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Introduction :

Le choix du thème sur l’abeille (Apis mellifera Linné, 1758) s’explique par

l’importance de cet insecte en tant qu’élément indispensable de l’équilibre

environnemental dans le monde notamment pour son rôle dans la pollinisation. On croit

souvent, à tort, que le miel est la principale raison d’être de l’apiculture. Or, il a été

démontré que la valeur du service de pollinisation équivalait à environ 150 fois la valeur

du miel et de la cire (SHRESTHA, 2004).

Car il faut mentionner que l’agriculture occupe, en tant qu’industrie mondiale

majeure, 38 % de la surface du globe. Pour une large proportion, ces superficies

cultivables sont situées dans les pays développés qui utilisent les services de

pollinisation loués, Apis mellifera dans 90% des cas (KREMEN et CHAPLIN-

KRAMER, 2007).

Mais l’importance de la pollinisation va au-delà d’une simple question de variété.

Sans tomber dans l’équation simpliste « Pas d’abeilles [sic] = pas de pollinisation =

disparition de certaines espèces végétales = disparition de certaines espèces

animales… » (TARNERO, 2004), la pollinisation ne se limite pas à l’agriculture, mais

s’étend aussi aux plantes sauvages et aux arbres, assurant non seulement l’inspiration à

l’artiste, mais aussi la séquestration du carbone, la qualité de la filtration de l’eau, la

conservation de la fertilité des sols, de même que le recyclage des nutriments, pour ne

nommer que ceux-là (POWER, 2010). En fait, qui dit pollinisation dit biodiversité et

tout ce que cela sous-entend.

Le rôle de bioindicateur en est un de premier ordre pour Apis mellifera. Elle

compte d’ailleurs plusieurs caractéristiques qui en font un indicateur environnemental

de qualité (PORRINI, 2003).

Autre qualité en tant que bioindicateur : l’abeille est une espèce orbicole. Cela

permet donc d’établir des ruches dans différentes régions et d’effectuer des tests

comparatifs (SABATINI, 2005). Finalement, l’abeille entretient des liens avec presque

tous les secteurs de l’environnement : air, eau, sol, végétaux (PORRINI et al., 2003).

Pour toutes ces raisons, l’abeille domestique est utilisée depuis plusieurs années et dans
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de nombreux pays, afin de contrôler différentes substances, telles que des métaux

lourds, diverses substances chimiques ou des radionucléides (SHRESTHA, 2004).

Quand un animal aussi bien « contrôlé » qu’Apis mellifera montre des signes

alarmants en relation avec l’environnement, il est clair que l’avertissement devrait être

pris au sérieux.

Le phénomène de déclin des colonies, très médiatisé depuis une quinzaine

d’années, reste mal compris des scientifiques et des apiculteurs. Il touche surtout

l’Europe et les Etats-Unis avec une chutedu nombre de colonies comprises entre 27% et

49% entre 1961 et 2007 (VAN ENGELSDORP & MEIXNER,2010), alors que

d’anciennes revues apicoles témoignent d’une mortalité naturelle d’environ 10%.

Le syndrome d’effondrement des colonies ou Colony Collapse Disorder (CCD)

caractérise une perte rapide et massive de la population d’abeilles avec des réserves en

pollen et en miel toujours  présentes dans les ruches sans retrouver d’abeilles mortes à

l’intérieur. La population d’abeilles est réduite à une reine avec quelques ouvrières, du

couvain ouvert et fermé. Ce phénomène a été observé en Amérique du Nord, au début

des années 2000, puis un peu plus tard en France et dans d’autres pays Européens (VAN

ENGELSDORPS, 2009). Le syndrome d’effondrement des colonies est encore

inexpliqué.

L’objectif de cette étude préliminaire est de présenter la situation actuelle de

cheptel apicole algérien en se basant sur une enquête menée sur terrain. L’un de nos

buts est d’illustrer les différentes contraintes de développement de l’apiculture et les

causes de mortalités des colonies d’abeilles observées en Algérie.

Nous avons trouvé utile de diviser ce travail en quatre chapitres dont le premier

est considéré comme une revue bibliographique sur l’abeille domestique étape ayant

pour objectif de dresser un portrait de l’étendue de la méthodologie d’étude.  Quant au

troisième  chapitre, il est consacré aux résultats de cette étude, suivit par un chapitre des

discussions de ceux-ci. Enfin, une conclusion générale.
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Chapitre I - Revue bibliographique sur l’abeille domestique :

Après avoir présenté des généralités bibliographiques sur Apis mellifera, nous

procédons à l’illustration des principales maladies apicoles

1.1. - Généralités sur l’abeille Apis mellifera

Les points traités concernent la position systématique de l’abeille, sa répartition

géographique ainsi  que sa  biologie.

1.1.1. – Position systématique de l’abeille

D’après PROST et Le CONTE, (2005) Apis est un genre qui regroupe neuf

espèces d'insectes sociaux de la famille des Apidae. C'est le seul genre de la tribu des

Apini. Ces espèces produisent du miel en quantité notable. Ce genre regroupe  les

espèces qui sont principalement exploitées pour l'apiculture.

Les mêmes auteurs signalent que les membres de ce genre sont communément

désignés par le terme abeilles, quoique ce terme puisse désigner aussi les taxons

supérieurs Apoidea, Apidae et Apinae. Il existe d'autres espèces d'abeilles à miel en

dehors du genre Apis, qui produisent du miel en très petites quantités.

Tableau 1 - Classification de l’abeille (Apis mellifera) (RAVAZZI, 2003).

Règne Animal
Embranchement Arthropodes
Classe Insectes
Ordre Hyménoptères
Sous-ordre Apocrites
Super- famille Apoïdés
Famille Apidés
Sous-famille Apinae
Tribu Apinés
Genre Apis
Espèce Apis mellifera intermissa
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1.1.2. - Répartition géographique

L’abeille appartient à la classe des insectes, d’après CHAUVIN, (1968).

La plus répondue dans le monde est Apis mellifera, qui s’étend depuis la pointe sud des

savanes africaines,  passant par la méditerranée jusqu'à atteindre la limite de son

expansion en Europe du nord et en Scandinavie du sud. Une telle variété d’habitat, de

conditions climatiques et de flore, a permis l’apparition de nombreuses sous espèces ou

races géographiques qui sont interfécondes, chacune avec ses caractéristiques

morphologique et physiologique adaptées à chaque région. La race présente en Algérie

Apis mellifera intermissa est également appelée abeille tellienne. Apis mellifera

sahariensis, ou abeille saharienne, a été décrite par HACCOUR (1961). C’est une

abeille  jaune de petite taille, à indice cubital élevé. Elle est peu agressive et possède une

résistance remarquable aux conditions difficiles du milieu. Elle se retrouve au sud du

Maroc et de l’Algérie. (Fig 01)

Figure 1 - Apis mellifera sahariensis à gauche (Chahbar 2017), Apis mellifera

intermissa à droite (Originale)

1.1.3. – Biologie d’Apis mellifera

1.1.3.1. - Organisation des abeilles dans la colonie

Dans une colonie d’abeille, il peut y’avoir de 30 000 à 50 000 individus avec

environ 95% d’ouvrières et 5 % de mâles ou faux-bourdons. Le nombre varie suivant

les saisons et selon la race, les qualités génétiques et l’âge de la reine (VON FRISCH,

1977).  Ces individus correspondent à la descendance d’une seule mère, la reine. Celle-
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ci est totalement destinée dans la reproduction comme en témoigne son abdomen

hypertrophié.  Elle pond jusqu'à 2 000 œufs par jour, les mâles haploïdes résultent du

développement d’un ovule non fécondé par parthénogenèse arrhénotoque. Les femelles

résultent d’œufs fécondés et sont diploïdes (ADAM et al. 1977).

1.1.3.2. Description du nid des abeilles

Selon WILSON, (1971), La société d’abeilles domestiques est établie

dans un nid fonctionnel composé de milliers d’alvéoles hexagonales en cire qui lui

procure une interface pour les diverses interactions entre les individus (Fig.02). Le nid

est aussi une structure optimale pour l’évolution de la colonie, pour le développement

larvaire et le stockage de pollen et de miel.

Figure 2 - Un  cadre avec couvain ouvert,  operculé et des ouvrières (Originale)

1.2. - L’ouvrière :

Les ouvrières réalisent tous les travaux de la ruche suivant les

saisons, les circonstances et le développement de leurs glandes (Fig 3). Le poids des

ouvrières varie fortement en fonction de la race, du nombre, de l’âge des nourrices et de

la disponibilité de nourriture. Elles pèsent entre 81et 152 mg (WINSTON, 1993). Leur

durée de vie dépendante de la saison (FLURI, 1994), semble influencée par le temps de

vol et par l’activité de nourrice (NEUKIRCH, 1982 ; SMEDAL et al, 2009). Ainsi,

Couvain ouvert

Couvain operculé

Ouvrières
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durant la période d’activité de mai à septembre, les abeilles ont un temps de vie moyen

de 15 à 30 jours avec un maximum enregistré de 70 jours. Selon FLURI, (1994), les

ouvrières ont un temps de vie beaucoup plus long pouvant aller jusqu’à 8 mois (243

jours) durant l’hiver.

Figure 3 : Abeilles ouvrières sur un cadre. (Originale)

1.2.1- abeille naissante (l’imago)

Lors de son émergence l’imago présente une cuticule molle. Il faudra entre 12 et

24 heures pour que celle-ci sèche et durcisse. (ADJLANE 2015).

1.2. 2- Nettoyeuse

Une fois la cuticule durcie, l’ouvrière effectue ses premiers travaux de nettoyeuse.

Sa tâche consiste à enlever les débris de cire, les morceaux de pollen et les fèces laissés

par les nymphes écloses, puis à lécher et à polir le fond de la cellule. Les alvéoles ainsi

préparées serviront soit à élever une abeille, soit à stocker des réserves de miel ou de

pollen. (GAËL Charpentier 2015).

1.2.3- Nourrice

Les glandes impliquées dans la fabrication de gelée royale se développent dès les

premiers jours de vie de l’abeille (HUANG, 1990). Au bout de trois jours, les nourrices

sont capables de nourrir des larves grâce à leurs glandes mandibulaires et à leurs
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glandes hypopharyngiennes qui produisent respectivement une sécrétion blanche riche

en lipides et une substance riche en protéines (Fig 4). Elles permettent la production de

gelée royale qui est déposée au fond de la cupule proche de la larve grâce à l’ouverture

des mandibules de la nourrice (HUANG, 1990).

Figure 4 : Les glandes hypopharyngiennes (en bas à droite) et salivaires (en haut

à gauche) d'une abeille ouvrière. (GAËL Charpentier 2015)

RORTAIS et al., (2005) ; FRAZIER, (2009) signalent que les nourrices vont

consommer une grande quantité de pollen pour stimuler leurs glandes et fournir aux

larves la quantité nécessaire de nourriture.

I.2.4- Maçonne

Quinze jours après l’émergence, les glandes mandibulaires de l’ouvrière sont

atrophiées. Au contraire, les glandes cirières sont arrivées à maturité et produisent de

petites écailles de cire qui seront mélangées à de la salive par l’abeille maçonne et

seront employées à la construction de nouvelles alvéoles (WAGER & BREED, 2000)

(Fig5).
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Figure 5 : Paillettes de cire produites par les glandes cirières chez l’abeille maçonne

(WAGER 2000)

I.2.5- Gestionnaire

Chez l’abeille gestionnaire les glandes cirières sont atrophiées. Sa tâche est de

récupérer le nectar des butineuses par trophallaxie à l’entrée de la ruche, de le régurgiter

et de l’ingurgiter à plusieurs reprises dans le but de le déshydrater. Quand le nectar

atteint une teneur en eau de 18%, il est stocké dans une alvéole. Il est alors appelé miel

(TAUTZ, 2008). Pour le pollen, c’est la butineuse qui le dépose dans une alvéole et

c’est la gestionnaire qui le mélange avec du miel. Elle rajoute des enzymes comme

l’invertase, l’amylase, la gluco-oxydase. Produites par les glandes salivaires de l’abeille,

elles permettent l’hydrolyse des glucides et une action bactéricide pour une longue

conservation du miel et du pollen (TAUTZ, 2008).

I.2.6- Ventileuse

L’abeille ventileuse est âgée d’environ 18 jours et a pour tâche de réguler la

température de la ruche et de maintenir le couvain à une température comprise entre 30

et 37°C (FAHRENHOLZ et al., 1989).(Fig06). Dans les parties abritant du couvain, les

abeilles ventileuses coordonnent leur travail avec les abeilles porteuses d’eau afin de

maintenir une hygrométrie élevée, comprise entre 90 et 95 % d’humidité, en particulier

pour l’incubation des œufs et l’élevage du premier stade larvaire (DOULL, 1976 et
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FAHRENHOLZ et al., 1989). Au contraire, dans les parties abritant les réserves, les

ventileuses diminuent l’hygrométrie pour déshydrater le nectar.

Figure 6 : Ouvrières devant la porte faire de  la ventilation

(GAËL Charpentier 2015)

I.2.7- Gardienne

WAGER & BREED, (2000)  montrent qu’entre 12 et 25 jours, les ouvrières ont

pour fonction de protéger la colonie en surveillant l’entrée de la ruche. En cas de danger

pour la colonie, les gardiennes adoptent une posture d’intimidation puis délivrent des

phéromones d’alerte pour appeler les autres gardiennes et les orienter vers l’agresseur.

Si le danger persiste, elles piquent. (Fig. 07).

Figure 7 : Abeille gardienne (GAËL Charpentier 2015)
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I.2. 8- Butineuse

A l’âge de 21 jours, l’ouvrière va sortir de la ruche pour récolter la nourriture

nécessaire au développement de la colonie : le pollen, le nectar et l’eau. Cette tâche est

la plus épuisante et la plus risquée ; ces abeilles vont effectuer au maximum 10 voyages

de 3 km par jour (MICHELSEN, 1993). Les butineuses ont une durée de vie d’environ

1,5 mois pendant la période favorable. Pour être la plus efficace possible, l’abeille va

récolter le nectar et le pollen au plus proche de la ruche puis indiquer à ses congénères

le lieu de butinage par différentes danses (NIEH, 2010).

Pour la récolte du pollen, source de protéines et vitamines, l’abeille frotte ses

pattes antérieures sur les pistils des fleurs, puis elle se nettoie et transfère le pollen sur

ses troisièmes pattes en rajoutant du nectar afin de former une pelote. (Fig 08). Pour la

récolte du nectar l’abeille aspire le nectar des fleurs et le stock dans son jabot puis, une

fois arrivée à la ruche, elle le régurgite et le donne aux abeilles présentes dans la ruche.

Pour la récolte de l’eau, les abeilles apportent l’eau essentielle à la fabrication de la

nourriture, à l’hydratation des larves et au refroidissement de la colonie.

Figure 8 : Abeille avec pelote de pollen (GAËL Charpentier 2015)

En réalité, il existe une plasticité dans le temps des tâches à effectuer par une

ouvrière en fonction des besoins de la colonie. (Fig 9). (GOULD & GOULD, 1993).



Revue bibliographique sur l’abeille domestique 2017

~ 11 ~

La perte d’une certaine classe d’abeilles induit une accélération ou un retard de

développement des abeilles restantes pour combler le manque (ROBINSON et al., 1989

; ROBINSON, 1992 ; GIRAY & ROBINSON, 1994).

Une grande quantité de larves et les disponibilités en ressources de la colonie

accélèrent la maturation des abeilles en butineuse (SCHULZ et al., 1998).
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I.2.9 - Le mâle (faux-bourdons) :

Les mâles pèsent entre 196-225 mg. Ils sont plus grands, plus larges et plus lourds

(Fig 10).qu’une ouvrière et ne possèdent pas de dard (WINSTON, 1993). Ils jouent un

rôle principalement dans la reproduction et peuvent également participer à la ventilation

en cas de forte chaleur (BELZUNCES et al., 1996).

Grâce à un mécanisme musculaire, la reine peut pondre des œufs non fécondés qui

donneront lieu à une descendance exclusivement mâle.

Ce phénomène est appelé la parthénogenèse arrhénotoque (VANDAME, 1996).

Lors de la reproduction d’un mâle (haploïde) avec une reine (diploïde), la descendance

recevra la totalité des gènes paternels soit 50% de la génétique et la moitié des gènes

maternels soit 25% de la génétique. Les ouvrières issues du même père possèdent 75%

d’identité génétique et sont appelées des super-sœurs. Au printemps, durant la période

d’accouplement des reines, les mâles sont nourris et bien traités par les ouvrières.

Pendant l’été, ils sont seulement acceptés, tandis qu’en automne, ils sont chassés ou tués

(BROWN & BAER, 2005 ; PAGE & PENG, 2001).

Leur temps de vie au stade adulte ne dépasse pas 60 jours et souvent moins en cas

d’accouplement, qui peut leur être fatal (BROWN & BAER, 2005 ; Page & Peng,

2001).

Figure 10 : Faux bourdons (encerclés) et ouvrières sur un cadre de couvain

operculé. (ADJLANE 2015)
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I.2.10- La reine :

La reine se différencie des autres individus de la ruche par la grande taille de son

abdomen, son poids plus élevé et ses ailes plus courtes après la fécondation (Fig 11).

Durant son stade larvaire, elle consomme uniquement de grandes quantités de gelée

royale pendant environ 4 à 6 jours lui permettant d’atteindre un poids variant entre 178

et 292 mg à l’âge adulte (WINSTON, 1993).

Une semaine après sa naissance, la reine s’accouple une seule fois avec 6 à 30

mâles durant un vol d’accouplement, elle stocke le sperme dans un organe spécialisé

appelé spermathèque. La reine peut pondre jusqu’à 2000 œufs fécondés par jour, ils sont

issus de pères différents donnant naissance à une fratrie qui permet d’augmenter la

diversité génétique de la colonie (OLDROYD et al., 1995). La reine a aussi une

fonction de cohésion dans la colonie par la sécrétion de phéromones (PANKIW et al.,

2004) ; son temps de vie est de 1 à 5 ans.

Figure 11 : Une reine d'abeilles. (SCHULZ., 1998)

I.3- Développement :

Le temps de développement n’est pas le même pour tous les individus de la

colonie, Il est différent pour chaque caste d’abeilles et varie en fonction de facteurs

environnementaux comme la chaleur et l’humidité. Le développement pouvait durer

entre 14 et 17 jours pour la reine, 16 et 26 pour les ouvrières, 20 et 28 jours pour les

mâles, et pour autant être considéré comme normal WINSTON (1993). Toutes les castes
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effectuent huit stades de développement différents pour atteindre l’état adulte : un stade

œuf, cinq stades larvaires, durant lesquels un maximum d’énergie sera emmagasiné, un

stade nymphal, durant lequel aura lieu la métamorphose qui conduira à l’émergence et

le stade adulte durant lequel seront effectuées les différentes tâches au sein de la

colonie, WINSTON (1993).

I.3.1- Développement des ouvrières :

I.3.1.1- L’œuf :

L’œuf est blanc et cylindrique, il mesure entre 1,3 à 1,8 mm et pèse entre 0,12 à

0,22 mg. Durant trois jours, l’œuf se développe en utilisant la vitelline qu’il contient

comme seule source énergétique. Au début du développement l’œuf est en position

verticale dans la cellule et son implantation forme un angle droit avec le fond de

l’alvéole. Il va ensuite progressivement s’incurver et s’incliner pour finir par s’allonger

et se courber dans le fond de l’alvéole. Au bout de trois jours, la membrane est dissoute

et donne naissance à une larve de stade L1 qui pèse environ 0,1 mg (ALBERTI &

HANEL, 1986, WINSTON, 1993).

I.3.1.2- La larve :

A son éclosion, la larve L1 flotte dans une petite quantité de gelée royale. Elle est

blanchâtre, segmentée, courbée et sans yeux. Durant son développement, la larve va

consommer toute la nourriture distribuée par les nourrices sans jamais déféquer afin de

préserver l’intégrité microbienne de sa nourriture (Tableau 3) (WEBSTER & PENG,

1988). La larve va ainsi multiplier son poids par environ 1500 en 5,5 jours et muer

quatre fois (REMBOLD et al., 1980). Les ouvrières vont consommer de la gelée royale

durant les 2 ou 3 premiers jours, puis jusqu’à la fin du stade larvaire, un mélange de

miel et pollen appelé bouillie larvaire. Ces différents aliments sont composés de 60 à

80% de sécrétions des glandes hypopharyngiennes et de 20 à 40% de sécrétions des

glandes mandibulaires (gelée royale) (SAMMATARO & AVITABILE, 1998) ainsi que

de pollen et de miel (Tableau 3).
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A la fin du stade larvaire, elles pèsent en moyenne entre 140 à 165 mg. Ces

variations sont dues aux aléas environnementaux, aux réserves disponibles et à des

différences entre les espèces d’abeilles. Une fois que les larves au stade L5 ont fini de

consommer toute la nourriture, les ouvrières operculent la cellule avec un bouchon de

cire et la larve passe au stade LS en se redressant et en tissant un cocon. Pour cela, elle

va osciller la tête de droite à gauche en déposant la soie sur l’alvéole en cire grâce à ses

glandes séricigènes et effectue 5 tours dans la cellule. On parle alors de larve LS

(spinning) qui va déféquer pour la première fois entre les différentes couches de soie

(JAY, 1964). Après le tissage du cocon, la larve s’immobilise et passe au stade de pré-

nymphe. Une cinquième mue est observée avant le passage au stade de nymphe (JAY,

1964).

Tableau 2 : Nourriture distribuée par les abeilles nourrices au couvain d’ouvrières

(SAMMATARO & AVITABILE, 1998).

Jours Stade de développement Alimentation

1 Œuf Vitelline

2 Œuf Vitelline

3 Œuf Vitelline

4 Larve L1 Gelée royale

5 Larve L3 Gelée royale

6 Larve L3 Gelée royale/miel et pollen

7 Larve L4 Miel et pollen

8 Larve L5 Miel et pollen

9 Larve L5 Miel et pollen

I.3.1.3- La nymphe :

JAY, (1962) et REMBOLD et al., (1980) ont montré qu’au stade nymphe

l’abeille subit une métamorphose et passe de la forme de larve à celle d’un adulte
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reconnaissable. Le développement va se poursuivre par une pigmentation des yeux en

rose puis en rouge et pour finir en marron. La cuticule va quant à elle se colorer en brun

puis en noir. Parallèlement, les pattes et les ailes vont se dessiner à la surface de la

cuticule avant de prendre leur forme de membres. Ces différentes étapes de

développement sont autant de jalons permettant de déterminer l’âge de la nymphe. A la

fin du stade de nymphe, une dernière mue est réalisée. L’imago obtenu perfore la

cuticule à l’aide de ses mandibules puis émerge de l’alvéole.

I.3.1.4 -L'abeille adulte :

Gould & Gould, 1993 signalent que l’adulte naissante, appelée aussi imago,

présente une cuticule molle qui peut mettre plusieurs heures à sécher et durcir. A ce

stade, le développement des glandes hypopharyngiennes et mandibulaires commence, la

maturité est atteinte trois jours après la naissance. Dix jours plus tard, c’est au tour des

glandes cirières de se développer. Vingt jours après, des gènes spécifiques impliqués

dans le système olfactif et de mémorisation sont exprimés dans la tête de la butineuse ;

ils lui permettent d’effectuer son rôle de récolte de la nourriture pour la colonie

(ALAUX et al., 2009). (Fig12).

Figure 12: Diagramme des différents stades de développement en fonction de

l’âge de l’ouvrière en jour L1, L2, L3, L4 et L5 = stades larvaires 1, 2, 3, 4 et 5 ; LS

=redressement de la larve qui tisse le cocon ; PP = immobilisation de la larve après

tissage du cocon ou prénymphe ; Pw = Nymphe aux yeux blancs ; Pp = Nymphe aux

yeux roses ; Pr = Nymphe aux yeux rouges marrons ; Pd = Nymphe aux yeux marrons

foncés ; Pdl = Nymphe aux yeux marrons foncés et à la cuticule claire ; Pdm = Nymphe

aux yeux marrons foncés et à la cuticule de couleur intermédiaire ; Pdd = Nymphe aux
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yeux marrons foncés et à la cuticule foncée ; ADU = Ouvrière adulte ou imago. (JAY,

1962 ; REMBOLD et al., 1980).

I.3.2- Les mâles

La durée de développement d’un mâle, le plus long parmi les différentes castes

d’abeilles, est d’environ 24 jours. Le stade larvaire est effectué en 6,3 jours soit un jour

de plus que l’ouvrière. Les larves mâles se développent dans des cellules de plus grande

taille et de forme différente que celles des ouvrières. A la fin du stade larvaire, le mâle

atteint un poids d’environ 200 mg, ce qui représente le double de poids d’une ouvrière.

De même, Le stade de prénymphe à l’émergence dure environ 15 jours soit deux jours

de plus que celui d’une ouvrière. Une fois adulte, il faut une semaine au mâle pour que

ses organes sexuels deviennent matures. (ADJLANE 2015).

I.3.3- La reine

Le temps de développement d’une reine est le plus court des trois castes et dure

seulement 17 jours. Le stade larvaire est effectué en 4,6 jours soit une journée de moins

que celui des ouvrières pour un poids final d’environ 250 mg soit plus de 2 fois le poids

d’une ouvrière. Les larves de reine se développent dans des cellules spécifiques

construites au-dessus des alvéoles d’ouvrières ou sur le côté du cadre. Elles sont plus

imposantes que les cellules d’ouvrières et de mâles. Le stade de prénymphe à

l’émergence est réalisé en 9,5 jours soit une journée de moins qu’une ouvrière. Une

semaine après sa naissance, ses organes sexuels sont matures (REMBOLD et al., 1980).
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Tableau 3 : Temps de développement moyen des trois castes d’abeilles (DONZE, 1995

;REMBOLD et al., 1980 ; WINSTON, 1993 ; JAY, 1964).

I.3.4 - Le maintien des castes

SLESSOR et al., 2005 ; BROCKMANN et al., 2006 soulignent que la

communication est la pierre angulaire du maintien des castes et de leurs fonctions. Cet

échange est surtout réalisé par le biais de phéromones émises par chaque caste et par le

couvain. La reine produit essentiellement des phéromones par ses mandibules appelées

Queen Retinue Pheromone (QRP) qui lui permet d’interagir avec toutes les castes.

Certaines phéromones comme la 9-Oxo(E)-2-DecenoicAcid (ODA) attirent les mâles

pour la reproduction et contribuent à maintenir les ouvrières proches d’elle ; d’autres,

comme l’ethyl palmitate, empêchent le développement ovarien des ouvrières. Le

couvain a une forte influence sur le comportement des ouvrières grâce à la production

de différentes phéromones appelées Brood Pheromone (BP). D’après LE CONTE et al.,

(1995), les larves peuvent indiquer leurs besoins aux ouvrières, par exemple par
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l’émission de methyl linoleate, qui augmente la quantité de gelée royale déposée par les

ouvrières. Au moment de l’operculation des cellules, les larves produisent 4

phéromones en grande quantité (le methyl linolenate, le methyl linoleate, le methyl

oleate et le methyl palmitate) (LE CONTE et al., 1994 ; LE CONTE et al., 2006).

Le couvain a la capacité d’inhiber le développement ovarien des ouvrières avec

des phéromones similaires à la reine (MOHAMMEDI et al., 1998 ; LE CONTE et al.,

2001) et de modifier le comportement des nourrices ou de butineuses en agissant sur

leur maturation et leur temps de vie en produisant de la E-β-ocimene (MAISONNASSE

et al., 2010 ; JOHNSON, 2010). Les ouvrières utilisent quant à elles les phéromones

pour communiquer entre elles pour la défense de la colonie et pour éviter de visiter les

mêmes fleurs lors du butinage (PANKIW, 2004 ; GIURFA, 1993).

HARTFELDER & REMBOLD, (1991) et RACHINSKY, (1990) rapportent que

les ouvrières peuvent également intervenir dans le changement de caste par la quantité

de gelée royale délivrée aux larves, et par conséquent sur leur développement et leur

croissance des larves

1.4.- Productions

Depuis le Néolithique, les humains ont cherché à s’emparer de cette douceur par

la ruse, jusqu’à l’avènement de l’apiculture, autour de 900 av. J-C. (JACOBSEN, 2009).

Pour l’abeille, le miel (composé de sucres simples comme le fructose et le

glucose (RECROSIO, 2010) est une source de nourriture. Il fournit aux abeilles des

provisions pour l’hiver et l’énergie pour aller butiner. Ironiquement, il demande

beaucoup d’énergie à celles-ci : ½ kilo de miel est le produit d’approximativement deux

millions de fleurs butinées! Et une abeille d’été produira, durant sa courte vie un

huitième de cuillère à thé de miel. Elle aura, pour ce faire, parcouru autour de 800

kilomètres (DANIELS, 2008). De nos jours, il est généralement admis que le miel, outre

son goût sucré, présente d’autres propriétés intéressantes : antibactérien, anti-

inflammatoire, cicatrisant, etc. (RECROSIO, 2010).
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Le miel n’est qu’une des denrées de la ruche. Il y a aussi la cire. Celle-ci est

produite par les glandes cirières des ouvrières, entre leur douzième et dix-huitième jour

de vie. C’est avec la cire que l’abeille construit les rayons, formés d’alvéoles

hexagonales. Là aussi, le miel joue un rôle énergétique : pour chaque mesure de cire

produite, l’abeille consommera dix mesures de miel (DUTEIL, 2010).

La propolis, Cette substance aux vertus cicatrisante, antibiotique et

immunostimulante est composée de diverses résines végétales, mélangées à de la cire et

de la salive. La résine est récoltée et transformée par des ouvrières spécialisées, au

printemps et à l’automne (LOGNON, 2009). Naturellement riche en flavonoïdes, la

propolis constitue un excellent antiseptique naturel (LA LOGGIA, 2009). C’est

d’ailleurs l’usage qu’en font les abeilles, en en tapissant les murs intérieurs de la ruche,

afin de la « stériliser » (SPÜRGIN, 2008).

Autre ressource récoltée par Apis mellifera et utilisée par l’humain pour ses vertus

intéressantes :

 le pollen. Très riche en protéines, minéraux et vitamines, il est utilisé comme

fortifiant du système immunitaire.

Dernier produit de la ruche utilisé par l’humain comme immunostimulant,

énergisant et substance nutritive : la gelée royale (KAZ, 2009). Cette substance est

sécrétée par les nourrices à l’aide de leurs glandes pharyngiennes et mandibulaires, au

cours de leur deuxième semaine d’existence (DUTEIL, 2010). Pour l’abeille, la gelée

royale sert à nourrir les œufs au cours des trois premiers jours de vie, ainsi que la reine

durant toute son existence. Dépendamment de la race, une ruche fournit entre 300 et

1000 grammes de gelée royale par année (KAZ, 2009).

1.5- les facteurs de risque liés au dépérissement de l’abeille domestique

La durée de vie d’une abeille domestique passionne depuis longtemps les

chercheurs. FLURI (1994) signale qu’en 1861, DZIERDON intitulait déjà « Combien

de temps vit une ouvrière ? » un des chapitres de son ouvrage Dzierzon’sche Theorie

und Praxis.
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Apis mellifera présente une importante variation intraspécifique au point de vue de

sa longévité ; les reines, les faux-bourdons et les ouvrières se développent

respectivement en 16, 24 et 21 jours  (WINSTON, 1987). Tandis que les reines vivent

pendant plusieurs années, les ouvrières ont une espérance de vie située d’une part entre

15 et 70 jours pour les abeilles d’été et, d’autre part, entre 170 à 243 jours pour celles

d’hiver (FLURI, 1994). Quant aux mâles, ils dépassent rarement une durée de vie de 60

jours (PAGE & PENG, 2001).

Outre les causes naturelles telles que le vieillissement ou la prédation, une revue

bibliographique met clairement en exergue le rôle de l’homme dans la disparition et la

mortalité de l’abeille domestique. Toutefois, face à la récente problématique du

«dépérissement de l’abeille», des études multifactorielles ont vu le jour, à partir de

2001, dans plusieurs pays : Allemagne, Suisse, France, Belgique, Etats-Unis, Canada,

Espagne. Ces recherches rétrospectives ont permis d’identifier plusieurs facteurs

d’influence Le dépérissement des abeilles : faits et causes comme l’infestation de

Varroa destructor, les conditions climatiques ou la qualité des ressources nutritives.

1.5.1- L’action anthropique

Bien que l’efficacité d’Apis mellifera comme insecte pollinisateur n’ait pas été

évaluée pour de nombreuses plantes cultivées (STEPHEN, 1972), des migrations

saisonnières et des transhumances de ruches sont des pratiques courantes en milieu

agricole (CORBET et al., 1991). WILLIAMS (1996) et WESTERKAMP &

GOTTSBERG (2000) signalent toutefois que l’abeille domestique n’est pas l’insecte

pollinisateur le plus efficace dans un environnement agricole. CRANE (1990) a

inventorié une cinquantaine d’autres espèces d’Apoïdes pollinisatrices de différentes

plantes cultivées (colza, fraisier, pommier, framboisier,…). Les bourdons (Bombus ssp.)

et divers d'Apoidea solitaires (Megachile spp. par exemple) semblent plus adaptés à la

pollinisation de ces plantes d’intérêt agronomique (WILLMER et al., 1994).

Contrairement à Apis mellifera, pollinisateur généraliste, ces autres agents de

pollinisation présentent des caractéristiques morphologiques ou des comportements de

collecte du pollen plus adaptés à certains types végétaux (THORP, 2000).
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De plus, dans nos régions, l'urbanisation accrue et l’agriculture intensive

provoquent progressivement la fragmentation des habitats, l’isolement et la destruction

de zones semi-naturelles et de zones refuges comme les jachères, les haies et les talus

(DAWSON, 1994). Les réseaux de « corridors biologiques » entre les différentes zones

d’intérêt pollinifère et mellifère peuvent être ainsi modifiés ou altérés (RICHARDS,

2001). Ceci induit des perturbations au niveau de la colonisation de l’habitat et de

l’exploitation des ressources alimentaires par des insectes pollinisateurs (KEARNS et

al. 1998 ; KREMEN & RICKETTS, 2000).

Les pratiques intensives en agriculture sont également à la base de la diminution

des ressources alimentaires de l’abeille domestique (RICHARDS, 2001 ; WEIBULL et

al., 2003). En effet, le déclin de la biodiversité des plantes pollinifères et mellifères en

milieu agricole est une conséquence directe de deux actions conjuguées : celle des

herbicides totaux ou sélectifs et celle de la monoculture en particulier la culture de

plantes dépourvues d'intérêt pour les Apoïdes telles que les céréales (BÄCKMAN &

TIAINEN, 2002). Très récemment, MARSHALL et al.(2006) ont mis en évidence une

plus grande abondance d’Apoïdes en milieu agricole lorsque des bandes marginales,

composées de graminées et de diverses plantes à fleurs, étaient placées à proximité de

grandes cultures.

Les pratiques agricoles peuvent être également à la base d’importantes pertes

d’abeilles. En milieu agricole, les champs de phacélies, de trèfles blancs sont très

souvent visités par les insectes pollinisateurs notamment par l’abeille domestique. Pour

les producteurs de lait, ces prairies à fleurs sont fauchées avant la fin de la floraison,

causant ainsi d’importantes pertes d’abeilles. FRICK & FLURI (2001) signale qu’après

fauchage les pertes d’abeilles s’élèvent, pour les parcelles de trèfles blancs, de 9.000 à

24.000 abeilles/ha et pour les parcelles de phacélies à 90.000 abeilles/ha.

1.5.2- L’impact des pesticides

Théoriquement, les pesticides doivent être appliqués, de manière confinée, sur les

champs, afin d’éviter les effets toxiques sur les insectes pollinisateurs présents dans les

milieux seminaturels (bandes fleuries, haies, jachères,…) à proximité des zones
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cultivées. Dans la pratique, lors de traitements de pesticides, on observe un phénomène

de « dérive » qui touche particulièrement les bandes marginales des zones cultivées

(RICHARDS, 2001). Or, on sait que ces molécules toxiques affectent directement les

insectes pollinisateurs (JOHANSEN, 1977).

L’utilisation des insecticides est assurément un facteur perturbant parfois

gravement les insectes pollinisateurs, insuffisamment protégés de manière légale,

malgré leur statut d'auxiliaires de l'agriculture et leur action bénéfique dans le maintien

de la diversité de la flore spontanée (ATKINS, 1992 ; GREIG-SMITH et al., 1994 ;

FLETCHER & BARNETT, 2003). LOUVEAUX (1984) rappelle que l'apiculture a

énormément souffert de la généralisation des traitements phytosanitaires dans les années

50, particulièrement dans le Bassin parisien où s'étendait d'année en année la culture du

colza. D'après cet auteur, des milliers de ruches ont été détruites par les insecticides

organochlorés de l'époque. A une plus grande échelle, des statistiques précises et

éloquentes sont disponibles aux Etats-Unis où l'on cite la destruction de 70000 colonies

d'abeilles en Californie, pour la seule année 1967, en raison de traitements du coton

avec du carbaryl (LOUVEAUX, 1984).

D’autres pesticides, notamment les herbicides et les fongicides, agissent de

manière indirecte sur les abeilles domestiques et autres pollinisateurs. Les herbicides

affectent sévèrement les populations d’insectes pollinisateurs par la destruction de

plantes mellifères et pollinifères, ressources alimentaires des jeunes larves (KEVAN,

1975). BELZUNCES & COLIN (1993) montrèrent que les fongicides, en association

avec des insecticides, peuvent également engendrer des mortalités importantes chez

l’abeille domestique. Cet effet synergique entre la deltaméthrine et le prochloraze rend

l'insecticide dévastateur même si son dosage est 50 fois inférieur à la dose homologuée.

1.5.3- Ennemis naturels

L’abeille est présente sur tous les continents et s’adapte très bien aux différents

paysages (ville, forêt, montagne, etc.). Les territoires fréquentés par l’abeille sont très

vastes et diversifiés. Les butineuses vont rencontrer une grande diversité de prédateurs

et parasites durant leur vie. (YANG & COXFOSTER,2007).
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1.5.3.1- Frelons

Les frelons se nourrissent d’autres insectes comme les mouches, les guêpes, les

sauterelles et les abeilles. Depuis longtemps présent en Europe, le frelon européen à une

taille de 25 à 40 mm. Son abdomen est de couleur jaune vif à son extrémité, alors que

son thorax est plutôt de couleur noire ou marron. Le frelon asiatique mesure entre 25 et

30 mm de long et se différencie par la couleur du bout de son abdomen, qui est orange,

et par la présence d’une tache orange sur sa tête. Les essaims d’abeilles sont harcelés

tout l’été par les frelons qui restent en vol stationnaire devant la sortie de la ruche et

attendent l’arrivée d’une abeille. Les frelons s’attaquent aux butineuses, ce qui diminue

les apports de nourriture et affaiblit la colonie. Certaines colonies meurent après

l’attaque des frelons ou sont du moins très affaiblies pour passer l’hiver.

1.5.3.2- L'acariose

C’est en 1921, en Angleterre, que cette maladie fut identifiée pour la première

fois. L'acariose est une maladie parasitaire contagieuse de l'appareil respiratoire de

l'abeille adulte. Elle est causée par un acarien microscopique Acarapis woodi (RENNIE,

1921). C'est un arthropode de la classe des Arachnides, de l'ordre des Acariens, de la

famille des Tarsonémidés. Le mâle mesure de 96 à 102 μm de long par 60 à 63 μm de

large et la femelle mesure de 123à 180 μm par 76-100 μm. Les oeufs sont très gros: ils

mesurent de 110 à 128 μm par 54 à 67 μm (GRANT et al., 1993).

1.5.3.3-Petit Coléoptère de la ruche

petit coléoptère se déroulait en grande partie dans les colonies d’abeilles

mellifères (LUNDIE, 1940) . ELLIS et al. (2003) ont montré que les colonies infestées

par Aethina tumida ont beaucoup moins de réserves de miel que les colonies indemnes.

Ils ont donc émis deux hypothèses : soit la colonie en produit moins du fait du stress

imposé par l’infestation, soit ce coléoptère se nourrit de miel. D’après d’autres auteurs,

les adultes et les larves A. tumida se nourrissent de miel (ARBOGAST et al., 2009). Le

coléoptère se nourrit également du pollen stocké dans la ruche (TORTO et al., 2007).

En cas de forte infestation, les réserves de la ruche vont donc être considérablement

réduites, et la colonie va alors s’affaiblir.
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Lors de la ponte, les coléoptères femelles peuvent décapsuler légèrement les

cellules d’abeilles ou faire un trou dans la paroi de la cellule pour y déposer leurs oeufs.

Après l’éclosion, les larves vont rester sur place et se nourrir du couvain présent (ELLIS

et al., 2003). Il s’agit de leur nourriture préférée (ELZEN et al., 2000). Là encore, un

affaiblissement des colonies en résulte car la population au sein de la ruche va être

diminuée (ELLIS et al., 2003). Cet affaiblissement ne concerne cependant pas toutes les

espèces d’abeilles. En effet, seules les colonies d’Amérique du Nord sont moins

populeuses suite à une infestation, les colonies africaines, elles, ne voient pas leur

population affectée par la présence d’A. tumida car la surface de couvain est conservée

(ELLIS et al., 2003). Le régime alimentaire du coléoptère se compose donc

essentiellement de miel, pollen et couvain.

1.5.4- Impact de  changements climatiques

Lorsque les apiculteurs sont consultés, ils pointent souvent du doigt la « mauvaise

température » (HAUBRUGE et al., 2006). Mais qu’en est-il exactement? Il faut tout

d’abord se rappeler qu’Apis mellifera à des conditions de butinage bien particulières. A

cause de cela, ses sorties peuvent être retardées, ou même carrément annulées, advenant

des conditions trop venteuses, pluvieuses ou trop froides. Or, pour l’abeille, Moins de

sorties signifie moins de réserves de nourriture et donc, des hivers plus difficiles et une

mortalité accrue. Mais il y a plus. Villeneuve définit les changements climatiques non

seulement comme « une variation dans la température moyenne planétaire », mais

également comme « un changement dans la fréquence d’événements climatiques

extrêmes, tels que les inondations, les tornades, etc. » (VILLENEUVE et RICHARD,

2007) Il va sans dire que de tels écarts climatiques ne facilitent en rien la vie des

abeilles en affectant même son développement (HAUBRUGE etal.,2006), mais il n’est

pas nécessaire qu’il y ait des températures extrêmes ou des sécheresses pour cela. Il est

d’ailleurs intéressant de noter à ce sujet que c’est entre 1993 et 2005 que 11 des 12

années les plus chaudes du dernier siècle ont été recensées (Villeneuve et Richard,

2007).

Car des changements plus subtils peuvent aussi menacer l’abeille mellifère et les

pollinisateurs indigènes de surcroît. Dès qu’on parle d’un effet de serre, on parle
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d’augmentation du niveau de CO  dans l’atmosphère. Or, il a été démontré qu’une telle

augmentation produit un impact négatif sur la production de nectar de plusieurs plantes

sauvages et cultivées (CHAGNON, 2008). En outre, des changements climatiques, en

modifiant la température moyenne de certaines régions du globe, auraient

immanquablement un effet sur la biologie de certaines plantes en raccourcissant ou

décalant par exemple leur période de floraison, modifiant, du même coup, le régime

alimentaire des abeilles (ibid.). On peut citer en exemple l’Alberta qui, en 2000, voyait

la floraison printanière arriver en moyenne huit jours plus tôt que 60 ans auparavant

(VILLENEUVE et RICHARD, 2007). Force est donc de constater qu’il n’y a pas que

les hivers rigoureux ou les automnes trop pluvieux qui affectent la survie des colonies

d’abeilles mellifères.

1.6 - Principales maladies de l'abeille

1.6.1 - La nosémose

Selon DELBACE, (2009),la nosémose des abeilles est une maladie provoquée par

une microsporidie du genre Nosema qui touche le système digestif de l’abeille adulte.

Les trois castes peuvent en être atteintes. Les microsporidies sont des eucaryotes

unicellulaires apparents aux champignons. Ils sont des parasites intracellulaires

obligatoires sur de nombreuses espèces connues, la plupart sont des parasites des

poissons et des arthropodes. Au stade végétatif, le parasite se reproduit dans l’organisme

de l’abeille et au stade de spore, une forme passive et infectieuse responsable de la

transmission de la maladie. La spore est de forme ovoïde et d’une longueur de 6 μm,

une largeur de 3 μm. (Figure 13).
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Figure 13- Spores nosema microscopie (FRIES et al 1996), Spore de Nosema sp

(HIGES et al., 2006)

Les hivers longs au confinement prolongé de l'abeille à l'intérieur de la ruche

favorisent le développement de cette pathologie (BAILEY, 1981). Selon SWART,

(2003), d’autres facteurs peuvent contribuer aussi au développement de la maladie

comme l’installation inadéquate de colonies dans des zones humides déposées

directement sur le sol. Selon une étude faite en Afrique du Sud. Un mauvais

nourissement artificiel donné aux abeilles favorise également l’apparition de la

pathologie (KLEINSCHMIDT et KANDOS, 1976).

1.6.2 - Loque américaine

SCHIRACH, (1769), attribua différentes origines à la loque américaine :

mauvaise ponte de la reine, mauvaise position de la larve. CHESHIRE et CHEYNE

(1885) signalent que la nature bactérienne de l’agent de la loque américaine (FAUCON,

1992). Vers 1903, WHITE a remarqué la présence d’une bactérie associée à une

maladie qui affectait le couvain d’abeilles et a nommé la bactérie, Bacillus larvae.

La maladie a été nommée loque américaine, parce que les premières

investigations ont été faites dans l’Etat de New York (HEYNDRICKET al., 1996).

Ensuite la bactérie a été classifiée sous le nom de Paenibacillus larvaessplarvae

(ASHIRALIEVA et GENERSCH, 2006). La bactérie est un bacille gram positif, de la
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forme d’un bâtonnet droit ou légèrement incurvé de 1,5 à 6 cm de long et environ 0,5

cm de large. (ALIPPIET al., 2004). Le bacille est mobile grâce à la présence de trente à

trente-cinq cils vibratiles.

Cette forme végétative peut se transformer en forme de résistance, la spore qui est

fusiforme dépourvue de cils et qui ne fait plus que 1,1 à 1,9 cm de long pour 0,4 a 0,7

cm de large (GENERSCHET al., 2005). Seule cette spore présente un pouvoir

pathogène, et elle peut rester virulente de nombreuses années dans l’environnement.

Elle est très stable aux températures extrêmes et résistante aux agents chimiques

(HEYNDRICK et al., 1996) .(fig 14).

Figure 14 : Test d'allumette (CHAHBAR 2017)

Les symptômes de la maladie s’observent sur :

 le couvain operculé dont les opercules sont affaissées et percées ;

 Les larves mortes qu’il contient sont filantes ou desséchées sous forme d’écailles

et il se dégage une forte odeur d’ammoniac ;

 Lors de l’examination d’un cadre de couvain, on constate que l’opérculation du

cadre n’est pas homogène et qu’il ya de nombreuses cellules désoperculées avec

une répartition irrégulière. Dans les cellules désoperculées on trouve des larves à

plusieurs stades ;

 C’est un couvain en mosaïque (FERNANDEZ et COINEAU, 2007). FAUCON

(1992) rapporte la présence à l’intérieur des cellules du couvain des écailles de

couleur brun foncé à noir en forme de languette plate ;



Revue bibliographique sur l’abeille domestique 2017

~ 30 ~

 Les larves et nymphes infectées par la loque américaine se dénaturent et, avec

les bactéries, forment un produit élastique qui s’étire lorsqu’on introduit un petit

cure-dents dans l’alvéole affecté (PROST et LE CONTE, 2005).

1.6.3 - Loque européenne

La loque européenne est une maladie infectieuse et contagieuse du couvain

d’abeille moins dangereuse que la loque américaine (ALIPPI, 1999). L’agent causal

principal est une bactérie : Melissococcus pluton. D’autres germes se développent

secondairement (Lactobacillus eurydice, Paenibacillus alvei, Paenibacillus apiarius,

Enterococcus faecalis) (BAILEY, 1963; BAILEY et COLLINS, 1982; ALIPPI, 1991).

Les trois castes d’abeilles sont atteintes par la maladie. Melissococcus pluton

affecte le couvain, principalement avant l’operculation. Les formes encapsulées de cette

bactérie sont ingérées par les jeunes larves avec la nourriture. Elles se développent dans

l’intestin moyen sous leur forme végétative et s’y multiplient en masse. Les germes

secondaires pénètrent dans la larve et la détruisent. Les larves âgées de plus de 2 jours

sont difficilement contaminables et les abeilles adultes sont résistantes (BAILEY et

BALL, 1991).

Lors d’une infection, les larves prennent une teinte jaunâtre et tournent sur la

paroi inférieure de la cellule, le dos face à l’ouverture. Les larves saines, quant à elles,

sont blanches et remplissent toute la cellule. Une odeur acidulée typique émane du

couvain malade. Selon l’activité de nettoyage des abeilles, les larves malades sont

éliminées du couvain, il s’ensuit ainsi un nid à couvain lacunaire (MCKEE et al.,2003).

Les larves d’abeilles atteintes de loque européenne meurent 1 ou 2 jours avant

l’operculation des cellules, parfois juste après, mais toujours avant la métamorphose en

chrysalide (BAILEY, 1960). (Fig15).



Revue bibliographique sur l’abeille domestique 2017

~ 31 ~

Figure 15 - Symptômes de la loque européenne sur un cadre du couvain (ADJLANE2015)

Les bactéries se multiplient durant la période de production de couvain causant les

symptômes cliniques. L’apparition de la maladie est favorisée essentiellement par une

carence alimentaire en pollen et le mauvais temps qui peut être à l’origine de cette

carence. Une colonie affaiblie par Varroa ou une autre cause est très sensible également

au développement de la pathologie (DELAPLANE, 1998).

1.6.4- Le couvain plâtré ou Ascosphérose :

L’ascosphérose est une maladie du couvain provoquée par un champignon,

Ascosphera apis (SPILTOIR, 1955). Elle est appelée aussi couvain calcifié, couvain dur

ou mycose. Toutes les castes de la colonie peuvent être atteintes (BAMFORD et

HEATH, 1989).

Les spores du champignon sont ingérées par les larves âgées de 3 à 4 jours avec la

nourriture. Une fois parvenues dans l’intestin, elles germent et produisent un mycélium

qui grandit et finit par transpercer les larves. Si à la surface du corps des mycéliums

mâles et femelles se rencontrent, il se forme un corps de fructification noir contenant de

nouvelles spores qui constitue la forme de résistance (GUILLIFORD, 1994). Les larves

infestées de champignons que l’on appelle aussi momies, deviennent foncées et sont

contagieuses (BAILEY, 1967).

Des larves avec une teinte jaunâtre

Une larve saine
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L’apparition de cette pathologie est favorisée par une chute brutale de la

température et par des conditions d’humidité élevée (PEDERSON, 1976; HEARTH,

1982). KOENIG et al (1986) ont montré le refroidissement du couvain est une des

causes favorisants l’apparition de la maladie. Selon ces mêmes auteurs, le

développement rapide de la colonie au printemps, c’est à dire l’augmentation du ratio

couvain-abeille adulte constitue un risque pour le refroidissement du couvain.

Parmi les symptômes typiques de la pathologie, on observe devant la ruche ou sur

la planche d’envol des larves momifiées, dures et blanche (THURBER, 1979).

Concernant le couvain, il apparait clairsemé, "mosaïque" et non compact avec une

répartition aléatoire des larves d’âges différents. (Fig 16). La pathologie provoque

également la formation autours des larves d’un amas cotonneux de filaments mycéliens

blancs qui occupe l’alvéole (THORSTENSEN, 1976).

Figure 16 - Symptômes de L’ascosphérose sur un cadre du couvain (CHAHBAR 2017)

1.6.5 – Varroase :

La varroase est une parasitose de l’abeille adulte et de son couvain, due à un

acarien parasite externe hématophage, Varroa destructor (ANDERSON et TRUEMAN,

2000 ) Varroa destructor présente un dimorphisme sexuel remarquable (MARTIN,

2003). La femelle, de couleur rouge brune, a une forme elliptique. Elle mesure en

moyenne 1,1 mm de long et 1,7 mm de large (BOECKING et GENERSCH, 2008). Le

mâle Varroa se différencie de la femelle par sa petite taille, sa couleur blanche, son

corps globuleux et ses pattes tendues vers l’avant. Il n’existe que dans les alvéoles au
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moment de la reproduction, pour cela, ses chélicères sont modifiées pour injecter les

spermatophores (ROSENKRANZ et al.,2009).(Fig 17).

Figure 17- Acarien parasite Varroa destructor de l’abeille mellifère (ADJLANE 2015).

Les symptômes cliniques de la varroase englobent des troubles du couvain et des

abeilles (CHARRIERE et al.,2012) . La présence d’un couvain irrégulier ou lacunaire

avec des nymphes mortes atrophiées sous l’opercule est l’une des principaux signesde la

pathologie. Sur les abeilles adultes, les symptômes sont liés surtout à la présence des

ouvrières avec des ailes déformées, des abeilles trainantes et mortes (Fig. 18).

Figure 18- abeille morte avec des ailes déformées (Original).

Varoa destructor
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La varroase se propage par plusieurs voies, d’une abeille à abeille,d’une ruche à

ruche, et même d’un rucher à un autre. Cela est du à plusieurs facteurs, soit naturels par

la dérive des butineuses, l’essaimage et le pillage ou apicoles par la transhumanceet les

échanges entre les apiculteurs. (ANDERSON, 1988)

Le parasitisme de Varroa destructor agit sur les abeilles adultes et sur lecouvain

selon trois actions : spoliatrice, mécanique et vectrice.

1.6.6- Les virus

1.6.6.1- Description des agents causaux

De nombreux virus ont été identifiés dans des colonies dans les dernières années

(LOUCIF-AYAD et al., 2013 ; ADJLANE et al., 2015 ; AMAKPE et al., 2015 ;

HAMIDUZZAMAN et al., 2015). On en dénombre aujourd’hui entre 15 et 20 dont la

particularité est d’être pour la majorité des virus à ARN (Picorna-Like virus,

dicistrovidae virus) (VIDAL-NAQUET, 2012). Certains sont anecdotiques, d’autres

sont très souvent présents dans les colonies, sans maladie associée (TENTCHEVA et

al., 2004 ; De Miranda, 2012). Ils manifestent leur pouvoir pathogène dans des colonies

affaiblies (De MIRANDA et al., 2010 ; NEUMANN et CARRECK, 2010 : De

MIRANDA, 2012 ) et peuvent aboutir à des mortalités aigues. Cependant, de

nombreuses colonies continuent à paraître saines, même quand plusieurs virus sont

simultanément présents (BAILEY, 1981 ; BALL et ALLEN, 1988 ; BAILEY et BALL,

1991 ; EVANS, 2001 ; CHEN et al., 2004 ; TENTCHEVA et al., 2004).

Ces infections virales inapparentes pourraient être présentes dans les colonies sur

plusieurs générations causant peu ou pas de signes visibles. Dans certaines

circonstances, encore mal connues, ces infections virales pourraient être activées et

conduire à des infections aiguës, souvent fatales à l’individu et entraînant des

affaiblissements de colonies (RIBIERE et al., 2008). Les virus les plus fréquents étant le

virus DWV, BQCV, CBPV, KBV, SBV, VdV1 (LAMBERT et al., 2011 ;

ADJLANEET al., 2015). TENTCHEVA et al. (2004) signalent une coïnfection virale

dans tous les ruchers où ont été recherchés, les virus les plus fréquents sont DWV, SBV,

ABPV, KBV, CBPV et BQCV. Le virus DWV et SBV ont été détectés dans plus de
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80% des ruchers étudiés (TENTCHEVA et al., 2004). Par ailleurs le virus DWV était

systématiquement présent sur les varroas prélevés dans chaque rucher. Il est

actuellement reconnu que la dissémination de V. destructora eu, entre autres, pour

résultat, de modifier la prévalence des virus d’abeilles et leur impact sur la santé des

colonies (LOCKE et al., 2014 ; HAMIDUZZAMAN et al., 2015). L’étude du MARTIN

et al. (2012) de la prévalence du DWV dans les ruchers hawaïens suite à la

contamination de l’ile par V. destructor confirme ce lien puisque le portage viral est

passé de 10 % à 100 % des ruchers, avec concomitamment une augmentation drastique

de la charge virale par colonie. Certains virus de l’abeille sont donc fortement associés à

V. destructorquant à leur impact sur la santé des colonies. C’est le cas de l’ABPV, du

KBV, du virus de la paralysie lente (SBPV) et du virus des ailes déformées

(DWV) (RYABOVET al., 2014 ; HAMIDUZZAMAN et al., 2015). Ces virus sont

reconnus, pour certains, et supposés, pour d’autres, comme participant aux

affaiblissements des colonies. Ils sont transmis par l’acarien (BALL, 1983 ; WIEGERS,

1986 ; ONGUSET al., 2004).

La question qui se pose, est ce qu’ils se multipliant ou non dans ce vecteur.

Parmi ces virus, le DWV entraîne des déformations des ailes et du corps des

abeilles émergeantes (naissantes) qui, pendant longtemps, ont été attribuées à

V. destructor seul (AKRATANAKUL et BURGETT, 1975 ; KOCH et RITTER, 1991).

Il s’est avéré que ces déformations sont dues à l’infection virale, mais sont étroitement

liées à l’infestation par le parasite (YANG et COX-FOSTER, 2005). Le DWV est

transmis par l’acarien et se multiplie dans cet hôte (BALL, 1989 ; BOWEN-WALKER

et al., 1999 ; YUE et GENERSCH, 2005 ; RYABOVET al., 2014). La présence

d’abeilles déformées est considérée comme un symptôme de varroase. Parmi les virus

de l’abeille, seuls deux entraînent des symptômes et de la mortalité caractéristiques,

sans association nécessaire avec d’autres agents pathogènes. Ces deux virus sont le

virus du couvain sacciforme (SBV) et Le virus de la paralysie chronique (Chronic Bee

Paralysis Virus) (CBPV).

Le virus du couvain sacciforme (SBV) entraîne une mortalité de larves, décrites

comme formant un sac, en raison de l’accumulation de fluide entre le tégument et le
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corps. En Angleterre, plus de 80 % des larves malades en l’absence de bactéries furent

déterminées comme infectées par le SBV et plus de 30 % des colonies apparemment

saines contenant quelques larves tuées par le virus (BAILEY, 1967). En Australie, le

SBV a été rapporté comme étant le plus commun des virus d’abeille, mais causant

occasionnellement des pertes sévères de couvain (DALL, 1985).

Le virus de la paralysie chronique (CBPV) entraîne une maladie contagieuse et

infectieuse des abeilles adultes, connue sous les noms de paralysie chronique et maladie

noire. C’est la seule maladie virale d’abeilles adultes provoquant des symptômes

visibles sur les pas de vols et devant les ruches (BAILEY et BALL, 1991 ; BALL et

BAILEY, 1997 ; BALL, 1999). Le syndrome de cette maladie a été décrit en Angleterre

comme entraînant principalement des tremblements anormaux des ailes et du corps des

abeilles infectées. Ces abeilles incapables de voler, rampent souvent sur le sol et sur les

tiges des plantes, parfois en masse de milliers d’individus. Les abeilles malades meurent

dans les jours suivant le début des symptômes. La population des colonies sévèrement

infectées s’effondre subitement, particulièrement durant le huitième mois de l’année,

laissant la reine avec quelques ouvrières et du couvain mal entretenu. Parfois, les

abeilles infectées peuvent encore voler mais sont dépilées et apparaissent noires et

luisantes ; elles sont rejetées par les abeilles saines de la colonie. En quelques jours,

elles ne peuvent plus voler, sont atteintes de tremblement et meurent, qui correspond à

celui connu en France sous le nom de « maladie noire » (BALL, 1999). Cette maladie

entraîne principalement des affaiblissements de colonies et des baisses de production

(BALL et BAILEY, 1997), mais elle peut aller jusqu’à des pertes de cheptel

importantes (KULINCEVIC et ROTHENBUHLER, 1975 ; BAILEY et BALL, 1991 ;

BALL et BAILEY, 1997 ; RIBIERE et al., 2008). En Algérie, six virus ont été détectés

avec différentes prévalences. CBPV était le virus le plus prévalent, suivi par BQCV,

DWV, IAPV, ABPV et SBV (LOUCIF-AYADET al., 2013 ; ADJLANE et al., 2015).
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Virus Découverte Infection expérimentale Conséquences* de la virose et symptômes

Virus de la paralysie aiguë (ABPV,
Acute Bee Paralysis Virus)

Lors d’études sur le CBPV
(1963)

Symptômes de paralysie précoce (2-4 j),
mortalité rapide (3-5 j)

Participerait aux affaiblissements, associé à V.
destructor 1 en entraînant la mortalité
d’ouvrières et de couvain, NS

Virus de la cellule royale noire
(BQCV, Black Queen Cell Virus)

A partir de larves de reines dans
des alvéoles à parois noires
(1977)

Diminution de la durée de vie des abeilles
infectées, dépendant de N. apis pour
l’infection des adultes par voie trophique

Participerait à la mortalité d’ouvrières,
associé à N. apis. Entraînerait la mortalité de
larves de reines, NS

Virus X de l’abeille (BVX, Bee
Virus X)

Lors de l’étude d’autres virus
(1974)

Pas de symptôme, raccourcit la durée de vie
des adultes

Participerait à la mortalité d’ouvrières,
associé à M. mellificae, NS

Virus Y de l’abeille (BVY, Bee
Virus Y)

A partir d’abeilles mortes en
Angleterre (1980)

Dépendant de N. apis pour l’infection des
adultes, augmentation de la pathogénicité de
N. apis

Participerait à la mortalité d’ouvrières,
associé à N. apis, NS

Virus de la paralysie chronique
(CBPV, Chronic Bee Paralysis
Virus)a

Maladie connue depuis
l’antiquité (Aristote) : Maladie
noire ou Paralysie chronique

Symptômes paralytiques (5 j) plusieurs jours
avant la mort (7 j)

Entraîne de la mortalité, parfois importante,
d’ouvrières dépilées et noires avec des
symptômes de tremblements

Virus des ailes nuageuses (CWV,
Cloudy Wing Virus)

A partir d’abeilles aux ailes
opaques (1980)

Pas de symptôme précis, études sujettes à
controverse

Conséquences mal connues. La dissémination
du virus serait associée à V. destructor, NS

Virus des ailes déformées (DWV,
Deformed Wing Virus)

A partir d’abeilles provenant du
Japon (1983)

Déformations des ailes et du corps des abeilles
naissantes

Participe aux affaiblissements, associé à V
destructor1,2 en entraînant des mortalités
d’ouvrières et des déformations d’abeilles
naissantes

Virus filamenteux (FV,
Filamentous virus)

A partir d’hémolymphe laiteuse
d’abeilles aux États-Unis (1977)

Pas de symptôme, ni mortalité Conséquences mal connues. Virus considéré
comme commun mais non pathogène, NS

Tableau 4 : Les  principaux virus de l’abeille (classés par ordre alphabétique des abréviations de leur nomenclature anglaise) : l’historique de leur découverte, les
particularités démontrées en infection expérimentale, leur association avec d’autres agents pathogènes ainsi que l’impact supposé ou démontré de la virose sur la
santé des colonies et les symptômes décrits sur les ruchers (Afssa,2008)
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Virus Découverte Infection expérimentale Conséquences* de la virose et symptômes

Virus israélien de la paralysie aiguë
(IAPV : Israeli Acute Paralysis
Virus)

Lors de mortalité d’abeilles en
Israël (2002)

Mortalité rapide (4 j) sans symptôme Fortement corrélé au CCD aux Etats-Uni. En
l’absence de lien pathogénique démontré,
considéré comme marqueur significatif

Virus du Cachemire (KBV,
Kashmir Bee Virus)

A partir d’abeilles Apis cerana
provenant du Cachemire (1974)

Mortalité rapide (3 j) sans symptôme Participerait aux affaiblissements, associé à V.
destructor 1, NS

Virus du couvain sacciforme (SBV,
Sacbrood Virus)

1er virus identifié comme
responsable d’une maladie : le
couvain sacciforme (1917)

Mortalité de larves en forme de sac Mortalité de larves en forme de sac (fluide
entre le tégument et le corps), entraînant des
affaiblissements de colonies

Virus de la paralysie lente (SBPV,
Slow Bee Paralysis Virus)

Lors de l’étude du BVX (1974) Symptômes de paralysie tardive (10-11 j),
suivie de mortalité (12 j)

Participerait à la mortalité d’ouvrières,
associé à V. destructor 1, NS

Légende :
j : jours post contamination par inoculation.
* : virus persistants en infections inapparentes, conséquences sur la santé des colonies lors de viroses cliniques.
1: vectorisation passive du virus par le parasite.
2: multiplication du virus dans le parasite qui sert de vecteur et d’hôte.
CCD : Collony Colapse Disorder
NS : pas de symptôme connu propre à la virose en conditions naturelles.
a : il existe une particule virale associée au CBPV : le CBPASV (Chronic Bee-Paralysis Associated Satellite Virus) classé comme virus satellite et dont la
multiplication serait entièrement dépendante du CBPV.
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1.6.6.2- Diagnostic

Lors du diagnostic du virus, il faut tenir compte de la quantité d’agents

pathogènes, la multiplication du virus, la sensibilité de l’hôte et le stade de

développement de ce dernier. Actuellement, la technique de RT-PCR ou réaction de

polymérisation en chaine pour amplifier le matériel génétique, après action d’une

transcriptase inverse pour convertir l’ARN en ADN est la plus utilisée (GAUTHIER et

al.,2007 ; RACHEL et al., 2011; HONGXIA et al., 2012). Elle permet non seulement

uneidentification certaine du virus, mais également un dosage du matériel viral

(BERTHROUD etal., 2005).
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CHAPITRE II : Méthodologie :

Nous avons choisi le questionnaire écrit comme outil d’évaluation de l’information sur

les maladies de l’abeille auprès des apiculteurs interrogés. L’avantage de cette méthode est le

recueil d’un grand nombre d’informations en un temps réduit. Dans le but de brièveté, nous

avons privilégié les questions directes.

2.1. L'enquête

Afin de faciliter la récolte des données pour cette étude, 32 apiculteurs appartenant à

différentes régions de territoire national ont questionnés par le truchement d’un questionnaire.

Le questionnaire utilisé pour la réalisation de cette étude porte sur plusieurs axes,

chaque axe est consacré pour des renseignements particuliers (annexe 1).

 Renseignements concernant l’apiculteur et son rucher ;

 La conduite des ruchers ;

 Les symptômes et les anomalies observés, par les apiculteurs, à l’intérieure et auteur

des ruches ;

 La perte des colonies d’abeilles ;

 Les méthodes de lutte contre les ennemis et les maladies apicoles ;

 Les effets des traitements phytosanitaires sur les abeilles.

2.2. Régions prospectées :

L’étude était réalisée par un questionnaire posé aux apiculteurs appartenant à 15 régions

du territoire national à savoir, Tlemcen, Ain Temouchent, Mascara, Chlef, Tissemsilt, Ain

Defla, Tipaza, Alger, Blida, Boumerdes, Bouira, Bejaia, Constantine, M’sila et Djelfa

(Fig19).
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