaecine dans les autres groupes a été exprimé sous la 
forme d'une différence de n fois par rapport au témoin à chaque instant (Abbo et al., 2016). 

 

En revanche, l’immunité cellulaire se comporte d’une manière complètement 

différente. Cette voie défensive, qui passe par l’expression du gène Eater,  semble 
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se comporter come une réponse rapide, innée, en l’absence d’anticorps tels que les 

deux molécules citées précédemment (Figure 18). En effet, la réponse s’atténue 

rapidement, comme si la réponse humorale prenait le relais. D’autres études 

devraient déterminer dans les prochaines années si cette réponse est fonction de la 

population d’abeilles ou du type de DWV auquel elles sont confrontées qui entraînent 

ces réponses immunitaires (Abbo et al., 2016). 

 

 
Figure 18 : Expression relative de la transcription immunitaire Eater en réponse à l'association Varroa / DWV. 
L'expression de Eater a été fortement régulée par le niveau de provocation au Varroa/DWV et la durée de 
l'alimentation de Varroa. Le groupe témoin sans test Varroa/DWV présentait le niveau le plus bas d'expression de 
Eater parmi les 4 groupes à chaque point de temps et était donc utilisé comme témoin. Le niveau d'expression de 
Eater dans les autres groupes était exprimé par une différence de n fois par rapport au témoin à chaque point de 
temps. 

 

 

Les réponses immunitaires existent bel et bien chez les abeilles, mais il est possible 

que les infestations soient tellement importantes et chroniques qu’elles épuisent 

intégralement la colonie. On pense que les pertes importantes sont en fait dues à la 

combinaison de deux mécanismes : un affaiblissement du système immunitaire, et 

surtout la sélection de souches très résistantes de DWV par Varroa destructor suite à 

l’acquisition d’une résistance naturelle (Ryabov et al, 2014). Il semblerait en effet que 

lorsque l’abeille est uniquement exposée au DWV, celui-ci reste latent et n’entraîne 

pas de mortalité (Ryabov et al., 2014). Le Varroa semblerait contribuer à une sorte 

de sélection. Les études menées à Hawaï, au Royaume-Uni et aux Etats-Unis 

montrent que l’effondrement des colonies ne coïncide pas avec l’arrivée de Varroa, 

mais survient généralement dans un délai de deux à trois ans après l’infestation. Ce 
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temps de latence pourrait correspondre à la durée nécessaire à la sélection de 

variants viraux adaptés à la transmission par l’acarien (Martin et al., 2012). Ce sont 

donc plutôt les virus très virulents qui seraient à l’origine des pertes importantes au 

sein des colonies (Ryabov et al., 2014 ; Daniels, 2010). Bien évidemment, d’autres 

facteurs de stress, tel que les pesticides ou d’autres pathogènes, ont certainement 

un impact considérable sur les colonies d’abeilles. 
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C. Nosema	ceranae	et	Nosema	apis	

 

a. Historique	

 

Nosema ceranae est une microsporidie eucaryote unicellulaire, ubiquitaire, 

présent assez largement chez les animaux. C’est un parasite intracellulaire strict, 

mais peu de données sont disponibles sur sa répartition tissulaire au sein de l’hôte 

(Aufauvre, 2013). Deux espèces cohabitent sur l’ensemble des continents. 

 

Nosema apis est le parasite indigène européenne qui infecte l’abeille. Elle a été 

décrite au début du XXème siècle par un zoologiste allemand, Enoch Zander. C’est 

l‘espèce que l’on pensait être la seule jusqu’en 2005 responsable de la nosémose 

européenne sur Apis mellifera (GDAS 27). 

 

Nosema ceranae, découverte par un chercheur suédois, Ingemar Fries, a été 

découverte à Taïwan et en Espagne (Higes et al. , 2006 ; Huang et al. ; 2007). 

L’espèce a été décrite en Chine pour la première fois, chez l’espèce asiatique Apis 

cerana (Fries et al., 1996), avant d’effectuer un changement d’hôte vers Apis 

mellifera (Botias et al., 2012a). Ce transfert pourrait être de la même origine que 

l’apparition de Varroa destructor en Europe, par le transfert de ruches et de 

marchandises apicoles entre les différents continents. 

 

D’un point de vue morphologique, Nosema apis diffère par des spores plus petites et 

un filament polaire beaucoup plus enroulé (environ 30 spires) que celui de Nosema 

ceranae (GDSA27). 

 

Aujourd’hui, il semble même que Nosema ceranae soit bien plus largement présente 

à travers le monde et serait même en train de remplacer définitivement Nosema apis 

chez l’abeille domestique européenne (Chen et al., 2012). Toutefois, les spores de 

Nosema ceranae étant plus sensibles aux variations de températures, il semble que 

les deux espèces cohabitent encore dans les régions nordiques d’Europe. 
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La nosémose fait partie de la liste des maladies réputées contagieuses (LMRC), au 

même titre que la loque américaine, l’acariose à Tropilaelaps clarae et le petit 

coléoptère de la ruche, Aethina tumida, depuis la parution du décret n° 2006-178 du 

17 février 2006 (d’après Légifrance). 

 

b. Cycle	de	vie	et	contamination	

 

Peu de données sont disponibles concernant cette microsporidie, on ne peut 

donc que faire l’hypothèse d’un cycle de vie semblable à d’autres microsporidies 

connues. 

Comme souvent, tout commence au stade de la spore, entité très résistante qui 

se disperse dans l’environnement extérieur, notamment face aux températures 

extrêmes (Fenoy et al., 2009) (Amigo et al., 1996 ; Fayer, 2004). L’intérieur de la 

spore renferme le sporoplasme binucléé.  Elle possède une paroi épaisse qui lui 

assure une survie longue de plusieurs mois, voire plusieurs années dans le milieu 

extérieur (GDAS27). Deux zones se distinguent à l’intérieur. D’une part, il existe une 

zone moins épaisse, le micropyle, qui se rompt lors de la germination. Plus bas, le 

polaroplaste est constitué de plusieurs membranes lamellaires et tubulaires. A l’autre 

extrémité, la vacuole postérieure occupe la majeure partie du cytoplasme. De part et 

d’autre, le filament polaire, enroulé sur lui-même dans la spore, sera la structure qui 

se détend et pénètrera la cellule hôte. 

 

L’abeille mellifère ingère des spores en se nourrissant via le pollen et les réserves 

de miel : on parle de transmission féco-orale. Lors de la trophallaxie, qui correspond 

à un échange de nourriture entre abeilles, on peut également avoir une 

contamination interindividuelle. Mais la principale source de contamination découle 

du nettoyage des cadres par les ouvrières, où elles sont en contact permanent avec 

les déjections de leurs congénères, donc potentiellement en contact avec des spores 

de Nosema (GDAS 27). Enfin, d’autres sources de contamination sont possibles : 

pillage de colonies contaminées et affaiblies, échange de mâles, manipulations 

apicoles. 
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Une fois l’abeille mellifère infectée, Nosema effectue principalement son 

développement dans les cellules du ventricule appelé intestin moyen, au niveau des 

cellules épithéliales (Higes et al., 2010). Il arrive également que l’on retrouve le 

parasite dans les glandes hypopharyngées, salivaires, les tubes de Malpighi, etc. 

(Chen et al., 2009 ; Copley & Jabaji, 2012). La spore va alors dévaginer son tube 

polaire au niveau du micropyle qui rompt, et percer la membrane plasmique (= 

péritrophique chez l’abeille, membrane chitinique fabriquée par les cellules du 

ventricule) de la cellule afin de transférer le sporoplasme binucléé vers le cytoplasme 

de la cellule épithéliale. Cette étape est très rapide et se déroule en deux secondes 

environ (GDSA 27). 

 

Après transfert, s’ensuit la phase de multiplication qui est divisée en deux étapes. 

Dans un premier temps, une phase de prolifération a lieu dans le cytoplasme, appelé 

mérogonie. Le méronte prend une forme allongée, se divise par fission 

cytoplasmique, ce qui entraîne un élargissement de la cellule intestinale, une 

réorganisation mitochondriale autour des mérontes (Aufauvre, 2013). 

 

Dans un second temps, vient la phase de différenciation, ou sporogonie, qui 

correspond à la fin du cycle. Les sporontes deviennent des sporoblastes à la suite 

d’une ultime division. Les différentes structures impliquées dans la germination, dont 

le tube polaire, sont formées. Un épaississement de la membrane chitinique des 

sporoblastes s’effectue et permet la formation de spores matures (Keelin & Fast, 

2002). La particularité de Nosema est la production de spores auto-infectieuses, 

c’est-à-dire qu’elles ne nécessitent pas un retour en milieu extérieur pour 

recommencer un nouveau cycle. Ceci permettrait une dissémination tissulaire du 

parasite beaucoup plus rapide (Higes et al.; 2007). Enfin, un mécanisme encore 

inconnu suggère que Nosema est capable d’empêcher l’apoptose des cellules 

ventriculaires afin d’améliorer le développement parasitaire (Higes et al.; 2013). 

 

On estime qu’il faut environ trois jours au parasite pour achever son cycle de 

développement, et que cela aboutit à la production de plusieurs millions de spores 

par individu (Paxton et al., 2007 ; Smart & Sheppard, 2012). 
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La transmission est soit horizontale, c’est à dire entre individus de même génération, 

soit verticale. La transmission verticale a été suggérée par des prélèvements sur des 

ovaires de reines, qui étaient infectés par Nosema, ce qui pourrait amener une 

transmission entre individus de générations successives (Traver & Fell, 2012). 

 

c. Nosémose	et	insecticides	

 

Une étude a montré qu’il existait une synergie d’action entre Nosema ceranae et 

plusieurs insecticides (Aufauvre, 2013). C’est le cas de l’imidaclopride, qui a un fort 

impact sur l’immunité sociale des colonies. On sait que l’abeille a peu de moyens de 

défenses intrinsèques, et que l’immunité collective est majeure pour la survie de la 

colonie (Evans et al., 2006 ; Aufauvre, 2013). A une concentration de 70µ/kg 

d’imidaclopride, le taux de mortalité bondit (Alaux et al., 2010). 

On constate également une consommation accrue de saccharose par les 

abeilles, qui est le signe d’un stress supplémentaire en présence des deux 

perturbateurs (Alaux et al., 2009 ; Figure 19). On s’aperçoit que si l’imidaclopride 

entraîne une augmentation faible de la consommation de saccharose, la nosémose 

accroît fortement la consommation de saccharose, de même que l’association 

Nosema/imidaclopride (Alaux et al., 2009). Cela suggère également qu’en 

augmentant l’appétit de l’abeille, la nosémose va donc l’exposer davantage à 

l’environnement extérieur et donc aux pesticides (Alaux et al., 2009). 
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Figure 19 : Effet de l'infection par Nosema et / ou de l'exposition à l'imidaclopride sur la mortalité des abeilles et 
les demandes énergétiques. 

A. Effet sur la mortalité. La mortalité est exprimée en pourcentage du nombre cumulé d'abeilles mortes par cage 
et par jour (n = 270 abeilles). Trois colonies ont été analysées, avec trois réplicats en cage pour chaque colonie 
(n = 30 abeilles par cage). Chaque lettre indique des différences significatives entre les traitements (P <0,05). 

B. Effet sur la demande énergétique. La consommation de saccharose est exprimée par la quantité de solution de 
saccharose (50% p / v, distribution ad libitum) consommée par jour et par abeille (n = 30 abeilles par cage) 
pendant les 10 h de traitement. Les mêmes cages que dans A ont été analysées. Chaque lettre indique des 
différences significatives entre les traitements (P <0,05) (Alaux et al., 2009). 

 

 

De plus, l’association entre Nosema et l’imidaclopride entraînerait une diminution de 

l’activité de la glucose-oxydase (GOX), enzyme permettant la production de 

peroxyde d’hydrogène au sein de la colonie, antiseptique naturel présent dans la 

nourriture des larves afin de stériliser la nourriture (Alaux et al, 2009 ; Figure 20). 

Celle-ci est majoritairement fabriquée dans les glandes hypopharyngées (HPG). La 

diminution de la taille de ces glandes ne semble pas avoir d’impact sur la production 

de GOX, bien que la diminution de la taille des HPG soit liée à la présence de 

Nosema (Wang & Moller, 1969). Il ne semble donc pas y avoir de lien entre la taille 

des HPG et la production de GOX (Alaux et al., 2009) 
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Figure 20 : Effet de l'infection par Nosema et / ou de l'exposition à l'imidaclopride sur l'immunité sociale. 

A. Activité de la glucose oxydase au jour 10 sur huit abeilles par cage pour chaque groupe expérimental (n = 192 
abeilles). Les boîtes montrent la 1ère et la 3ème gamme interquartile avec la ligne indiquant la médiane. 
Whiskers englobent 90% des individus, au-delà de laquelle chaque aberration est représentée par des cercles. * 
indique une différence significative entre les groupes Nosema × imidaclopride et les trois autres groupes (P 
<0,05). 

B. Taille des glandes hypopharyngées (HPG) au jour 10 dans sept à huit abeilles par cage pour chaque groupe 
expérimental (n = 191 abeilles). Pour chaque paramètre, trois colonies ont été analysées, avec deux réplicats en 
cage pour chaque colonie. La taille a été indexée de 1 à 5 (voir Procédures expérimentales). Chaque lettre 
indique des différences significatives entre les traitements (P <0,05). Les données montrent la moyenne ± SE. 

 

 

D’autres études ont montré que les néonicotinoïdes augmentaient de manière 

significative la sensibilité des abeilles à l’infection par Nosema ceranae (Alaux et al, 

2009 ; Vidaux et al., 2011 ; Pettis et al., 2012 ; Wu et al., 2012). C’est le cas 

notamment avec l’imidaclopride auquel des colonies ont été exposées à des doses 

encore inférieures aux doses pour lesquelles on observe des effets sur la longévité 

des ouvrières et leur activité de butinage. 

 

Des études ont également été faites spécifiquement sur les reines (Figure 21), et 

montrent des similitudes de résultats, malgré des capacités physiologiques 

supérieures de défenses chez cette population particulière (Dussaubat et al., 2016). 

Non seulement une surmortalité a été constatée, mais les durées de vie moyennes 

des reines ont aussi considérablement chuté lors d’une double exposition aux 

néonicotinoïdes et à Nosema ceranae (Dussaubat et al., 2016). Il est clairement mis 

en évidence une croissance importante de Nosema dans les colonies exposées à 

l’imidaclopride (Pettis et al., 2012), ce qui laisse à penser que la synergie des deux 

éléments combinés est délétère pour les abeilles domestiques.  
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Figure 21 : Courbes de survie des reines abeilles dans le champ. 

En laboratoire, les reines ont été divisées en quatre groupes pour être parasités et exposés aux pesticides: reines 
infectées par N. ceranae (N), reines exposées à l'imidaclopride (I), infectées et exposées à des reines 
d'imidaclopride (NI) et à des reines témoins. (C). Les reines ont ensuite été introduites dans des noyaux 
d'accouplement placés dans le champ pendant 3 mois. (A) Courbes de survie pour l'année 1 (n = 8, 9, 9, 9 pour 
C, I, N et NI) et (B) courbes de survie pour l'an 2 (n = 9, 10, 9, 10 pour C, I, N et NI). Le jour 0 correspond à 
l'introduction des reines dans les noyaux. La durée de vie médiane (T50) est représentée par une ligne point-tiret. 
Des lettres différentes indiquent des différences inférieures à 5% de signification. Test de Log-Rank pour 2010: C 
vs. N: p-value = 0.0151; C contre I: valeur p = 0,0058; C contre NI: valeur p = 0,0002; I contre N: valeur p = 0,774; 
N contre NI: valeur p = 0,212; I contre NI: valeur p = 0,312; et test Log-Rank pour 2012: C vs. N: p-value = 
0.0778; C contre I: valeur p = 0,643; C contre NI: valeur p = 0,0046; I contre N: valeur p = 0,0787; N contre NI: 
valeur p = 0,219; I contre NI: valeur p = 0,001 (Dussaubat et al., 2016) 
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Une collaboration entre l’INRA et le CNRS a mis la lumière sur les effets de deux 

autres insecticides associés à Nosema : le thiaclopride et le fipronil. 

Les expériences ont été réalisées sur six groupes différents, en sensibilisant les 

abeilles à Nosema (Figure 22). Dans un second temps, on les a exposés au fipronil 

et au thiaclopride ; le résultat est spectaculaire. Alors que l’on atteint 47% de 

mortalité dans les groupes uniquement exposés à Nosema, ce taux est au delà des 

80% quand le fipronil entre en jeu, et de 71% avec le thiaclopride (Vidaux et al., 

2011).  

 

 
Figure 22 : Effet de l'infection par N. ceranae sur la sensibilité des abeilles aux insecticides.  

A. Pourcentage de mortalité d'abeilles (i) témoin non infecté (carré vert clair), (ii) infecté par N. ceranae (carré vert 
foncé), (iii) non infecté et exposé de façon chronique au fipronil (cercle rouge clair) (iv ) non infectés et 
chroniquement exposés au thiaclopride (triangle bleu clair), (v) infectés par N. ceranae puis exposés de façon 
chronique au fipronil (cercle rouge foncé) et (vi) infectés par N. ceranae puis exposés de façon chronique au 
thiaclopride (triangle bleu foncé) . La flèche indique le temps d'exposition aux insecticides (10 jours p.i.). Les 
données représentent le pourcentage de mortalité cumulée calculé à partir de 3 cages contenant chacune 50 
abeilles. Les moyennes des consommations de fipronil (B) et de thiaclopride (C) (pg ou ng / abeille / jour +/- 
écart-type, sd) ont été contrôlées quotidiennement jusqu'à 20 jours p.i. pour les abeilles infectées (rouge foncé ou 
bleu) et non infectées (rouge clair ou bleu) (Vidaux et al., 2011) 
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L’étude a également montré que l’association de Nosema et des pesticides pouvait 

avoir un effet sur le nombre de spores présentes dans chaque abeille (Figure 23). Si 

le fipronil n’accentue pas la production de spores, comme pour l’imidaclopride dans 

des précédents travaux (Alaux et al., 2009), le thiaclopride a en revanche potentialisé 

la production de spores par Nosema (Vidaux et al., 2011). 

 

 
Figure 23 : Effet de l'exposition aux insecticides sur la production de spores de Nosema ceranae. La production 
de spores dans le tube digestif (intestin et rectum) a été évaluée à 20 jours p.i. Les données représentent le 
nombre moyen de spores / abeilles (× 106 +/- écart-type, sd) de 15 abeilles domestiques, 20 jours p.i. Les 
astérisques indiquent le niveau de signification à p <0,05 (*) et p <0,01 (**) (Vidaux et al., 2011) 

 

 

Cette étude montre également que la dose aigüe nécessaire pour tuer 50% d’un 

échantillon (DL50) ne rend pas compte de la toxicité chronique à des doses 

sublétales (Vidaux et al., 2011). Rappelons que le DL50 est la valeur de référence de 

toxicité aigüe des insecticides (Vidaux et al., 2011). 

Lors de cette expérience, les chercheurs se sont rendus compte que les abeilles 

exposées uniquement à des pesticides à des doses sublétales n’étaient pas plus 

décimées qu’avec la présence de Nosema ceranae. Cependant, elles présentaient 

des symptômes anormaux, tels que des tremblements, des troubles de la 

coordination, qui les empêcheraient potentiellement de rejoindre leur essaim en 

milieu naturel (Vidau et al., 2011).  
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L’évaluation de la toxicité chronique est donc primordiale pour mieux aborder la 

survie de l’abeille domestique, sans compter qu’en milieu naturel, les abeilles sont 

exposées à de nombreux agents stressants, comme le Varroa, des virus, des 

acaricides. Tous ces facteurs pourraient à terme condamner l’abeille et entraîner des 

mortalités bien supérieures à celles constatées in vitro. 

 

d. Symptômes		

 

α) Symptômes	comportementaux	

 

Les premiers symptômes sont avant tout comportementaux. Les abeilles 

éprouvent des difficultés à voler et récoltent moins de pollen. En effet, la machinerie 

cellulaire est essentiellement utilisée à des fins parasitaires, ce qui entraîne une 

baisse de l’énergie disponible pour l’abeille et notamment pour ses muscles alaires. 

Les vols semblent donc être moins longs. Il s’avère également que les abeilles 

retournent moins souvent à la colonie, et mettent deux fois plus longtemps à y 

revenir dans le cas d’un vol normal, par rapport à une abeille saine (Kralj & Fuchs, 

2010). L’abeille serait donc globalement plus fatiguée et moins présente dans la 

colonie, tout en produisant moins de miel. 

A contrario, les abeilles ont un comportement paradoxal en sortant plus souvent 

au cours d’une même journée (Dussaubat et al., 2013). Il est possible que cela soit 

en lien avec un besoin énergétique plus important, la volonté d’évacuer les spores 

loin de la ruche, compenser les faibles capacités de vol au détriment de sorties plus 

nombreuses, ou encore pour préserver la colonie en isolant les individus infectés 

(Dussaubat et al., 2013). On observe une trophallaxie moins marquée chez les 

ouvrières, certainement moins partageuses de nourriture, et encore une fois peut-

être dans un but de limiter la transmission parasitaire. Ceci a pour conséquence de 

réduire les pontes, qui peut même conduire à un phénomène de supersédure, qui 

correspond au remplacement de la reine sans relation avec le rythme chrono-

biologique de la colonie (Dussaubat et al., 2013). 
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Il semble également que l’apprentissage olfactif soit moins bon chez les abeilles 

infectées par Nosema ceranae, même si cela reste à l’heure actuelle encore peu 

significatif et nécessitera des études complémentaires (Piiroinen & Goulson, 2016).  



 

 
 

76 

β) Symptômes	physiologiques	

 

Nosema se développe principalement au niveau de l’épithélium intestinal, et cela 

va entraîner une première conséquence grave sur l’abeille. Normalement organe 

résistant et se régénérant rapidement chez les insectes (Sahai-Hernandez et al., 

2012), il est en proie à une développement rapide du parasite au sein des cellules 

basales (Higes et al., 2007). Ces cellules présentent de larges vacuoles dans leur 

cytoplasme, des membranes cellulaires rompues, et des noyaux dits pycnotiques, 

c’est-à-dire que la chromatine est extrêmement condensée (Higes et al., 2007). Ces 

lésions entraînent une destruction progressive de l’épithélium, qui peut donc aller 

potentiellement jusqu’à l’arrêt de la fonction digestive (Garcia-Palencia et al., 2010). 

En effet, il a été démontré que le renouvellement cellulaire dépendait de la voie de 

signalisation Wingless (Garcia-Palencia et al., 2010), et que les quatre gènes 

impliqués dans l’activation de cette voie sont relativement peu exprimés dans les 

intestins grêles des abeilles infectées (Dussaubat et al., 2012). 

 

Des modifications hormonales et phéromonales sont également à noter. Les 

activités et l’organisation sociale d’une colonie dépendent fortement de ces voies de 

signalisation chimiques interindividuelles. Les phéromones permettent notamment de 

répartir les tâches selon l’âge des individus: on nomme ce phénomène le 

polyéthisme d’âge. Ce phénomène découle de l’action d’hormones au niveau 

individuel et de phéromones au niveau social. 

 

L’hormone juvénile III, appelée également Juvenile Hormone (JH), est l’hormone 

facilitant le passage de la nourrice au statut de butineuse. Cette hormone inhibe la 

synthèse de vitellogénine, une hormone dont le rôle est l’inverse de la JH et qui 

permet de garder une abeille à l’intérieur de la colonie pour effectuer ses tâches liées 

au couvain (Amdam et al., 2003), ainsi que de la protéger contre les différents 

facteur de stress oxydatif (Dussaubat et al., 2016). Dans les colonies infectées, les 

taux de JH sont largement supérieurs par rapport aux abeilles non infectées, et ceci 

à des stades de développement identique (Ares et al., 2012). De plus, le gène 

codant la vitellogénine est moins exprimé chez les nourrices, alors qu’on attend 

exactement l’inverse pour cette tranche d’individus (Goblirsch et al., 2013). Les 
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abeilles infectées seraient donc matures plus rapidement et seraient incitées à 

devenir des butineuses plus précocement (Goblirsch et al., 2013). 

 

L’oléate d’éthyle, une phéromone également impliquée dans le passage de l’abeille 

vers une activité de butinage, est majoritairement présent en grande quantité chez 

les ouvrières les plus âgées. Cette molécule a pour fonction de retarder l’activité de 

butinage chez les abeilles les plus jeunes (Leoncini et al., 2004), notamment en 

fonction des conditions climatiques. Plus l’infection par Nosema est importante, plus 

ces taux sont importants chez les ouvrières selon deux études (Dussaubat et al., 

2010 ; Maisonmasse, 2010). Cela laisse à penser que les ouvrières infectées sont 

plus actives en dehors de la ruche grâce à l’augmentation de la JH causée par 

Nosema, mais qu’elles imposent également un retard important de maturation des 

abeilles non infectées du même âge (Dussaubat et al., 2013). 

 

Enfin, la reine est également affectée. Il est important de préciser que même si la 

reine a de fortes ressemblances avec les ouvrières, il semble qu’elle réagisse de 

manière complètement différente, et soit beaucoup plus résistante que les ouvrières 

(Dussaubat et al., 2016). Sa capacité à augmenter les taux de vitellogénine, 

indispensable pour lutter contre le stress oxydatif, et les activités enzymatiques tels 

que la GST (glutathion-S-transférase) ou la CAT (catalase), nécessaires à la 

protection contre les xénobiotiques et le stress oxydatif, lui confère une protection 

bien plus importante que les ouvrières. Il semble également qu’elle soit en mesure 

d’intensifier les mécanismes de détoxication grâce à la synthèse de deux enzymes, 

CaE alpha et CaE p (Dussaubat et al., 2016). Toutefois, malgré ces augmentations 

physiologiques, notamment de CAT qui lutte contre les espèces réactives de 

l’oxygène (ROS) largement retrouvées dans les infections à Nosema, cela paraît 

insuffisant au regard du stress imposé par le parasite, et n’empêche pas la mortalité, 

notamment en cas d’infection conjointe avec l’imidaclopride (Dussaubat et al., 2016). 
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χ) Symptômes	biologiques	

 

On a vu plus haut que le métabolisme cellulaire de l’abeille était détourné au 

profit de la croissance du parasite. La réorganisation mitochondriale permet 

d’apporter à Nosema l’ATP nécessaire à son développement. De plus, une étude 

montre que les microsporidies pourraient détourner la voie de la glycolyse afin de 

produire davantage d’énergie (Williams, 2009 ; Alliferis et al.; 2012). 

 

Ce détournement conduit à un déséquilibre nutritionnel de l’abeille qui se traduit par 

un stress nutritionnel. Le taux d’acides aminés libres chute chez les abeilles 

contaminées (Aliferis et al.; 2012). De plus, les hydrates de carbone se font plus 

rares chez une abeille dont c’est habituellement la principale source d’énergie en vue 

de la fabrication d’ATP cellulaire (Aliferis et al. ;2012). C’est le cas par exemple du 

tréhalose, un disaccharide de glucose, qui est deux fois moins présent chez les 

abeilles infectées (Mayack & Naug, 2010). 

 

En revanche les taux de glucose restent significativement normaux, ce qui 

pourrait être le signe d’une dégradation du tréhalose en glucose et donc d’une 

demande énergétique accrue lors de l’infection (Mayack & Naug, 2010). Ce pillage 

énergétique bouleverse la biologie de l’abeille et semble se  traduire par une 

augmentation de l’appétit et de la consommation de saccharose (Alaux et al., 2009), 

mais ne se traduit pas par une augmentation de l’espérance de vie de la colonie. En 

revanche, il semble que l’apport de saccharose en quantité limitée affecte 

l’espérance de vie. La survie de l’abeille et donc de la colonie ne serait donc en jeu 

que dans le cas où elle n’arriverait pas à supporter le stress énergétique imposé par 

Nosema ceranae (Mayack & Naug, 2009) 
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ε) Effets	sur	le	système	immunitaire	

 

Apis mellifera possède un certain nombre de gènes impliqués dans l’immunité 

humorale telle que « Imd » et « Toll » (desquels découlent la défensine et 

l’hyménoptaecine), JNK, JAK/STAT (Evans et al., 2006), ainsi que dans l’immunité 

cellulaire. Mais ses capacités défensives restent plus faibles que chez d’autres 

insectes telles que la drosophile ou encore le moustique (AuFauvre, 2013). 

 

Contrairement à ce qui se produisait lors de l’infection par Varroa destructor, les 

études suggèrent plutôt une diminution significative de l’expression de plusieurs 

gènes impliqués dans les immunités humorale et cellulaire, notamment des AMP 

(défensine et hyménoptaecine) (Antunez et al., 2009, Dussaubat et al., 2012). En 

revanche, ce phénomène semble s’estomper après douze jours d’infections 

(Chaimanee et al., 2012) et les niveaux de transcription de certains gènes liés à 

l’immunité tels que la défensine ou la glucose oxydase sont même supérieurs à la 

normale dix jours après l’infection (McDonnell et al., 2013). Malgré tout, cette 

augmentation de transcription de gènes ne s’est pas traduit par une activité 

enzymatique supérieure ou inférieure avec ou sans infection à Nosema, de même 

que les hémocytes restent à des valeurs normales (THC : Total Hemocytes Counts) 

(Alaux et al., 2009 ; Figure 24). 
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Figure 24 : Effet de l'infection par Nosema et / ou de l'exposition à l'imidaclopride sur l'immunité individuelle. 

A. Nombre d'hémocytes totaux aux jours 5 et 10 de sept à huit abeilles par cage pour chaque groupe 
expérimental (n = 373 abeilles). 

B. Activité de la phénoloxydase aux jours 5 et 10 chez huit abeilles par cage pour chaque groupe expérimental (n 
= 384 abeilles). Pour chaque paramètre, trois colonies ont été analysées, avec deux réplicats en cage pour 
chaque colonie. Les boîtes montrent la 1ère et la 3ème gamme interquartile avec la ligne indiquant la médiane. 
Whiskers englobent 90% des individus, au-delà de laquelle chaque aberration est représentée par des cercles 
(Alaux et al., 2009) 

 

 

Concernant l’immunité collective, les chercheurs se sont principalement intéressés à 

la GOX (glucose-oxydase), principalement produite dans les glandes 

hypopharyngées (Ohashi et al., 1999). Nosema semble en mesure de réduire 

largement l’activité enzymatique de la glucose-oxydase qui est à l’origine du 

peroxyde d’hydrogène, lorsqu’elle est associée uniquement à l’imidaclopride 

(Aufauvre, 2013). Cette substance est fabriquée par les ouvrières afin d’aseptiser la 

nourriture destinée au couvain (Sano et al., 2004). Si cette production n’est pas 

maintenue, les risques de contamination sont élevés et la survie de la colonie peut 

être en jeu. Le maintien des mêmes niveaux de production nécessiterait un nombre 

d’ouvrières bien supérieur ; par conséquent l’apport alimentaire de l’extérieur pourrait 

s’en trouver amputé et mettre également en jeu la vie de la colonie entière. La 

présence seule de Nosema semblerait ne pas avoir d’impact significatif sur la 

production de GOX (Alaux et al., 2009).  
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D. Israel	Acute	Paralysis	Virus	(IAPV)	

 

a. Historique	

 

Le virus israélien de la paralysie aigüe (en anglais Israel Acute Paralysis Virus, 

IAPV) a été décrit pour la première fois en Israël en 2002 (Maori et al., 2007a). 

En 2007, d’importants travaux ont été effectués afin d’expliquer l’apparition du CCD 

aux Etats-Unis et de trouver les responsables de l’effondrement sans précédent des 

colonies d’abeilles. Une approche métagénomique a été utilisée pour détecter les 

potentiels pathogènes associés au CCD (Cox Foster et al., 2007). Elle a décrit de 

nombreux pathogènes déjà cités comme ravageurs de colonies, mais il est apparu 

aux yeux de la communauté scientifique  une corrélation frappante entre la présence 

de l’IAPV et le déclenchement du CCD. La concentration en virus dans les colonies 

atteintes du CCD est beaucoup plus importante que dans les colonies qui ne l’ont 

pas été (Daniels, 2010). 

 

Sur l’analyse d’une trentaine de colonies affectées par le phénomène, vingt-cinq 

étaient porteuses du virus, alors que ce pathogène n’est présent que dans 5% des 

cas sur des colonies sorties indemnes de l’effondrement (Cox-Foster et al., 2007). 

Un virus finalement courant, quand on découvre qu’il est également présent sur des 

colonies australiennes importées, et dans des échantillons de gelée royale en Chine. 

Dès lors, les recherches sur ce virus se sont intensifiées afin de comprendre par 

quels mécanismes l’IAPV et les virus apparentés tels que le KBV peuvent causer 

autant de mortalité sur les colonies d’abeilles. Après analyse de plusieurs génomes 

provenant de ruchers de Californie, Maryland ou Pennsylvanie qui avaient bénéficié 

d’importations australiennes, il s’est avéré que la présence de l’IAPV aux Etats-Unis 

est antérieure au CCD et aux importations d’abeilles australiennes. La difficulté 

d’expliquer la mortalité des colonies est que les virus peuvent être impliqués dans 

l’hécatombe, sans toutefois en être à l’origine. Toutefois, le virus reste un sérieux 

candidat à l’explication de l’effondrement des colonies en 2006, et pour l’instant 

qualifié de marqueur significatif  du CCD (Chen & Evans, 2007). 
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b. Caractéristiques	

 

Comme la majorité des virus découverts à ce jour chez Apis mellifera, il s’agit 

d’un virus à ARN simple brin positif de 9487 nucléotides, du groupe IV, au genre des 

Dicistroviridae, famille des Picornavirus (Maori et al., 2007a). Sa capsule 

icosaédrique mesure 27nm de diamètre. Il présente deux cadres ouverts de lecture 

(ORF, Open Reading Frame) susceptibles d’être traduits en deux groupes de 

protéines : l’un constitue la capside du virus, l’autre est un ensemble de protéines 

non structurales (Olivier & Ribière, 2006). Il ressemble fortement au KBV, ainsi qu’à 

l’ABPV (Acute Bee Paralysis Virus). On retrouve une homologie de séquences 

d’ARN respectivement de 65,9% et 73,8% avec ceux-ci. 

Récemment, des versions ADN de segments génomiques de virus à ARN non-

rétro ont été trouvées dans leurs génomes respectifs, et l'échange réciproque de 

séquences génomiques entre l’abeille domestique et le virus a été démontré (Maori 

et al., 2007b). En particulier, l’IAPV et les abeilles échangent des séquences 

génomiques, et les abeilles portant des segments des séquences virales sont 

résistantes aux IAPV (Maori et al., 2007b). Environ 30% des abeilles étudiées sont 

porteuses de séquence génomiques d’origine virale (Maorie et al., 2007a). 

 

c. Contamination	

 

Comme vu dans le chapitre du Varroa destructor, il semble que la dissémination 

de cet acarien depuis les années 1980 à travers le monde a eu pour effet de modifier 

la prévalence de certains virus, et leur impact sur la vie des colonies. En effet, les 

virus ne semblent être réellement pathogènes seulement dans les cas où la colonie 

est affaiblie. Or, le Varroa est à la fois un vecteur de virus, mais son action spoliatrice 

affaiblit aussi les individus d’une colonie. Avant l’expansion de Varroa destructor, le 

virus ABPV, proche cousin de l’IAPV, n’avait jamais été détecté en association avec 

une maladie ou des mortalités en conditions naturelles. Après l’arrivée de l’acarien 

en Europe, il a été démontré que l’ABPV était transmis par l’acarien et que cette 

infection virale était l’une des principales causes de mortalité d’abeilles adultes et de 

couvain, entraînant des surmortalités de colonies (Ribière et al., 2008). La co-
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infection par plusieurs virus semble d’ailleurs être la règle plutôt que l’exception ; en 

effet, il est rare de trouver des abeilles infectées par un seul virus (Schmittgen & 

Livak, 2008). L’IAPV suit ce modèle d’après les dernières études (Di Prisco et al., 

2011). Il semble également que les colonies les plus fortes, c’est-à-dire avec le plus 

de nourriture, de couvains et d’ouvrières soient plus aptes à résister au virus (Figure 

25). C’est ce que montre une étude, qui indique que non seulement les taux 

d’abeilles infectées dans les colonies fortes sont plus faibles, mais que la survie est 

supérieure par rapport aux colonies faibles infectées (Chen et al., 2014). 

 

 
Figure 25 : Prévalence moyenne de l'infection par le virus IAPV en un seul mois.  (A) colonies fortes. (B) Colonies 
faibles. Pour les colonies fortes et faibles, la prévalence de l'infection par le virus IAPV dans la couvée était 
significativement plus élevée que chez les abeilles adultes. Alors que les fortes colonies ne présentaient pas de 
variation saisonnière significative de l'infection par le virus IAPV, le taux d'infection de l'IAPV chez les abeilles 
adultes dans les colonies faibles augmentait du printemps à l'été et à l'automne et atteignait son maximum en 
hiver. Toutes les colonies fortes ont survécu pendant les mois froids de l'hiver tandis que les colonies faibles se 
sont effondrées avant février (Chen et al., 2014). 

 

 

Les travaux actuels sur le CCD indiquent que des résultats préliminaires 

tendraient à montrer que ce phénomène serait transmissible, et donc potentiellement 

dû à un ou des agents pathogènes. En effet, le transfert d’essaims non atteints par le 

CCD dans du matériel ayant contenu des colonies touchées par le CCD a conduit à 

l’obtention de colonies qui sont plus faibles, dont les populations d’ouvrières sont 

moins nombreuses, que des colonies transvasées dans du matériel préalablement 

irradié, donc vierge de toute pathogénicité (Pettis et al., 2007). 
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d. Dissémination	

 

L’IAPV infecte tous les stades de développement et les sexes différents d’Apis 

mellifera. Une étude récente montre que le virus se développe principalement dans 

les tissus nerveux et intestinaux, ainsi que dans les glandes hypopharyngiennes 

(Figure 26). Le virus est aussi retrouvé dans la nourriture, notamment dans la gelée 

royale, ce qui suggère qu’elle facilite la transmission horizontale (Chen et al., 2014). 

Or, la gelée royale est un produit synthétisé en partie grâce aux glandes 

hypopharyngiennes et nourrit les reines et les larves. La gelée royale, ainsi que les 

nectars partagés par les travailleurs adultes, fournissent ainsi une voie importante 

pour le mouvement viral dans la colonie (Chen et al., 2014). 

 

La détection d’importantes populations d’IAPV dans les voies digestives et les 

fèces de la reine vont dans le sens d’une contamination par voie alimentaire, lors de 

la trophallaxie entre membres de la colonie (Figure 26). La dissémination semble 

être également possible par voie verticale. En effet, les ovaires de la reine sont 

généralement infestés par le virus, de la même façon que le sperme des mâles est 

contaminé. Il paraitrait possible que la transmission soit même vénérienne (Chen et 

al., 2014). 

 

 
Figure 26 : Abondance relative de l'ARN du brin négatif des copies du génome de l'IAPV dans différents tissus 
d'abeilles mellifères et analyse d'hybridation in situ des tissus somatiques et germinaux de la reine (Chen et al., 
2014).  
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Quand les colonies sont en bonne santé, le virus persiste par transmission verticale 

et existe à l'état latent sans perturber l'immunité de l'hôte. Mais si les abeilles vivent 

dans des conditions stressantes telles que l'infestation par Varroa destructor ou 

d’autres pathogènes, le virus se reproduit rapidement et devient plus contagieux, 

entraînant la mort des hôtes et l'effondrement possible de la colonie (Chen et al., 

2014). 

 

e. Symptômes	moteurs	

 

On a vu dans les voies de dissémination que le virus se développait dans le 

système nerveux de l'abeille, compatible avec les pathologies observées. En effet, 

les abeilles infectées en milieu naturel peuvent présenter des ailes frissonnantes et 

une paralysie progressive, symptômes typiques d'une altération de la fonction 

nerveuse (Maori et al., 2007a). Généralement, les abeilles meurent près de la ruche 

(Daniels, 2010). Une étude confirme ce développement rapide qui interfère avec 

l’ensemble des capacités des abeilles. Ainsi, dans une étude parue en 2013, 

l’inoculation de quarante-huit virus IAPV dans l’hémolymphe d’une tête d’abeille 

conduisait à près de sept millions de copies, vingt-quatre heures plus tard (Li et al., 

2013). Ces chiffres, qui évoluent peu après vingt-quatre heures, laissent supposer 

que l’IAPV est  virulent très rapidement (Figure 27). Il possède d’excellentes 

capacités de réplication et peut aisément disperser les ouvrières désorientées par la 

présence envahissante de réplicats dans l’hémolymphe. 
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Figure 27 : Le nombre exact de copies de l'IAPV dans les têtes d'abeilles. 
Le nombre exact de copies d'IAPV dans les têtes d'abeilles collectées au jour 0, jour 1 et jour 2 après des 
injections avec 1 µL de IAPV (dilution 1: 200) et 1 µL de PBS respectivement (d’après Li et al., 2013). 
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α) Symptômes	comportementaux	

 

Les chercheurs se sont intéressés aux perturbations comportementales induites 

par l’infection virale. Les résultats démontrent une altération de l’apprentissage et 

des capacités d’orientation (Li et al., 2013). 

 

i. Apprentissage	et	mémorisation	

 

L’infection par l’IAPV modifie également le seuil de sensibilité au saccharose, qui 

mobilise la mémoire olfactive de l’abeille. Une étude récente a comparé la sensibilité 

des abeilles au saccharose après leur avoir injecté des concentrations croissantes 

de solution d’IAPV et de solution neutre appelée « PBS » (137 mM NaCl; 3 mM KCl; 

10 mM Na2HPO4; 2 mM KH2PO4, pH 7.2) (Li et al., 2013). Une première dilution de 

solution contaminée au 1/500ème est injectée aux abeilles et les données sont 

comparées à une injection de PBS, du jour de l’inoculation jusqu’au troisième jour 

après injection. Les abeilles des deux groupes sont exposées à des concentrations 

croissantes en saccharose, de 0,1% à 30%. Il s’agit à nouveau d’un test d’extension 

du proboscis (PER). Sur la figure ci-après, on observe deux points importants. 

D’abord,  l’effet de seuil est marqué et bien connu chez les abeilles ; au-delà d’une 

concentration en saccharose de 10%, la réponse est très importante et presque 

automatique. D’autre part, on voit qu’à des concentrations plus faibles, l’infection par 

l’IAPV entraîne une réactivité élevée aux faibles concentrations en saccharose trois 

jours après l’inoculation (Figure 28). 
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Figure 28 : Comparaisons entre les abeilles injectées par l'IAPV et les abeilles injectées par PBS dans leur 
capacité de réaction au saccharose (1) 
La réponse au saccharose des abeilles injectées avec IAPV avec une dilution de 1/500ème et des abeilles 
injectées avec du PBS ont été testées aux jours 0 (A) et 3 (B) après l'injection. Le nombre d'abeilles testées au 
jour 0 après l'injection est de 60 pour chaque groupe; le nombre d'abeilles testées au jour 3 pour le groupe ayant 
reçu une injection d'IAPV est de 14 et 29 pour le groupe ayant reçu une injection de PBS (* = p <0,05, ** = p 
<0,01) (d’après Li et al., 2013). 

 

 

Sont ensuite étudiées les données collectées à la suite d’une injection de solution 

contaminée diluée au 1/200ème et de la même injection de solution tampon PBS. Les 

données n’ont pas été récoltées à la même saison, ce qui explique que l’effet de 

seuil soit moins marqué. En effet, la première partie de l’expérience avait eu lieu en 

septembre 2011, qui ne correspond à un pic floral, tandis que cette partie s’est 

déroulée en avril 2012. La diversité florale entre à chaque saison pourrait finalement 

expliquer des réactivités différentes. Cependant, on observe le même phénomène : à 

de faibles concentrations de saccharose, près de 60% des abeilles inoculées par la 

solution contaminée depuis trois jours sont plus sensibles aux concentrations de 

saccharose que leurs voisines non infectées et sensibilisées aux mêmes 

concentrations (Figure 29). L’IAPV a donc modifié profondément le comportement 

des abeilles face au saccharose, comme le faisait le DWV (Li et al., 2013). 
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Figure 29 : Comparaisons entre les abeilles injectées par l'IAPV et les abeilles injectées par PBS dans leur 
capacité de réaction au saccharose (2) 
La réponse au saccharose des abeilles injectées avec IAPV avec une dilution de 1/200ème et des abeilles 
injectées avec du PBS testées aux jours 0 (C) et 2 (D) après l'injection. Le nombre d'abeilles testées au jour 0 
après l'injection est de 60 pour chaque groupe; le nombre d'abeilles testées au jour 2 pour le groupe ayant reçu 
un IAPV est de 22 et 30 pour le groupe ayant reçu une injection de PBS (* = p <0,05, ** = p <0,01) (d’après Li et 
al., 2013). 

 

 

D’après ces travaux et ceux de Mueller et Iqbal, les virus interfèrent avec 

l’apprentissage associatif, correspondant à un mécanisme du type « stimulus-

réponse au stimulus », et avec la mémorisation. Dans le cas de l’IAPV et du DWV, 

l’apprentissage non associatif, comme la sensibilisation et l’accoutumance, n’est pas 

altéré. Ce type d’apprentissage se décrit plutôt comme une augmentation ou à une 

diminution d’une réponse attendue à la suite d’une stimulation répétée, et entraînant 

un effet de seuil tel une sensibilisation (Iqbal et Mueller, 2007). Or, on pensait que la 

sensibilité au saccharose faisait uniquement partie de l’apprentissage associatif. 

Mais les butineuses sont plus sensibles au saccharose, ce qui contredit l’hypothèse 

que la sensibilité au saccharose n’est liée qu’au seul mécanisme d’apprentissage 

associatif. Ces mécanismes sont tout à fait nouveaux et remettent en cause les 

connaissances dans ce domaine chez les invertébrés et les mammifères (Iqbal et 

Mueller, 2007).  
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ii. Capacité	d’orientation	

 

L’orientation de l’abeille dans l’espace est essentielle pour multiplier les voyages 

entre le milieu extérieur et la ruche. D’après cette même étude comparative, les 

abeilles sont totalement désorientées et perdent leur capacité à rentrer dans la ruche 

(Li et al., 2013). Cette expérience a de nouveau bénéficié de la technologie de 

radiofréquence (RFID) afin de localiser les différentes abeilles, comme lors des 

précédents travaux sur les doses sublétales de néonicotinoïdes (Schneider et al., 

2012). Deux groupes de vingt individus ont été formés : l’un réunissait les abeilles 

infectées, l’autre rassemblait les abeilles saines injectées par la PBS afin de 

provoquer le même stress induit par l’injection de part et d’autre. Si les données se 

confondent au premier jour après l’injection, l’étude indique formellement que les 

abeilles inoculées par l’IAPV ne rentrent quasiment plus à la ruche à partir du 

deuxième jour (Figure 30). Au troisième jour, elles sont indétectables, tandis que le 

groupe sain compte encore près de la moitié de son effectif initial (Li et al., 2013). Le 

virus semble diminuer les capacités de mémorisation. Ainsi, la capacité à rentrer au 

domicile, également dénommé « capacité de retour» (« homing ability ») est altérée 

(Li et al., 2013). 

 

 
Figure 30 : Effets de l'IAPV sur la capacité de retour des abeilles butineuses. 
L'abscisse représente des jours après que les butineuses ont été injectées avec du PBS et de l'IAPV 
respectivement. L'ordonnée représente le pourcentage de butineuses partant et revenant à la ruche par jour. * = 
p <0,05, ** = p <0,01, n.s. = non significatif (d’après Li et al, 2013).   
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La présence d’IPAV dans les colonies entraîne l’altération de quatre fois plus de 

gènes chez les adultes par rapport au couvain. Ceci pourrait en partie expliquer les 

mécanismes encore flous interagissant avec l’apprentissage associatif et non 

associatif, et qui conduisent à ces dérèglements comportementaux (Iqbal & Mueller, 

2007). Enfin, les adultes activent leur système immunitaire en présence de l’IAPV, ce 

qui n’est pas le cas dans le couvain (Chen et al., 2017). 

 

On voit donc que les symptômes sont assez peu spécifiques et encore méconnus à 

l’heure. Malgré cela, on sait que les colonies contaminées massivement par l’IAPV 

sont retrouvées à proximité de la ruche. Or, dans le phénomène apparu en 2007, on 

ne retrouve pas les abeilles près de la ruche. A nouveau, il est probable que l’IAPV 

ne soit qu’une des nombreuses causes ayant conduit à une décimation colossale 

des ruchers à travers le monde depuis une dizaine d’années. 
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E. Le	frelon	asiatique	Vespa	velutina	

 

a. Historique	

 

Le frelon à pattes jaunes, Vespa velutina, couramment nommé frelon asiatique par 

simplification, est une espèce invasive de Vespoidae, originaire d’Asie. Elle a été 

décrite pour la première fois par Lepletier en 1836 à partir de spécimens recueillis 

sur l’île de Java. On distingue une douzaine de variétés, dont la variété nigrithorax, 

étymologiquement « à thorax noir », décrite à Darjeeling par Du Buysson (Rome et 

al., 2015). 

Son aire de répartition va de l’Afghanistan jusqu’au sud-est de la Chine, du nord de 

l’Inde jusqu’à l’archipel indonésien (Villemant et al., 2011). En novembre 2005, on 

découvre la présence de la variété nigrithorax pour la première fois en Europe, et 

plus précisément en France, dans le Lot-et-Garonne (Villemant et al., 2006). Il est 

probable qu’une importation accidentelle via le commerce de bonzaïs et de poteries 

en provenance de Chine soit à l’origine de l‘invasion par cette espèce de notre 

continent (Villemant et al., 2006). Suite à cette observation, une seconde suivra à 

Tombeboeuf, ville proche du premier lieu de découverte du frelon. Il s’agit alors de la 

première nidification de Vespa velutina observée en France par les entomologistes. 

Ceci est la preuve formelle que Vespa velutina est adaptée au climat européen. Par 

la suite, on apprendra que l’importateur de poterie avait déjà signalé le vol de ces 

frelons autour de sa maison, et qu’il les avait identifiés comme tels puisqu’il revenait 

lui-même d’un voyage en Asie (Villemant et al., 2006). 

Depuis 2006, non seulement le frelon étend son territoire en Asie en conquérant des 

régions plus septentrionales comme la Corée (Kim et al., 2006 ; Choi et al., 2012), 

mais il s’est également adapté au climat continental européen qui est similaire à celui 

de son aire d’origine, et se disperse à la vitesse d’environ soixante kilomètres par an 

sur l’ensemble des territoires français et européen (Rome et al., 2015). Depuis 2005, 

l’INPN (Inventaire National du Patrimoine Naturel) est chargé du suivi de l’invasion 

grâce à la collecte précise des coordonnées des nids en zone urbaine, périurbaine et 

rurale. Entre 2004 et 2009, il est estimé, grâce à ces données, que le frelon asiatique 

a conquis près de 200 000 km2 dans le sud-ouest de la France. En 2017, c’est la 
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quasi totalité de la France qui est désormais envahie (Rome Q., 2017 ; Figure 31). 

Son adaptabilité environnementale, sa diversité génétique et son comportement de 

prédation envers les insectes, notamment Apis mellifera, sont tellement performants 

qu’il est désormais impossible d’éradiquer cette espèce, et que seule une lutte 

sélective est possible afin de protéger au mieux l’apiculture (Villemant et al., 2010). 

Le frelon asiatique Vespa velutina nigrithorax est d’ailleurs classé dans la liste des 

dangers sanitaires de deuxième catégorie pour l’abeille domestique Apis mellifera 

sur tout le territoire français par arrêté du Ministère de l’agriculture depuis 2012 (JO 

du 28 décembre 2012, texte 58/130, source Légifrance). 

 

 
Figure 31 : Progression de l’invasion de Vespa velutina en Europe (sources : INPN (France), Dirección General 
de Calidad y Evaluación Ambiental y Medio Natural (Espagne), ICNF, NATIVA et SOS Vespa (Portugal), CARI et 
CiEi / DGARNE (Belgique), CREA et Università de Torino (Italie), R. Witt (Allemagne), NNSS et NBU (Grande 
Bretagne)). 
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b. Anatomie	

 

Le frelon possède un corps non velu en trois parties. La tête porte les antennes, 

les yeux composés, trois ocelles dorsales et un appareil buccal de type broyeur-

lécheur. Le thorax est d’un brun-noir velouté caractéristique pour la variété 

nigrithorax. Il porte deux paires d’ailes et trois paires de pattes. Ses pattes sont 

brunes avec une extrémité jaune, c’est pourquoi on entend parfois parler de « frelon 

à pattes jaunes ». L’abdomen est nettement séparé du thorax par un resserrement 

caractéristique des Apocrites. Les trois premiers segments abdominaux sont bruns et 

bordés d’une fine bande jaune. Le dernier segment possède une large bande jaune-

orangée, qui le distingue du frelon européen Vespa crabro, entièrement jaune et noir 

sur l’abdomen, et brun-roux sur le thorax. 

 

Photo 3 : Vespa velutina nigrithorax capturée à Toulouse (Par Didier Descouens — Travail personnel, CC BY-SA 

3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=26722179) 

 

 

Les ouvrières Vespa velutina mesurent entre 17 et 26 mm La reine, quant à elle, 

mesure de 24 à 32 mm de long et le mâle de 20 à 26 mm (Rome & Villemant, 2013). 

La taille des individus est donc légèrement inférieure à celle de Vespa crabro, dont la 

reine peut atteindre 35mm (Rome et Villemant, 2013).  
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c. Alimentation	

 

Le frelon asiatique est un insecte carnivore comme les autres Vespoidae, dont le 

régime est principalement constitué d’insectes sociaux, de papillons, d’araignées, 

voire même de restes de vertébrés (Matsura & Yamane, 1990 ; Edwards, 1980). 

C’est un insecte diurne contrairement au frelon européen. 

Généralement, les larves sont nourries avec de la viande, tandis que les ouvrières se 

nourrissent de liquides sucrés, et de fruits mûrs en automne. Les ouvrières peuvent 

également solliciter les larves afin que celles-ci leur fournissent un liquide protéiné 

destiné à nourrir par trophallaxie la reine et les autres adultes (Matsura & Yamane, 

1990). L’analyse des boulettes a montré que les insectes sociaux, tels que les 

abeilles domestiques, représentent jusqu’à 37% du régime selon la localisation du 

nid (Figure 32). Les guêpes sont également visées, ainsi que certains diptères 

(Villemant et al., 2011). D’après les dernières données, plus le frelon s’installe en 

zone urbanisée, et plus son régime alimentaire tend à se composer d’Apis mellifera. 

Ceci serait dû à la faible diversité de proies disponibles en milieu urbain (Muller et al. 

2009 ; Beggs et al. 2011)	 

 

 
Figure 32 : Spectre de proies de Vespa velutina en France dans trois milieux différents (d’après Rome et al., 
2011). 
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d. Cycle	de	vie	en	Europe	

 

De façon générale, les frelons ont un cycle de vie annuel (Chauzat & Martin, 2009). 

En automne, la colonie se concentre sur la production de mâles et de femelles 

sexués, dont le nombre peut atteindre 300 individus de chaque sexe. Les futures 

femelles fondatrices quittent le nid pour s’accoupler avec les mâles sexués. En 

raison des importants besoins nutritionnels de ces individus, le nombre d’ouvrières 

atteint son maximum pour assurer le nourrissage de ces larves. Une fois fécondées, 

les reines seront les seuls individus capables d’hiverner ; les mâles, les ouvrières et 

les larves meurent à la fin de l’automne. Il faut savoir que Vespa velutina n’hiverne 

pas dans les régions où les températures en hiver sont suffisamment élevées. Ainsi, 

en Asie, on trouve tous les stades de développement à n’importe quel moment de 

l’année (Foster & Seppa, 1999 ; Takahashi et al., 2004). 

Au printemps, la reine fondatrice construit un nouveau nid, y pond quelques œufs qui 

deviendront ses premières ouvrières environ un mois et demi après la ponte (Figure 

33). Un nid vide n’est jamais réutilisé, même s’il peut rester en place durant l’hiver. 

Les ouvrières seront toujours stériles et sont les seuls individus présents dans le nid 

jusqu’à la production des individus sexués à partir de septembre. Elles sont 

diploïdes, donc issus d’œufs fécondés, tandis que les mâles sont haploïdes et issus 

d’œuf non fécondés  Par la suite, ce sont les ouvrières qui seront chargées de 

l’extension du premier nid et de l’entretien de la colonie (Rome et al., 2015). La reine 

aura alors simplement à se consacrer à pondre jusqu’à la fin de sa vie. Une reine ne 

vit qu’un an, comme chez les autres guêpes sociales ; elle meurt généralement juste 

avant l’essaimage des futures fondatrices. La colonie atteindra jusqu’à 13 000 

individus au mois de novembre, soit près de cinq fois plus que son voisin européen 

(Rome et al., 2013). 
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Figure 33 : Cycle biologique de Vespa velutina en France. Les couleurs de contour des photos correspondent à 
celles des différentes périodes du cycle (Rome et al., 2013 ; photos : JH = J. Haxaire, MD = M. Duret). 

 

 

L’habitat du frelon asiatique est assez caractéristique. Il s’agit d’un nid à ouverture 

étroite et latérale (ce qui constitue un caractère spécifique pour un Vespoidae social 

en France), constitué de fibres de bois mâché : des alvéoles de bois mâché à 

l’intérieur, entourées d’une enveloppe striée brun et beige (Rome et al., 2009). Le nid 

primaire, sphérique, est construit par la reine dans un endroit abrité comme un trou 

dans un mur, un cabanon abandonné, etc. ; il mesure à peu près la taille d’une 

orange. Puis, au fur et à mesure que la colonie s’agrandit, les ouvrières étendent le 

nid primaire qui peut atteindre 60cm de diamètre (Villemant et al., 2006). Enfin, 

quand le nid primaire ne suffit plus à accueillir toute la colonie, les ouvrières 

construisent un nid secondaire dans 70% des cas (Rome et al., 2015), de forme 

ovoïde cette fois. Celui-ci sera alors bien plus visible et généralement placé dans les 

arbres à des hauteurs de 15 mètres (Rome et al., 2015). Les dimensions sont de 

l’ordre du mètre de hauteur, pour un diamètre de 80cm (Villemant et al., 2006). 
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Un des facteurs-clé permettant aux frelons d’être des prédateurs efficaces, est leur 

capacité à thermoréguler leurs nids. Plus la taille de la colonie augmente, plus la 

capacité des ouvrières à maintenir une température stable augmente, jusqu’à ce 

qu’elles soient capables de maintenir une température au nid de 30 °C, même si les 

températures ambiantes ne dépassent pas 10°C (Martin, 1990). La température 

élevée des nids permet aux frelons d’être en act ivité́  tôt le matin quand les 

températures sont basses et que de nombreux insectes sont encore immobiles. Cela 

leur permet aussi de répondre par des attaques efficaces si le nid est dérangé par 

temps froid ou pendant la nuit. Enfin, les larves de frelons, à la différence de celles 

des abeilles domestiques, peuvent tolérer de plus grandes variations de 

températures (Chauzat & Martin, 2009). Le réchauffement climatique favoriserait 

l’extension de cette espèce invasive adaptée au climat chaud et humide. 
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e. Prédation	de	l’abeille	

 

En France comme en Asie, le frelon à pattes jaunes est un prédateur actif 

d’abeilles. Il s’est d’ailleurs fait remarquer à la fois par ses nids imposants et par son 

activité de chasse autour des ruchers du Sud-Ouest. Chaque nid contient au moins 

autant d’individus que  trois nids de Vespa crabro. De ce fait, il exerce sur les ruchers 

une pression beaucoup plus importante que le frelon indigène (Villemant et al. 2008). 

 

Les frelons se placent en vol stationnaire à l’entrée de la ruche. Dès qu’une 

butineuse rentre à la ruche, elle est capturée par une ouvrière de frelon asiatique, et 

une ouvrière prend le relais de la chasse. Une fois l’abeille capturée par les ailes, le 

frelon la tue par un grand coup de mandibules sur la tête (Janet, 1903 ; Rome et al., 

2015). Puis il la découpe et ne conserve que le thorax qui renferme les muscles 

alaires riches en protéines. Ceux-ci serviront à la confection des boulettes 

distribuées aux larves. 

La zone de chasse des frelons est généralement territoriale. Lorsque d’autres 

frelons entrent dans une zoné déjà occupée, ils sont rapidement évincés (Chauzat & 

Martin, 2009). Il n’y a donc pas d’attaque de masse. La prédation serait plus 

fréquente en fin de saison, c’est-à-dire quand les abeilles préparent leurs dernières 

réserves avant l’hivernage (durant les matinées et les après-midis, ce qui est en 

accord avec le rythme diurne de Vespa velutina (Tan et al., 2007). Il semblerait que 

la prédation soit effective uniquement sur les adultes de la ruche pour le moment. En 

effet, la taille de l’entrée de la ruche ne permettrait pas l’entrée des frelons à 

l’intérieur, contrairement à ce qui se passe pour certaines espèces voisines en Asie 

(Ken et al., 2005). Cependant, la présence permanente de quinze à vingt frelons 

stresse les abeilles, et cela limite donc leur sortie au moment de constituer les 

dernières réserves avant l’hiver. 

 

Cette pression est à la fois qualitative et quantitative En France, il a obtenu 

rapidement le statut de prédateur majeur d’abeilles dans le milieu apicole. Compte 

tenu de l’importance quantitative des proies capturées au cours d’une saison par une 

colonie ayant atteint la maturité, l’impact du frelon sur les populations d’abeilles 

représente un risque non négligeable pour l’apiculture. La production de miel s’en 
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trouverait alors réduite, mais surtout les colonies, déjà fragilisées par de nombreux 

stress environnementaux, voient leur population diminuer drastiquement. Enfin, Il est 

possible que cette nouvelle pression ait des conséquences sur les services de 

pollinisation que les abeilles assurent (Muller et al., 2009 ; Villemant et al., 2011). Un 

autre chiffre vient alimenter cette inquiétude. 

 

Au Cachemire et en Chine, Vespa velutina est un véritable ennemi de l’abeille 

locale (Shah & Shah, 1991), Apis cerana. Les pertes peuvent ponctuellement 

atteindre jusqu’à 30% de la colonie (Ken et al., 2005). En vol stationnaire devant la 

ruche, les frelons attendent l’arrivée des butineuses, les capturent en vol et les 

condamnent. Une fois les gardiennes décimées, les frelons arrivent en masse et 

n’ont plus qu’à piller la ruche (Arca et al., 2015). Or, Apis cerana a réussi à s’adapter 

à la présence de cet insecte et a développé une stratégie de défense en deux temps. 

D’abord, les ouvrières se réunissent à l’entrée de la ruche, font vibrer leurs ailes par 

vagues et agitent leur abdomen : c’est un comportement dissuasif qui permet 

d’éloigner les frelons (Villemant et al., 2008). Ensuite, si l’un des frelons s’approche, 

il est encerclé puis enfoui sous une masse constituée d’une centaine d’ouvrières. Ce 

phénomène fait croître la température au-delà des 45°C en l’espace de cinq minutes, 

et condamne le frelon à la mort par hyperthermie (Ken et al., 2005). Celui-ci est 

ensuite laissé pour mort au sol. Il s’agit d’une technique très efficace. Néanmoins, 

son coût énergétique et le temps que les abeilles y consacrent peuvent mettre en 

péril l’approvisionnement de la ruche, et la survie de la colonie est rapidement en jeu. 

 

Apis mellifera utilise la même stratégie de défense qu’Apis cerana contre le frelon à 

pattes jaunes. Cependant, son exposition à Vespa velutina est récent, et l’efficacité 

du la défense n’est pas optimale. La formation de la boule de chaleur implique 

environ soixante ouvrières (Villemant et al., 2006) et explique en partie l’échec de la 

défense. On estime que pendant qu’une ruche d’Apis cerana tue dix frelons par jour 

au Cachemire, la ruche d’Apis mellifera ne vient à bout que d’un seul individu (Abrol, 

2006) 
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F. L’agriculture	moderne	intensive	

 

a. Définition	et	historique	

 

L’agriculture moderne intensive (par opposition à l’agriculture traditionnelle 

intensive) est un système de production agricole fondé sur l’optimisation de la 

production par rapport à la surface des terres cultivées. Ce mode de culture 

nécessite généralement des investissements importants dans la mécanisation, ainsi 

que dans l’achat d’intrants agricoles : engrais, produits phytosanitaires, matériel 

agricole et énergie telle que le pétrole (Grosclaude, 2001). 

Depuis la fin de la deuxième guerre mondiale, les pays agricoles se réorganisent 

et décident de moderniser leur agriculture. C’est le cas de la France et de nombreux 

pays européens qui bénéficieront de l’aide à la reconstruction européenne plus 

connu sous le nom de plan Marshall. Celui-ci favorisa l’intensification de la 

production via des investissements et des progrès techniques. La mécanisation 

nécessite des changements radicaux dans les paysages ruraux. Les haies et friches 

sont abattues ou transformées, les parcelles s’agrandissent : c’est le remembrement, 

permettant la concentration des terres agricoles. Les surfaces agricoles sont ainsi 

optimisées et agrandies sans limite (Figure 34). Le bocage, élément clé du paysage 

français, est désormais menacé. Ainsi, dans les années 60 en France, c’est 750 000 

kilomètres de haies qui sont supprimés. Il en reste environ 700 000 kilomètres en 

2017, soit trois fois moins qu’au début du XXème siècle (Source France 2, journal 

télévisé de 20h, 16/11/2017). Or, ces haies herbacées et arbustives sont essentielles 

pour abriter un écosystème indispensable à la pollinisation des espaces agricoles. 

Valérie Giscard d’Estaing dira de l’agriculture qu’elle « est le pétrole verte de la 

France ». Les fermes laissent place aux entreprises agricoles, qui bénéficient 

également des progrès scientifiques pour intensifier la production (Griffon, 1999). 
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Figure 34 : Evolution des paysages agraires. Exemple de la commune de Puycasquier (Gers), 1950-1980. 
A. Paysage typique de la période avant 1950 avec une mosaïque de petites parcelles de cultures différentes, 
souvent séparées de haies ; 
B. Entre 1950 et 1980 les paysages changent, avec le remembrement la taille des parcelles s’agrandit, les 
éléments arbores s’amenuisent ; 
C. Après 1980, les exploitations agricoles s’agrandissent encore et la taille des parcelles augmente, les cultures 
s’uniformisent sur de grandes surfaces ; en bas à gauche le petit bois a en partie été remplacé par une retenue 
collinaire permettant l’irrigation du maïs (d’après Rhoné et al., 2016) 

 

 

Ces évolutions marquent également l’entrée du monde dans un système 

d’hyperconsommation (Frémont, 1997). Pour exemple, un agriculteur en 1990 nourrit 

trente personnes quand son prédécesseur n’en nourrissait que sept (De Silgy, 1998). 

En parallèle, les pays en voie de développement sont confrontés à la révolution 

verte. Il s’agit d’une politique de transformation des agricultures de ces pays fondée 

sur l’intensification et l’utilisation de céréales à haut degré de rendement (Griffon, 

1999). Cette politique est fondée sur trois éléments que sont les variétés à haut 

rendement, l’utilisation d’intrants, et l’importance de l’irrigation. Les cultivars locaux 

ont également été abandonnés et induisent une perte de la biodiversité ; l’apparition 

hypothétique de nouveaux pathogènes pourrait à leur tour faire craindre une perte 

massive des récoltes, à moins d’une utilisation colossales d’autres insecticides dont 

l’impact pourrait être le même sur les population d’insectes et notamment des 

abeilles qui ne joueraient plus leur rôle dans la pollinisation et entraîneraient 

assurément une baisse majeure de la productivité. Le maintien d’interactions 

durables entre les pollinisateurs, et notamment les abeilles, et les cultures semble 

inéluctable pour envisager une agriculture durable et respectueuse de ce que la 

biodiversité lui a apporté jusqu’à présent. 
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b. Impact	des	modifications	de	l’habitat	sur	les	abeilles	et	la	diversité	florale.		

 

Avec l’apparition de ce mode de culture, les paysages agricoles ont subi de 

profondes modifications. Les surfaces cultivées ont augmenté partout à travers le 

monde, même si ce sont surtout les rendements qui ont explosé. Ces terres 

agricoles sont implantées au détriment de surfaces naturelles et semi-naturelles, 

comme les prairies permanentes, les friches, les jardins, les haies, etc.. (Goulson et 

al., 2008 ; Hines & Hendrix, 2005). La fragmentation des surfaces contribue au déclin 

des colonies. La fragmentation des habitats est d’ailleurs considérée comme la 

principale raison de l’éteinte mondiale de la biodiversité (Quinn & Harrison, 1988). 

 

Les études ont d’abord porté sur des colonies de bourdons qui sont plus faciles à 

étudier, et montrent très clairement que la présence de ces derniers est lié à la 

disponibilité des ressources et aux caractéristiques spatiales du terrain sur lequel ils 

évoluent (Hines & Hendrix, 2005). La présence de jardins à proximité des cultures 

aurait d’ailleurs un impact positif sur la pollinisation des cultures et la densité de 

population de bourdons (Goulson et al., 2008). 

 

L'isolement des ressources florales dans les terres sauvages est d’après 

certaines études un des principaux facteurs expliquant le déclin de l'abondance et de 

la diversité des abeilles indigènes et la perte de services de pollinisation qui en 

découle (Kremen et al., 2002). La diversité et l'abondance des abeilles indigènes 

sont significativement liées à la proportion de habitat entourant la ferme (Steffan & 

Tscharnke, 1999). 

Le remembrement a été l’objet d’une thèse d’exercice dans le Gers et a montré 

l’importance des espèces ligneuses qui assurent la pérennité des apports 

nutritionnels lors des périodes de disette (Rhoné et al., 2016).  En effet, on voit que 

sur la période d’avril à juin, qui correspond à la saison de croissance du nombre 

d’individus d’un essaim, la nourriture d’origine ligneuse représente près de 50% des 

apports de pollen (Figure 35). Le saule est l’une des espèces en début de saison qui 

est fortement associé au démarrage du couvain (Rhoné, 2015). La floraison des 

arbres fruitiers en période vernale assure de bonnes récoltes de nectar (Rhoné et 

al. 2016). Les ronces très présentes dans les haies, les lisières de bois et les friches, 
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permettent d’assurer la continuité des apports alimentaires protéiques et glucidiques 

(Rhoné et al., 2016). De plus, il s’avère que le pollen du genre Rubus possède 

d’excellentes qualités nutritionnelles et antioxydantes (Di Pasquale, 2014). De 

même, les travaux de Rhoné F. (2015) ont montré que la strate herbacée, 

régulièrement fauchée plus par esthétisme que par réelle nécessité, fournissait des 

pollens et nectars diversifiés indispensables entre la floraison du colza et celle du 

tournesol (Rhoné, 2015). 

 

 
Figure 35 : Contribution des compartiments paysager ou sous-unités fonctionnelles à l’apport de ressources 
alimentaires (pollen et nectar tout au long de la saison, dans le département du Gers (Rhoné, 2015) 

 

 

On voit donc toute l’importance de ces paysages morcelés pour le développement de 

la colonie et les tâches normales au sein d’une colonie. Leur disparition aurait un 

impact négatif considérable qui est, à l’heure actuelle, difficilement quantifiable. En 

effet, ce phénomène n’est pas récent, n’a jamais été étudié auparavant, et il s’avère 

compliqué de mesurer les impacts du remembrement agricole décidé lors des Trente 

Glorieuses. Quant au fauchage des bordures de champs ou des fossés, qui est 

devenue systématique dans de nombreuses communes, amoindrit les possibilités de 

diversification nutritive dans les régions céréalières ou propices à la monoculture.   
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c. Impact	des	monocultures	sur	la	santé	des	abeilles.	

 

La monoculture d’échelle ne diversifie plus les pollens et donc l’alimentation des 

abeilles, qui se retrouve appauvrie de protéines et vitamines essentielles (Daniels, 

2010). La nutrition est une fonction clé pour les abeilles comme pour tout organisme 

vivant. Elle est nécessaire au développement, à la santé et la survie de l’abeille. Le 

pollen est essentiel dans le développement larvaire (Haydack, 1970), le travail 

quotidien de l’ouvrière, et il entre dans la composition des protéines de la gelée 

royale (Clément et al., 2011). 

Dans un environnement classique, la diversité florale permet en général d’avoir des 

fleurs tout au long de l’année, assurant ainsi une alimentation constante pour les 

colonies. Bien que les cultures étendues apportent une quantité importante de 

pollen, cette ressource varie en général avec le temps. En effet, de longues périodes 

de pénurie de pollen succèdent à la floraison massive des cultures (Odoux et al., 

2012 ; Requier, 2013) et entraînent ainsi un vide alimentaire sur de longues périodes 

et de grandes surfaces : c’est l’apparition des périodes de disette (Figure 36). 

 

Ce phénomène a notamment été observé en France entre 2009 et 2012 à l’aide 

du dispositif d’observation « ECOBEE ». Ce dispositif créé en 2007 a pour objectifs 

principaux (i) de suivre les colonies dans une zone de grande culture au cours d’une 

saison ou sur plusieurs années, (ii) la facilitation de la mise en en place d’actions de 

recherche ponctuelles pour tester des hypothèses spécifiques et des questions 

d’actualité et (iii) d’apporter des outils pour évaluer les effets de la politique agricole 

sur les insectes pollinisateurs (INRA Poitou-Charentes, 2013). La thèse Fanny 

Rhoné dans le Gers a d’ailleurs quantifié ces disettes post-floraisons en récoltant les 

données sur les poids médians des réserves de miel dans chaque ruche incluse 

dans l’étude (Rhoné et al., 2016). Ainsi, la monoculture intensive de colza et de 

tournesol apporte deux pics alimentaires aux colonies, mais surtout deux périodes de 

vide alimentaire catastrophiques si la diversification florale disparaît (Figure 36). 

Comme elle l’a montré précédemment, les ressources alimentaires pérennes et 

durables sont essentiellement garanties par la préservation des espaces semi-

naturels peuplés d’espèces ligneuses (Rhoné et al., 2016). 
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Figure 36 : Variations observées du poids médian des réserves de miel dans les ruches au cours de l’année 2011 
(Rhoné et al., 2016) 

 

 

En temps normal, une abeille butine à une distance comprise entre un kilomètre 

et trois kilomètres de sa ruche (Clément et al., 2011) ; au risque de ne plus avoir 

suffisamment d’énergie pour pouvoir revenir, ou de devoir consommer ce qu’elle 

devait initialement rapport ; cela équivaudrait à un voyage inefficace (Clément et al., 

2011). 

De plus, la monoculture, et particulièrement la céréaliculture intensive, rime 

souvent avec utilisation massive de pesticides dont l’impact n’est plus à démontrer 

sur la santé et le comportement des abeilles. D’autre part, une étude récente a 

insisté sur l’importance des mauvaises herbes en dehors des périodes de floraison 

de masse décrites ci-dessus. 40% des besoins proviendraient des mauvaises herbes 

et des espèces ligneuses à la fin du printemps (Requier et al., 2015). Or, les plantes 

adventices sont menacées par l’utilisation de produits phytosanitaires. Par exemple, 
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le coquelicot, la mercuriale, l’ambroisie sont largement utilisées par les butineuses 

pour leur pollen nutritif en période de disette et ceci explique l’attrait dominant des 

abeilles pour les surfaces cultivées après les floraisons massives de colza et de 

tournesol. En supprimant ces ressources, on s’expose à une disette supplémentaire 

et à un choix simple pour les abeilles. Elles diminuent le nombre de larves afin de 

concentrer les apports aux adultes et pérenniser la colonie à l’approche de l’hiver. 

Cependant, ce choix est valable pour la première génération (Requier et al., 2015). 

En effet, les butineuses sont généralement les individus les plus âgés et ne seront 

plus présentes l’année suivante. Il faut normalement assurer la régénération de la 

colonie durant la période faste du printemps, et cette période intervient en décalage 

avec les cycles établis artificiellement par les pratiques agricoles actuelles. Les 

abeilles se retrouvent avec une diversité florale beaucoup plus faible, là où sans 

monoculture intensive, elles butinent jusqu’à quinze espèces botaniques différentes 

(Requier et al., 2015). De plus, les butineuses moins représentées l’année suivante 

emmagasineront moins de réserve pour l’hivernage suivant. De mauvaises réserves 

et des adultes de moins en moins nombreux auront finalement raison d’une colonie 

trop affaiblie pour résister à de multiples stress environnementaux et pathogènes. On 

estime que la survie hivernale ne dépasse pas 30% quand les variations en 

ressources florales dépendent essentiellement de la céréaliculture intensive (Requier 

et al., 2013). La perte de diversité florale contribue de ce fait à la non résilience des 

colonies (Rhoné et al., 2016).  

 

Des expériences ont aussi porté sur l’influence de la quantité de pollen sur les 

paramètres vitaux des abeilles. Ainsi, en plus des pertes évoquées ci-dessus, une 

diminution de 10% en quantité de pollen peut causer un raccourcissement de 

longévité des ouvrières en conditions de laboratoire de deux à trois jours (Requier, 

2013). Plus l’abeille consomme de pollen, et plus le développement de ses glandes 

hypopharyngiennes est rapide et le taux de vitellogénine est élevée, et donc sa 

survie plus importante (Requier, 2013). Quand on sait que les monocultures 

entraînent sur des périodes courtes des diminutions de 60% de pollen par rapport à 

un paysage floral varié (Requier, 2013), les inquiétudes quant à l’avenir des colonies 

sont pour le moins justifiées. Il apparaît que la quantité de pollen disponible est le 

facteur qui influence le plus rapidement la durée de survie des ouvrières, beaucoup 
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plus que la diversité de pollen. Malgré tout, il apparaît également que la diversité et 

l’abondance florales avantagent les abeilles quand elles sont confrontées à Nosema 

ceranae (Di Pasquale, 2014). En effet, l’apport de pollen à des abeilles infectées 

offre les mêmes chances de survie qu’à des individus sains (Figure 37) 

 

 
Figure 37 : Effet du pollen et du parasite Nosema ceranae sur la survie des abeilles. Nombre de survivantes 
pendant les soixante jour de l’expérience (régression de Cox, p<0,023) (d’après Di Pasquale, 2014). 

 

 

Concernant la qualité du pollen, on sait désormais que certains pollens 

consommés de façon équivalente affectent la santé et la longévité des ouvrières (Di 

Pasquale, 2014). C’est le cas par exemple du mélange maïs-sorgho, peu riche en 

protéines et donc en nutriments, qui ne permet pas le développement optimal des 

glandes hypopharyngiennes et une survie maximale des individus (Di Pasquale, 

2014). Ainsi, il vaut mieux privilégier un pollen monofloral de bonne qualité 

nutritionnelle plutôt qu’un pollen polyfloral, tel que le maïs, le sorgho, le tournesol ou 

encore le ciste, qui n’augmentera pas les chances de survie des abeilles soumises à 

divers stress environnementaux (Charrière et al., 2006 ; Höcherl et al., 2012). 
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L’intégration de plantes entomophiles lors des intersaisons entre le colza et le 

tournesol pourrait réduire significativement les périodes de disette, de la même façon 

qu’une conservation, voire une restauration des paysages de bocages et de friches 

pourrait contribuer à la protection des abeilles sauvages et domestiques (Requier et 

al., 2015) 

 

d. La	pollinisation	au	service	de	la	monoculture		

 

Pour illustrer ce chapitre, il est intéressant de prendre un exemple très concret. 

C’est le cas des cultures d’amandiers, en Californie. Cette monoculture remplace la 

diversité, sur environ 325000 hectares. Cette surface gigantesque nécessite au 

minimum 36 milliards d’abeilles (Daniels, 2010). Le système agricole dans ces 

cultures est conçu de telle façon que l’abeille n’est plus un service rendu par la 

nature, mais bel et bien un outil de travail productiviste. En effet, le rendement 

maximal des amandiers est obtenu avec les abeilles. Sans abeille, le rendement est 

d’environ dix kilogrammes d’amandes par hectare. Les abeilles font passer ce chiffre 

à près de 700 kilogrammes par hectare (Daniels, 2010). L’enjeu économique a, une 

fois de plus, pris le dessus sur les enjeux environnementaux. En 2006, lors du début 

de la chute des colonies, il a fallu mobiliser pas moins de la moitié des colonies des 

Etats-Unis, et ceci dans l’unique but de la culture de l’amandier. En 2012, c’est près 

de 86% des colonies qui ont été mobilisés ; des importations de colonies étrangères 

ont même été nécessaires (Daniels, 2010). L’aberration du système et le rendement 

à n’importe quel prix ont fait que les colonies sont exploitées jusque mort s’en suive, 

il n’y a de considération que pour les richesses produits sur une période très courte. 

Seulement, la mobilisation d’une telle quantité de colonies n’est pas sans impact à 

long terme. Les colonies sont stressées, désorientées. Elles sont constamment sous 

antibiotiques afin de préserver leur santé à court terme, au risque de voir émerger 

des pathogènes multirésistants qui diffuseraient parfaitement sur l’ensemble du 

territoire après cette période faste. En plein essor de la colonie, on impose aux 

abeilles une quantité astronomique de pollen monofloral peu propice au 

développement du couvain, qui engendre diverses carences. A cette période, le 

climat californien est très chaud et sec, notamment ces dernières années, qui 

provoque un stress supplémentaire à la sortie de l’hiver sur le continent américain 
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(Daniels, 2010). Enfin, les abeilles sont perfusées en permanence de cocktails 

vitaminés, hyperprotéinés, aseptisés et riches en acaricides anti-Varroa. Le couvain 

est soumis aux mêmes conditions (Daniels, 2010). La reine, quant à elle, est 

stimulée de telle sorte qu’elle ne vit même plus durant une saison entière (Daniels, 

2010), quand une reine préservée peut vivre jusqu’à trois ans. Ai lieu de ça, elles 

sont poussées à une ponte effrénée dans l’unique but de produire des colonies 

immenses au service du butinage. C’est justement dans ce type d’apiculture que le 

CCD est apparu pour la première fois aux Etats-Unis (Daniels, 2010). 

 

En 2005, des chercheurs de l’INRA et du CNRS ont chiffré le service rendu pour 

l’ensemble des cultures mondiales par les insectes pollinisateurs à 153 milliards 

d’euros, dont environ 80% impliquent les abeilles domestiques et sauvages (Henry & 

Vaissière, 2015 ; Gallai et al., 2009). Ainsi, les abeilles sauvages et domestiques 

contribuent pour 6000€ par hectare à la production agricole (Henry & Vaissière, 

2015). En France, près de 70% des cultures dépendent de la pollinisation 

entomophile (Klein et al., 2007). Le rôle crucial de ces acteurs est désormais l’objet 

de nombreuses évaluations de la part des autorités en charge de l’intégration du 

développement durable dans le paysage agricole (EFESE, 2016). 
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IV. Conclusion	
 

Apis mellifera a un rôle essentiel à jouer dans l’équilibre de la biodiversité mondiale. 

Son avenir est compromis. L’anthropisation environnementale est en constante 

progression à travers le monde. Les insecticides utilisés en masse s’avèrent 

finalement être plus redoutables que prévus, et leurs effets néfastes ont enfin été 

démontrés. Malgré cela, ils continuent à être diffusés. Cependant, Cuba se présente 

comme un réservoir apicole mondial, avec des récoltes jamais vues en Europe 

depuis les années 1950 (France 2, 2018). En effet, l’utilisation des pesticides a été 

abandonnée après l’effondrement de l’URSS, et la lutte chimique contre l’acarien 

Varroa destructor, qui porte correctement son nom. S’il ne décime jamais une colonie 

directement, il l’affaiblit fortement et contribue à l’émergence d’infections 

opportunistes entraînant la mort d’un rucher. C’est le cas de la nosémose, des 

infections virales comme celle de l’IAPV ou du DWV. La lutte chimique semble 

partiellement inefficace. Contre toute attente, Les abeilles pourraient résister 

naturellement à la varroase, comme leurs voisines asiatiques. Une trentaine de 

gènes a été identifiée et permet la reconnaissance de Varroa, notamment sur des 

colonies d’abeilles noires d’Ecosse, résistantes au Varroa (Daniels, 2010). 

L’expression de ces gènes a permis une forte coopération comportementale et 

hygiénique au sein d’une colonie. Les individus résistants détecteraient olfactivement 

mieux le Varroa et élimineraient les couvains et nymphes infectés. On pourrait alors 

envisager des inséminations artificielles de la reine par du sperme mâle porteur de 

ce génome plus développé (Daniels, 2010). Seulement, en sélectionnant ces 

spécificités, l’idée de renforcer les abeilles contres les maux actuels est autant à 

l’ordre du jour que de prendre le risque de sélectionner et de supprimer également 

d’autres caractéristiques qui pourraient se révéler, un jour, essentielles. La 

vulnérabilité serait alors très forte en cas d’uniformisation génétique. En outre, 

l’apparition de nouvelles espèces invasives en Europe occidentale, comme Vespa 

velutina, est un facteur de stress environnemental supplémentaire contre lequel Apis 

mellifera n’est pas préparée. Ce stress lui coûte notamment beaucoup d’énergie en 

défense, et cette énergie vient désormais à manquer du fait du remembrement 

croissant des bocages et friches agricoles en étendues infinies, tapissées de 

monoculture, et notamment de céréaliculture. Ce type de culture entraîne désormais 
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des carences liées aux rythmes des cultures et apporte une nourriture de bien piètre 

qualité, souvent imbibée d’insecticides ravageurs. 

Différentes questions se posent : les abeilles sont-elles des sentinelles de 

l’environnement ? Sommes-nous allés trop loin dans l’exploitation de notre planète ? 

Leur disparition signifie t-elle que la biodiversité est menacée d’extinction ? Est-il trop 

tard pour inverser la tendance ? Est-ce un cri d’alarme de la part de la nature si 

fragile qui nous entoure ? Ce qui est, en tout cas possible, c’est que la disparition 

des abeilles pourrait causer des millions de morts, en cas de diminution des 

ressources vivrières pollinisées exclusivement par les insectes. De même, près de 

71 millions de personnes pourraient alors manquer de vitamines A, B9, et de fruits et 

légumes (Smith et al., 2015). 

Des solutions existent, ou pourraient exister en cas d’effondrement encore plus 

massif des insectes pollinisateurs. C’est le cas notamment pour les infections à 

IAPV. Des chercheurs ont récemment développé une technique d’ingestion d’ARNi 

double brin par l’abeille, qui protègerait les abeilles de la maladie. De même, cette 

technique pourrait être développée pour l’infection à Varroa destructor (Garbian et 

al., 2012). La solution des robots-abeilles est un deuxième axe possible de 

développement, tel qu’il est développé dans une série télévisée catastrophe (Hawes, 

2016). Des recherches très sérieuses sont menées à Harvard et au Japon. Ainsi, des 

mini-drones seront capables de transporter des particules mesurant entre dix et cent 

micromètres (AFP, 2017). 

Malgré tout, selon notre avis, la solution la plus sage serait de réduire drastiquement 

l’usage des pesticides, tout en prenant en compte l’impact sur la productivité 

agricole. Ce changement de pratique entraînerait bien évidemment un 

bouleversement de notre mode de vie occidentale. 
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V. Annexes	
 

Annexe 1 :L’abeille dans la classification du vivant (d’après Gilles Adam, 2010) 
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Annexe 2 : Mortalités hivernales des colonies d’abeilles collectées par le programme EPILOBEE 2012-2013 
(ANSES, 2017) 

 

 

 
Annexe 3 : Mortalités hivernales des colonies d’abeilles collectées par le programme EPILOBEE 2013-2014 
(ANSES, 2017)   
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Annexe 4 : Noms et formules des principaux néonicotinoïdes. 
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Annexe 5 : Nombre de cultures sur lesquelles sont utilisées les néonicotinoïdes (colonne 2). Croissance du chiffre 
d'affaires annuel global (US $ million) des insecticides néonicotinoïdes. Les chiffres des ventes pour 2003, 2005 
et 2007 proviennent de http://www.agropages.com/BuyersGuide/category/ Neonicotinoid-Insecticide-Insight.html. 
Les chiffres des ventes pour 2009 et le nombre d'utilisations des cultures (Jeschke et al., 2011). Produits triés par 
classement des ventes en 2009 (Simon-Delso et al., 2005) 

Produit Utilisations 

sur cultures 

(Millions de 

dollars) 

Compagnie 2003 

(Million

s de 

dollars) 

2005 2007 2009 

Imidaclopride 140 Bayer 

CropScience 

665 830 840 1091 

Thiamethoxam 115 Syngenta 215 359 455 627 

Clothianidine 40 Sumitomo//Bay

er CS 

<30 162 365 439 

Acetamiprid 60 Nippon Soda 60 95 130 276 

Thiaclopride 50 Bayer 

CropScience 

<30 55 80 112 

Dinotefuran 35 Mitsui 

Chemicals 

<30 40 60 79 

nitenpyram 12 Sumitomo 45 <10 <10 8 
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Annexe 6 : a. Tendance de l'utilisation agricole des insecticides néonicotinoïdes en Grande-Bretagne à partir de 
1990, mesurée en tonnes d'ingrédient actif appliqué par an. Données provenant de 
http://pusstats.csl.gov.uk/index.cfm. 

b. Tendance des quantités d'insecticides néonicotinoïdes vendus en Suède à partir de 1998, mesurées en tonnes 
de matière active par an. Données de l'Agence suédoise des produits chimiques, KEMI, citées dans (Bergkvist 
2011). 

c. Tendance de l'expédition nationale d'insecticides néonicotinoïdes et de fipronil au Japon à partir de 1990, 
mesurée en tonnes de matière active par an. Données de la base de données de l'Institut national d'études 
environnementales du Japon fournies par Mizuno, R. in litt., 2012. 

d. Évolution de la quantité d'insecticides néonicotinoïdes et de fipronil utilisés en Californie à partir de 1990, 
mesurée en tonnes d'ingrédient actif par an. Données tirées de http://www.cdpr.ca.gov/docs/pur/purmain.htm. 
Les quantités totales vendues sont également indiquées sur le site http://www.cdpr.ca.gov/docs/mill/nopdsold.htm 
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Annexe 7 : Tendance de l'utilisation agricole des insecticides néonicotinoïdes comme traitements de semences 
en Grande-Bretagne à partir de 1990, mesurée en tonnes de matière active par an (barres). L'utilisation totale de 
tous les traitements insecticides (ligne continue) est également indiquée. Données de 
http://pusstats.csl.gov.uk/index.cfm 
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