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1.0 RÉSUMÉ 
 

Assurer la surveillance des ravageurs et des agents pathogènes de l’abeille mellifère dans les ruchers de 
l’Ontario est un objectif clé du Plan d’action de l’Ontario pour la santé des pollinisateurs. À cette fin, le 
gouvernement de l’Ontario a lancé en 2015 un projet de surveillance échelonné sur six ans visant à 
répertorier les ravageurs et les agents pathogènes de l’abeille mellifère présents dans les ruchers de 
l’Ontario et à évaluer la prévalence et la charge de ces agents pathogènes. La surveillance apicole se 
poursuivra jusqu’en 2020. Les données contenues dans le présent rapport serviront de base pour faire 
des comparaisons avec les données des années ultérieures qui seront recueillies dans le cadre du projet. 

L’étude réalisée a permis de déceler la présence de sept virus de l’abeille mellifère et de deux espèces 
de Nosema. La prévalence des acariens, des maladies du couvain et des agents pathogènes bactériens 
était faible. D’autres ravageurs importants, tels que l’acarien Tropilaelaps et la phoridé, n’ont été 
détectés dans aucun des échantillons analysés.  

 

2.0 INTRODUCTION 
 

Les abeilles mellifères (Apis mellifera) jouent un rôle important en agriculture. En plus de fabriquer du 
miel, les abeilles mellifères d’élevage pollinisent 80 % des cultures agricoles exigeant une pollinisation 
par des insectes et sont les pollinisateurs les plus rentables à l’échelle mondiale. Au Canada, la 
pollinisation des cultures agricoles par les abeilles mellifères est évaluée à environ un à deux milliards de 
dollars par année; en Ontario, les services de pollinisation par les abeilles mellifères sont estimés à 
approximativement quatre millions de dollars par année. Les abeilles mellifères d’élevage pollinisent un 
large éventail de cultures ontariennes, dont les pommes, les abricots, les asperges, les bleuets, les 
courges et le canola. Le miel produit au Canada en 2015 représentait 210 millions de dollars 
supplémentaires, l’apport de l’Ontario étant de 31 millions de dollars (Statistique Canada, 2015). 

Malgré le rôle important que jouent les abeilles mellifères dans l’économie et l’environnement, on 
observe un peu partout dans le monde une diminution des populations d’abeilles mellifères d’élevage et 
de pollinisateurs sauvages. On pense que la diminution des populations d’abeilles est attribuable à un 
certain nombre d’agents stressants interdépendants, notamment les maladies et les ravageurs, 
l’exposition aux pesticides, la réduction de l’habitat et le changement climatique (Pindar et autres 2017). 

Depuis quelques années, la mortalité observée chez les colonies d’abeilles mellifères, tant au cours de la 
saison apicole active (d’avril à octobre) que pendant l’hiver (de décembre à mai), préoccupe l’industrie 
apicole de l’Ontario. Celle-ci considère qu’un taux de mortalité hivernale de 15 % est acceptable. Depuis 
2007, les pertes hivernales subies en Ontario ont beaucoup varié, en allant d’à peine 12 % en 2012 à un 
niveau historique de 58 % en 2014. Ces dernières années, les apiculteurs de l’Ontario ont signalé un taux 
de mortalité hivernale de 38 % en 2015 et de 18 % en 2016.  
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En plus des taux de mortalité hivernale accrus, les apiculteurs de l’Ontario ont commencé à déclarer des 
incidents de mortalité des abeilles mellifères à l’Agence de réglementation de la lutte 
antiparasitaire (ARLA) de Santé Canada pendant la saison apicole active (du printemps à l’automne) en 
2012. Un incident est défini comme des effets atypiques qui sont observés dans des colonies d’abeilles 
mellifères que l’apiculteur soupçonne d’être liés à une exposition à des pesticides. Les effets nocifs 
généralement observés par les apiculteurs comprennent la mortalité ou des effets sublétaux tels que 
des convulsions et une diminution du nombre de butineuses. Après l’augmentation des déclarations 
d’incidents au début du printemps de 2012 pendant la période des semis au début du printemps, l’ARLA 
a lancé un programme visant à étudier les causes potentielles de cette augmentation. L’ARLA a 
déterminé que la poussière contenant des pesticides produite pendant la mise en terre de semences de 
maïs et de soya traitées aux néocotinoïdes avait contribué aux mortalités. Des incidents de mortalité des 
abeilles mellifères ont continué d’être déclarés en 2013, et leur nombre est demeuré élevé. Des 
mesures obligatoires visant à réduire l’exposition à la poussière contenant des pesticides pendant la 
mise en terre de semences traitées aux néocotinoïdes ont été instaurées avant la période des semis de 
2014. Après la mise en œuvre de ces mesures, le nombre d’incidents signalés au cours des périodes des 
semis de 2014, de 2015 et de 2016 a considérablement diminué comparativement à celui de 2013 
(Santé Canada 2017). 

La stratégie visant à améliorer la santé des abeilles mellifères en Ontario exige une approche globale. 
Elle doit inclure les agents stressants des abeilles mellifères, la mise en œuvre continue des pratiques de 
lutte intégrée contre les ennemis des cultures par les apiculteurs et les cultivateurs, l’augmentation des 
zones de butinage favorables aux pollinisateurs et la réalisation de recherches supplémentaires sur la 
santé des abeilles mellifères. 

Pour permettre de bien comprendre des agents stressants qui ont une incidence sur la santé des 
pollinisateurs en Ontario, le gouvernement s’est engagé à recueillir des données provenant des 
programmes de surveillance afin d’établir des données de base sur les abeilles mellifères d’élevage, les 
pollinisateurs sauvages et les résidus de pesticides dans l’environnement dans le cadre du Plan d’action 
pour la santé des pollinisateurs. À cette fin, le ministère de l’Agriculture, de l’Alimentation et des 
Affaires rurales de l’Ontario (MAAARO) a lancé en 2015 un projet de surveillance apicole pour bien 
connaître la prévalence et la charge de ravageurs et d’agents pathogènes de l’abeille mellifère dans la 
province. Dans le cadre des activités de surveillance apicole, des inspecteurs apicoles du ministère 
observent des colonies et prélèvent des échantillons quatre fois par année au cours de la saison apicole 
active (du printemps à l’automne). 
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3.0 MÉTHODES 
 

3.1 Choix des sites et des colonies 

Trente-deux ruchers inscrits en Ontario ont été choisis pour l’étude, et les apiculteurs étaient libres d’y 
participer ou non. On s’est servi d’une liste d’apiculteurs inscrits exploitant au moins 50 colonies en tout 
pour choisir les ruchers. Les ruchers admissibles devaient compter au moins 15 colonies au printemps 
2015. Les exploitations apicoles fournissant des services mobiles de pollinisation ont été exclues du 
projet de surveillance. Seuls des ruchers fixes ont été choisis pour l’étude, parce que les colonies 
devaient être accessibles pour les inspections apicoles effectuées entre le printemps et l’automne. On 
s’est basé sur ces critères pour choisir aléatoirement des ruchers dans les cinq régions apicoles de 
l’Ontario (figure 1). Ces régions sont définies en fonction de la géographie, du climat et de la situation 
météorologique. On a choisi dans chaque région un nombre de ruchers proportionnel au nombre 
d’apiculteurs. La majorité des apiculteurs inscrits maintiennent des colonies dans les régions apicoles du 
centre et du sud; c’est pourquoi le nombre de ruchers inclus dans le projet de surveillance est élevé 
pour ces régions (tableau 1). 

Figure 1. Régions apicoles de l’Ontario 
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Tableau 1. Nombre de ruchers choisis par région apicole pour le projet de surveillance de 2015 

Région apicole  Nombre de ruchers choisis 
Centre 9 
Est 4 
Nord 2 
Sud 10 
Sud-Ouest 7 

 

Les colonies de chacun des 32 ruchers visés par le projet de surveillance ont été numérotées selon un 
ordre séquentiel. Dix colonies ont été choisies aléatoirement dans les 32 ruchers pour le projet de 
surveillance. Les 10 colonies choisies ont été évaluées par des inspecteurs apicoles du ministère et 
classées dans la catégorie « populeuse » (population suffisante pour survivre pendant la saison) ou 
« compromise » (faible population ayant peu de chance de survivre pendant la saison). Seules les 
colonies populeuses ont été incluses dans le projet de surveillance; on a poursuivi la sélection aléatoire 
au besoin jusqu’à ce qu’on obtienne 10 colonies d’apparence saine.  

Les apiculteurs ont continué d’utiliser des pratiques de gestion types pour ces colonies et ont pu extraire 
du miel et appliquer des traitements contre les ravageurs et les maladies au besoin. Ils devaient 
toutefois maintenir les colonies dans le rucher choisi pendant la saison. En outre, les colonies ne 
pouvaient pas faire l’objet d’un remérage (remplacement de la reine), à moins qu’elles ne deviennent 
orphelines (absence de reine), ni être divisées plus d’une fois au début de la saison apicole active. 

 

3.2 Inspections apicoles et prélèvement d’échantillons d’abeilles vivantes 

Au cours de la saison apicole active, les inspecteurs apicoles du ministère se sont rendus dans les 
ruchers choisis à quatre reprises pour inspecter les 10 colonies choisies (tableau 2). La première 
inspection apicole de la saison a été effectuée dès que possible au printemps, après la fonte des neiges, 
selon les conditions météorologiques, de manière à éviter de causer du stress aux colonies (température 
≥ 15 °C). La deuxième inspection apicole coïncidait avec la fin des activités d’ensemencement dans les 
zones agricoles. La troisième inspection a eu lieu à la fin de l’été, lorsque les populations d’abeilles 
avaient presque atteint leur plus haut niveau, et la quatrième, à l’automne, avant de préparer les 
colonies à l’hivernage. En raison de la répartition géographique des ruchers visés par le projet de 
surveillance et des températures saisonnières qu’ont connues ces régions, la période de la fonte 
printanière et de l’ensemencement variait d’une région à l’autre. En conséquence, chaque période 
d’inspection s’est échelonnée sur environ 30 jours, et les inspections dans la région du Sud ont eu lieu 
plus tôt que dans la région du Nord (tableau 2).  
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Tableau 2. Plage de dates correspondant aux quatre inspections apicoles effectuées en 2015 

Inspection apicole Date de prélèvement des échantillons (plage) 
1 26 avril – 14 mai 2015 
2 14 mai – 16 juin 2015 
3 15 juillet – 25 août 2015 
4 9 septembre – 15 octobre 2015 

 

Lors de chaque inspection apicole, les inspecteurs du ministère ont consigné des observations sur la 
présence ou l’absence de reine et ont vérifié s’il y avait des signes cliniques de maladies telles que la 
loque américaine, la loque européenne et le couvain calcifié. En outre, les inspecteurs ont posé un 
diagnostic sur place, ce qui comprenait une estimation du degré d’infestation par le Varroa destructor 
(varroa). Ils ont déterminé le degré d’infestation sur le terrain en comptant le nombre de varroas dans 
un échantillon d’environ 300 abeilles mellifères au moyen d’un lavage à l’alcool standard (consulter 
www.ontario.ca/apiculture pour en savoir davantage sur l’échantillonnage et le dépistage du varroa). 

Une tasse d’abeilles vivantes (environ 100 à 300 abeilles) a été prélevée à l’intérieur de chacune des 
10 colonies sélectionnées par rucher et placée dans un bocal de 250 ml. Les échantillons ont été 
prélevés dans le nid à couvain, où a lieu la majeure partie de l’activité biologique dans la colonie. Les 
bocaux ont été immédiatement livrés au Laboratoire d’hygiène vétérinaire (LHV) de l’Université de 
Guelph en voiture ou ont été placés sur de la glace sèche dans une petite glacière en styromousse, après 
avoir été scellés, et expédiés au LHV dans les 24 à 72 heures suivant le prélèvement. Les abeilles étaient 
euthanasiées à l’aide de glace sèche avant de subir un traitement ultérieur au laboratoire. 

 

3.3 Analyse des échantillons d’abeilles 

Le LHV a établi un diagnostic. Avant de procéder au traitement, on a examiné individuellement les 
abeilles échantillonnées pour s’assurer qu’elles ne contenaient pas de varroa. Pour l’analyse de 
l’haplotype, on a prélevé des varroas dans chaque bocal. 

Des acariens trachéaux ont été détectés et quantifiés par dissection manuelle à l’aide d’un microscope 
composé. On a examiné 25 abeilles de chaque rucher pour déceler l’acarien trachéal, tant sa présence 
physique que des cicatrices dans la trachée. Les degrés d’infestation étaient les suivants : élevé 
(≥ 6 abeilles infestées sur 25), moyen (4 à 5 abeilles infestées sur 25), faible (≤ 3 abeilles infestées sur 25) 
ou négatif (aucune abeille infestée). 

Des acides nucléiques (ARN et ADN) ont été extraits à l’aide de trousses vendues sur le marché, et l’ARN 
a été soumis à une transcription inverse. Des virus de l’abeille mellifère et l’ARN messager de la 
vitellogénine (un marqueur de la santé des abeilles) ont été détectés et quantifiés au moyen de la 
réaction de polymérisation en chaîne quantitative. La charge virale a été exprimée sous forme de 
nombre de copies d’ARN viral par abeille. Les agents pathogènes présents dans la colonie (échantillon 
individuel) ou dans le rucher (échantillon composite) ont été analysés.  

http://www.ontario.ca/apiculture
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On a choisi aléatoirement 3 des 10 colonies de chaque rucher afin de poser un diagnostic pour chacune 
en utilisant 10 abeilles par bocal d’échantillon. Pour l’analyse de chaque colonie, 10 abeilles ont été 
choisies au hasard dans les bocaux d’échantillon et ont été mélangées à l’aide d’un homogénéiseur à 
billes. On a analysé chacune des trois colonies pour déceler le virus de la paralysie aiguë de 
l’abeille (ABPV), le virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV), le virus des ailes déformées (DWV) 
et le virus israélien de la paralysie aiguë (IAPV). 

On a préparé des échantillons composites en prenant deux abeilles dans chacun des 10 bocaux 
d’échantillons prélevés dans chaque rucher pour former un groupe de 20 abeilles. L’échantillon a été 
mélangé à l’aide d’un homogénéiseur à billes. L’analyse des ruchers visait à déceler le virus de la cellule 
noire de la reine (BQCV), le virus de Cachemire (KBV), le virus du couvain sacciforme (SBV), Nosema spp., 
la phoridé, Spiroplasma spp., l’acarien trachéal, le trypanosome, la vitellogénine, Tropilaelaps spp. et 
l’haplotype du varroa. 

 

3.4 Analyse des données 

Les charges d’agents pathogènes viraux, exprimées sous forme de nombre de copies d’ARN viral par 
abeille, avaient une distribution asymétrique. Par conséquent, on a eu recours à la transformation 
logarithmique log10 pour réduire l’asymétrie. On a attribué aux échantillons ne contenant aucun agent 
pathogène ou dans lesquels le nombre d’agents pathogènes était inférieur à la limite de détection une 
valeur de un avant la transformation logarithmique log10. 

 

4.0 RÉSULTATS 
 

Un résumé des données est présenté ci-dessous pour chaque ravageur ou agent pathogène de l’abeille 
analysé à chacune des inspections. La prévalence de la maladie, indiquée en pourcentage, est la 
proportion de ruchers échantillonnés où la maladie a été détectée à l’aide d’analyses diagnostiques de 
laboratoire pendant la saison apicole active. 

 

4.1 Agents pathogènes viraux 

Les abeilles mellifères peuvent être touchées par au moins 24 virus répertoriés (de Miranda et autres 
2014). Pour bon nombre de ces virus, il n’y a pas de symptômes observables ni d’effets physiques 
pouvant être associés à plus d’un virus. C’est pourquoi on doit utiliser des techniques moléculaires pour 
détecter et quantifier ces virus, telles que la réaction de polymérisation en chaîne quantitative. Même si 
les modes de transmission, les foyers infectieux, les effets physiques et les effets sur les étapes du cycle 
de vie varient, les virus peuvent avoir une incidence sur la santé des abeilles mellifères et, dans une 
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certaine mesure, sur leur durée de vie. On ne connaît pas avec exactitude l’incidence à long terme 
qu’ont les virus sur les colonies d’abeilles mellifères dans un vaste éventail de conditions. 

a. Virus de la paralysie aiguë de l’abeille (ABPV) 

L’ABPV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre 
Aparavirus). Il peut infecter les abeilles mellifères au stade nymphal (Bailey et Ball 1991) et au stade 
adulte (Hunter et autres 2010). L’infection peut être asymptomatique ou causer une mort rapide. 
L’ABPV est transmis par le varroa et par le pollen (Chen et Evans 2006). Il a été démontré qu’une 
infection par l’ABPV entravait la réponse immunitaire des abeilles (Azzami et autres 2012). 

On a signalé une faible prévalence de l’ABPV dans les ruchers canadiens, soit 0 % à 20 %, et le virus n’a 
pas été détecté dans toutes les provinces (Desai et autres 2016). Selon des recherches effectuées aux 
États-Unis, la prévalence de l’ABPV a tendance à être faible au cours des mois d’été et élevée pendant 
l’hiver (Steinhauer et autres 2014). On en sait encore très peu sur les charges virales d’origine naturelle 
chez les abeilles, et aucun seuil n’a été défini pour déterminer ce qui constitue une charge pathogène ou 
par ailleurs préjudiciable à la santé des abeilles ou des colonies. 

La prévalence de l’ABPV allait de 23 % à 65 %. L’ABPV a été détecté dans un plus grand nombre de 
ruchers ayant une charge virale moyenne élevée à la quatrième inspection qu’aux autres inspections 
(tableau 3).  

Tableau 3. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par l’ABPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 
2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 7 23 % 0,63 0,283 0 0 5,8 

2e inspection 32 8 25 % 0,57 0,226 0 0 5,7 

3e inspection 32 10 31 % 0,44 0,163 0 0 4,4 

4e inspection 31 20 65 % 2,41 0,491 0 0,9 9,0 

 

b. Virus de la cellule noire de la reine (BQCV) 

Le BQCV est un virus à ARN simple brin répandu qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre 
Cripavirus). Il fait mourir la reine au stade nymphal, mais ne semble pas avoir d’effets détectables dans 
la colonie d’abeilles mellifères. Le BQCV est transmis aux larves par les abeilles nourricières et peut 
également être propagé par des vecteurs tels que le Varroa destructor et le Nosema, mais cela reste à 
prouver. 
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On a observé que la prévalence du BQCV dans les ruchers du Canada était très élevée, soit 
généralement entre 70 % et 100 % (Desai et autres 2016). La maladie est plus fréquente au printemps et 
au début de l’été, bien que la prévalence demeure élevée toute l’année. Il n’existe aucune donnée sur 
les effets que les charges virales élevées de BQCV ont sur les abeilles. 

La prévalence du BQCV allait de 93 % à 100 % (tableau 4). La prévalence et la charge virale moyenne 
étaient élevées à toutes les périodes d’échantillonnage.  

Tableau 4. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par le BQCV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 
2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 28 93 % 6,46 0,435 0 6,8 9,8 

2e inspection 32 31 97 % 8,29 0,397 0 8,8 11,1 

3e inspection 32 32 100 % 8,10 0,271 5,0 8,1 10,7 

4e inspection 31 30 97 % 7,77 0,340 0 7,5 10,9 

 

c. Virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV) 

Le CBPV est un virus à ARN simple brin qui n’appartient encore à aucune famille, bien qu’il ait de 
nombreuses caractéristiques communes avec les virus Nodaviridae et Tombusviridae. Il cible 
principalement les abeilles adultes. L’infection peut entraîner des tremblements et la perte de poils et 
de la capacité de voler ainsi que le noircissement du corps, et la mort survient généralement dans les 
jours qui suivent. La transmission se fait par contact direct et peut-être aussi par les matières fécales 
(Ribière et autres 2007). 

Au Canada, la prévalence du CBPV dans les ruchers était faible, c.-à-d. entre 0 % et 30 % en général, et le 
virus n’a pas été détecté dans toutes les provinces (Desai et autres 2016). Le CBPV a atteint son point 
culminant pendant l’été, au moment où les populations des colonies d’abeilles sont le plus nombreuses. 
Des études ont révélé que des abeilles qui paraissent en santé (absence de signes cliniques d’infection) 
pourraient être porteuses du virus sans en subir les effets. De plus, on a découvert que des abeilles 
mortes avaient une charge virale exceptionnellement élevée (Ribière et autres 2010). 

La prévalence du CBPV allait de 3 % à 29 % (tableau 5). La prévalence et la charge virale ont augmenté à 
la 3e et à la 4e inspection. 
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Tableau 5. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par le CBPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 
2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 1 3 % 0,10 0,105 0 0 3,1 

2e inspection 32 2 6 % 0,18 0,128 0 0 3,0 

3e inspection 32 7 22 % 0,74 0,293 0 0 6,3 

4e inspection 31 9 29 % 0,96 0,385 0 0 9,6 

 

d. Virus des ailes déformées (DWV) 

Le DWV, virus à ARN simple brin appartenant à la famille des Iflaviridae (du genre Iflavirus), est 
considéré comme le virus de l’abeille mellifère ayant les répercussions économiques les plus 
importantes. Il a fait l’objet de nombreuses études du fait qu’il est transmis et amplifié par l’acarien 
parasite Varroa destructor. Le virus influe sur le développement des larves d’abeilles mellifères; il en 
résulte des ailes déformées et non fonctionnelles, un abdomen anormal et des appendices 
endommagés. Les larves touchées meurent peu après leur émergence. Des adultes infectés qui ne 
présentent aucun symptôme ont généralement un titre viral peu élevé (Tentcheva et autres 2006). La 
propagation du virus se fait principalement par l’acarien V. destructor et l’alimentation; l’application en 
temps opportun d’un traitement contre les acariens est le moyen le plus efficace de maîtriser le virus 
dans une colonie. 

Au Canada, le DWV est souvent la source d’infection virale la plus courante puisqu’on le retrouve dans 
90 % à 100% des ruchers (Desai et autres 2016). La charge virale atteint généralement son maximum 
pendant les mois d’automne et d’hiver (Prisco et autres 2011; Desai et Currie 2016). Même s’il n’y a pas 
de seuil d’établi pour la pathogénicité du DWV, on a constaté que le titre viral était inversement corrélé 
avec la santé et la durée de vie des abeilles, que ce soit sur le plan individuel qu’à l’échelle de la colonie 
(Desai et Currie 2016). 

La prévalence du DWV allait de 57 % à 66 % à la 1re et à la 2e inspection respectivement. Elle a augmenté 
au cours de l’été et l’automne, variant de 81 % à 97 % à la 3e et à la 4e inspection respectivement 
(tableau  6). Il y a eu une hausse de la prévalence de la charge virale pendant les mois d’été et 
d’automne. 

Tableau 6. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par le DWV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 
2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
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3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 17 57 % 1,17 0,315 0 0,8 7,5 

2e inspection 32 21 66 % 1,78 0,353 0 0,8 7,2 

3e inspection 32 26 81 % 3,30 0,475 0 3,3 10,4 

4e inspection 31 30 97 % 5,53 0,463 0 5,3 10,0 

 

e. Virus israélien de la paralysie aiguë (IAPV) 

Tout comme l’ABPV, l’IAPV est un virus à ARN simple brin de la famille des Dicistroviridae (du genre 
Aparavirus). Sa présence a été décelée à toutes les étapes du cycle de vie des abeilles mellifères, du 
stade d’œuf à celui d’adulte (Chen et autres 2014). L’infection peut être asymptomatique ou causer des 
tremblements des ailes et une paralysie progressive (Maori et autres 2007). Dans tous les cas, une 
infection par l’IAPV a pour effet de freiner la réponse immunitaire de l’abeille mellifère (Chen et 
autres 2014), ce qui laisse celle-ci dans un état immunocompromis et la rend vulnérable à d’autres 
agents pathogènes. Le virus est propagé par le varroa (Di Prisco et autres 2011) et les sources de 
nourriture (Chen et autres 2014). 

Au Canada, l’IAPV a été détecté dans 40 % à 70 % des ruchers (Desai et autres 2016). Sa prévalence est 
faible au printemps et à l’été et atteint son point culminant pendant les mois d’automne et d’hiver. Il 
n’existe actuellement aucun seuil pour déterminer les répercussions des charges virales d’IAPV sur les 
abeilles mellifères. 

La prévalence de l’IAPV allait de 23 % à 69 % (tableau 7). La charge virale moyenne était le plus élevée à 
la 2e et à la 3e inspection (tableau 7). 

Tableau 7. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par l’IAPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. 
La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, 
entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 7 23 % 0,99 0,404 0 0 8,0 

2e inspection 32 22 69 % 3,08 0,562 0 2,5 11,4 

3e inspection 32 18 56 % 2,67 0,587 0 1,1 9,6 
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4e inspection 31 12 39 % 1,23 0,389 0 0 8,4 

 

f. Virus de Cachemire (KBV) 

Le KBV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre Cripavirus), 
soit la même famille et le même genre que le BQCV. Chez les adultes, l’infection virale entraîne 
habituellement la mort en quelques jours. Au stade larvaire, l’infection peut demeurer asymptomatique 
(Berenyi et autres 2006). Le varroa et les sources de nourriture sont responsables de la propagation, 
mais le virus peut également être est transmis aux œufs par la reine (Shen et autres 2005).  

La prévalence du KBV dans les ruchers canadiens va de faible à modérée, soit 10 % à 40 % en général, et 
le virus a été détecté par Desai et autres (2016) dans toutes les provinces, sauf l’Alberta. À l’heure 
actuelle, on ne dispose pas de données appropriées pour déterminer la prévalence saisonnière du virus, 
mais comme il est propagé par le varroa, il pourrait suivre des tendances similaires à l’IAPV et au DWV. Il 
n’existe actuellement aucun seuil permettant de déterminer les répercussions des charges virales du 
KBV sur les abeilles mellifères. 

La prévalence du KBV était faible au printemps et à l’automne (7 % et 6 % à la 1re et à la 4e inspection) et 
a augmenté à la fin du printemps et à l’été, variant de 31 % à 34 % à la 2e et à la 3e inspection 
respectivement (tableau 8). La prévalence et la charge virale ont culminé entre la fin du printemps et le 
début de l’été, avant de diminuer pendant l’automne. 

Tableau 8. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par le KBV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 
2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 2 7 % 0,57 0,401 0 0 9,9 

2e inspection 32 10 31 % 2,07 0,588 0 0 11,2 

3e inspection 32 11 34 % 2,34 0,601 0 0 10,0 

4e inspection 31 2 6 % 0,55 0,389 0 0 10,3 

 

g. Virus du couvain sacciforme (SBV) 

Le SBV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Iflaviridae (du genre Iflavirus). Il 
peut faire mourir les larves lorsqu’il est présent dans l’alvéole d’élevage. Dans les champs, les larves 
touchées peuvent être facilement identifiées par la présence d’un sac rempli de liquide qui peut être 
retiré de l’alvéole d’élevage, souvent intact. D’après les observations sur le terrain, les signes cliniques 
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du SBV se limitent généralement à quelques larves infectées dans une colonie d’abeilles mellifères (Paul 
Kozak, communication personnelle). Chez les adultes, le virus est habituellement asymptomatique. Les 
abeilles nourricières infectées par le SBV peuvent présenter des changements de comportement, 
comme butiner en début de saison et préférer des types de pollen en particulier, et transmettre le virus 
aux jeunes abeilles par la nourriture.  

Au Canada, la prévalence du SBV dans les ruchers était faible (16 %) dans toutes les provinces, sauf au 
Manitoba, où elle était de 44 % (Desai et autres 2016). Le virus est moins présent au printemps. Il 
n’existe actuellement aucun seuil permettant de déterminer les répercussions des charges virales du 
SBV sur les abeilles mellifères. 

La prévalence du SBV était de 50 % au printemps, elle est passée à 84 % à la 2e et à la 3e inspection et 
elle a chuté à 29 % à l’automne (tableau 9). 

Tableau 9. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN 
par abeille) de l’infection par le SBV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. 
La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, 
entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 15 50 % 2,74 0,544 0 2,0 8,9 

2e inspection 32 27 84 % 5,70 0,533 0 5,9 10,2 

3e inspection 32 27 84 % 6,56 0,592 0 7,2 10,6 

4e inspection 31 9 29 % 2,49 0,745 0 0 10,8 

 

4.2 Maladies du couvain 

a. Loque américaine 

La loque américaine est causée par une bactérie sporulée appelée Paenibacillus larvae. Il s’agit d’une 
maladie virulente et économiquement préjudiciable puisque les spores peuvent demeurer viables 
pendant au moins 70 ans, résistant à une chaleur atteignant le point d’ébullition et à la déshydratation 
(Shimanuki et Knox 1988; Grady et autres 2016). Les larves d’abeilles mellifères sont le plus susceptibles 
de contracter la loque américaine pendant les 36 heures suivant l’éclosion, et il suffit de quelques 
spores (≤ 35) pour causer une infection (Bucher 1958). Les signes cliniques de la maladie sont les 
suivants : la larve devient jaunâtre ou brune et se fixe au fond de l’alvéole lorsqu’elle meurt et se 
décompose, produisant des milliards de spores infectieuses. Les spores se propagent dans la colonie 
lorsque les abeilles nourricières nettoient les alvéoles infectées et nourrissent les jeunes larves avec leur 
rostre contaminé. 
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Les inspecteurs apicoles ont observé des signes cliniques de la maladie dans un seul rucher lors de la 1re, 
de la 2e et de la 3e inspection. La prévalence de la loque américaine était faible et a culminé à la 
3e inspection avec 1,6 % des colonies inspectées (figure 2). La loque américaine n’a été détectée dans 
aucune colonie à la 4e inspection.  

 

Figure 2. Pourcentage moyen de colonies (erreur type de ± 1) présentant des signes cliniques de la loque 
américaine dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été 
effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 
25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la 
répartition géographique des ruchers. 

b. Couvain calcifié  

Le couvain calcifié est attribuable au champignon Ascosphaera apis. Il existe des signes cliniques de la 
maladie, par exemple des larves mortes ou séchées qui sont couvertes de champignons rigides blancs ou 
noirs (larves momifiées) et qui dépassent de l’alvéole. 

Les inspecteurs apicoles ont constaté des signes cliniques de la maladie à chaque période 
d’échantillonnage. La prévalence du couvain calcifié a culminé à 10,1 % dans les colonies évaluées à la 
2e inspection (figure 3).  
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Figure 3. Pourcentage moyen de colonies (erreur type de ± 1) présentant des signes cliniques du couvain 
calcifié dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été 
effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 
25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la 
répartition géographique des ruchers. 

c. Loque européenne 

La loque européenne est une maladie de l’abeille mellifère causée par la bactérie Melissococcus 
plutonius. La larve devient infectée dans les 48 heures suivant l’éclosion. La prévalence de la loque 
européenne est souvent plus élevée au début de l’été (Grangier et autres 2015). Les signes cliniques de 
l’infection sont des larves mortes jaunâtres ou brunes repliées en C au fond de l’alvéole et, bien souvent, 
une odeur aigre différente de celle produite par la loque américaine.  

Dans le cadre de la présente étude, la loque européenne n’a été détectée dans aucune des colonies 
inspectées. 

 

4.3 Nosema spp. (N. apis et N. cerenae) 

Les Nosema sont des parasites unicellulaires appartenant à la famille des champignons qui infectent et 
endommagent les tissus de l’estomac. Il existe deux espèces importantes de Nosema, c.-à-d. Nosema 
apis et Nosema ceranae. Le N. ceranae est présent au Canada depuis au moins 1994, mais sa présence 
au pays pourrait remonter à plus loin (Williams et autres 2008).  

Même si le Nosema est répandu, des sondages antérieurs menés en Ontario et en Alberta ont révélé 
que le N. ceranae était l’espèce dominante, sa prévalence allant de 41 % à 91 % comparativement à 4 % 
à 34 % pour le N. apis. Il est arrivé à l’occasion qu’on signale une double infection par le Nosema spp. 
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dans une même colonie; cela est toutefois moins fréquent que les infections par une seule espèce 
(Emsen et autres 2015). On ne connaît pas pleinement l’incidence de cet agent pathogène sur les 
populations d’abeilles mellifères. 

La présence des deux espèces de Nosema a été détectée à toutes les inspections, mais le N. ceranae 
était plus fréquent que le N. apis. La prévalence et la charge moyenne du N. ceranae étaient plus 
élevées que celles du N. apis à toutes les inspections (figure 4).  

  

Figure 4. Présence du Nosema spp. dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période 
d’échantillonnage. Les barres indiquent la charge moyenne (log du nombre de copies d’ADN par abeille) 
de N. apis (en bleu) et de N. ceranae (en gris) avec une erreur type de ± 1. Les lignes pointillées 
indiquent le pourcentage de ruchers où le Nosema a été détecté à chaque inspection. La 1re inspection a 
été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 
25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la 
répartition géographique des ruchers. 
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4.4 Acariens 

a. Acariens trachéaux (Acarapis woodi) 

L’Acarapis woodi est un parasite interne de l’abeille mellifère qui vit et se reproduit dans la trachée. La 
présence d’acariens trachéaux a été détectée sur la plupart des continents, notamment en Europe, en 
Asie, dans des régions de l’Afrique ainsi qu’en Amérique du Nord et du Sud. Ces acariens sont très petits 
et ne peuvent être observés qu’à l’aide d’un microscope. Une infestation d’acariens trachéaux ne 
présente aucun symptôme physique particulier; seuls les acariens eux-mêmes, les œufs et les cicatrices 
dans la trachée disséquée permettent de la diagnostiquer. 

La prévalence des acariens trachéaux allait de 3 % à 13 % (figure 5). Aucun acarien n’a été trouvé dans 
91 % des ruchers évalués. Là où sa présence a été détectée, l’infestation était faible (≤ 3 abeilles 
infectées sur 25). 

 

Figure 5. Pourcentage de ruchers de l’Ontario présentant des signes d’infestation par l’acarien trachéal 
(Acarapis woodi) en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 
26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, 
entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition 
géographique des ruchers. 

b. Infestation par le Varroa destructor 

Le Varroa destructor est un autre parasite externe de l’abeille mellifère, et des niveaux élevés 
d’infestation peuvent provoquer des symptômes de stress dans la colonie pendant la saison active 
(Dainat et autres 2012; Dainat et autres 2013). Le V. destructor se fixe au corps de l’abeille et l’affaiblit 
en suçant l’hémolymphe. Durant ce processus, des virus à ARN tels que le virus des ailes 
déformées (DWV) sont transmis aux abeilles. Une infestation importante d’acariens peut causer la mort 
d’une colonie d’abeilles mellifères, ce qui survient généralement entre la fin de l’automne et le début du 
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printemps. On a établi que l’infestation par le V. destructor était la principale cause de mortalité 
hivernale en Ontario (Guzman et autres 2010). Les seuils de traitement recommandés (2 % des abeilles 
au printemps et 3 % à l’automne) pour l’industrie apicole de l’Ontario ont été établis par Guzmán-Novoa 
(2010). 

Le V. destructor a été détecté à toutes les périodes d’échantillonnage (figure 6), et le pourcentage 
moyen d’abeilles infestées était faible (figure 6). 

 

 

Figure 6. Pourcentage moyen d’abeilles (erreur type de ± 1) infestées par le V. destructor dans des 
ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre 
le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, 
entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition 
géographique des ruchers. 

c. Haplotype du Varroa destructor 

Deux haplotypes du V. destructor ont été détectés chez les abeilles mellifères, soit l’haplotype coréen et 
l’haplotype japonais, qui doivent leur nom au pays où ils ont été décelés pour la première fois. À ce jour, 
l’haplotype coréen a été détecté chez des abeilles à l’échelle mondiale tandis que l’haplotype japonais a 
été trouvé principalement au Japon, en Thaïlande et dans les Amériques (Solignac et autres 2005). 

Dans le cadre de la présente étude, le V. destructor n’a pas été détecté dans la majorité des ruchers 
(53 % à 69 %) analysés au cours des trois premières inspections (figure 7). Lors de la 4e inspection, il était 
présent dans plus de 50 % des ruchers inspectés. Lorsque le V. destructor a été détecté dans des ruchers 

0,2 % 0,3 % 
0,6 % 

1,8 % 

0%

2%

4%

6%

8%

10%

1re inspection 2e inspection 3e inspection 4e inspection

Ab
ei

lle
s i

nf
ec

té
es

 p
ar

 le
 V

. d
es

tr
uc

to
r (

%
) 



21 | P a g e  
 

de l’Ontario, l’haplotype coréen était dominant et seuls quelques haplotypes japonais ou mélanges 
d’haplotypes ont été détectés. 

 

 

 

Figure 7. Détection et haplotype du V. destructor dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période 
d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et 
le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les 
conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

d. Tropilaelaps spp. 

Les acariens du genre Tropilaelaps sont des parasites du couvain de l’abeille mellifère qui se nourrissent 
de larves et de nymphes. Une infestation par le Tropilaelaps fait mourir de nombreuses larves d’abeille 
(parfois 50 %) et provoque le déclin des colonies suivantes. Il en résulte souvent un schéma de couvain 
irrégulier avec la larve morte qui dépasse de l’alvéole et des malformations chez les abeilles, comme un 
abdomen déformé, des ailes trapues et des pattes difformes ou manquantes. De plus, parmi les abeilles 
touchées, il y en a qui rampent à l’entrée de la colonie (OIE 2008; Luo et autres 2011). 

Dans le cadre de la présente étude, le Tropilaelaps spp. n’a été détecté dans aucun des échantillons 
analysés. 
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4.5 Autres menaces pour l’abeille mellifère 

a. Phoridé (Apocephalus borealis) 

L’Apocephalus borealis est une espèce de phoridés parasitoïdes d’Amérique du Nord qui parasite les 
bourdons et les polistes (Core et autres 2012). Elle a récemment été associée aux abeilles mellifères en 
Amérique du Nord, notamment en Colombie-Britannique où des cas ont été rapportés. Les abeilles 
individuelles parasitées par l’A. borealis peuvent être désorientées et présenter un comportement 
anormal tel que l’abandon du rucher pendant la nuit (Dutto et Ferrazzi 2014). 

Dans le cadre de la présente étude, l’A. borealis n’a pas été détectée dans les échantillons analysés. 

b. Petit coléoptère des ruches 

Le petit coléoptère des ruches (Aethina tumida) a été détecté pour la première fois en Ontario en 2010. 
Ce ravageur peut endommager les colonies stressées en détruisant les rayons de cire et les couvains des 
abeilles mellifères en plus de gâter le miel (Hood 2004; Neumann et Elzen 2004; Neumann et Ellis 2008). 

Le petit coléoptère des ruches n’a été détecté dans aucun des ruchers inspectés. 

c. Spiroplasma spp. (S. apis et S. melliferum) 

Les Spiroplasma spp. sont de petites bactéries qui s’attaquent aux insectes et à certains végétaux. Une 
évaluation pluriannuelle des colonies d’abeilles mellifères d’élevage a révélé que le tiers des colonies 
analysées aux États-Unis et la moitié de celles analysées au Brésil étaient infectées par la 
Spiroplasma spp. et que la S. melliferum était plus présente que la S. apis (Schwarz et autres 2014). 
Même si la S. melliferum et la S. apis sont des agents pathogènes connus de l’abeille mellifère (Meeus et 
autres 2011), la pathogénicité de ces organismes dans les colonies d’abeilles mellifères n’a pas encore 
été déterminée (Zheng et Chen 2014).  

Dans le cadre de la présente étude, la prévalence de la S. apis allait de 0 % à 16 %. La S. melliferum n’a 
été détectée dans aucun des échantillons analysés (tableau 10).  

Tableau 10. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies 
d’ARN par abeille) de l’infection par S. apis dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage 
en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, 
la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les 
conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
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Période 
d’échantillonnage 

Ruchers 
analysés 

Prévalence Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
Ruchers 
infectés Pourcentage Moyenne Erreur 

type Min. Médiane Max. 

1re inspection 30 0 0 % 0 0 0 0 0 

2e inspection 32 5 16 % 0,54 0,226 0 0 3,6 

3e inspection 32 2 6 % 0,26 0,183 0 0 4,9 

4e inspection 31 5 16 % 0,56 0,235 0 0 3,6 

 

d. Trypanosomes (Crithidia mellificae et Lotmaria passim)  

Les trypanosomes sont des organismes unicellulaires qui parasitent les insectes. Lotmaria passim et 
Crithidia mellificae sont des trypanosomes qui s’en prennent aux abeilles mellifères et aux bourdons. On 
a signalé que le parasitisme exercé par ces organismes avait des effets négatifs, tels que des troubles 
d’apprentissage (Gegear et autres 2005) et l’affaiblissement du système immunitaire (Schwarz et Evans 
2013). 

La prévalence allait de 0 % à 47 % pour C. mellificae et de 30 % à 55 % pour L. passim. La charge 
moyenne de C. mellificae et de L. passim est indiquée dans la figure 8. 

 

Figure 8. Trypanosomes trouvés dans des ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période 
d’échantillonnage. Les barres indiquent la charge moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) 
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de C. mellificae (en bleu) et de L. passim (en gris) avec une erreur type de ± 1. Les lignes pointillées 
indiquent le pourcentage de ruchers où des trypanosomes ont été détectés à chaque inspection. La 
1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre 
le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 

 

4.6 Indicateurs de l’état de la colonie 

a. Reine 

Pour qu’une colonie d’abeilles mellifères soit fonctionnelle et en santé, il lui faut une reine fécondée. 
L’absence de reine peut indiquer un problème sous-jacent concernant la santé de la colonie. 

On a constaté la présence d’une reine dans la majorité des colonies inspectées. La proportion de 
colonies qui semblaient ne pas avoir de reine (colonies orphelines) était inférieure à 1 % à la 
1re inspection. Elle était de 5,3 % à la 2e inspection, de 7,5 % à la 3e inspection et de 5,7 % à la 
4e inspection (figure 9).  

 

Figure 9. Pourcentage moyen de colonies qui semblaient orphelines (erreur type de ± 1) dans les ruchers 
de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 
26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, 
entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition 
géographique des ruchers. 
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b. Vitellogénine 

La vitellogénine est une lipoprotéine synthétisée qui se trouve dans le corps adipeux des abeilles 
mellifères. Il a été prouvé qu’elle remplissait de nombreuses fonctions. En outre, la vitellogénine est 
couramment utilisée comme marqueur moléculaire de la santé des abeilles mellifères (Lin et autres 
2004; Dainat et autres 2012). On a formulé l’hypothèse selon laquelle la réplication virale pouvait 
entraver l’expression de la vitellogénine chez des abeilles, ce qui réduit l’expression de ce gène dans des 
colonies non saines ou compromises. 

L’expression moyenne de la vitellogénine était stable à toutes les périodes d’échantillonnage, allant de 
8,75 log (log du nombre de copies d’ARN par abeille) à la 1er inspection à 9,54 log (log du nombre de 
copies d’ARN par abeille) à la 4e inspection (figure 10). 

 

Figure 10. Expression moyenne de la vitellogénine (log du nombre de copies d’ARN par abeille), avec 
une erreur type de ± 1, dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 
1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre 
le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions 
météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
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5.0 ANALYSE 
 

5.1 Agents pathogènes viraux 

Les premières études ont permis d’identifier des virus courants des populations d’abeilles mellifères, et 
des études ultérieures ont déterminé des modes de transmission et des tendances saisonnières de 
certains virus. Selon des recherches, seule une minorité de populations d’abeilles mellifères demeurent 
exemptes de virus toute l’année (Tentcheva et autres 2004; Gauthier et autres 2007) et les virus de 
l’abeille mellifère sont présents dans différentes régions géographiques (Chen et Siede 2007). Dans bien 
des cas, ces virus infectent les abeilles mellifères sans entraîner de signes cliniques de maladie. En outre, 
plusieurs virus de l’abeille mellifère peuvent avoir des effets néfastes qui sont difficiles à évaluer 
visuellement, notamment la diminution de la capacité d’adaptation au froid et des changements non 
bénéfiques dans les soins du couvain ou les comportements de butinage (Aubert 2008).  

Il subsiste des incertitudes quant au rôle exact de nombreux virus de l’abeille mellifère, que ce soit de 
façon indépendante ou en synergie avec d’autres agents stressants comme l’acarien V. destructor. Par 
exemple, bon nombre de virus sont omniprésents dans les populations d’abeilles mellifères, leur 
présence remonte à des décennies et on en trouve aussi dans des colonies saines. À l’heure actuelle, il y 
a peu de recherches sur les charges virales des abeilles mellifères, et les seuils évalués par les pairs pour 
les virus de l’abeille mellifère ainsi que leurs effets sur la santé des colonies n’ont pas été bien décrits. 
Même si le virus des ailes déformées est peut-être l’agent pathogène viral le plus étudié et que la 
recherche a démontré l’existence d’un lien entre la présence du V. destructor et des charges virales 
élevées (Dainat et autres 2012; Dainat et Neumann 2013; Desai et Currie 2016), il n’y a pas de seuils 
définis pour les charges virales. 

Des études quantitatives récentes visaient à consigner la prévalence des virus dans les colonies 
d’abeilles mellifères du Canada et à évaluer les charges virales (Desai et autres 2016). La charge viral, et 
non pas uniquement la présence ou la prévalence d’un virus, est un déterminant important de la santé 
des abeilles. Des études sur la prévalence et la quantification des virus de l’abeille mellifère ont 
démontré que tous les virus visés par la présente étude étaient présents en Ontario (Emsen et autres 
2015; Desai et autres 2016). 

Des études antérieures menées par Desai et autres (2016) ont caractérisé la présence et la fréquence de 
sept virus de l’abeille mellifère (DWV, BQCV, SBV, IAPV, KBV, CBPV et ABPV) dans huit provinces 
canadiennes à l’aide d’échantillons d’abeilles prélevés de 2009 à 2010. Les résultats de la présente étude 
confirment que les virus détectés par Desai et autres (2016) sont toujours présents dans des ruchers de 
l’Ontario. En outre, les trois virus les plus courants (BQCV, DWV et SBV) qui ont été détectés dans le 
cadre de la présente étude étaient également les plus détectés en France, en Italie et aux États-Unis, ce 
qui confirme une fois de plus la prévalence générale de ces virus en particulier (Tentcheva et autres 
2004; Porrini et autres 2016). 
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Dans le cadre de la présente étude, la prévalence d’ABPV a culminé à 65 %, ce qui est plus élevé que 
prévu d’après des travaux antérieurs (Desai et autres 2016). Tout comme la tendance saisonnière 
décrite par Steinhauer et autres (2014) selon laquelle la prévalence de l’ABPV tend à être basse en été et 
élevée en hiver, l’ABPV a été détecté dans un plus grand nombre de ruchers en 2015 avec l’arrivée de 
l’hiver. Cela suit la tendance saisonnière qui veut que la présence du V. destructor augmente pendant la 
saison apicole active et peut expliquer en partie la tendance saisonnière observée pour l’ABPV puisque 
le V. destructor est un vecteur de la maladie (Genersch et Aubert 2010).  

Comme ce fut le cas dans des études antérieures réalisées par Desai et autres (2016), la prévalence du 
BQCV dans la présente étude était supérieure à 90 % à chaque période d’échantillonnage. Le BQCV a été 
associé au Nosema spp. et à d’autres virus, mais on ne sait pas si le Nosema transmet directement le 
virus (Bailey et autres 1981).  

Le CBPV est l’un des rares virus à provoquer des symptômes distincts chez les abeilles adultes. 
Conformément aux conclusions de Desai et autres (2016), la prévalence du CBPV était faible dans les 
ruchers de l’Ontario et a augmenté pendant l’été. Selon la description qui en a été faite, les éclosions du 
CBPV surviennent de deux façons : entassement et confinement attribuables au mauvais temps qui 
oblige les abeilles à rester dans la colonie où le virus est transmis et très forte densité des colonies dans 
une zone de butinage (Genersch et Aubert 2010). 

Comme il fallait s’y attendre, la prévalence et la charge virale du DWV dans la présente étude ont 
augmenté pendant l’été et l’automne, probablement à cause du lien étroit qui existe entre le virus et le 
V. destructor. Des études ont révélé que, en l’absence du V. destructor, le DWV était bénin et que de 
faibles charges de DWV ont été détectées dans des colonies d’abeilles mellifères sans qu’il y ait des 
répercussions graves sur la santé de celles-ci (Genersch et Aubert 2010; Dainat et autres 2012). Puisque 
le DWV est transmis et amplifié par le V. destructor, des infestations accrues de cet acarien feront 
augmenter davantage la propagation du DWV (Genersch et Aubert 2010). Même s’il n’y pas de seuils 
établis pour la pathogénicité du DWV, des recherches menées en Suisse ont fourni la preuve que la 
présence et le nombre d’ouvrières dans une colonie présentant des symptômes du DWV étaient 
corrélés avec les infestations de V. destructor et que ces deux variables pouvaient être utilisées pour 
prédire les pertes de colonies (Dainat et Neumann 2013). Cela concorde avec les signalements isolés 
d’apiculteurs de l’Ontario, qui ont remarqué que les colonies où de nombreuses abeilles présentaient 
des symptômes du DWV étaient moins susceptibles de survivre pendant l’hiver (Paul Kozak, 
communication personnelle). 

Comparativement à d’autres virus de l’abeille mellifère, l’IAPV est connu depuis relativement peu de 
temps et, par conséquent, il y a peu d’études sur la portée et la prévalence de ce virus. Selon les 
données consignées, l’IAPV est répandu au Moyen-Orient, en Australie et en Amérique du Nord 
(Genersch et Aubert 2010). En 2006, lorsqu’on a commencé à étudier le syndrome d’effondrement des 
colonies (SEC) aux États-Unis, l’IAPV avait été mis en cause dans les premiers signalements de taux de 
mortalité élevés d’abeilles mellifères dans des colonies examinées pour le dépistage du SEC (Cox-Foster 
et autres 2007). Cependant, depuis ce temps, l’IAPV a également été souvent associé à des colonies 
normales et saines. Aucun agent étiologique n’a été identifié pour la série de symptômes liés au SEC qui 
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ont été signalés, et il n’y a eu aucun signalement officiel du SEC au Canada. La présence de l’IAPV a été 
signalée dans 40 % à 70 % des ruchers du Canada; sa prévalence et sa charge virale étaient faibles au 
printemps et à l’été et ont atteint leur point culminant pendant l’automne et l’hiver (Desai et autres 
2016). Cette tendance n’a pas été observée dans la présente étude; selon la tendance générale, la 
prévalence et la charge virale de l’IAPV ont culminé à la fin du printemps et au début de l’été avant de 
diminuer à l’automne. Cependant, il est à noter que les colonies visées par la présente étude n’ont pas 
été étudiées pendant les mois d’hiver. 

Les données sur le KBV indiquent que ce virus est répandu dans les populations d’abeilles mellifères de 
l’Amérique du Nord et de la Nouvelle-Zélande, mais qu’on le trouve rarement en Europe (Genersch et 
Aubert 2010). Au Canada, le KBV a été détecté dans des ruchers de toutes les provinces, sauf l’Alberta 
(Desai et autres 2016). Même si on ne connaît pas encore les répercussions des charges virales du KBV 
sur les abeilles mellifères, la virulence du virus semble différer selon le mode de transmission. Par 
exemple, les premières études sur le KBV indiquaient une mort rapide des abeilles adultes lorsqu’on leur 
injectait des particules purifiées du KBV alors qu’il n’y avait aucun effet visible lorsque les abeilles 
étaient exposées au virus par transmission orale (Bailey et autres 1979). On ne dispose pas de données 
appropriées à l’heure actuelle pour déterminer la prévalence saisonnière du virus. Cependant, dans le 
cadre de la présente étude, la tendance générale indiquait que la prévalence et la charge virale avaient 
culminé à la fin du printemps et au début de l’été avant de diminuer à l’automne.  

La prévalence du SBV a été étudiée dans divers pays et organismes hôtes, dont Apis mellifera et 
A. cerana (l’abeille mellifère asiatique). Des études antérieures de Desai et autres (2016) ont indiqué 
que la prévalence du SBV dans les ruchers du Canada était faible dans toutes les provinces, sauf au 
Manitoba, où elle était de 44 %, et que le virus était signalé moins souvent au printemps. Dans le cadre 
de la présente étude, on a toutefois constaté que la prévalence du SBV était modérée au printemps 
(50 %) et avait augmenté durant l’été pour atteindre 84 %. La prévalence et la saisonnalité observées au 
cours de la présente étude sont contraires à ce à quoi on s’attendait d’après la littérature (Desai et 
autres 2016). Une corrélation a été établie entre la forte prévalence du SBV dans les colonies et le faible 
taux de survie pendant l’hiver (Desai et Currie 2016). Même si le SBV entraîne un taux élevé de mortalité 
dans les colonies d’A. cerana, l’infection semble être moins nuisible pour les colonies d’A. mellifera 
(Gong et autres 2016).  

À l’heure actuelle, il n’y a pas de seuils établis pour les virus de l’abeille mellifère. Si la prévalence 
saisonnière des virus mentionnés ci-dessus peut être signalée, la charge virale, quant à elle, ne peut 
qu’être classée dans les catégories suivantes : non détecté, faible, moyenne ou élevée, selon la 
répartition des données actuelles recueillies en 2015 aux sites de prélèvement. En outre, la virulence de 
ces agents pathogènes viraux n’est pas complètement connue, et les ouvrages scientifiques indiquent 
que la virulence peut varier d’une saison, d’une région et d’un organisme hôte à l’autre. Il faut 
poursuivre la surveillance pour connaître la prévalence et la charge virale de ces agents pathogènes 
dans les ruchers de l’Ontario. 
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5.2 Maladies du couvain 

Les signes cliniques observés sur le terrain qui différencient la loque américaine des autres maladies du 
couvain comprennent une odeur désagréable caractéristique et des alvéoles dont l’opercule est 
enfoncée et perforée. Lorsque l’infection est récente, la larve décomposée a une consistance semblable 
au mucus et peut être étirée à l’extérieur de l’alvéole (sur une longueur pouvant atteindre 30 cm). 
Lorsque l’infection remonte à quelque temps, la larve décomposée forme une écaille noire dure et 
cassante qui est difficile à retirer du fond de l’alvéole. Pour la population, la loque américaine 
représente un risque important pour les colonies d’abeilles mellifères, car elle peut être facilement 
transmise d’un rucher à un autre. Toutes les colonies où la loque américaine a été détectée ont été 
volontairement détruites par l’apiculteur pour éviter qu’elle se propage à des colonies non infectées à 
l’intérieur du rucher et dans les ruchers avoisinants. 

Chaque année, la prévalence des ravageurs et des maladies est évaluée par les inspecteurs apicoles du 
ministère dans le cadre des activités de conformité réglementaire. Sur les 8 822 colonies inspectées en 
Ontario en 2015, la loque américaine a été détectée dans 84 colonies d’abeilles mellifères ou 0,95 % des 
colonies inspectées. Dans le cadre de la présente étude qui englobait 320 colonies, la loque américaine 
n’a été décelée que dans un seul rucher à chaque inspection (1re, 2e et 3e inspection) et a culminé à 
1,6 % des colonies inspectées. Des échantillons de loque américaine qu’on a analysés pour déterminer la 
résistance aux traitements connus ont confirmé que les souches de loque américaine qui circulent en 
Ontario continuent de réagir aux antibiotiques homologués (oxytétracycline et tylosin) et il n’y a eu 
aucun cas de loque américaine résistante aux antibiotiques en Ontario à ce jour (Paul Kozak, 
communication personnelle). 

Dans le cas d’une forte infestation liée au couvain calcifié, il peut y avoir dans le couvain des abeilles 
mellifères plusieurs momies qui peuvent laisser des détritus sur le plateau de fond ou à l’entrée de la 
colonie. Le couvain calcifié est généralement considéré comme une maladie du couvain d’une 
importance mineure, qui cause rarement des dommages aux colonies d’abeilles mellifères (Morse et 
Flottum 2013).  

Sur les 8 822 colonies qui ont été inspectées en Ontario en 2015, 5,8 % étaient infectées par le couvain 
calcifié et 0,13 % par la loque européenne. Dans la présente étude, le couvain calcifié a atteint son point 
culminant à 10 % lors de la 2e inspection, ce qui est plus élevé que prévu d’après les résultats des 
inspections réglementaires effectuées dans l’ensemble de la province. La loque européenne n’a 
toutefois pas été détectée dans les ruchers évalués dans le cadre du projet de surveillance. 

En général, la loque européenne n’est pas considérée comme une maladie du couvain d’une importance 
majeure (Morse et Flottum 2013). Les larves infectées par cette maladie meurent souvent avant que 
l’alvéole soit operculée et, une fois séchées, elles peuvent être facilement retirées de l’alvéole. Ce n’est 
pas le cas pour la loque américaine, car les larves meurent après que l’alvéole est operculée et elles sont 
généralement difficiles à retirer de l’alvéole. Bien qu’elle forme des spores, la loque européenne n’est 
pas aussi virulente, persistante ni contagieuse que la loque américaine.  
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5.3 Nosema spp. 

Les spores de Nosema sont ramassées par les abeilles mellifères du milieu environnant. Une fois qu’il se 
retrouve dans les tissus de l’intestin, l’agent pathogène se reproduit pour former un nombre élevé de 
spores qui sont excrétées dans les matières fécales de l’abeille mellifère, poursuivant ainsi le cycle de 
transmission (Fries et autres 1992). À cause des effets du Nosema, les abeilles ont de la difficulté à 
digérer les aliments, ce qui entraîne une carence nutritionnelle, l’inanition et la diarrhée.  

De récentes études réalisées par Dosselli et autres (2016) ont permis de conclure qu’une infection par le 
N. apis influençait les activités de butinage, ce qui pourrait réduire les zones de butinage des colonies et 
avoir une incidence sur leur capacité de fournir des services de pollinisation. Selon les données 
consignées, le N. ceranae réduit la durée de vie des ouvrières, est très virulent et prolifère lorsqu’il est 
combiné à des agresseurs environnementaux (Alaux et autres 2010; Pettis et autres 2012; Goblirsch et 
autres 2013; Pettis et autres 2013). En Ontario, on n’a trouvé aucune corrélation entre le N. ceranae et 
la mortalité des colonies, mais il en existe une entre le N. ceranae et la diminution de la force des 
colonies au début du printemps (Guzman et autres 2010; Emsen et autres 2015). Comme on s’y 
attendait, la présente étude a révélé que le N. ceranae était l’espèce dominante dans les ruchers de 
l’Ontario visés. 

Jusqu’ici, un seuil a été établi pour le N. apis; un traitement est recommandé lorsqu’il y a plus d’un 
million de spores par abeille au printemps (Jaycox 1980). Ce seuil date de plusieurs décennies et vise le 
sud des États-Unis. Par conséquent, il n’est peut-être pas adapté aux conditions de l’Ontario. Il n’existe 
actuellement aucun seuil pour le N. ceranae. Comme il s’agit de l’espèce dominante dans les ruchers de 
l’Ontario, il faut faire d’autres recherches pour établir un seuil. 

 

5.4 Acariens 

L’infestation des abeilles mellifères par des acariens trachéaux peut avoir des effets négatifs graves sur 
la santé des colonies, tels que la diminution de la production et de la durée de vie des abeilles et la 
hausse de la mortalité hivernale (Bailey 1958; Eischen et autres 1989; Otis et Scott-Dupree 1992). Parmi 
les effets physiques d’une infestation par des acariens trachéaux sur les abeilles figurent le perçage de la 
trachée, des cicatrices sur la trachée et, dans certains cas, des dommages aux muscles du vol et aux 
glandes pharyngiennes (Liu et autres 1989a; Liu et autres 1989b). On pense que les abeilles parasitées 
par des acariens trachéaux meurent en raison de la perturbation de la respiration, attribuable aux 
acariens qui bloquent la circulation de l’air dans la trachée et qui compromettent l’intégrité de la 
trachée. De plus, le parasitisme des abeilles par des acariens trachéaux entraîne la perte d’hémolymphe 
et peut contribuer à introduire des microorganismes dans l’hémolymphe (Liu et autres 1989b). Lorsque 
plus de 30 % des abeilles d’une colonie sont parasitées, la production de miel peut être réduite et la 
probabilité de survie à l’hiver diminue avec l’augmentation de l’infestation (USDA 2016). Si on se base 
sur les ruchers visés par la présente étude, il semble que la prévalence des acariens trachéaux soit faible 
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en Ontario. Cela n’a rien d’étonnant puisque les apiculteurs de la province utilisent de l’acide formique 
et d’autres méthodes de traitement pour lutter contre le V. destructor, ce qui a également une 
incidence sur les populations d’acariens trachéaux (Liu et Nasr 1992). Par ailleurs, les apiculteurs de 
l’Ontario participent au Technology Transfer Program (programme de transfert de technologie) de 
l’Ontario Beekeepers’ Association pour intégrer des stocks d’abeilles mellifères qui, selon ce qui a été 
démontré, abritent peu d’acariens (Otis et Scott-Dupree 1992; Lin et autres 1996; Nasr et autres 2001). 

Les acariens trachéaux ont été difficiles à détecter dans le cadre des récents programmes de surveillance 
aux États-Unis (Rose et autres 2010), ce qui s’explique probablement par l’utilisation continue 
d’acaricides par les apiculteurs pour réduire les infestations d’acariens. À l’heure actuelle, à part les 
infestations mixtes d’acariens trachéaux et de V. destructor, les acariens trachéaux sont considérés 
comme des ravageurs des colonies d’abeilles mellifères de l’Ontario que les apiculteurs peuvent 
généralement maîtriser à l’aide des méthodes de traitement, d’élevage et de gestion actuelles dont ils 
disposent (Paul Kozak, communication personnelle). 

Le V. destructor est considéré par de nombreuses personnes comme l’une des plus grandes menaces 
pour la santé des abeilles mellifères d’après sa répartition et sa virulence actuelles (Rosenkratz 2010; 
Guzmán-Novoa 2016). Même s’il a évolué en même temps que l’abeille mellifère asiatique (Apis 
cerana), le V. destructor s’est propagé dans la plupart des populations d’abeilles mellifères occidentales 
(Apis mellifera) à l’échelle mondiale, sauf en Australie. Il est présent dans la majorité des régions de 
l’Ontario depuis le début des années 1990 et on le trouve dans presque toutes les colonies d’abeilles 
mellifères de la province. Les apiculteurs de l’Ontario utilisent différentes méthodes pour lutter contre 
ce ravageur, notamment des traitements chimiques homologués et des techniques de gestion. Des 
universitaires du domaine de l’apiculture procèdent actuellement à l’élevage d’abeilles mellifères ayant 
un comportement de toilettage qui les protège du V. destructor (Guzmán-Novoa et autres 2012). 

En Ontario, il a été prouvé que le V. destructor était le principal responsable de la mort et de la 
réduction des populations d’abeilles mellifères hivernantes (Guzmán-Novoa et autres 2010). Le 
dépistage du V. destructor et l’application de traitements efficaces en temps utile sont essentiels à la 
survie des colonies d’abeilles mellifères (Lee et autres 2010; Currie et Gatien 2006). Les apiculteurs de 
l’Ontario sont encouragés à surveiller le V. destructor au cours de la saison et de traiter les colonies au 
besoin. Les seuils de traitement recommandés par Guzmán-Novoa et autres (2010) sont les suivants : 
2 % des abeilles au printemps et 3 % des abeilles à l’automne. La présente étude a révélé que le 
pourcentage moyen d’abeilles infestées par le V. destructor était faible et, dans l’ensemble, inférieur aux 
seuils de traitement recommandés.  

Il pourrait être important de déterminer la présence, la répartition et la prévalence des différents 
haplotypes du V. destructor si de futures recherches indiquent des différences dans la capacité de 
reproduction ou la virulence entre les haplotypes. Comme on pouvait s’y attendre, l’haplotype coréen 
était l’haplotype dominant qui a été détecté dans le cadre de la présente étude. Ce résultat était 
attendu parce que l’haplotype coréen a été détecté chez les abeilles mellifères à l’échelle mondiale 
tandis que l’haplotype japonais a été trouvé principalement au Japon, en Thaïlande et dans les 
Amériques (Solignac et autres 2005). 
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On pense que l’acarien Tropilaelaps n’est présent qu’en Asie et, à ce jour, il n’y a eu aucun cas prouvé de 
Tropilaelaps en Amérique du Nord. À défaut d’être gérées, les infestations par le Tropilaelaps entraînent 
généralement la mort de la colonie. Lorsque la répartition de ce ravageur chevauche celle du 
V. destructor, le Tropilaelaps est considéré comme la pire menace pour la santé des abeilles mellifères 
(Rath et autres 1995). En plus d’avoir des répercussions directes du Tropilaelaps sur les abeilles 
mellifères, ce ravageur peut transmettre de nombreux agents pathogènes (principalement des virus) 
comme c’est le cas pour le V. destructor (Dainat et autres 2009). Les résultats de la présente étude 
indiquent que le Tropilaelaps est toujours absent dans les ruchers de l’Ontario. La gravité de ce ravageur 
et le risque global qu’il représente pour les abeilles mellifères confirment l’importance de la 
surveillance.  

 

5.5 Autres menaces pour l’abeille mellifère 

Les phoridés femelles adultes pondent des œufs dans l’abdomen de l’insecte hôte. Les larves des 
phoridés se développent dans le corps de leur hôte en se nourrissant de ses tissus et finissent par se 
faire un chemin hors du corps, tuant ainsi l’hôte. L’Apocephalus borealis est présente presque partout 
en Amérique du Nord, y compris en Ontario, mais son éventail d’hôtes s’est élargi pour inclure les 
abeilles mellifères non indigènes (Core et autres 2012). L’A. borealis a récemment été signalée en 
Colombie-Britannique, mais comme il n’existe pas de preuves suffisantes actuellement, on ne peut que 
conclure que la présence de ce parasite chez l’abeille mellifère est fortuite. Même si on ne connaît pas 
bien la relation qui existe, des études ont démontré que le DWV et le N. ceranae étaient souvent 
présents dans les larves et les phoridés adultes et que les abeilles mellifères provenant de colonies 
parasitées étaient souvent infectées à la fois par le DWV et le N. ceranae. Cela indique que l’A. borealis 
pourrait être un vecteur ou un réservoir de ces agents pathogènes (Core et autres 2012). Les résultats 
de la présente étude révèlent que l’A. borealis n’a pas été trouvée dans les ruchers de l’Ontario. Des 
échantillonnages indépendants effectués par la ZomBee Watch Team à l’Université d’État de San 
Francisco n’ont pas encore démontré la présence du parasite A. borealis chez les abeilles mellifères en 
Ontario (www.zombeewatch.org, en anglais seulement). 

Originaire de l’Afrique du Sud du Sahara, le petit coléoptère des ruches est arrivé aux États-Unis en 1996 
et s’est établi un peu partout au pays. Depuis que ce ravageur a été détecté pour la première fois en 
Ontario en 2002, le gouvernement provincial, en collaboration avec l’industrie, a mis en œuvre un 
certain nombre de mesures, qu’il s’agisse de sensibilisation, de réglementation ou d’aide à la recherche 
régionale, afin de limiter la propagation et l’incidence potentielle du petit coléoptère des ruches en 
Ontario.  

Le petit coléoptère des ruches peut également être un vecteur pour les agents pathogènes de l’abeille 
mellifère tels que le DWV (Eyer et autres 2009). Même s’il peut avoir une incidence directe sur les 
colonies d’abeilles mellifères, sa présence n’a pas été associée à des pertes hivernales (Schafer et autres 
2010). Les répercussions du petit coléoptère des ruches peuvent généralement être atténuées au 
moyen de pratiques de gestion optimales (Elzen et autres 1999; Ellis 2005a; Ellis 2005b). Étant donné 

http://www.zombeewatch.org/
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que la répartition connue du petit coléoptère des ruches est généralement limitée dans la province, il 
n’est pas étonnant que ce ravageur n’ait pas été détecté dans le cadre de la présente étude. 

Des études antérieures de Schwarz et autres (2014) ont indiqué que les Spiroplasma spp. étaient 
répandues aux États-Unis et que la S. melliferum était plus courante que la S. apis. Qui plus est, il semble 
que la présence d’un de ces agents pathogènes rende les abeilles plus vulnérables à l’autre. 
Contrairement aux études de Schwarz et autres (2014), la présente étude a révélé que la prévalence de 
la S. apis était faible dans les ruchers de l’Ontario et que la S. melliferum n’avait été détectée dans aucun 
des échantillons analysés. On croyait à l’origine que les apiculteurs devaient se préoccuper de cet agent 
pathogène uniquement au printemps, mais de nouvelles études indiquent que les Spiroplasma spp. 
pourraient constituer une menace toute l’année. Comme les travaux de Schwarz et autres (2014), la 
présente étude fournit des preuves de la prévalence saisonnière de la S. apis, qui culmine au printemps 
et à l’automne parmi les colonies analysées. Même s’il existe des preuves que les abeilles ramassent ces 
agents pathogènes lorsqu’elles se nourrissent du nectar de certains végétaux qui peuvent servir à 
transmettre des bactéries, on ignore actuellement si la S. melliferum et la S. apis sont des facteurs de 
mortalité des abeilles mellifères et il n’est pas clair à quel point les bactéries Spiroplasma spp. sont 
virulentes pour les abeilles.  

D’après des études, les trypanosomes sont présents chez les abeilles mellifères partout dans le monde. 
Des chercheurs étudiant la prévalence des trypanosomes aux États-Unis ont constaté que des infections 
causées par C. mellificae avaient été détectées à chaque emplacement géographique analysé, quel que 
soit le moment, et que la prévalence de cet agent pathogène culminait en janvier (Runckel et autres 
2011). De plus, Runckel et autres (2011) ont découvert que des infections par C. mellificae étaient 
associées au N. ceranae, qui est courant dans les ruchers de l’Ontario. Dans le cadre d’études menées en 
laboratoire, des abeilles mellifères infectées par C. mellificae avaient une durée de vie très différente 
des abeilles non infectées (Higes et autres 2016). Par ailleurs, aucun effet négatif important n’a été 
observé chez les abeilles mellifères infectées à la fois par L. passim et par le N. ceranae (Tritschler et 
autres 2017).  

Selon les résultats de la présente étude, la prévalence de C. mellificae a culminé pendant l’été, mais 
précisons que les échantillons n’ont été prélevés que pendant la saison apicole active. Les recherches 
effectuées par Ravoet et autres (2015) ont permis de conclure que L. passim était le trypanosome 
dominant dans les colonies étudiées en Belgique, au Japon et en Suisse, ce qui concorde avec les 
résultats communiqués dans le présent rapport. Bien que la présence de trypanosomes ait été détectée 
dans des colonies faibles, le rôle précis qu’ils jouent dans la santé des abeilles mellifères est incertain et 
il faudra mener d’autres études pour le déterminer. À l’heure actuelle, aucun seuil au-delà duquel ces 
agents pathogènes causent des dommages n’a été établi et on n’a pas encore déterminé qu’ils étaient 
d’une importance capitale pour la santé des abeilles mellifères. 
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5.6 Indicateurs de l’état de la colonie 

La santé et la productivité d’une colonie d’abeilles mellifères sont directement influencées par la 
présence d’une reine fonctionnelle. Les causes potentielles des problèmes liés à la reine comprennent la 
maladie, de mauvaises conditions d’accouplement, l’âge de la reine, les stimuli environnementaux et les 
pratiques de gestion de l’apiculteur. Même s’il a été prouvé qu’une multitude d’agents pathogènes 
différents étaient présents dans les colonies d’abeilles mellifères (Chen et Siede 2007; Desai et autres 
2016; Steinhauer et autres 2014), la reine peut être exempte d’un grand nombre de ces agents 
pathogènes (Delaney et autres 2011). Un sondage sur les reines produites commercialement aux 
États-Unis a indiqué que la prévalence globale des maladies et des ravageurs chez les reines était faible 
(Delaney et autres 2010). Même si la prévalence des maladies chez les reines ne faisait pas partie de la 
présente étude, on a constaté la présence de reines dans la majorité (plus de 90 %) des colonies 
inspectées, ce qui indique que les problèmes liés à la santé de la reine dans les colonies étaient peu 
probables ou qu’aucun n’a été détecté.  

La vitellogénine joue le rôle de protéine de reproduction (Nelson et autres 2007), influence la longévité 
de la reine (Corona et autres 2007) et la spécialisation des comportements (Amdam et autres 2004), y 
compris l’organisation sociale de la colonie (Nelson et autres 2007), en plus d’avoir des propriétés 
antioxydantes (Seehuus et autres 2006). En raison de ces nombreuses fonctions, l’expression de la 
vitellogénine est souvent utilisée comme indicateur de la santé. Chez les abeilles mellifères, la 
vitellogénine joue un rôle antioxydant pour favoriser la longévité et est utilisée par les abeilles 
nourricières afin de produire de la nourriture pour le couvain (Di Pasquale et autres 2016). D’après des 
recherches antérieures, l’expression de la vitellogénine est très sensible aux changements dans la 
disponibilité du pollen (Di Pasquale et autres 2016) et est influencée par les infections causées par des 
agents pathogènes, tels que le N. ceranae (Goblirsch et autres 2013). Dans le cadre de la présente 
étude, on n’a analysé que des ouvrières, et l’expression de la vitellogénine n’a pas varié au cours des 
périodes d’échantillonnage. Même si on ne connaît pas l’état nutritionnel des colonies analysées, la 
stabilité de l’expression de la vitellogénine au fil des périodes d’échantillonnage peut indiquer que les 
changements dans la disponibilité du pollen n’avaient pas d’incidence. 

 

6.0 LIMITES 
 

Il existe plusieurs limites concernant l’interprétation des données recueillies dans les ruchers de 
l’Ontario en 2015, la principale étant l’absence de seuil établi pour de nombreux agents pathogènes de 
l’abeille mellifère. Les travaux mentionnés dans le présent rapport visaient à étudier les agents 
pathogènes de l’abeille mellifère dans des ruchers choisis en Ontario afin de bien connaître leur 
prévalence et leur charge. À part les seuils définis pour le V. destructor et le N. apis, la relation de cause 
à effet ne peut être établie parce qu’il n’y a pas de données indiquant qu’une charge d’agents 
pathogènes en particulier était pathogène ou par ailleurs néfaste pour la santé d’abeilles ou de 
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l’ensemble de la colonie. Il faudra réaliser d’autres études afin de définir des seuils pour les agents 
pathogènes de l’abeille mellifère puisque cela dépasse la portée de la présente étude. 

L’industrie apicole est diversifiée en Ontario, mais seuls les exploitants commerciaux (ceux qui ont au 
moins 50 colonies) de ruchers fixes étaient visés par l’étude. Même s’il serait intéressant d’élargir la 
portée de l’étude pour inclure les apiculteurs ayant un petit nombre de colonies et ceux qui pratiquent 
l’apiculture pastorale, on a choisi les apiculteurs commerciaux parce qu’ils possèdent la plus grande 
proportion de colonies d’abeilles mellifères en Ontario. 

Étant donné que la présente étude repose sur la surveillance sur le terrain plutôt que sur un essai 
contrôlé, les résultats doivent être considérés comme exploratoires. Les données de surveillance apicole 
recueillies en 2015 serviront à faire des comparaisons avec les données des années ultérieures. Il faut 
souligner que les données sur la détection de maladies qui figurent dans la présente étude s’appliquent 
à des ruchers et ne correspondent peut-être pas exactement aux données sur les colonies de chaque 
rucher. 
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	Assurer la surveillance des ravageurs et des agents pathogènes de l’abeille mellifère dans les ruchers de l’Ontario est un objectif clé du Plan d’action de l’Ontario pour la santé des pollinisateurs. À cette fin, le gouvernement de l’Ontario a lancé en 2015 un projet de surveillance échelonné sur six ans visant à répertorier les ravageurs et les agents pathogènes de l’abeille mellifère présents dans les ruchers de l’Ontario et à évaluer la prévalence et la charge de ces agents pathogènes. La surveillance ap
	L’étude réalisée a permis de déceler la présence de sept virus de l’abeille mellifère et de deux espèces de Nosema. La prévalence des acariens, des maladies du couvain et des agents pathogènes bactériens était faible. D’autres ravageurs importants, tels que l’acarien Tropilaelaps et la phoridé, n’ont été détectés dans aucun des échantillons analysés.  
	 
	2.0 INTRODUCTION 
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	2.0 INTRODUCTION 


	 
	Les abeilles mellifères (Apis mellifera) jouent un rôle important en agriculture. En plus de fabriquer du miel, les abeilles mellifères d’élevage pollinisent 80 % des cultures agricoles exigeant une pollinisation par des insectes et sont les pollinisateurs les plus rentables à l’échelle mondiale. Au Canada, la pollinisation des cultures agricoles par les abeilles mellifères est évaluée à environ un à deux milliards de dollars par année; en Ontario, les services de pollinisation par les abeilles mellifères s
	Malgré le rôle important que jouent les abeilles mellifères dans l’économie et l’environnement, on observe un peu partout dans le monde une diminution des populations d’abeilles mellifères d’élevage et de pollinisateurs sauvages. On pense que la diminution des populations d’abeilles est attribuable à un certain nombre d’agents stressants interdépendants, notamment les maladies et les ravageurs, l’exposition aux pesticides, la réduction de l’habitat et le changement climatique (Pindar et autres 2017). 
	Depuis quelques années, la mortalité observée chez les colonies d’abeilles mellifères, tant au cours de la saison apicole active (d’avril à octobre) que pendant l’hiver (de décembre à mai), préoccupe l’industrie apicole de l’Ontario. Celle-ci considère qu’un taux de mortalité hivernale de 15 % est acceptable. Depuis 2007, les pertes hivernales subies en Ontario ont beaucoup varié, en allant d’à peine 12 % en 2012 à un niveau historique de 58 % en 2014. Ces dernières années, les apiculteurs de l’Ontario ont 
	En plus des taux de mortalité hivernale accrus, les apiculteurs de l’Ontario ont commencé à déclarer des incidents de mortalité des abeilles mellifères à l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire (ARLA) de Santé Canada pendant la saison apicole active (du printemps à l’automne) en 2012. Un incident est défini comme des effets atypiques qui sont observés dans des colonies d’abeilles mellifères que l’apiculteur soupçonne d’être liés à une exposition à des pesticides. Les effets nocifs généralemen
	La stratégie visant à améliorer la santé des abeilles mellifères en Ontario exige une approche globale. Elle doit inclure les agents stressants des abeilles mellifères, la mise en œuvre continue des pratiques de lutte intégrée contre les ennemis des cultures par les apiculteurs et les cultivateurs, l’augmentation des zones de butinage favorables aux pollinisateurs et la réalisation de recherches supplémentaires sur la santé des abeilles mellifères. 
	Pour permettre de bien comprendre des agents stressants qui ont une incidence sur la santé des pollinisateurs en Ontario, le gouvernement s’est engagé à recueillir des données provenant des programmes de surveillance afin d’établir des données de base sur les abeilles mellifères d’élevage, les pollinisateurs sauvages et les résidus de pesticides dans l’environnement dans le cadre du Plan d’action pour la santé des pollinisateurs. À cette fin, le ministère de l’Agriculture, de l’Alimentation et des Affaires 
	 
	  
	3.0 MÉTHODES 
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	3.1 Choix des sites et des colonies 
	Trente-deux ruchers inscrits en Ontario ont été choisis pour l’étude, et les apiculteurs étaient libres d’y participer ou non. On s’est servi d’une liste d’apiculteurs inscrits exploitant au moins 50 colonies en tout pour choisir les ruchers. Les ruchers admissibles devaient compter au moins 15 colonies au printemps 2015. Les exploitations apicoles fournissant des services mobiles de pollinisation ont été exclues du projet de surveillance. Seuls des ruchers fixes ont été choisis pour l’étude, parce que les 
	Figure 1. Régions apicoles de l’Ontario 
	 
	Tableau 1. Nombre de ruchers choisis par région apicole pour le projet de surveillance de 2015 
	Région apicole  
	Région apicole  
	Région apicole  
	Région apicole  

	Nombre de ruchers choisis 
	Nombre de ruchers choisis 


	Centre 
	Centre 
	Centre 

	9 
	9 


	Est 
	Est 
	Est 

	4 
	4 


	Nord 
	Nord 
	Nord 

	2 
	2 


	Sud 
	Sud 
	Sud 

	10 
	10 


	Sud-Ouest 
	Sud-Ouest 
	Sud-Ouest 

	7 
	7 



	 
	Les colonies de chacun des 32 ruchers visés par le projet de surveillance ont été numérotées selon un ordre séquentiel. Dix colonies ont été choisies aléatoirement dans les 32 ruchers pour le projet de surveillance. Les 10 colonies choisies ont été évaluées par des inspecteurs apicoles du ministère et classées dans la catégorie « populeuse » (population suffisante pour survivre pendant la saison) ou « compromise » (faible population ayant peu de chance de survivre pendant la saison). Seules les colonies pop
	Les apiculteurs ont continué d’utiliser des pratiques de gestion types pour ces colonies et ont pu extraire du miel et appliquer des traitements contre les ravageurs et les maladies au besoin. Ils devaient toutefois maintenir les colonies dans le rucher choisi pendant la saison. En outre, les colonies ne pouvaient pas faire l’objet d’un remérage (remplacement de la reine), à moins qu’elles ne deviennent orphelines (absence de reine), ni être divisées plus d’une fois au début de la saison apicole active. 
	 
	3.2 Inspections apicoles et prélèvement d’échantillons d’abeilles vivantes 
	Au cours de la saison apicole active, les inspecteurs apicoles du ministère se sont rendus dans les ruchers choisis à quatre reprises pour inspecter les 10 colonies choisies (tableau 2). La première inspection apicole de la saison a été effectuée dès que possible au printemps, après la fonte des neiges, selon les conditions météorologiques, de manière à éviter de causer du stress aux colonies (température ≥ 15 °C). La deuxième inspection apicole coïncidait avec la fin des activités d’ensemencement dans les 
	Tableau 2. Plage de dates correspondant aux quatre inspections apicoles effectuées en 2015 
	Inspection apicole 
	Inspection apicole 
	Inspection apicole 
	Inspection apicole 

	Date de prélèvement des échantillons (plage) 
	Date de prélèvement des échantillons (plage) 


	1 
	1 
	1 

	26 avril – 14 mai 2015 
	26 avril – 14 mai 2015 


	2 
	2 
	2 

	14 mai – 16 juin 2015 
	14 mai – 16 juin 2015 


	3 
	3 
	3 

	15 juillet – 25 août 2015 
	15 juillet – 25 août 2015 


	4 
	4 
	4 

	9 septembre – 15 octobre 2015 
	9 septembre – 15 octobre 2015 



	 
	Lors de chaque inspection apicole, les inspecteurs du ministère ont consigné des observations sur la présence ou l’absence de reine et ont vérifié s’il y avait des signes cliniques de maladies telles que la loque américaine, la loque européenne et le couvain calcifié. En outre, les inspecteurs ont posé un diagnostic sur place, ce qui comprenait une estimation du degré d’infestation par le Varroa destructor (varroa). Ils ont déterminé le degré d’infestation sur le terrain en comptant le nombre de varroas dan
	www.ontario.ca/apiculture

	Une tasse d’abeilles vivantes (environ 100 à 300 abeilles) a été prélevée à l’intérieur de chacune des 10 colonies sélectionnées par rucher et placée dans un bocal de 250 ml. Les échantillons ont été prélevés dans le nid à couvain, où a lieu la majeure partie de l’activité biologique dans la colonie. Les bocaux ont été immédiatement livrés au Laboratoire d’hygiène vétérinaire (LHV) de l’Université de Guelph en voiture ou ont été placés sur de la glace sèche dans une petite glacière en styromousse, après avo
	 
	3.3 Analyse des échantillons d’abeilles 
	Le LHV a établi un diagnostic. Avant de procéder au traitement, on a examiné individuellement les abeilles échantillonnées pour s’assurer qu’elles ne contenaient pas de varroa. Pour l’analyse de l’haplotype, on a prélevé des varroas dans chaque bocal. 
	Des acariens trachéaux ont été détectés et quantifiés par dissection manuelle à l’aide d’un microscope composé. On a examiné 25 abeilles de chaque rucher pour déceler l’acarien trachéal, tant sa présence physique que des cicatrices dans la trachée. Les degrés d’infestation étaient les suivants : élevé (≥ 6 abeilles infestées sur 25), moyen (4 à 5 abeilles infestées sur 25), faible (≤ 3 abeilles infestées sur 25) ou négatif (aucune abeille infestée). 
	Des acides nucléiques (ARN et ADN) ont été extraits à l’aide de trousses vendues sur le marché, et l’ARN a été soumis à une transcription inverse. Des virus de l’abeille mellifère et l’ARN messager de la vitellogénine (un marqueur de la santé des abeilles) ont été détectés et quantifiés au moyen de la réaction de polymérisation en chaîne quantitative. La charge virale a été exprimée sous forme de nombre de copies d’ARN viral par abeille. Les agents pathogènes présents dans la colonie (échantillon individuel
	On a choisi aléatoirement 3 des 10 colonies de chaque rucher afin de poser un diagnostic pour chacune en utilisant 10 abeilles par bocal d’échantillon. Pour l’analyse de chaque colonie, 10 abeilles ont été choisies au hasard dans les bocaux d’échantillon et ont été mélangées à l’aide d’un homogénéiseur à billes. On a analysé chacune des trois colonies pour déceler le virus de la paralysie aiguë de l’abeille (ABPV), le virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV), le virus des ailes déformées (DWV) et
	On a préparé des échantillons composites en prenant deux abeilles dans chacun des 10 bocaux d’échantillons prélevés dans chaque rucher pour former un groupe de 20 abeilles. L’échantillon a été mélangé à l’aide d’un homogénéiseur à billes. L’analyse des ruchers visait à déceler le virus de la cellule noire de la reine (BQCV), le virus de Cachemire (KBV), le virus du couvain sacciforme (SBV), Nosema spp., la phoridé, Spiroplasma spp., l’acarien trachéal, le trypanosome, la vitellogénine, Tropilaelaps spp. et 
	 
	3.4 Analyse des données 
	Les charges d’agents pathogènes viraux, exprimées sous forme de nombre de copies d’ARN viral par abeille, avaient une distribution asymétrique. Par conséquent, on a eu recours à la transformation logarithmique log10 pour réduire l’asymétrie. On a attribué aux échantillons ne contenant aucun agent pathogène ou dans lesquels le nombre d’agents pathogènes était inférieur à la limite de détection une valeur de un avant la transformation logarithmique log10. 
	 
	4.0 RÉSULTATS 
	4.0 RÉSULTATS 
	4.0 RÉSULTATS 


	 
	Un résumé des données est présenté ci-dessous pour chaque ravageur ou agent pathogène de l’abeille analysé à chacune des inspections. La prévalence de la maladie, indiquée en pourcentage, est la proportion de ruchers échantillonnés où la maladie a été détectée à l’aide d’analyses diagnostiques de laboratoire pendant la saison apicole active. 
	 
	4.1 Agents pathogènes viraux 
	Les abeilles mellifères peuvent être touchées par au moins 24 virus répertoriés (de Miranda et autres 2014). Pour bon nombre de ces virus, il n’y a pas de symptômes observables ni d’effets physiques pouvant être associés à plus d’un virus. C’est pourquoi on doit utiliser des techniques moléculaires pour détecter et quantifier ces virus, telles que la réaction de polymérisation en chaîne quantitative. Même si les modes de transmission, les foyers infectieux, les effets physiques et les effets sur les étapes 
	certaine mesure, sur leur durée de vie. On ne connaît pas avec exactitude l’incidence à long terme qu’ont les virus sur les colonies d’abeilles mellifères dans un vaste éventail de conditions. 
	a. Virus de la paralysie aiguë de l’abeille (ABPV) 
	a. Virus de la paralysie aiguë de l’abeille (ABPV) 
	a. Virus de la paralysie aiguë de l’abeille (ABPV) 


	L’ABPV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre Aparavirus). Il peut infecter les abeilles mellifères au stade nymphal (Bailey et Ball 1991) et au stade adulte (Hunter et autres 2010). L’infection peut être asymptomatique ou causer une mort rapide. L’ABPV est transmis par le varroa et par le pollen (Chen et Evans 2006). Il a été démontré qu’une infection par l’ABPV entravait la réponse immunitaire des abeilles (Azzami et autres 2012). 
	On a signalé une faible prévalence de l’ABPV dans les ruchers canadiens, soit 0 % à 20 %, et le virus n’a pas été détecté dans toutes les provinces (Desai et autres 2016). Selon des recherches effectuées aux États-Unis, la prévalence de l’ABPV a tendance à être faible au cours des mois d’été et élevée pendant l’hiver (Steinhauer et autres 2014). On en sait encore très peu sur les charges virales d’origine naturelle chez les abeilles, et aucun seuil n’a été défini pour déterminer ce qui constitue une charge 
	La prévalence de l’ABPV allait de 23 % à 65 %. L’ABPV a été détecté dans un plus grand nombre de ruchers ayant une charge virale moyenne élevée à la quatrième inspection qu’aux autres inspections (tableau 3).  
	Tableau 3. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par l’ABPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	7 
	7 

	23 % 
	23 % 

	0,63 
	0,63 

	0,283 
	0,283 

	0 
	0 

	0 
	0 

	5,8 
	5,8 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	8 
	8 

	25 % 
	25 % 

	0,57 
	0,57 

	0,226 
	0,226 

	0 
	0 

	0 
	0 

	5,7 
	5,7 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	10 
	10 

	31 % 
	31 % 

	0,44 
	0,44 

	0,163 
	0,163 

	0 
	0 

	0 
	0 

	4,4 
	4,4 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	20 
	20 

	65 % 
	65 % 

	2,41 
	2,41 

	0,491 
	0,491 

	0 
	0 

	0,9 
	0,9 

	9,0 
	9,0 



	 
	b. Virus de la cellule noire de la reine (BQCV) 
	b. Virus de la cellule noire de la reine (BQCV) 
	b. Virus de la cellule noire de la reine (BQCV) 


	Le BQCV est un virus à ARN simple brin répandu qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre Cripavirus). Il fait mourir la reine au stade nymphal, mais ne semble pas avoir d’effets détectables dans la colonie d’abeilles mellifères. Le BQCV est transmis aux larves par les abeilles nourricières et peut également être propagé par des vecteurs tels que le Varroa destructor et le Nosema, mais cela reste à prouver. 
	On a observé que la prévalence du BQCV dans les ruchers du Canada était très élevée, soit généralement entre 70 % et 100 % (Desai et autres 2016). La maladie est plus fréquente au printemps et au début de l’été, bien que la prévalence demeure élevée toute l’année. Il n’existe aucune donnée sur les effets que les charges virales élevées de BQCV ont sur les abeilles. 
	La prévalence du BQCV allait de 93 % à 100 % (tableau 4). La prévalence et la charge virale moyenne étaient élevées à toutes les périodes d’échantillonnage.  
	Tableau 4. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par le BQCV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	28 
	28 

	93 % 
	93 % 

	6,46 
	6,46 

	0,435 
	0,435 

	0 
	0 

	6,8 
	6,8 

	9,8 
	9,8 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	31 
	31 

	97 % 
	97 % 

	8,29 
	8,29 

	0,397 
	0,397 

	0 
	0 

	8,8 
	8,8 

	11,1 
	11,1 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	32 
	32 

	100 % 
	100 % 

	8,10 
	8,10 

	0,271 
	0,271 

	5,0 
	5,0 

	8,1 
	8,1 

	10,7 
	10,7 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	30 
	30 

	97 % 
	97 % 

	7,77 
	7,77 

	0,340 
	0,340 

	0 
	0 

	7,5 
	7,5 

	10,9 
	10,9 



	 
	c. Virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV) 
	c. Virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV) 
	c. Virus de la paralysie chronique de l’abeille (CBPV) 


	Le CBPV est un virus à ARN simple brin qui n’appartient encore à aucune famille, bien qu’il ait de nombreuses caractéristiques communes avec les virus Nodaviridae et Tombusviridae. Il cible principalement les abeilles adultes. L’infection peut entraîner des tremblements et la perte de poils et de la capacité de voler ainsi que le noircissement du corps, et la mort survient généralement dans les jours qui suivent. La transmission se fait par contact direct et peut-être aussi par les matières fécales (Ribière
	Au Canada, la prévalence du CBPV dans les ruchers était faible, c.-à-d. entre 0 % et 30 % en général, et le virus n’a pas été détecté dans toutes les provinces (Desai et autres 2016). Le CBPV a atteint son point culminant pendant l’été, au moment où les populations des colonies d’abeilles sont le plus nombreuses. Des études ont révélé que des abeilles qui paraissent en santé (absence de signes cliniques d’infection) pourraient être porteuses du virus sans en subir les effets. De plus, on a découvert que des
	La prévalence du CBPV allait de 3 % à 29 % (tableau 5). La prévalence et la charge virale ont augmenté à la 3e et à la 4e inspection. 
	Tableau 5. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par le CBPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	1 
	1 

	3 % 
	3 % 

	0,10 
	0,10 

	0,105 
	0,105 

	0 
	0 

	0 
	0 

	3,1 
	3,1 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	2 
	2 

	6 % 
	6 % 

	0,18 
	0,18 

	0,128 
	0,128 

	0 
	0 

	0 
	0 

	3,0 
	3,0 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	7 
	7 

	22 % 
	22 % 

	0,74 
	0,74 

	0,293 
	0,293 

	0 
	0 

	0 
	0 

	6,3 
	6,3 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	9 
	9 

	29 % 
	29 % 

	0,96 
	0,96 

	0,385 
	0,385 

	0 
	0 

	0 
	0 

	9,6 
	9,6 



	 
	d. Virus des ailes déformées (DWV) 
	d. Virus des ailes déformées (DWV) 
	d. Virus des ailes déformées (DWV) 


	Le DWV, virus à ARN simple brin appartenant à la famille des Iflaviridae (du genre Iflavirus), est considéré comme le virus de l’abeille mellifère ayant les répercussions économiques les plus importantes. Il a fait l’objet de nombreuses études du fait qu’il est transmis et amplifié par l’acarien parasite Varroa destructor. Le virus influe sur le développement des larves d’abeilles mellifères; il en résulte des ailes déformées et non fonctionnelles, un abdomen anormal et des appendices endommagés. Les larves
	Au Canada, le DWV est souvent la source d’infection virale la plus courante puisqu’on le retrouve dans 90 % à 100% des ruchers (Desai et autres 2016). La charge virale atteint généralement son maximum pendant les mois d’automne et d’hiver (Prisco et autres 2011; Desai et Currie 2016). Même s’il n’y a pas de seuil d’établi pour la pathogénicité du DWV, on a constaté que le titre viral était inversement corrélé avec la santé et la durée de vie des abeilles, que ce soit sur le plan individuel qu’à l’échelle de
	La prévalence du DWV allait de 57 % à 66 % à la 1re et à la 2e inspection respectivement. Elle a augmenté au cours de l’été et l’automne, variant de 81 % à 97 % à la 3e et à la 4e inspection respectivement (tableau  6). Il y a eu une hausse de la prévalence de la charge virale pendant les mois d’été et d’automne. 
	Tableau 6. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par le DWV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 
	3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	17 
	17 

	57 % 
	57 % 

	1,17 
	1,17 

	0,315 
	0,315 

	0 
	0 

	0,8 
	0,8 

	7,5 
	7,5 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	21 
	21 

	66 % 
	66 % 

	1,78 
	1,78 

	0,353 
	0,353 

	0 
	0 

	0,8 
	0,8 

	7,2 
	7,2 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	26 
	26 

	81 % 
	81 % 

	3,30 
	3,30 

	0,475 
	0,475 

	0 
	0 

	3,3 
	3,3 

	10,4 
	10,4 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	30 
	30 

	97 % 
	97 % 

	5,53 
	5,53 

	0,463 
	0,463 

	0 
	0 

	5,3 
	5,3 

	10,0 
	10,0 



	 
	e. Virus israélien de la paralysie aiguë (IAPV) 
	e. Virus israélien de la paralysie aiguë (IAPV) 
	e. Virus israélien de la paralysie aiguë (IAPV) 


	Tout comme l’ABPV, l’IAPV est un virus à ARN simple brin de la famille des Dicistroviridae (du genre Aparavirus). Sa présence a été décelée à toutes les étapes du cycle de vie des abeilles mellifères, du stade d’œuf à celui d’adulte (Chen et autres 2014). L’infection peut être asymptomatique ou causer des tremblements des ailes et une paralysie progressive (Maori et autres 2007). Dans tous les cas, une infection par l’IAPV a pour effet de freiner la réponse immunitaire de l’abeille mellifère (Chen et autres
	Au Canada, l’IAPV a été détecté dans 40 % à 70 % des ruchers (Desai et autres 2016). Sa prévalence est faible au printemps et à l’été et atteint son point culminant pendant les mois d’automne et d’hiver. Il n’existe actuellement aucun seuil pour déterminer les répercussions des charges virales d’IAPV sur les abeilles mellifères. 
	La prévalence de l’IAPV allait de 23 % à 69 % (tableau 7). La charge virale moyenne était le plus élevée à la 2e et à la 3e inspection (tableau 7). 
	Tableau 7. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par l’IAPV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	7 
	7 

	23 % 
	23 % 

	0,99 
	0,99 

	0,404 
	0,404 

	0 
	0 

	0 
	0 

	8,0 
	8,0 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	22 
	22 

	69 % 
	69 % 

	3,08 
	3,08 

	0,562 
	0,562 

	0 
	0 

	2,5 
	2,5 

	11,4 
	11,4 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	18 
	18 

	56 % 
	56 % 

	2,67 
	2,67 

	0,587 
	0,587 

	0 
	0 

	1,1 
	1,1 

	9,6 
	9,6 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	12 
	12 

	39 % 
	39 % 

	1,23 
	1,23 

	0,389 
	0,389 

	0 
	0 

	0 
	0 

	8,4 
	8,4 



	 
	f. Virus de Cachemire (KBV) 
	f. Virus de Cachemire (KBV) 
	f. Virus de Cachemire (KBV) 


	Le KBV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Dicistroviridae (du genre Cripavirus), soit la même famille et le même genre que le BQCV. Chez les adultes, l’infection virale entraîne habituellement la mort en quelques jours. Au stade larvaire, l’infection peut demeurer asymptomatique (Berenyi et autres 2006). Le varroa et les sources de nourriture sont responsables de la propagation, mais le virus peut également être est transmis aux œufs par la reine (Shen et autres 2005).  
	La prévalence du KBV dans les ruchers canadiens va de faible à modérée, soit 10 % à 40 % en général, et le virus a été détecté par Desai et autres (2016) dans toutes les provinces, sauf l’Alberta. À l’heure actuelle, on ne dispose pas de données appropriées pour déterminer la prévalence saisonnière du virus, mais comme il est propagé par le varroa, il pourrait suivre des tendances similaires à l’IAPV et au DWV. Il n’existe actuellement aucun seuil permettant de déterminer les répercussions des charges viral
	La prévalence du KBV était faible au printemps et à l’automne (7 % et 6 % à la 1re et à la 4e inspection) et a augmenté à la fin du printemps et à l’été, variant de 31 % à 34 % à la 2e et à la 3e inspection respectivement (tableau 8). La prévalence et la charge virale ont culminé entre la fin du printemps et le début de l’été, avant de diminuer pendant l’automne. 
	Tableau 8. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par le KBV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	2 
	2 

	7 % 
	7 % 

	0,57 
	0,57 

	0,401 
	0,401 

	0 
	0 

	0 
	0 

	9,9 
	9,9 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	10 
	10 

	31 % 
	31 % 

	2,07 
	2,07 

	0,588 
	0,588 

	0 
	0 

	0 
	0 

	11,2 
	11,2 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	11 
	11 

	34 % 
	34 % 

	2,34 
	2,34 

	0,601 
	0,601 

	0 
	0 

	0 
	0 

	10,0 
	10,0 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	2 
	2 

	6 % 
	6 % 

	0,55 
	0,55 

	0,389 
	0,389 

	0 
	0 

	0 
	0 

	10,3 
	10,3 



	 
	g. Virus du couvain sacciforme (SBV) 
	g. Virus du couvain sacciforme (SBV) 
	g. Virus du couvain sacciforme (SBV) 


	Le SBV est un virus à ARN simple brin qui appartient à la famille des Iflaviridae (du genre Iflavirus). Il peut faire mourir les larves lorsqu’il est présent dans l’alvéole d’élevage. Dans les champs, les larves touchées peuvent être facilement identifiées par la présence d’un sac rempli de liquide qui peut être retiré de l’alvéole d’élevage, souvent intact. D’après les observations sur le terrain, les signes cliniques 
	du SBV se limitent généralement à quelques larves infectées dans une colonie d’abeilles mellifères (Paul Kozak, communication personnelle). Chez les adultes, le virus est habituellement asymptomatique. Les abeilles nourricières infectées par le SBV peuvent présenter des changements de comportement, comme butiner en début de saison et préférer des types de pollen en particulier, et transmettre le virus aux jeunes abeilles par la nourriture.  
	Au Canada, la prévalence du SBV dans les ruchers était faible (16 %) dans toutes les provinces, sauf au Manitoba, où elle était de 44 % (Desai et autres 2016). Le virus est moins présent au printemps. Il n’existe actuellement aucun seuil permettant de déterminer les répercussions des charges virales du SBV sur les abeilles mellifères. 
	La prévalence du SBV était de 50 % au printemps, elle est passée à 84 % à la 2e et à la 3e inspection et elle a chuté à 29 % à l’automne (tableau 9). 
	Tableau 9. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par le SBV dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	15 
	15 

	50 % 
	50 % 

	2,74 
	2,74 

	0,544 
	0,544 

	0 
	0 

	2,0 
	2,0 

	8,9 
	8,9 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	27 
	27 

	84 % 
	84 % 

	5,70 
	5,70 

	0,533 
	0,533 

	0 
	0 

	5,9 
	5,9 

	10,2 
	10,2 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	27 
	27 

	84 % 
	84 % 

	6,56 
	6,56 

	0,592 
	0,592 

	0 
	0 

	7,2 
	7,2 

	10,6 
	10,6 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	9 
	9 

	29 % 
	29 % 

	2,49 
	2,49 

	0,745 
	0,745 

	0 
	0 

	0 
	0 

	10,8 
	10,8 



	 
	4.2 Maladies du couvain 
	a. Loque américaine 
	a. Loque américaine 
	a. Loque américaine 


	La loque américaine est causée par une bactérie sporulée appelée Paenibacillus larvae. Il s’agit d’une maladie virulente et économiquement préjudiciable puisque les spores peuvent demeurer viables pendant au moins 70 ans, résistant à une chaleur atteignant le point d’ébullition et à la déshydratation (Shimanuki et Knox 1988; Grady et autres 2016). Les larves d’abeilles mellifères sont le plus susceptibles de contracter la loque américaine pendant les 36 heures suivant l’éclosion, et il suffit de quelques sp
	Les inspecteurs apicoles ont observé des signes cliniques de la maladie dans un seul rucher lors de la 1re, de la 2e et de la 3e inspection. La prévalence de la loque américaine était faible et a culminé à la 3e inspection avec 1,6 % des colonies inspectées (figure 2). La loque américaine n’a été détectée dans aucune colonie à la 4e inspection.  
	 
	Figure 2. Pourcentage moyen de colonies (erreur type de ± 1) présentant des signes cliniques de la loque américaine dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	b. Couvain calcifié  
	b. Couvain calcifié  
	b. Couvain calcifié  


	Le couvain calcifié est attribuable au champignon Ascosphaera apis. Il existe des signes cliniques de la maladie, par exemple des larves mortes ou séchées qui sont couvertes de champignons rigides blancs ou noirs (larves momifiées) et qui dépassent de l’alvéole. 
	Les inspecteurs apicoles ont constaté des signes cliniques de la maladie à chaque période d’échantillonnage. La prévalence du couvain calcifié a culminé à 10,1 % dans les colonies évaluées à la 2e inspection (figure 3).  
	 
	 
	Figure 3. Pourcentage moyen de colonies (erreur type de ± 1) présentant des signes cliniques du couvain calcifié dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	c. Loque européenne 
	c. Loque européenne 
	c. Loque européenne 


	La loque européenne est une maladie de l’abeille mellifère causée par la bactérie Melissococcus plutonius. La larve devient infectée dans les 48 heures suivant l’éclosion. La prévalence de la loque européenne est souvent plus élevée au début de l’été (Grangier et autres 2015). Les signes cliniques de l’infection sont des larves mortes jaunâtres ou brunes repliées en C au fond de l’alvéole et, bien souvent, une odeur aigre différente de celle produite par la loque américaine.  
	Dans le cadre de la présente étude, la loque européenne n’a été détectée dans aucune des colonies inspectées. 
	 
	4.3 Nosema spp. (N. apis et N. cerenae) 
	Les Nosema sont des parasites unicellulaires appartenant à la famille des champignons qui infectent et endommagent les tissus de l’estomac. Il existe deux espèces importantes de Nosema, c.-à-d. Nosema apis et Nosema ceranae. Le N. ceranae est présent au Canada depuis au moins 1994, mais sa présence au pays pourrait remonter à plus loin (Williams et autres 2008).  
	Même si le Nosema est répandu, des sondages antérieurs menés en Ontario et en Alberta ont révélé que le N. ceranae était l’espèce dominante, sa prévalence allant de 41 % à 91 % comparativement à 4 % à 34 % pour le N. apis. Il est arrivé à l’occasion qu’on signale une double infection par le Nosema spp. 
	dans une même colonie; cela est toutefois moins fréquent que les infections par une seule espèce (Emsen et autres 2015). On ne connaît pas pleinement l’incidence de cet agent pathogène sur les populations d’abeilles mellifères. 
	La présence des deux espèces de Nosema a été détectée à toutes les inspections, mais le N. ceranae était plus fréquent que le N. apis. La prévalence et la charge moyenne du N. ceranae étaient plus élevées que celles du N. apis à toutes les inspections (figure 4).  
	  
	Figure 4. Présence du Nosema spp. dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. Les barres indiquent la charge moyenne (log du nombre de copies d’ADN par abeille) de N. apis (en bleu) et de N. ceranae (en gris) avec une erreur type de ± 1. Les lignes pointillées indiquent le pourcentage de ruchers où le Nosema a été détecté à chaque inspection. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 
	 
	4.4 Acariens 
	a. Acariens trachéaux (Acarapis woodi) 
	a. Acariens trachéaux (Acarapis woodi) 
	a. Acariens trachéaux (Acarapis woodi) 


	L’Acarapis woodi est un parasite interne de l’abeille mellifère qui vit et se reproduit dans la trachée. La présence d’acariens trachéaux a été détectée sur la plupart des continents, notamment en Europe, en Asie, dans des régions de l’Afrique ainsi qu’en Amérique du Nord et du Sud. Ces acariens sont très petits et ne peuvent être observés qu’à l’aide d’un microscope. Une infestation d’acariens trachéaux ne présente aucun symptôme physique particulier; seuls les acariens eux-mêmes, les œufs et les cicatrice
	La prévalence des acariens trachéaux allait de 3 % à 13 % (figure 5). Aucun acarien n’a été trouvé dans 91 % des ruchers évalués. Là où sa présence a été détectée, l’infestation était faible (≤ 3 abeilles infectées sur 25). 
	 
	Figure 5. Pourcentage de ruchers de l’Ontario présentant des signes d’infestation par l’acarien trachéal (Acarapis woodi) en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	b. Infestation par le Varroa destructor 
	b. Infestation par le Varroa destructor 
	b. Infestation par le Varroa destructor 


	Le Varroa destructor est un autre parasite externe de l’abeille mellifère, et des niveaux élevés d’infestation peuvent provoquer des symptômes de stress dans la colonie pendant la saison active (Dainat et autres 2012; Dainat et autres 2013). Le V. destructor se fixe au corps de l’abeille et l’affaiblit en suçant l’hémolymphe. Durant ce processus, des virus à ARN tels que le virus des ailes déformées (DWV) sont transmis aux abeilles. Une infestation importante d’acariens peut causer la mort d’une colonie d’a
	printemps. On a établi que l’infestation par le V. destructor était la principale cause de mortalité hivernale en Ontario (Guzman et autres 2010). Les seuils de traitement recommandés (2 % des abeilles au printemps et 3 % à l’automne) pour l’industrie apicole de l’Ontario ont été établis par Guzmán-Novoa (2010). 
	Le V. destructor a été détecté à toutes les périodes d’échantillonnage (figure 6), et le pourcentage moyen d’abeilles infestées était faible (figure 6). 
	 
	 
	Figure 6. Pourcentage moyen d’abeilles (erreur type de ± 1) infestées par le V. destructor dans des ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	c. Haplotype du Varroa destructor 
	c. Haplotype du Varroa destructor 
	c. Haplotype du Varroa destructor 


	Deux haplotypes du V. destructor ont été détectés chez les abeilles mellifères, soit l’haplotype coréen et l’haplotype japonais, qui doivent leur nom au pays où ils ont été décelés pour la première fois. À ce jour, l’haplotype coréen a été détecté chez des abeilles à l’échelle mondiale tandis que l’haplotype japonais a été trouvé principalement au Japon, en Thaïlande et dans les Amériques (Solignac et autres 2005). 
	Dans le cadre de la présente étude, le V. destructor n’a pas été détecté dans la majorité des ruchers (53 % à 69 %) analysés au cours des trois premières inspections (figure 7). Lors de la 4e inspection, il était présent dans plus de 50 % des ruchers inspectés. Lorsque le V. destructor a été détecté dans des ruchers 
	de l’Ontario, l’haplotype coréen était dominant et seuls quelques haplotypes japonais ou mélanges d’haplotypes ont été détectés. 
	 
	 
	 
	Figure 7. Détection et haplotype du V. destructor dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	d. Tropilaelaps spp. 
	d. Tropilaelaps spp. 
	d. Tropilaelaps spp. 


	Les acariens du genre Tropilaelaps sont des parasites du couvain de l’abeille mellifère qui se nourrissent de larves et de nymphes. Une infestation par le Tropilaelaps fait mourir de nombreuses larves d’abeille (parfois 50 %) et provoque le déclin des colonies suivantes. Il en résulte souvent un schéma de couvain irrégulier avec la larve morte qui dépasse de l’alvéole et des malformations chez les abeilles, comme un abdomen déformé, des ailes trapues et des pattes difformes ou manquantes. De plus, parmi les
	Dans le cadre de la présente étude, le Tropilaelaps spp. n’a été détecté dans aucun des échantillons analysés. 
	 
	4.5 Autres menaces pour l’abeille mellifère 
	a. Phoridé (Apocephalus borealis) 
	a. Phoridé (Apocephalus borealis) 
	a. Phoridé (Apocephalus borealis) 


	L’Apocephalus borealis est une espèce de phoridés parasitoïdes d’Amérique du Nord qui parasite les bourdons et les polistes (Core et autres 2012). Elle a récemment été associée aux abeilles mellifères en Amérique du Nord, notamment en Colombie-Britannique où des cas ont été rapportés. Les abeilles individuelles parasitées par l’A. borealis peuvent être désorientées et présenter un comportement anormal tel que l’abandon du rucher pendant la nuit (Dutto et Ferrazzi 2014). 
	Dans le cadre de la présente étude, l’A. borealis n’a pas été détectée dans les échantillons analysés. 
	b. Petit coléoptère des ruches 
	b. Petit coléoptère des ruches 
	b. Petit coléoptère des ruches 


	Le petit coléoptère des ruches (Aethina tumida) a été détecté pour la première fois en Ontario en 2010. Ce ravageur peut endommager les colonies stressées en détruisant les rayons de cire et les couvains des abeilles mellifères en plus de gâter le miel (Hood 2004; Neumann et Elzen 2004; Neumann et Ellis 2008). 
	Le petit coléoptère des ruches n’a été détecté dans aucun des ruchers inspectés. 
	c. Spiroplasma spp. (S. apis et S. melliferum) 
	c. Spiroplasma spp. (S. apis et S. melliferum) 
	c. Spiroplasma spp. (S. apis et S. melliferum) 


	Les Spiroplasma spp. sont de petites bactéries qui s’attaquent aux insectes et à certains végétaux. Une évaluation pluriannuelle des colonies d’abeilles mellifères d’élevage a révélé que le tiers des colonies analysées aux États-Unis et la moitié de celles analysées au Brésil étaient infectées par la Spiroplasma spp. et que la S. melliferum était plus présente que la S. apis (Schwarz et autres 2014). Même si la S. melliferum et la S. apis sont des agents pathogènes connus de l’abeille mellifère (Meeus et au
	Dans le cadre de la présente étude, la prévalence de la S. apis allait de 0 % à 16 %. La S. melliferum n’a été détectée dans aucun des échantillons analysés (tableau 10).  
	Tableau 10. Statistique descriptive, prévalence et charge virale moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) de l’infection par S. apis dans les ruchers de l’Ontario par période d’échantillonnage en 2015. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	  
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 
	Période d’échantillonnage 

	Ruchers analysés 
	Ruchers analysés 

	Prévalence 
	Prévalence 

	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 
	Log du nombre de copies d’ARN par abeille 


	TR
	Ruchers infectés 
	Ruchers infectés 

	Pourcentage 
	Pourcentage 

	Moyenne 
	Moyenne 

	Erreur type 
	Erreur type 

	Min. 
	Min. 

	Médiane 
	Médiane 

	Max. 
	Max. 


	1re inspection 
	1re inspection 
	1re inspection 

	30 
	30 

	0 
	0 

	0 % 
	0 % 

	0 
	0 

	0 
	0 

	0 
	0 

	0 
	0 

	0 
	0 


	2e inspection 
	2e inspection 
	2e inspection 

	32 
	32 

	5 
	5 

	16 % 
	16 % 

	0,54 
	0,54 

	0,226 
	0,226 

	0 
	0 

	0 
	0 

	3,6 
	3,6 


	3e inspection 
	3e inspection 
	3e inspection 

	32 
	32 

	2 
	2 

	6 % 
	6 % 

	0,26 
	0,26 

	0,183 
	0,183 

	0 
	0 

	0 
	0 

	4,9 
	4,9 


	4e inspection 
	4e inspection 
	4e inspection 

	31 
	31 

	5 
	5 

	16 % 
	16 % 

	0,56 
	0,56 

	0,235 
	0,235 

	0 
	0 

	0 
	0 

	3,6 
	3,6 



	 
	d. Trypanosomes (Crithidia mellificae et Lotmaria passim)  
	d. Trypanosomes (Crithidia mellificae et Lotmaria passim)  
	d. Trypanosomes (Crithidia mellificae et Lotmaria passim)  


	Les trypanosomes sont des organismes unicellulaires qui parasitent les insectes. Lotmaria passim et Crithidia mellificae sont des trypanosomes qui s’en prennent aux abeilles mellifères et aux bourdons. On a signalé que le parasitisme exercé par ces organismes avait des effets négatifs, tels que des troubles d’apprentissage (Gegear et autres 2005) et l’affaiblissement du système immunitaire (Schwarz et Evans 2013). 
	La prévalence allait de 0 % à 47 % pour C. mellificae et de 30 % à 55 % pour L. passim. La charge moyenne de C. mellificae et de L. passim est indiquée dans la figure 8. 
	 
	Figure 8. Trypanosomes trouvés dans des ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. Les barres indiquent la charge moyenne (log du nombre de copies d’ARN par abeille) 
	de C. mellificae (en bleu) et de L. passim (en gris) avec une erreur type de ± 1. Les lignes pointillées indiquent le pourcentage de ruchers où des trypanosomes ont été détectés à chaque inspection. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	 
	4.6 Indicateurs de l’état de la colonie 
	a. Reine 
	a. Reine 
	a. Reine 


	Pour qu’une colonie d’abeilles mellifères soit fonctionnelle et en santé, il lui faut une reine fécondée. L’absence de reine peut indiquer un problème sous-jacent concernant la santé de la colonie. 
	On a constaté la présence d’une reine dans la majorité des colonies inspectées. La proportion de colonies qui semblaient ne pas avoir de reine (colonies orphelines) était inférieure à 1 % à la 1re inspection. Elle était de 5,3 % à la 2e inspection, de 7,5 % à la 3e inspection et de 5,7 % à la 4e inspection (figure 9).  
	 
	Figure 9. Pourcentage moyen de colonies qui semblaient orphelines (erreur type de ± 1) dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	b. Vitellogénine 
	b. Vitellogénine 
	b. Vitellogénine 


	La vitellogénine est une lipoprotéine synthétisée qui se trouve dans le corps adipeux des abeilles mellifères. Il a été prouvé qu’elle remplissait de nombreuses fonctions. En outre, la vitellogénine est couramment utilisée comme marqueur moléculaire de la santé des abeilles mellifères (Lin et autres 2004; Dainat et autres 2012). On a formulé l’hypothèse selon laquelle la réplication virale pouvait entraver l’expression de la vitellogénine chez des abeilles, ce qui réduit l’expression de ce gène dans des col
	L’expression moyenne de la vitellogénine était stable à toutes les périodes d’échantillonnage, allant de 8,75 log (log du nombre de copies d’ARN par abeille) à la 1er inspection à 9,54 log (log du nombre de copies d’ARN par abeille) à la 4e inspection (figure 10). 
	 
	Figure 10. Expression moyenne de la vitellogénine (log du nombre de copies d’ARN par abeille), avec une erreur type de ± 1, dans les ruchers de l’Ontario en 2015 selon la période d’échantillonnage. La 1re inspection a été effectuée entre le 26 avril et le 14 mai, la 2e, entre le 14 mai et le 16 juin, la 3e, entre le 15 juillet et le 25 août, et la 4e, entre le 9 septembre et le 15 octobre, d’après les conditions météorologiques et la répartition géographique des ruchers. 
	 
	  
	5.0 ANALYSE 
	5.0 ANALYSE 
	5.0 ANALYSE 


	 
	5.1 Agents pathogènes viraux 
	Les premières études ont permis d’identifier des virus courants des populations d’abeilles mellifères, et des études ultérieures ont déterminé des modes de transmission et des tendances saisonnières de certains virus. Selon des recherches, seule une minorité de populations d’abeilles mellifères demeurent exemptes de virus toute l’année (Tentcheva et autres 2004; Gauthier et autres 2007) et les virus de l’abeille mellifère sont présents dans différentes régions géographiques (Chen et Siede 2007). Dans bien d
	Il subsiste des incertitudes quant au rôle exact de nombreux virus de l’abeille mellifère, que ce soit de façon indépendante ou en synergie avec d’autres agents stressants comme l’acarien V. destructor. Par exemple, bon nombre de virus sont omniprésents dans les populations d’abeilles mellifères, leur présence remonte à des décennies et on en trouve aussi dans des colonies saines. À l’heure actuelle, il y a peu de recherches sur les charges virales des abeilles mellifères, et les seuils évalués par les pair
	Des études quantitatives récentes visaient à consigner la prévalence des virus dans les colonies d’abeilles mellifères du Canada et à évaluer les charges virales (Desai et autres 2016). La charge viral, et non pas uniquement la présence ou la prévalence d’un virus, est un déterminant important de la santé des abeilles. Des études sur la prévalence et la quantification des virus de l’abeille mellifère ont démontré que tous les virus visés par la présente étude étaient présents en Ontario (Emsen et autres 201
	Des études antérieures menées par Desai et autres (2016) ont caractérisé la présence et la fréquence de sept virus de l’abeille mellifère (DWV, BQCV, SBV, IAPV, KBV, CBPV et ABPV) dans huit provinces canadiennes à l’aide d’échantillons d’abeilles prélevés de 2009 à 2010. Les résultats de la présente étude confirment que les virus détectés par Desai et autres (2016) sont toujours présents dans des ruchers de l’Ontario. En outre, les trois virus les plus courants (BQCV, DWV et SBV) qui ont été détectés dans l
	Dans le cadre de la présente étude, la prévalence d’ABPV a culminé à 65 %, ce qui est plus élevé que prévu d’après des travaux antérieurs (Desai et autres 2016). Tout comme la tendance saisonnière décrite par Steinhauer et autres (2014) selon laquelle la prévalence de l’ABPV tend à être basse en été et élevée en hiver, l’ABPV a été détecté dans un plus grand nombre de ruchers en 2015 avec l’arrivée de l’hiver. Cela suit la tendance saisonnière qui veut que la présence du V. destructor augmente pendant la sa
	Comme ce fut le cas dans des études antérieures réalisées par Desai et autres (2016), la prévalence du BQCV dans la présente étude était supérieure à 90 % à chaque période d’échantillonnage. Le BQCV a été associé au Nosema spp. et à d’autres virus, mais on ne sait pas si le Nosema transmet directement le virus (Bailey et autres 1981).  
	Le CBPV est l’un des rares virus à provoquer des symptômes distincts chez les abeilles adultes. Conformément aux conclusions de Desai et autres (2016), la prévalence du CBPV était faible dans les ruchers de l’Ontario et a augmenté pendant l’été. Selon la description qui en a été faite, les éclosions du CBPV surviennent de deux façons : entassement et confinement attribuables au mauvais temps qui oblige les abeilles à rester dans la colonie où le virus est transmis et très forte densité des colonies dans une
	Comme il fallait s’y attendre, la prévalence et la charge virale du DWV dans la présente étude ont augmenté pendant l’été et l’automne, probablement à cause du lien étroit qui existe entre le virus et le V. destructor. Des études ont révélé que, en l’absence du V. destructor, le DWV était bénin et que de faibles charges de DWV ont été détectées dans des colonies d’abeilles mellifères sans qu’il y ait des répercussions graves sur la santé de celles-ci (Genersch et Aubert 2010; Dainat et autres 2012). Puisque
	Comparativement à d’autres virus de l’abeille mellifère, l’IAPV est connu depuis relativement peu de temps et, par conséquent, il y a peu d’études sur la portée et la prévalence de ce virus. Selon les données consignées, l’IAPV est répandu au Moyen-Orient, en Australie et en Amérique du Nord (Genersch et Aubert 2010). En 2006, lorsqu’on a commencé à étudier le syndrome d’effondrement des colonies (SEC) aux États-Unis, l’IAPV avait été mis en cause dans les premiers signalements de taux de mortalité élevés d
	ont été signalés, et il n’y a eu aucun signalement officiel du SEC au Canada. La présence de l’IAPV a été signalée dans 40 % à 70 % des ruchers du Canada; sa prévalence et sa charge virale étaient faibles au printemps et à l’été et ont atteint leur point culminant pendant l’automne et l’hiver (Desai et autres 2016). Cette tendance n’a pas été observée dans la présente étude; selon la tendance générale, la prévalence et la charge virale de l’IAPV ont culminé à la fin du printemps et au début de l’été avant d
	Les données sur le KBV indiquent que ce virus est répandu dans les populations d’abeilles mellifères de l’Amérique du Nord et de la Nouvelle-Zélande, mais qu’on le trouve rarement en Europe (Genersch et Aubert 2010). Au Canada, le KBV a été détecté dans des ruchers de toutes les provinces, sauf l’Alberta (Desai et autres 2016). Même si on ne connaît pas encore les répercussions des charges virales du KBV sur les abeilles mellifères, la virulence du virus semble différer selon le mode de transmission. Par ex
	La prévalence du SBV a été étudiée dans divers pays et organismes hôtes, dont Apis mellifera et A. cerana (l’abeille mellifère asiatique). Des études antérieures de Desai et autres (2016) ont indiqué que la prévalence du SBV dans les ruchers du Canada était faible dans toutes les provinces, sauf au Manitoba, où elle était de 44 %, et que le virus était signalé moins souvent au printemps. Dans le cadre de la présente étude, on a toutefois constaté que la prévalence du SBV était modérée au printemps (50 %) et
	À l’heure actuelle, il n’y a pas de seuils établis pour les virus de l’abeille mellifère. Si la prévalence saisonnière des virus mentionnés ci-dessus peut être signalée, la charge virale, quant à elle, ne peut qu’être classée dans les catégories suivantes : non détecté, faible, moyenne ou élevée, selon la répartition des données actuelles recueillies en 2015 aux sites de prélèvement. En outre, la virulence de ces agents pathogènes viraux n’est pas complètement connue, et les ouvrages scientifiques indiquent
	 
	5.2 Maladies du couvain 
	Les signes cliniques observés sur le terrain qui différencient la loque américaine des autres maladies du couvain comprennent une odeur désagréable caractéristique et des alvéoles dont l’opercule est enfoncée et perforée. Lorsque l’infection est récente, la larve décomposée a une consistance semblable au mucus et peut être étirée à l’extérieur de l’alvéole (sur une longueur pouvant atteindre 30 cm). Lorsque l’infection remonte à quelque temps, la larve décomposée forme une écaille noire dure et cassante qui
	Chaque année, la prévalence des ravageurs et des maladies est évaluée par les inspecteurs apicoles du ministère dans le cadre des activités de conformité réglementaire. Sur les 8 822 colonies inspectées en Ontario en 2015, la loque américaine a été détectée dans 84 colonies d’abeilles mellifères ou 0,95 % des colonies inspectées. Dans le cadre de la présente étude qui englobait 320 colonies, la loque américaine n’a été décelée que dans un seul rucher à chaque inspection (1re, 2e et 3e inspection) et a culmi
	Dans le cas d’une forte infestation liée au couvain calcifié, il peut y avoir dans le couvain des abeilles mellifères plusieurs momies qui peuvent laisser des détritus sur le plateau de fond ou à l’entrée de la colonie. Le couvain calcifié est généralement considéré comme une maladie du couvain d’une importance mineure, qui cause rarement des dommages aux colonies d’abeilles mellifères (Morse et Flottum 2013).  
	Sur les 8 822 colonies qui ont été inspectées en Ontario en 2015, 5,8 % étaient infectées par le couvain calcifié et 0,13 % par la loque européenne. Dans la présente étude, le couvain calcifié a atteint son point culminant à 10 % lors de la 2e inspection, ce qui est plus élevé que prévu d’après les résultats des inspections réglementaires effectuées dans l’ensemble de la province. La loque européenne n’a toutefois pas été détectée dans les ruchers évalués dans le cadre du projet de surveillance. 
	En général, la loque européenne n’est pas considérée comme une maladie du couvain d’une importance majeure (Morse et Flottum 2013). Les larves infectées par cette maladie meurent souvent avant que l’alvéole soit operculée et, une fois séchées, elles peuvent être facilement retirées de l’alvéole. Ce n’est pas le cas pour la loque américaine, car les larves meurent après que l’alvéole est operculée et elles sont généralement difficiles à retirer de l’alvéole. Bien qu’elle forme des spores, la loque européenne
	 
	 
	5.3 Nosema spp. 
	Les spores de Nosema sont ramassées par les abeilles mellifères du milieu environnant. Une fois qu’il se retrouve dans les tissus de l’intestin, l’agent pathogène se reproduit pour former un nombre élevé de spores qui sont excrétées dans les matières fécales de l’abeille mellifère, poursuivant ainsi le cycle de transmission (Fries et autres 1992). À cause des effets du Nosema, les abeilles ont de la difficulté à digérer les aliments, ce qui entraîne une carence nutritionnelle, l’inanition et la diarrhée.  
	De récentes études réalisées par Dosselli et autres (2016) ont permis de conclure qu’une infection par le N. apis influençait les activités de butinage, ce qui pourrait réduire les zones de butinage des colonies et avoir une incidence sur leur capacité de fournir des services de pollinisation. Selon les données consignées, le N. ceranae réduit la durée de vie des ouvrières, est très virulent et prolifère lorsqu’il est combiné à des agresseurs environnementaux (Alaux et autres 2010; Pettis et autres 2012; Go
	Jusqu’ici, un seuil a été établi pour le N. apis; un traitement est recommandé lorsqu’il y a plus d’un million de spores par abeille au printemps (Jaycox 1980). Ce seuil date de plusieurs décennies et vise le sud des États-Unis. Par conséquent, il n’est peut-être pas adapté aux conditions de l’Ontario. Il n’existe actuellement aucun seuil pour le N. ceranae. Comme il s’agit de l’espèce dominante dans les ruchers de l’Ontario, il faut faire d’autres recherches pour établir un seuil. 
	 
	5.4 Acariens 
	L’infestation des abeilles mellifères par des acariens trachéaux peut avoir des effets négatifs graves sur la santé des colonies, tels que la diminution de la production et de la durée de vie des abeilles et la hausse de la mortalité hivernale (Bailey 1958; Eischen et autres 1989; Otis et Scott-Dupree 1992). Parmi les effets physiques d’une infestation par des acariens trachéaux sur les abeilles figurent le perçage de la trachée, des cicatrices sur la trachée et, dans certains cas, des dommages aux muscles 
	en Ontario. Cela n’a rien d’étonnant puisque les apiculteurs de la province utilisent de l’acide formique et d’autres méthodes de traitement pour lutter contre le V. destructor, ce qui a également une incidence sur les populations d’acariens trachéaux (Liu et Nasr 1992). Par ailleurs, les apiculteurs de l’Ontario participent au Technology Transfer Program (programme de transfert de technologie) de l’Ontario Beekeepers’ Association pour intégrer des stocks d’abeilles mellifères qui, selon ce qui a été démont
	Les acariens trachéaux ont été difficiles à détecter dans le cadre des récents programmes de surveillance aux États-Unis (Rose et autres 2010), ce qui s’explique probablement par l’utilisation continue d’acaricides par les apiculteurs pour réduire les infestations d’acariens. À l’heure actuelle, à part les infestations mixtes d’acariens trachéaux et de V. destructor, les acariens trachéaux sont considérés comme des ravageurs des colonies d’abeilles mellifères de l’Ontario que les apiculteurs peuvent général
	Le V. destructor est considéré par de nombreuses personnes comme l’une des plus grandes menaces pour la santé des abeilles mellifères d’après sa répartition et sa virulence actuelles (Rosenkratz 2010; Guzmán-Novoa 2016). Même s’il a évolué en même temps que l’abeille mellifère asiatique (Apis cerana), le V. destructor s’est propagé dans la plupart des populations d’abeilles mellifères occidentales (Apis mellifera) à l’échelle mondiale, sauf en Australie. Il est présent dans la majorité des régions de l’Onta
	En Ontario, il a été prouvé que le V. destructor était le principal responsable de la mort et de la réduction des populations d’abeilles mellifères hivernantes (Guzmán-Novoa et autres 2010). Le dépistage du V. destructor et l’application de traitements efficaces en temps utile sont essentiels à la survie des colonies d’abeilles mellifères (Lee et autres 2010; Currie et Gatien 2006). Les apiculteurs de l’Ontario sont encouragés à surveiller le V. destructor au cours de la saison et de traiter les colonies au
	Il pourrait être important de déterminer la présence, la répartition et la prévalence des différents haplotypes du V. destructor si de futures recherches indiquent des différences dans la capacité de reproduction ou la virulence entre les haplotypes. Comme on pouvait s’y attendre, l’haplotype coréen était l’haplotype dominant qui a été détecté dans le cadre de la présente étude. Ce résultat était attendu parce que l’haplotype coréen a été détecté chez les abeilles mellifères à l’échelle mondiale tandis que 
	On pense que l’acarien Tropilaelaps n’est présent qu’en Asie et, à ce jour, il n’y a eu aucun cas prouvé de Tropilaelaps en Amérique du Nord. À défaut d’être gérées, les infestations par le Tropilaelaps entraînent généralement la mort de la colonie. Lorsque la répartition de ce ravageur chevauche celle du V. destructor, le Tropilaelaps est considéré comme la pire menace pour la santé des abeilles mellifères (Rath et autres 1995). En plus d’avoir des répercussions directes du Tropilaelaps sur les abeilles me
	 
	5.5 Autres menaces pour l’abeille mellifère 
	Les phoridés femelles adultes pondent des œufs dans l’abdomen de l’insecte hôte. Les larves des phoridés se développent dans le corps de leur hôte en se nourrissant de ses tissus et finissent par se faire un chemin hors du corps, tuant ainsi l’hôte. L’Apocephalus borealis est présente presque partout en Amérique du Nord, y compris en Ontario, mais son éventail d’hôtes s’est élargi pour inclure les abeilles mellifères non indigènes (Core et autres 2012). L’A. borealis a récemment été signalée en Colombie-Bri
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	Originaire de l’Afrique du Sud du Sahara, le petit coléoptère des ruches est arrivé aux États-Unis en 1996 et s’est établi un peu partout au pays. Depuis que ce ravageur a été détecté pour la première fois en Ontario en 2002, le gouvernement provincial, en collaboration avec l’industrie, a mis en œuvre un certain nombre de mesures, qu’il s’agisse de sensibilisation, de réglementation ou d’aide à la recherche régionale, afin de limiter la propagation et l’incidence potentielle du petit coléoptère des ruches 
	Le petit coléoptère des ruches peut également être un vecteur pour les agents pathogènes de l’abeille mellifère tels que le DWV (Eyer et autres 2009). Même s’il peut avoir une incidence directe sur les colonies d’abeilles mellifères, sa présence n’a pas été associée à des pertes hivernales (Schafer et autres 2010). Les répercussions du petit coléoptère des ruches peuvent généralement être atténuées au moyen de pratiques de gestion optimales (Elzen et autres 1999; Ellis 2005a; Ellis 2005b). Étant donné 
	que la répartition connue du petit coléoptère des ruches est généralement limitée dans la province, il n’est pas étonnant que ce ravageur n’ait pas été détecté dans le cadre de la présente étude. 
	Des études antérieures de Schwarz et autres (2014) ont indiqué que les Spiroplasma spp. étaient répandues aux États-Unis et que la S. melliferum était plus courante que la S. apis. Qui plus est, il semble que la présence d’un de ces agents pathogènes rende les abeilles plus vulnérables à l’autre. Contrairement aux études de Schwarz et autres (2014), la présente étude a révélé que la prévalence de la S. apis était faible dans les ruchers de l’Ontario et que la S. melliferum n’avait été détectée dans aucun de
	D’après des études, les trypanosomes sont présents chez les abeilles mellifères partout dans le monde. Des chercheurs étudiant la prévalence des trypanosomes aux États-Unis ont constaté que des infections causées par C. mellificae avaient été détectées à chaque emplacement géographique analysé, quel que soit le moment, et que la prévalence de cet agent pathogène culminait en janvier (Runckel et autres 2011). De plus, Runckel et autres (2011) ont découvert que des infections par C. mellificae étaient associé
	Selon les résultats de la présente étude, la prévalence de C. mellificae a culminé pendant l’été, mais précisons que les échantillons n’ont été prélevés que pendant la saison apicole active. Les recherches effectuées par Ravoet et autres (2015) ont permis de conclure que L. passim était le trypanosome dominant dans les colonies étudiées en Belgique, au Japon et en Suisse, ce qui concorde avec les résultats communiqués dans le présent rapport. Bien que la présence de trypanosomes ait été détectée dans des co
	 
	5.6 Indicateurs de l’état de la colonie 
	La santé et la productivité d’une colonie d’abeilles mellifères sont directement influencées par la présence d’une reine fonctionnelle. Les causes potentielles des problèmes liés à la reine comprennent la maladie, de mauvaises conditions d’accouplement, l’âge de la reine, les stimuli environnementaux et les pratiques de gestion de l’apiculteur. Même s’il a été prouvé qu’une multitude d’agents pathogènes différents étaient présents dans les colonies d’abeilles mellifères (Chen et Siede 2007; Desai et autres 
	La vitellogénine joue le rôle de protéine de reproduction (Nelson et autres 2007), influence la longévité de la reine (Corona et autres 2007) et la spécialisation des comportements (Amdam et autres 2004), y compris l’organisation sociale de la colonie (Nelson et autres 2007), en plus d’avoir des propriétés antioxydantes (Seehuus et autres 2006). En raison de ces nombreuses fonctions, l’expression de la vitellogénine est souvent utilisée comme indicateur de la santé. Chez les abeilles mellifères, la vitellog
	 
	6.0 LIMITES 
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	Il existe plusieurs limites concernant l’interprétation des données recueillies dans les ruchers de l’Ontario en 2015, la principale étant l’absence de seuil établi pour de nombreux agents pathogènes de l’abeille mellifère. Les travaux mentionnés dans le présent rapport visaient à étudier les agents pathogènes de l’abeille mellifère dans des ruchers choisis en Ontario afin de bien connaître leur prévalence et leur charge. À part les seuils définis pour le V. destructor et le N. apis, la relation de cause à 
	l’ensemble de la colonie. Il faudra réaliser d’autres études afin de définir des seuils pour les agents pathogènes de l’abeille mellifère puisque cela dépasse la portée de la présente étude. 
	L’industrie apicole est diversifiée en Ontario, mais seuls les exploitants commerciaux (ceux qui ont au moins 50 colonies) de ruchers fixes étaient visés par l’étude. Même s’il serait intéressant d’élargir la portée de l’étude pour inclure les apiculteurs ayant un petit nombre de colonies et ceux qui pratiquent l’apiculture pastorale, on a choisi les apiculteurs commerciaux parce qu’ils possèdent la plus grande proportion de colonies d’abeilles mellifères en Ontario. 
	Étant donné que la présente étude repose sur la surveillance sur le terrain plutôt que sur un essai contrôlé, les résultats doivent être considérés comme exploratoires. Les données de surveillance apicole recueillies en 2015 serviront à faire des comparaisons avec les données des années ultérieures. Il faut souligner que les données sur la détection de maladies qui figurent dans la présente étude s’appliquent à des ruchers et ne correspondent peut-être pas exactement aux données sur les colonies de chaque r
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