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Résumé
Dans le monde entier, le secteur apicole est confronté 
à une menace grave, avec des pertes de colonies 
jusqu’à 100 à 1 000 fois plus importantes que celles 
que l’on a déjà connues. Malgré l’ampleur de cette 
mortalité des abeilles, les causes de ce phénomène 
ne sont pas clairement établies, même si l’on pense 
qu’il s’agit de processus multifactoriels. Nosema 
ceranae, une microsporidie récemment détectée 
chez l’Abeille domestique dans le monde entier, est 
impliquée dans le phénomène de perte de colonies, 
même si son rôle reste controversé. Cet article est 
une revue des connaissances actuelles sur cet agent 
pathogène. Il présente les résultats divergents en 
essayant d’analyser les différences, en particulier les 
différentes méthodologies appliquées et les aspects 
de la pathologie qui font débat, tout en abordant un 
point de vue biologique ou vétérinaire. Pour les auteurs, 
la maladie causée par l’infection à N. ceranae ne peut 
pas être considérée comme un problème régional, mais 
doit être abordée à l’échelle mondiale, comme le montre 
la forte prévalence de ce parasite chez de nombreux 
hôtes. Ce type de nosémose entraîne non seulement 
une pathologie évidente chez les abeilles mellifères, 
tant au niveau de l’individu qu’au niveau des colonies, 
mais a également des conséquences sur la production 
de produits de la ruche.
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Abstract
Nosema ceranae (Microsporidia), a controversial 21st
century honey bee pathogen
The worldwide beekeeping sector has been facing a grave 
threat, with losses up to 100–1000 times greater than 
those previously reported. Despite the scale of this honey 
bee mortality, the causes underlying this phenomenon 
remain unclear, yet they are thought to be multifactorial 
processes. Nosema ceranae, a microsporidium recently 
detected in the European bee all over the world, has 
been implicated in the global phenomenon of colony 
loss, although its role remains controversial. A review of 
the current knowledge about this pathogen is presented 
focussing on discussion related with divergent results, 
trying to analyse the differences specially based on 
different methodologies applied and divisive aspects on 
pathology while considering a biological or veterinarian 
point of view. For authors, the disease produced by 
N. ceranae infection cannot be considered a regional 
problem but rather a global one, as indicated by the 
wide prevalence of this parasite in multiple hosts. Not 
only does this type of nosemosis causes a clear pathology 
on honeybees at both the individual and colony levels, 
but it also has significant effects on the production of 
honeybee products.
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À l’échelle mondiale, les abeilles mellifères jouent un rôle écologique 
et économique important car elles assurent la pollinisation de 
nombreuses cultures et plantes sauvages (FAO, 2006 ; Bradbear, 
2009). Les pratiques agricoles actuelles, telles que la monoculture à 
grande échelle, nécessitent la présence d’abeilles à certaines périodes 
de l’année dans les régions où les populations d’espèces pollinisatrices 
adéquates sont insuffisantes tout au long de l’année. L’élevage des 
abeilles permet également de répondre à la demande en produits de 
la ruche, tels que le miel, la cire d’abeille et la gelée royale (Delaplane 
et Mayer, 2000), en particulier dans les régions tempérées où se 
pratique l’essentiel de l’apiculture professionnelle. En effet, environ 
40 % des colonies d’abeilles européennes se trouvent dans des 
régions tempérées méditerranéennes, comme l’Espagne, l’Italie et 
la Grèce. Par conséquent, il est essentiel de maintenir des conditions 
sanitaires adéquates dans les colonies d’abeilles afin de garantir la 
continuité de la pollinisation et de la production de produits de la 
ruche.

Depuis plusieurs années, le monde apicole et confronté à une menace 
majeure, avec des pertes jusqu’à 100 à 1 000 fois plus importantes 
que celles connues jusque-là (Parlement européen, 2010). Malgré 
l’ampleur de cette mortalité des abeilles, les causes de ce phénomène 
ne sont pas clairement établies, même si l’on pense qu’il s’agit de 
processus multifactoriels (Parlement européen, 2010 ; Higes et al., 
2010 ; VanEngelsdorp et Meixner, 2010). Depuis 2007, la prise de 
conscience du grand public et des chercheurs a stimulé la création 
de groupes de travail et le financement d’études pour aborder ce 
problème d’échelle mondiale, en particulier dans des régions où 
l’apiculture professionnelle est fortement touchée.

La microsporidie Nosema ceranae (Figure 1) a été détectée chez 
l’Abeille européenne au même moment en Europe et en Asie (Higes 
et al., 2006 ; Huang et al., 2007), et est désormais l’un des agents 
pathogènes de l’abeille le plus prévalent dans le monde (Fries, 2010 ; 
Higes et al., 2010; Bernal et al., 2011 ; Traver et Fell, 2011 ; Medici et 
al., 2012 ; Martínez et al., 2012).

En outre, N. ceranae est impliqué dans le phénomène mondial de 
la perte de colonies, même si son rôle reste controversé. Étant 
donné la relation directe entre N. ceranae et les pertes de colonies 
en Espagne (Higes et al., 2009a ; 2010), des groupes de recherche 
espagnols ont activement cherché à développer des stratégies pour 
limiter les pertes économiques qu’a entraînées cette microsporidie 
pour le secteur apicole professionnel. Certaines études suggèrent un 
lien entre cet agent pathogène et les pertes de colonies dans d’autres 
pays où les conditions climatiques sont similaires (Higes et al., 2005 ; 
2006 ; 2008 ; 2009a ; Bacandritsos et al., 2010 ; Borneck et al., 2010 ; 
Hatjina et al., 2011 ; Invernizzi et al., 2011 ; Soroker et al., 2011). En 

revanche, dans les pays plus froids, le rôle de cette microsporidie 
dans la perte de colonies a été exclu (Gisder et al., 2010 ; Hedtke 
et al., 2011 ; Stevanovic et al., 2011 ; Dainat et al., 2012a,b), ce qui 
suggère que certaines conditions spécifiques doivent être réunies 
pour favoriser les effets pathogènes de N. ceranae.

La maladie résulte d’interactions complexes entre les trois éléments 
fondamentaux en épidémiologie : l’agent pathogène, l’hôte et 
l’environnement. Chez les abeilles d’élevage, cette interaction est 
fortement influencée par des facteurs liés à la gestion et l’élevage. 
Dans cette revue, nous abordons les facteurs qui influencent chacun 
des éléments de cette triade épidémiologique, et résumons l’état 
actuel de la recherche sur N. ceranae, y compris les données issues 
d’autres champs de recherche.

Les variants génétiques de Nosema 
ceranae peuvent-ils avoir un pouvoir 
pathogène différent ?
Plusieurs auteurs ont suggéré que les effets pathologiques de N. 
ceranae en Espagne sont associés à la plus forte virulence de la souche 
espagnole (Genersch, 2010; Huang et al., 2012). Pour confirmer 
cette hypothèse, différents variants génétiques doivent d’abord être 
identifiés avec précision, puis analysés pour déterminer s’ils sont 
associés à des variations en termes de virulence, de distribution 
géographique ou de spécificité hôte-parasite.

Une forte variabilité génétique a été mise en evidence chez Nosema, 
ce qui amène à se demander comment une telle variabilité se produit. 
Des cas de recombinaison chez N. ceranae (Sagastume et al., 2010) 
sont étonnants dans des organismes que l’on croyait avoir un mode 
de reproduction asexué. Ainsi, , il semblerait que l’on puisse regrouper 
les isolats en trois clusters en fonction de leur zone géographique 
d’origine : Asie, Amérique du nord (Williams et al., 2008 ; Chen et al., 
2009b) et Argentine (Medici et al., 2012).

Divergences de sensibilité des hôtes 
et d’effets pathologiques à l’échelle 
de l’individu
L’hôte est un élément majeur de la triade épidémiologique, dans 
toutes les maladies. Par conséquent, il a été évoqué que des 
différences spécifiques entre les lignées pouvaient expliquer les effets 
pathologiques divergents de N. ceranae dans des laboratoires ou des 
pays différents. En effet, une revue de la littérature disponible met 
à jour des différences significatives entre les études, en termes de 
survie et de mortalité des abeilles infectées.

Dans les expérimentations en laboratoire, des facteurs comme 
l’âge des abeilles, la dose d’origine et la méthode de purification 
des spores infectantes, peuvent avoir un impact significatif sur la 
survie des abeilles infectées. Par exemple, le risque de nombreuses 
maladies infectieuses est très variable en fonction du moment de 
la vie de l’animal, en raison de modifications physiologiques liées 
à l’âge. On observe des résultats comparables lorsqu’on utilise de 
jeunes abeilles (élevées en incubateurs) (Higes et al., 2007 ; Martín-
Hernández et al., 2009 ; 2011 ; Alaux et al., 2010 ; Vidau et al., 2011). 
Dans ces conditions, la mortalité est plus importante chez les abeilles 
infectées par N. ceranae que chez les abeilles non infectées, et on 
observe une tendance similaire lorsqu’on étudie de jeunes abeilles 
(Higes et al., 2007 ; Alaux et al., 2010 ; Martín-Hernández et al., 2011 ; 
Aufauvre et al., 2012 ; Dussaubat et al., 2012), et lorsque des ouvrières 
du couvain sont infectées (Paxton et al., 2007), avec un taux de 
survie inférieur chez les abeilles infectées par rapport aux abeilles non 
infectées. Toutefois, une très faible mortalité a été observée lorsque 
des ouvrières adultes d’âge indéterminé (âgées en moyenne de 15 
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Figure 1. Spore mature de Nosema ceranae (microscopie 
électronique)
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jours) ont été prélevées des rayons et ont été infectées, de façon 
expérimentale, par N. ceranae (Forsgren et Fries, 2010).

Un deuxième facteur qui influence la virulence de l’infection est la 
source et les conditions de conservation de l’inoculum de spores. 
L’effet de la température (congelé, réfrigéré ou ambiant) sur la 
viabilité des spores et la manipulation préalable (si les spores ont été 
purifiées ou non et la méthode utilisée) peuvent expliquer que l’on 
retrouve des résultats contradictoires et une mortalité des abeilles 
variable. Des différences de plasticité thermique ont été mises en 
évidence entre N. apis et N. ceranae (Fenoy et al., 2009 ; Gisder et 
al., 2010 ; revue de Martín-Hernández et al., 2009 ; Fries, 2010) et un 
choc thermique antérieur peut être, à tort, interprété comme une 
variabilité de virulence ou d’infectiosité entre les souches. De même, 
la dose de spores utilisée peut influencer directement la survie des 
abeilles.

Ces différences méthodologiques importantes doivent être prises en 
compte lorsque l’on compare les différentes études. Par exemple, la 
mortalité à 7 jours post-infection allait de 11,1 % à 93,1 % lorsque 
des spores purifiées au Percoll, conservées à température ambiante, 
ont été utilisées pour infecter des abeilles naissantes, auxquelles 
on a inoculé des doses de 103 à 105 spores par abeille et que l’on 
a maintenues à 33° C après l’infection (Martín-Hernández et al., 
2011). Dans ces conditions, la mortalité des abeilles infectées était 
toujours supérieure à celle observée chez les témoins non infectés. À 
l’inverse, dans une autre étude, des spores récentes (aucune donnée 
n’est fournie sur la purification ou la température de conservation) 
ont été utilisées pour infecter des ouvrières adultes provenant d’une 
colonie (âgées de ~ 15 jours) avec des doses de 101 à 104 spores 
par abeille, et celles-ci ont été maintenues à 30°C post-infection 
(Forsgren et Fries, 2010). Malgré ces différences, et même si cette 
dernière étude ne fournit pas de détails exhaustifs sur la mortalité 
des abeilles, une mortalité accrue (+ 23 %) a été observée dans 
une cage d’abeilles infectées par N. ceranae, ce qui coïncide avec 
les résultats de Martín-Hernández et al. (2011), avec une dose de 
spores par abeille comparable. Toutefois, les conclusions de ces deux 
expérimentations diffèrent et elles ne peuvent pas être comparées 
en raison de différences méthodologiques importantes.

Les divergences mentionnées ci-dessus entre les études soulignent 
la nécessité de protocoles normalisés pour comparer les effets de 
l’infection à Nosema sur le taux de survie des abeilles mellifères, dans 
lesquels les paramètres suivants seront contrôlés : source des spores, 
conditions de conservation des spores, processus de purification des 
spores, viabilité et infectiosité des spores, température d’incubation 
des abeilles, âge des abeilles au moment de l’infection, sources 
des abeilles utilisées (colonie ou laboratoire), voire même facteurs 
nutritionnels ou différences génétiques restant à vérifier. En outre, les 
différences de conditions expérimentales doivent être mises en avant 
afin d’éviter des artefacts méthodologiques qui pourraient biaiser les 
résultats et les conclusions.

Au-delà des effets sur la mortalité des abeilles, plusieurs études ont 
exploré d’autres aspects de l’infection expérimentale par N. ceranae 
en laboratoire, notamment les effets sur la production d’hormones 
et de phéromones (Dussaubat et al., 2010 ; Alaux et al., 2011 ; Ares 
et al., 2012), l’immunosuppression (Antúnez et al., 2009 ; Chaimanee 
et al., 2012), le stress énergétique (Mayack et Naug, 2009 ; Martín-
Hernández et al., 2011), le comportement (Naug et Gibbs, 2009 ; 
Campbell et al., 2010), les lésions anatomo-pathologiques (Higes 
et al., 2007 ; 2009b ; Paxton et al., 2007 ; Dussaubat et al., 2012), 
le taux de glucides et d’acides aminés dans l’hémolymphe (Mayack 
et Naug, 2010 ; Aliferis et al., 2012), la dégénérescence tissulaire et 
le renouvellement cellulaire (Dussaubat et al., 2012), ainsi que sa 
synergie avec d’autres agents (Alaux et al., 2010 ; Vidau et al., 2011 ; 
Aufauvre et al., 2012). Ces études démontrent clairement que N. 
ceranae exerce des effets pathologiques sur A. mellifera similaires à 
ceux observés chez A. florea (Suwannapong et al., 2010).

Tant chez les abeilles infectées de façon expérimentale que naturelle 
(A. mellifera), l’infection par N. ceranae altère significativement 
le comportement de l’abeille et la physiologie du tissu infecté 
(ventricule).

Avec la détection du parasite par PCR, il a été évoqué que N. ceranae 
pouvait parasiter des structures autres que les cellules épithéliales 
du ventricule chez les ouvrières, comme les tubes de Malpighi, les 
glandes hypogharyngées et salivaires (Chen et al., 2009a ; Gisder 
et al., 2010 ; Copley et Jabaji, 2012), la tête, le thorax, les ovaires, la 
spermathèque et les ovocytes (Traver et Fell, 2012).

Les nombreux effets délétères de l’infection par N. ceranae des abeilles 
mellifères, au niveau individuel, ont également des conséquences sur 
la colonie, en altérant directement l’homéostasie de la colonie.

Avec toutes les différences méthodologiques soulevées ici, il 
est difficile d’établir si les différences de mortalité sont dues à la 
méthodologie ou aux différences de sensibilité des sous-espèces 
hôtes. Une souche danoise d’abeilles obtenue par élevage sélectif, a 
récemment été décrite comme étant plus tolérante aux infections 
par N. ceranae (Huang et al., 2012), c’est pourquoi d’autres études 
doivent être menées avec différentes sous-espèces d’A. mellifera à 
l’aide de méthodes normalisées.

Nosema ceranae présente-t-il 
différents profils épidémiologiques ?
Les conditions environnementales influencent également fortement 
de nombreuses relations parasitaires et, quels que soient les effets 
de l’altitude, de la gestion de la flore et des colonies, dans les pays 
chauds comme l’Espagne, il a été observé que la température avait 
une influence sur les conséquences de N. ceranae. Ce facteur pourrait 
contribuer aux effets divergents de N. ceranae sur les colonies 
infectées à travers le monde et, en effet, des préférences climatiques 
différentes ont récemment été décrites pour les deux espèces de 
Nosema qui infectent les abeilles mellifères (Martín-Hernández et 
al., 2012). Même si les deux espèces étaient largement présentes 
dans la région concernée par l’étude, N. ceranae était la microsporidie 
la plus prévalente retrouvée chez A. mellifera dans les régions les 
plus chaudes (régions méditerranéennes), tandis que N. apis était 
plus prévalente dans les régions plus tempérées. Étant donné que 
l’infection par N. ceranae semble être plus fréquente dans les 
climats plus chauds et dans des zones géographiques spécifiques, 
cet élément doit être pris en compte lorsque l’on exporte des abeilles 
depuis ces régions (Fries, 2010), lorsque l’on se lance dans l’apiculture 
professionnelle dans des pays chauds (par ex. Espagne, Grèce, Italie), 
et lorsque l’on évalue l’impact de l’infection par Nosema dans des 
climats chauds.

Des effets environnementaux ont également été impliqués dans 
la compétition interspécifique entre N. ceranae et N. apis. Nosema 
ceranae est actuellement la microsporidie la plus prévalente et est 
souvent la seule espèce détectée chez les abeilles (Klee et al., 2007 ; 
Chen et al., 2008 ; Chen et Huang, 2010 ; Yoshiyama et Kimura, 2011 ; 
Martínez et al., 2012). Toutefois, cette tendance n’a pas été observée 
dans des régions d’Allemagne ou au Royaume-Uni (Budge et al., 2010 ; 
Gisder et al., 2010) où N. apis reste plus prévalente. En outre, une 
analyse récente de la prévalence des Nosema spp. à différents niveaux 
(individu, colonie, rucher, pays, castes d’abeilles) a révélé qu’aucun 
phénomène de substitution n’a été observé (Martín-Hernández et 
al., 2012). Bien que N. ceranae ait été l’espèce dominante tout au 
long de l’année, la prévalence de N. apis (beaucoup plus faible) a 
suivi un profil épidémiologique classique (avec un pic au printemps 
et en automne), similaire à celui décrit par le passé (Gómez Pajuelo 
et Fernández Arroyo, 1979 ; Orantes Bermejo et García-Fernández, 
1997). Des résultats similaires ont également été observés aux États-
Unis (Runckel et al., 2011 ; Dr R. Cramer, pers. comm.).
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La majorité des études classiques ont décrit des profils typiques 
de prévalence dans les climats tempérés, avec un pic important au 
printemps lorsque davantage de colonies ont des taux d’infection 
détectables (Borchert, 1928 revue dans Bailey, 1955 ; Fries, 2010). Il est 
important de souligner que lorsque ces études ont été menées N. apis 
était considéré comme étant le seul agent étiologique de la nosémose. 
Plus récemment, une absence de saisonnalité a été observée dans 
des conditions tropicales et subtropicales (Fries et Raina, 2003 ; revue 
dans Fries, 2010), tandis que l’infection par N. ceranae a toujours 
été détectée tout au long de l’année à différentes latitudes (Martín-
Hernández et al., 2007 ; 2012 ; Calderón et al., 2008 ; Higes et al., 
2008 ; Hedtke et al., 2011 ; Runckel et al., 2011 ; Stevanovic et al., 
2011 ; Traver et Fell, 2011 ; Whitaker et al., 2011 ; Medici et al., 2012 ; 
Smart et Sheppard, 2012 ; Botías et al., 2012a,b ; Dainat et al., 2012a).

Dans toute discussion sur les effets environnementaux, la saisonnalité 
doit être définie. Dans les premières études, ce terme décrivait 
uniquement la détection de l’agent, ou l’observation de signes 
cliniques à un moment donné. Cependant, avec le développement 
de nouvelles méthodes scientifiques, la saisonnalité est aujourd’hui 
mesurée d’après la prévalence (Fries, 2010), la proportion d’abeilles 
infectées (Higes et al., 2008), le nombre moyen de spores (Higes et 
al., 2008, Traver et al., 2011), la valeur du Ct et le nombre moyen de 
copies (pour les analyses par PCR) (Traver et Fell, 2012). L’utilisation 
de l’un ou l’autre des paramètres a un impact direct sur le profil 
épidémiologique. Par exemple, même si le nombre de spores n’est 
pas un paramètre fiable d’infection (Meana et al., 2010), comparer 
l’infection des colonies en utilisant ce paramètre donne des taux 
supérieurs au printemps (avril à juin : Gisder et al., 2010 ; Traver et Fell, 
2011 ; Traver et al., 2012) ou en automne-hiver (Higes et al., 2008).

Enfin, le fait est que N. ceranae est fortement prévalent dans les 
régions chaudes et sa présence dans les colonies est très importante. 
Dans ces conditions, de nombreuses abeilles infectées peuvent 
être directement associées aux signes cliniques observés dans les 
conditions réelles.

Signes cliniques de l’infection par 
N. ceranae dans les colonies 
d’abeilles mellifères
L’aspect de l’infection par N. ceranae qui est peut-être le plus 
controversé en apiculture est sa capacité à dépeupler ou tuer une 
colonie. Après que l’infection des abeilles par N. ceranae a été 
détectée pour la première fois et associée à l’effondrement des 
colonies en Espagne (Higes et al., 2006 ; Martín-Hernández et al., 
2007), d’autres auteurs ont exclu son rôle dans la perte de colonies 
(Cox-Foster et al., 2007 ; Klee et al., 2007). À ce moment-là, peu 
de données étaient disponibles sur la virulence de N. ceranae au 
niveau de la colonie et elles étaient contradictoires, probablement 
en raison d’une mauvaise identification des signes cliniques de la 
maladie, du paramètre à utiliser pour évaluer l’impact de la maladie 
et d’une mauvaise compréhension des effets infracliniques de 
l’infection parasitaire. De plus, à cette époque, la seule caractéristique 
commune aux effondrements de colonies décrits à travers le monde 
était la mort des individus.

Traditionnellement, les postulats de Koch ont été utilisés comme 
critères pour déterminer si un micro-organisme donné entraînait 
une maladie donnée. D’autres limites apparaissent lorsque les signes 
cliniques d’une infection n’ont pas été décrits avec précision (ou ne 
sont pas largement acceptés), comme c’est le cas pour la nosémose 
de type C causée par l’infection par N. ceranae.

En tenant compte de ces limites, les postulats de Koch ont fait leur 
preuve pour les colonies d’abeilles mellifères infectées par N. ceranae 
(Higes et al., 2008), comme cela a été précédemment confirmé chez 
les abeilles au niveau individuel (voir ci-dessus).

Le point de vue biologique.
Les colonies d’abeilles mellifères sont des systèmes sociaux, dont 
la performance dépend de l’équilibre qui existe entre les membres 
de la colonie. En conséquence, tout effet au niveau individuel, dû à 
l’infection par N. ceranae, perturbera l’homéostasie de la colonie. La 
population de la colonie dépend fortement de la durée de vie des 
ouvrières (Woyke, 1984 ; Khoury et al., 2011), qui peut être gravement 
affectée par une infection par N. ceranae (Higes et al., 2007 ; Paxton 
et al., 2007 ; Martín-Hernández et al., 2011). Ces résultats montrent 
que N. ceranae peut activement réduire la population d’abeilles 
adultes (Higes et al., 2008 ; Botías et al., 2010 ; 2012a ; Soroker et al., 
2011 ; Eischen et al., 2012).

L’une des conséquences directes du taux de mortalité élevé des 
butineuses, qui est provoqué par l’infection par Nosema (Higes et 
al., 2008 ; 2010), est que les jeunes abeilles commencent à butiner 
plus tôt pour compenser la perte de butineuses disponibles (Huang 
et Robinson, 1996 ; Amdam et Omholt, 2003), ce qui modifie alors 
l’ensemble de l’organisation du travail dans la colonie (Wang et 
Moeller, 1970). Toutefois, ce mécanisme de compensation raccourcit 
la durée de vie globale des abeilles adultes (Neukirch, 1982 ; Schmid-
Hempel et Wolf, 1988 ; Wolf et Schmid-Hempel, 1989) et leur 
efficacité et leur résilience en tant que butineuses (Oskay, 2007), 
et réduit également le temps que chaque abeille consacre à la 
croissance de la colonie et à la production du couvain. En outre, 
les activités internes au couvain, telles que l’hygiène et les soins au 
couvain peuvent être impactées par la disponibilité réduite d’abeilles 
nourrices qui prennent soin du couvain, ce qui augmente, à son 
tour, le risque de développer des maladies telles que l’ascosphérose 
(maladie fongique du couvain dûe à Ascosphera apis) (Hedtke et al., 
2011). Lorsque la colonie atteint un point où elle ne peut plus assurer 
la production de couvain à une vitesse suffisante pour compenser la 
perte d’abeilles adultes, le déclin de la colonie s’accélère rapidement, 
ce qui entraîne une dépopulation (Khoury et al., 2011), qui constitue 
le seul signe évident d’infection par Nosema ceranae décrit (Higes 
et al., 2008 ; 2011 ; Botías et al., 2010 ; 2012a ; Eischen et al., 2012).

Nosema ceranae altère également de façon significative le 
comportement alimentaire des abeilles infectées, en augmentant 
leur sensibilité au sucrose et en diminuant le partage des aliments 
entre les abeilles (Naug et Gibbs, 2009). De plus, cette microsporidie 
peut diminuer le taux de sucre dans l’hémolymphe des butineuses, 
au niveau individuel, et différencier leur état énergétique de celui 
de la colonie, auquel il est normalement très lié (Mayack et Naug, 
2010). Par conséquent, cet état énergétique altéré peut diminuer 
d’environ deux tiers l’aptitude au vol des butineuses, par rapport 
à des butineuses non infectées, ce qui est vérifié par des facultés 
d’orientation altérées chez les abeilles infectées par Nosema et un 
taux d’infection moindre chez les butineuses rentrantes que chez 
les butineuses partantes (Kralj et Fuchs, 2010). Cette observation 
suggère que les butineuses infectées meurent pendant le butinage, 
comme décrit précédemment (Higes et al., 2008). C’est pourquoi 
il est inhabituel de retrouver des abeilles mortes ou mourantes à 
proximité de la ruche, en cas de nosémose de type C (Higes et al., 
2008 ; 2009a ; 2010 ; Borneck et al., 2010).

Une colonie infectée par Nosema perd constamment des abeilles, qui 
sont remplacées par des abeilles plus jeunes. La proportion de jeunes 
abeilles dans la colonie peut expliquer les écarts marqués en ce qui 
concerne l’impact du parasite (soit en termes de proportion d’abeilles 
infectées, soit en termes de charge parasitaire) observé au moment de 
la mort. Les colonies qui meurent l’hiver contiennent généralement 
peu ou pas d’abeilles naissantes du fait de la diminution ou de l’absence 
de couvain en entrée de période hivernale. Par conséquent, les 
abeilles survivantes de la ruche sont fortement infectées et peuvent 
même transmettre l’infection à la reine (Higes et al., 2008 ; 2009b). 
Si la colonie s’effondre au début du printemps, le nombre croissant 
d’abeilles naissantes va réduire la proportion d’abeilles infectées dans 
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la ruche et la charge parasitaire, de sorte que l’intensité de l’infection 
sera moindre que celle observée en hiver (Higes et al., 2008). Ce 
scénario diffère de celui qui survient lorsque les colonies s’effondrent 
à cause d’une infection par Varroa destructor (Rosenkranz et al., 2010). 
Dans ce cas, les abeilles qui restent au moment de l’effondrement 
présentent un taux élevé d’infestation en raison de la multiplication 
exponentielle des acariens au cours des mois précédents. Le fait que 
ces facteurs n’aient pas été pris en compte dans certains travaux 
pourraient expliquer les différences de résultats (Cox-Foster et al., 
2007 ; Dainat et al., 2012a,b ; Fernández et al., 2012).

En plus des effets de l’infection sur la dynamique de la colonie, 
plusieurs autres facteurs peuvent augmenter la sévérité de l’infection 
par N. ceranae sur le terrain, notamment l’exposition à des doses 
sublétales d’insecticides (Wu et al., 2012), qui peuvent augmenter 
la mortalité et la sensibilité des colonies aux agents pathogènes 
et favoriser le rôle de certains virus (Bromenshenk et al., 2010 ; 
Bacandritsos et al., 2010). Selon une étude récente, il y aurait une 
corrélation négative entre le virus des ailes déformées (DWV, de 
l’anglais deformed wing virus) et N. ceranae (Costa et al., 2011), du 
fait qu’ils se disputent les cellules hôtes ou des fonctions cellulaires 
spécifiques dans l’intestin moyen des abeilles : N. ceranae entraîne 
des lésions et une dégénérescence des cellules épithéliales de ces 
tissus (Higes et al., 2007), or, l’appareil digestif semble être un site 
critique dans la pathogénèse du DWV (Boncristiani et al., 2009).

Le point de vue vétérinaire
En médecine vétérinaire, un signe clinique est une indication 
objective d’un événement ou d’une caractéristique médicale 
spécifique qui peut être détectée par un vétérinaire lors d’un 
examen ou par un scientifique au moyen d’une analyse in vivo ou in 
vitro du sujet concerné. Chaque individu d’un groupe étant affecté 
de façon différente par un ou plusieurs des facteurs de la triade 
épidémiologique, une maladie qui survient dans un groupe (ruche) 
se manifeste souvent par une variété de signes, allant d’indétectables 
ou infracliniques à cliniques, voire fatals. Dans ce contexte, les 
signes cliniques sont des indicateurs d’une maladie qui peuvent être 
détectés lors d’un examen clinique classique, tandis que les signes 
infracliniques sont des indicateurs d’une maladie qui ne peuvent 
être détectés sans réaliser un examen spécifique. La diminution de 
la productivité est l’un des signes infracliniques les plus fréquents 
chez les animaux d’élevage.

De nombreuses analyses de l’infection par N. ceranae mesurent 
uniquement la perte de colonie sur une courte durée (comme par 
exemple, Williams et al., 2010 ; Fernández et al., 2012). Néanmoins, 
au-delà de leur rôle de pollinisatrices, les abeilles mellifères sont des 
animaux d’élevage qui produisent des denrées alimentaires et non-
alimentaires utiles à l’Homme, même si les maladies des abeilles ne 
sont généralement pas abordées sous cet angle.

Étant donné que des effets négatifs de l’infection par N. apis sur 
la productivité des colonies avaient été décrits auparavant (Farrar, 
1947 ; Moeller, 1962 ; Kauffeld et al., 1972 ; Fries et al., 1984), on 
a supposé que N. ceranae avait des effets similaires, étant donné 
sa rapidité de propagation et sa forte prévalence (revues par Fries, 
2010 et Higes et al., 2010). En effet, la production de miel est 
directement corrélée au niveau d’infection des colonies (Botías et 
al., 2010 ; 2012a). Une corrélation négative entre le taux d’infection 
par N. ceranae (proportion de butineuses infectées par colonie) et la 
production de miel de la colonie (déterminée en pesant la quantité 
de miel produite par colonie) a été décrite dans des études sur le 
terrain menées chez des colonies expérimentales en Espagne (Botías 
et al., 2010 ; 2012a). Néanmoins, une publication espagnole récente 
(Fernández et al., 2012) a indiqué que les colonies d’abeilles infectées 
par N. ceranae étaient restées en vie pendant l’étude, avec une 
production de miel normale. Fait étonnant, la production de miel et 

de pollen n’a pas été enregistrée pendant l’étude, et d’autres signes 
cliniques ou infracliniques n’ont pas été pris en compte ni mesurés. 
De ce fait, ces résultats doivent être pris avec précaution. Toutefois, 
d’autres études menées sous différents climats avec différentes 
techniques apicoles seront nécessaires pour corroborer ces résultats. 
Dans une étude canadienne, les alvéoles de miel et de pollen ont été 
évaluées visuellement, comme indicateurs de la vigueur des colonies, 
pour comparer des colonies non traitées et des colonies traitées par 
fumagilline (Williams et al., 2010). Aucune corrélation n’a été établie 
entre la présence de N. ceranae et la vigueur des colonies d’une part, 
la mortalité hivernale d’autre part, même si les groupes étudiés, 
traités ou non par fumagilline, ne présentaient pas tous des degrés 
d’infection différents.

L’influence des pratiques apicoles sur l’évolution de la maladie au 
niveau de la colonie est un autre aspect de l’infection par N. ceranae 
qui est rarement évalué. Une étude récente a démontré le rôle central 
que jouait la reine dans l’évolution de l’infection par N. ceranae dans 
les colonies d’abeilles mellifères (Botías et al., 2012a). Le retrait de 
la reine et son remplacement par une reine plus jeune diminuent la 
proportion de butineuses et de magasinières infectées par Nosema, 
tout en maintenant le taux d’infection global à un niveau compatible 
avec la viabilité de la colonie. Cet effet doit être pris en compte 
dans l’étude de l’évolution de la nosémose dans différentes zones 
géographiques où les reines sont souvent remplacées (naturellement 
ou par l’apiculteur). Les répercussions possibles des différentes 
pratiques apicoles, telles que les mesures prophylactiques, doivent 
également être prises en compte car leurs effets sur N. ceranae 
n’ont pas été établis, et les techniques de manipulation utilisées en 
Europe du Nord (Hedtke et al., 2011) sont très différentes de celles 
des régions méditerranéennes (Higes et al., 2008 ; 2009a ; 2010 ; 
Bacandritsos et al., 2010 ; Hatjina et al., 2011).

En résumé, les données actuellement disponibles indiquent que N. 
ceranae est un agent pathogène important des colonies d’abeilles 
mellifères (Figure 2). Cette microsporidie entraîne une maladie 
aujourd’hui appelée nosémose de type C (Higes et al., 2010), qui se 
caractérise par différentes manifestations dues à plusieurs facteurs, 
dont certains sont connus et d’autres restent à identifier. En effet, de 
nombreux signes cliniques de cette maladie n’ont pas fait l’objet d’une 
grande attention, tant de la part des chercheurs que des apiculteurs, 
l’effondrement de la colonie étant généralement considéré comme 
étant le principal indicateur de la maladie.

La maladie due à l’infection par N. ceranae ne peut pas être 
considérée comme un problème circonscrit à l’Espagne, comme cela 
a été suggéré auparavant, mais plutôt comme un problème d’échelle 
mondiale, comme le montre la forte prévalence de ce parasite chez 
de nombreux hôtes. Ce type de nosémose touche non seulement 
les abeilles au niveau individuel et au niveau des colonies, mais il a 
également des effets considérables sur la production de produits de 
la ruche. Par conséquent, en plus de l’effondrement des colonies, il 
est essentiel de continuer à étudier les nombreux effets de l’infection 
par N. ceranae dans les colonies d’abeilles de différentes zones 
géographiques afin de fournir aux apiculteurs des mesures adéquates 
de contrôle de la maladie. C’est particulièrement nécessaire dans les 
régions tempérées, comme les pays méditerranéens où N. ceranae a 
une plus forte prévalence et est plus délétère. En outre, cette région 
compte un grand nombre d’apiculteurs professionnels et produit des 
quantités importantes de miel et de pollen, ce qui souligne l’ampleur 
des répercussions économiques de l’infection par N. ceranae. C’est 
pourquoi nous ne devons pas simplement nous voiler la face, mais, 
pour le bien de ces apiculteurs professionnels, nous devons rechercher 
des solutions pratiques à ce problème.
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