La loque américaine : synthese des connaissances
biologiques et epidémiologiques, modalités de
diffusion

Collectif : Jean-Luc DENECHERE (GNTSA), Céline DUPUY (Anses), Stéphanie FRANCO (Anses), Clémence
NADAL (GDS France), Muriel ORLOWSKI (DDPP26), Michel POTTIEZ (FNOSAD), Christophe ROY (SNGTV), Karim
SIDI-BOUMEDINE (Anses), Julien VALLON (ITSAP), Alain VIRY (ADILVA), Charlotte WAREMBOURG (SNGTV).

Décembre 2025



Généralités sur la loque
américaine, maladie du couvain
d’abeilles

La loque américaine est une maladie
bactérienne du couvain d’abeilles Apis
mellifera due a la bactérie Gram positive
Paenibacillus larvae. Cette bactérie est
extrémement résistante dans ’environnement car
elle sporule, c’est-a-dire qu’elle est capable de
produire des spores dotées d’une trés grande
résistance au temps et a la dessiccation
(Genersch, 2010).
. I

Photo 1 : opercules percées et affaissées : des signes sur couvain
operculé qui font suspecter la loque américaine. Crédit
Christophe Roy

Le repérage d’une ruche atteinte repose sur
plusieurs signes cliniques, parmi lesquels un
couvain en mosaique (photo 1) avec des alvéoles
qui présentent un opercule percé et un contenu
épais, visqueux et brunatre. Si'on observe de plus
prées ce contenu, dans la plupart des cas il
apparait élastique et étirable sur une longueur de
plus de 2 cm (test dit « de Uallumette » ; photo 2).

Photo 2 : exemple de résultat positif du test dit « de l'allumette ».
Crédit Christophe Roy

Lorsqu’une colonie tombe malade, elle est
généralement condamnée a terme, sauf si des
mesures correctives sont appliqguées a temps.
Ces mesures consistent en un transvasement:
toutes les abeilles adultes et la reine sont
replacées dans une ruche propre, désinfectée et
avec des cadres de cires neufs, tandis que
’ensemble des cadres de couvain et de réserves
sont détruits.

L’antibiothérapie, autrefois utilisée en France et
encore aujourd’hui dans certains pays (non
européens), n’est pas efficace car inactive contre
les spores. Elle n’a donc aucun effet sur un
éventuel assainissement, pas plus qu’elle ne
permet de lutter contre la dispersion de la spore,
elle-méme organe de dissémination de la
maladie. Plus largement lantibiothérapie est
interdite en apiculture dans U’'Union Européenne
pour les risques qu’elle engendre sur la Santé
Publique et la qualité des produits de la ruche.
D’autres pistes thérapeutiques curatives et
préventives sont explorées (par exemple a base
d’extraits de plantes, de nanoparticules, de
phages ou méme de vaccinations de reines) mais
sans que nous disposions encore de
médicaments autorisés.

La spore comme agent discret mais
efficace de dissémination

La spore est communément présente

dans les ruchers et les colonies

asymptomatiques. Ainsi Lindstrom &

Fries (2005) montrent dans leur étude que 77 %
des colonies sont porteuses de spores et pourtant
sans signes cliniques. Ce portage
asymptomatique de spores est confirmé par
d’autres tels Mouret et al. (2013) qui ont montré en
France qu’il était possible de mettre en évidence
des spores de P. larvae dans 99 % des ruchers
investigués dans leur étude (en Pays-de-La-Loire,
sur 18 ruchers) et dans 66 % des colonies (pour 90
colonies), alors que celles-ci ne présentaient pas
de signes cliniques de logue américaine. La
présence de spores, sans étre systématiqguement
associée a des signes cliniques, s’explique par la
théorie désormais admise selon laquelle les
multiples agents stresseurs (de nature biologique,
chimique, physique) auxquels sont soumis les
colonies agissent en favorisant Uexpression
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clinigue des maladies (Anses, 2015). Ce constat
d’'un possible portage asymptomatique est
également vérifié pour la majorité des agents
vivants pathogenes des colonies d’abeilles (virus,
bactéries, champignons), dont celui responsable
de la loque européenne Melissococcus plutonius
(26 % des colonies seraient porteuses
asymptomatiques dans ’étude de Mouret et al.
citée précédemment par exemple). Ce point est
important dans la surveillance de la loque
américaine car la présence de spores ne signifie
donc pas systématiquement expression clinique
de la maladie: seul un examen attentif des
colonies permet de faire ce distinguo en évitant
une interprétation abusive des résultats
d’analyses.

Outre le rble joué par des facteurs de stress
externes, Uexpression clinique de la maladie peut
aussi étre la conséquence de facteurs internes
tels que:

i. la quantité de spores a lorigine de la
contamination de la colonie,

ii. lavirulence de la souche de P. larvae et/ou

iii. une éventuelle tolérance acquise de certaines
colonies (de Graaf et al. 2001).

Aujourd’hui, les derniéres données
statistiquement  significatives  dont  nous
disposons sur la prévalence clinique de la loque
américaine sont celles collectées entre 2012 et
2014 par le programme européen EPILOBEE
(Laurent et al., 2015) : cette prévalence lors de la
premiére visite d’automne, a été évaluée en
France au sein des ruchers francais a 11,7 % [8,5
- 15,5] (c’est-a-dire que dans 11,7 % des ruchers
frangais, on trouvait a 'automne 2012 au moins
une colonie présentant des signes cliniques de
logue américaine). Quelques années plus t6t
dans le cadre de lUenquéte multifactorielle
programmeée (surveillance programmeée de 24
ruchers dans 5 départements de 2002 a 2005),
Chauzat et al. (2010) avaient conclu que la
prévalence de la loque américaine dans les
ruchers suivis atteignait respectivement 22,7 %,
37,5 %, 39,1 % et 31,8 % pour les années 2002 a
2005.

La transmission verticale de la
logue américaine

spores de P. larvae ont été étudiées et

sont aujourd’hui bien connues. Comme

tous les agents vivants pathogeénes, on distingue
la transmission horizontale de la transmission
verticale. En matiere de loque américaine, la
transmission verticale - c’est-a-dire de fagon
caricaturale « de la mere a sa fille » - correspond a
la possibilité de transmission des spores d’une
colonie a son essaim naturel. Fries et al. (2006)
ont mis en évidence, comme on pouvait s’y
attendre, gu’un essaimissu d’une colonie infectée
par des spores 'était aussi. Toutefois, le portage
de spores chez lessaim et chez la colonie
pourvoyeuse ne signifiait pas systématiquement
apparition de signes cliniques chez ’essaim, car
la encore les divers agents stresseurs jouent un
role essentiel. De méme, cette étude de Fries et
al. démontre que, méme si les cas d’essaimages
naturels a partir d’'une colonie malade sont
logiguement moins fréquents (les colonies
malades étant théoriquement moins
populeuses), les essaims issus de colonies meres
malades ne développent pas forcément la
maladie. C’est d’ailleurs le principe sur lequel
s’appuie le transvasement sanitaire : le secouage
des abeilles et leur replacement dans une ruche
désinfectée avec des cadres neufs restaurent
généralement l’état de bonne santé de la colonie,
malgré la persistance probable de spores chez les
abeilles. Ainsi le role joué par les colonies férales
et leurs essaims dans la dispersion de la maladie
peut étre estimé comme peu important, méme s’il
ne peut étre completement exclu. Il est probable
gue, comme évoque par certains auteurs, ce sont
les ruchers d’apiculteurs qui sont a Uorigine de la
contamination des colonies férales et non
Uinverse (les colonies férales sont moins
densément réparties et ne présentent pas les
mémes facteurs de risque que les colonies
d’abeilles élevées en ruches).

Dans certains contextes particuliers toutefois
pour lesquels la densité en colonies férales est
connue et élevée, le role épidémiologique joué par
ces animaux devrait étre pris en compte (voir Bila
Dubai¢ et al., 2021 qui ont récemment mis en
évidence des densités importantes de colonies
férales dans la ville de Belgrade).

Les modalités de transmission des \L



En bilan, ’essaimage de colonies infectées par
des spores ne constitue pas, en termes de
probabilité, un risque fort d’apparition de
nouveau foyer méme s’il n’est pas nul, en
particulier lorsque les essaims proviennent de
colonies cliniquement atteintes.

La transmission horizontale de la
loque américaine

Pour la transmission horizontale des

spores entre colonies, on considere

généralement les effets de la dérive, les

effets du pillage et les effets des pratiques
apicoles en particulier les échanges de cadres
(création d’essaims artificiels, équilibrage de
colonies, réutilisation de cadres, etc.). La
démonstration de ces différentes modalités de
transmission a été faite par plusieurs auteurs (par
exemple Goodwin et al., 1994 ; Hortnitzky, 1998).

Le pillage, pour cette maladie comme pour les
autres, est généralement considéré comme un
élément déterminant de transmission d’agents
pathogeénes. Il ne fait aucun doute que des spores
peuvent étre disséminées d’une colonie infectée a
une autre (par exemple Ratnieks, 1992).
Lindstrom et al. (2008a) ont démontré que la
dispersion des spores par pillage, a partir de
colonies malades ou mortes de loque américaine,
est a Uorigine d’importants transferts de spores
vers les colonies pillardes, suffisants pour
déclencher Uapparition de signes cliniques dans
ces colonies (NB: on peut supposer que les
colonies situées géographiquement a proximité
de colonies malades sontexposées a des facteurs
de stress voisins voire identiques). Lapparition de
signes cliniques dans la colonie pillarde apparait
alors décalée dans le temps (asynchrone de la
période du pillage), lorsque les abeilles
commencent a consommer les réserves pillées
(Lindstrom et al., 2008b). En outre, cette modalité
de transmission serait, selon les auteurs, plus
efficace que la dispersion de spores par du
couvain malade (nécessité de moins de matériel
infectant pour déclencher une maladie chez la
colonie pillarde). Ce transfert de spores semble
particulierement marqué dans un rayon de 1 km
autour des colonies pillées, méme si des colonies

a plus de 1 km participent aussi au pillage. De
précédentes et nombreuses études avaient
effectué les mémes constats, corroborant ainsi
’étude de Lindstrom et al., et 'importance du
pillage dans la dispersion de l'agent pathogene
voire de la maladie. Le pillage est souvent
déclenché par des disettes (raréfaction du nectar)
qui, dans le contexte de changement climatique,
peut dorénavant intervenir a tout moment de
’année. Les colonies les plus fortes pillent alors
les colonies plus faibles, parfois malades, ou les
colonies mortes avec des réserves (parfois
contaminées). Comme de Graaf et al. (2001)
avanteux, Lindstrom et al. (2008a) précisent aussi
qgue les quantités de spores retrouvées dans les
miels des colonies voisines d’un foyer sont
corrélées a la distance au foyer. De Graaf et al. ont
ainsi mis en évidence qu’ily avait trois fois plus de
risque de retrouver un taux élevé de spores dans
le miel de colonies situées a proximité d’un rucher
foyer, la notion de proximité correspondant dans
cette étude a une distance de 5 km. Plus
précisément et méme s’il s’agissait de petits
ruchers et de petits effectifs (17 colonies réparties
en 5 ruchers), Lindstrom et al. (2008a) affinent ce

Photo 3 - le pillage de hausse aprés extraction représente un
risque de dissémination de la maladie - Crédit Christophe Roy



risque en fonction des distances au foyer: une
distance d’un rayon de 500 metres est
particulierement a risque, jusqu’a 1 km, tandis
que le risque diminue avec ’éloignement méme si
des transferts de spores restent possibles et
détectables.

Le pillage des hausses post-récolte (photo 3),
présente les mémes risques de dispersion de
spores, en particulier si ces hausses contiennent
du couvain malade (prévenir la ponte de la reine
dans les hausses consiste a placer, entre le corps
de ruche et la hausse, une grille a reine qui la
confine dans le corps de ruche). En bilan, le
pillage (de colonies mortes de loque américaine,
de colonies faibles et atteinte par la maladie, de
hausses contenant du couvain malade ou sans
couvain mais issues de colonies malades) est un
facteur essentiel de dispersion de Uagent
pathogéne. La gestion précoce et adaptée des
colonies mortes ou malades, la proximité avec
un foyer et les pratiques apicoles inappropriées
sont des éléments clefs a prendre en compte
dans Uanalyse de risque.

La dérive est également un comportement des
colonies d’abeilles bien connu. Il s’agit d’abeilles
adultes (ouvrieres ou faux-bourdons) qui
pénetrent par erreur dans une ruche qui n’est pas
la leur a Uorigine, participant ainsi a apporter dans
leur nouvelle colonie d’accueil leur microbiote, y
compris d’éventuels agents vivants pathogenes.
La dérive est favorisée par exemple par
UVinsuffisance de repaires significatifs pour
U'abeille de retour a sa ruche, ou par une densité
élevée de ruches sur une faible surface. Les
connaissances scientifiques tendent aujourd’hui
a minorer le rble joué par la dérive dans la
dispersion de certaines maladies, dont la loque
américaine (Fries & Camazine 2001), y compris
dans le contexte de tres gros ruchers ou les
ruches sont trés proches les unes des autres et
regroupées sur une faible surface (Goodwin et al.,
1994). Dans une étude sur la dérive, Hornitzky
(1998) a inoculé l'agent pathogene P. larvae et a
induit artificiellement des signes cliniques de
loque américaine chez cing colonies d’abeilles
dans un rucher de 20 colonies au total, disposées
en deux rangées de 10 ruches distantes de cing
metres, les ruches d’une méme rangée étant
espacée de 1,5 meétre. Le suivi clinique

longitudinal pendant plus de 100 jours et les
échantillonnages réguliers ont mis en évidence
qu’aucune autre colonie n’était tombée malade
malgré leur proximité avec celles présentant des
signes cliniques, bien qu’un portage accru de
spores aient été relevé (maximal 12 semaines
apres le début de l'étude). Dans leur étude et
grace au marquage d’ouvrieres, Goodwin et al. ont
évalué a 5,72 % en moyenne le taux d’abeilles
n’étant pas dans leur ruche d’origine aprés 48
heures (dérive mesurée en placant des couples de
ruches avec des planches d’envol 8 10 cm les
unes des autres). Ainsi et y compris dans des
conditions trés favorables, la dérive semble
jouer un role trés inférieur en termes de risque
par rapport au pillage, avec pour conséguence
que le transvasement d’une colonie malade ou
son retrait d’'un rucher méme en pleine journée n’a
pas pour effet de déclencher d’épizootie de loque
américaine dans le rucher atteint.

Enfin, a Uimage du pillage libre des hausses et
'absence d’utilisation des grilles a reines évoqués
précédemment, certaines pratiques apicoles
peuvent participer a disperser, involontairement,
l'agent pathogene responsable de la loque
américaine : tout ce qui peut porter des spores,
matériel vivant ou inerte, est susceptible de
présenter un risque sans précautions adaptées.
Le couvain d’abeilles, malade en particulier (mais
pas seulement), et les réserves contaminées
constituent des matrices a haut risque de
dispersion. En effet les larves malades et les
écailles loqueuses sont les éléments biologiques
les plus riches en spores. Les pratiques de
renouvellement par divisions (constitution d’un
essaim artificiel a partir de cadres de couvain
prélevés dans une colonie) ou d’équilibrage de
colonies (transfert de cadres de couvain d’une
colonie forte a une colonie faible dans le but de
disposer de colonies de force équivalente)
constituent des pratiques a risque pour la loque
américaine. Les échanges commerciaux de
matériel d’occasion ou d’animaux (en particulier
d’essaims sur cadres) peuvent aussi étre des
facteurs forts de dispersion. Dans ces cas-la, la
diffusion de lagent responsable de la maladie
n’est plus seulement locale (intra-rucher comme
avec la dérive ou le pillage, ou inter-ruchers de
proximité comme avec le pillage) mais sur des
distances plus longues, voire trés longues. Des
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outils de biologie moléculaire peuvent aujourd’hui
étre utilisés pour tracer les souches de P. larvae et
justement vérifier ce mode de transmission
horizontal. A titre d’exemple, ils ont permis a
’équipe de Pentikainen et al. (2009) en Finlande
de démontrer que les pratiques apicoles liés au
déplacement de colonies sur de longues
distances déplacaient également les spores de
loque américaine qu’elles portent, a Llorigine
parfois de nouvelles épizooties dans des lieux
pourtant éloignés en apparence.

Plus récemment Papic et al. (2021) ont étudié une
épizootie en Serbie et mis en évidence des liens
épidémiologiques entre souches de P. larvae
expliquées par les déplacements de matériels
d’un apiculteur. Sur Ulle de Jersey, Datta et al.
(2013) ont étudié ’épizootie de loque américaine
de U'été 2010 et ont modélisé sa dispersion: ils
concluent que dans la moitié des cas c’est
Uapiculteur qui est la cause de la dispersion de
Uagent pathogene (autre moitié étant imputable
a la proximité géographique avec un foyer). Sans
décrire plus ici les pratiques a risques (par
exemple le rOle joué par les spores présentes dans
des cadres de réserves ou le miel, parfois utilisés
comme nourrissement) ou a contrario les bonnes
pratiques sanitaires, on peut retenir en bilan que
tous les échanges vivants ou inertes inter-ruchers
au sein d’'une méme exploitation apicole, que tous
les échanges inter-cheptels entre exploitation
apicoles, et plus largement tous les mouvements
entrants et sortants d’une exploitation apicole
sont a risque de diffusion de l’'agent de la loque
américaine. Une analyse de risque de
dispersion de la loque américaine devra donc
tout particulierement prendre en compte les
mouvements de matériels et d’animaux d’une
exploitation atteinte.

La notion de souche bactérienne
comme outil épidémiologique

On distingue, au sein de lespéce QS
Paenibacillus larvae, des génotypes Y ’
différents. La caractérisation
génotypique de ces souches fait appel a
différentes méthodes d’analyses en laboratoire, et
parfois a des criteres phénotypiques tels que la
virulence. Le génotypage de la souche permet

d’affiner les connaissances en renseignant sur la
circulation des souches : il permet de comprendre
leur distribution tout en produisant des données
en lien avec la virulence, que 'on peut comparer
aux données cliniques. Le typage « ERIC »
(méthode rep-PCR) est la technique «
historique » de génotypage (méthode simple et
peu co(iteuse, mais réalisable seulement apres
une étape de culture). Il existe d’autres
méthodes : les méthodes MLST / MLVA, qui ont
été développées plus récemment, sont plus
colteuses mais plus robustes, et elles
pourraient permettre d’améliorer la connaissance
de cette distribution. A ce jour nous disposons de
tres peu d’informations sur les génotypes
circulants en France et seul le génotype « ERIC-1 »
a pour le moment été isolé (Sircoulomb et al.,
2017 ; Roy et al., 2021). Ce génotypage de la
bactérie P. larvae pourrait permettre
d’ameéliorer la surveillance de la distribution
des souches, ainsi que de veiller a
d’éventuelles émergences. Sa faisabilité doit
toutefois étre confrontée aux moyens disponibles
(humains et financiers).

On peut noter aussi que, outre Llintérét
épidémiologique en lien avec la surveillance, la
connaissance des souches peut apporter des
éléments de compréhension et de lutte. En outre
il existe une corrélation négative entre virulence
de la souche a l’échelle de la larve et sa virulence
a l’échelle de la colonie (Rauch et al., 2009). En
effet le comportement hygiénique des colonies
(c’est-a-dire la capacité des ouvrieres a détecter
et éliminer du couvain mort ou malade) est plus
efficace lorsque les larves meurent rapidement,
donc lorsque la maladie évolue de fagcon aigué, ce
qui n’est pas le cas avec le génotype « ERIC-I ».

A linstar de la difficulté que rencontrent les
abeilles, lapparition lente et progressive de
lésions rend probablement plus difficile son
dépistage par 'apiculteur également : un examen
attentif de tous les cadres de couvain est
nécessaire pour dépister la maladie deés
Uapparition des premiéres lésions encore
discretes et irrégulierement réparties sur les
cadres de couvain. Le génotypage de la souche
peut donc aussi apporter des éléments utiles
en termes de prévention, de surveillance
clinique et de lutte.



Conclusion

Lorsqu’un foyer de loque américaine ———]
survient dans un rucher, les
connaissances dont nous disposons -
aujourd’hui sur ses modalités de
transmission et de dispersion permettent de
cibler la surveillance et de U'adapter au risque.
Une enquéte épidémiologique consacrée au
rucher atteint, aux pratiques de lapiculteur et a
Uexploitation apicole est nécessaire pour
collecter les données utiles. Le gestionnaire
pourra alors appliquer a la fois des mesures de
lutte idoines au sein du foyer et dans
Uexploitation, mais aussi des mesures de
prévention et de surveillance collectives pour les
ruchers présentant des liens épidémiologiques
avec le rucher atteint.
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