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SYNTHESE SUR LES RESISTANCES DE VARROAS AUX ACARICIDES

La lutte contre Varroa a démarré des son arrivée en France en
1982 (Colin et al. 1983). La stratégie de lutte la plus utilisée
est I'usage d'acaricides. Cependant, ces derniers entrainent
une pression de sélection sur les populations de varroas
pouvant conduire a I'apparition de résistances... Mais qu’est-
ce qu'une résistance ? Quelles sont les résistances connues
chez Varroa et leur impact sur l'efficacité des traitements ?

Dans cette synthése, nous avons cherché a réunir des in-
formations scientifiques théoriques et pratiques sur les
résistances connues de Varroa destructor aux acaricides.
Lobjectif est de lever le voile sur cette thématique malheu-

reusement trop bien connue dans le monde agricole et d'ap-
porter des pistes de réflexions sur les solutions techniques
envisageables pour les apiculteurs.

La synthése se déroulera en 5 axes :

ﬂ Généralités sur les résistances

E Les acaricides, moyens de lutte contre Varroa

H Les mécanismes de résistances chez Varroa

II Influence d’'une résistance sur l'efficacité des traitements

B Des solutions techniques pour les apiculteurs
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1. GENERALITES SUR LES RESISTANCES

1.7

Tous les organismes vivants sont confrontés a des compo-
sés toxiques internes (exemple, dégradation cellulaire) ou
externes a l'organisme (naturellement présent dans l'envi-
ronnement ou pesticides, polluants..). Les pesticides sont
considérés comme des xénobiotiques (composé étranger a
l'organisme et non présent naturellement dans I'environne-
ment). Pour lutter contre 'ensemble de ces toxiques, l'orga-
nisme utilise un processus appelé détoxication. Tous les or-
ganismes luttent contre des attaques de composés toxiques
pendant que d'autres en créent pour se défendre.

Par exemple, les animaux herbivores doivent lutter contre
les composés toxiques libérés par les plantes. Les mémes
processus sont observés par l'organisme lorsque celui-ci est
agressé par des composés naturels ou synthétiques tels que
les biocides/pesticides.

La phase d'intoxication de lI'organisme se divise en plusieurs
phases de métabolisation. Durant ces phases, le composé
toxique sera transformé en métabolites par des enzymes
de l'organisme. Dans certains cas, le composé toxique sera
“inactivé” ce qui conduira a une détoxication de I'organisme.
Dans d’autres cas, le composé sera activé par les enzymes,
le rendant ainsi plus toxique.

Le composé toxique ou ses métabolites seront finalement
excrétés par l'organisme ou bioaccumulé (stocké dans l'or-
ganisme).

1.2

Le premier cas de résistance répertorié date de 1914 mais
c'est a partir de 1940 que le nombre de cas d'espéces ré-
sistantes augmente drastiquement (Figure 3). Le Co-
mité d'Action pour la Résistance des Insecticides, IRAC
(https://irac-online.org/), répertorie toutes les informations

connues sur les différents insecticides, acaricides, fongi-
cides et herbicides utilisés ainsi que leur mode d'action et les
résistances associées. Les pesticides sont répartis en fonc-
tion de leur mode d'action. En effet, deux pesticides apparte-
nant a un méme groupe risquent d’entrainer les mémes mé-
canismes de résistance. Le nombre de cas de résistances et
d’espéeces développant des résistances augmentent autant
que le nombre de pesticides augmente. Certaines espéces
sont capables de développer des résistances a différents
pesticides. L'espéce connue pour étre la plus résistance est
un acarien du nom de Tetranychus urticae. Il est connu pour
étre résistant a 93 acaricides avec plus de 414 cas recensés
(Spark and Neuen. 2015).

Dans le monde agricole, la mise en place de stratégie de lutte
contre les résistances (Insect Resistance Management) est
indispensable pour conserver l'efficacité de certains traite-
ments. En effet, I'enjeu économique est non négligeable. La
vente d’acaricides peut se compter en plusieurs dizaines
voire centaines de millions de dollars par an pour une seule
espéce (VanLeeuwen et al. 2015).

Nombre cumulé d’espéces développant des
résistances et nombre cumulé d'insecticides impliqué
dans au moins une résistance, Sparks et Neuen, 2015.
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1.3

Dans le monde agricole, les résistances des ravageurs sont
bien connues et redoutées. D'un point de vue purement bio-
logique, l'observation de résistances est le résultat d'une
sélection d'individus survivants a une pression (pathologie,
pesticides, prédateurs ...).

Dans un groupe d’individus, on retrouve selon une répartition
normale, une minorité d’individus trés sensibles et d'indivi-
dus trés résistants (Figure 1). La majorité des individus sont

considérés comme moyennement sensibles/résistants. Lors
d’'une pression sur cette population, ce sont les individus les
plus résistants qui vont survivre.

La FAO précise dans son dossier de prévention contre les
résistances qu’'une résistance de faible niveau peut étre éva-
luée en laboratoire sans qu’une diminution d'efficacité ne
soit observée sur le terrain. Néanmoins, I'apparition de résis-
tance en laboratoire indique un risque de baisse d’efficacité
sur le terrain a venir qu'il faut anticiper.

Distribution normale des individus d’'une population en fonction de leur résistance a un Produit toxique utilisé

pour la Protection des Plantes (PPP).

Population naturelle

Distribution des individus dans une population naturelle en fonction

de leur sensibilité intrinséque a un PPP
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L'évolution a conduit a de nombreuses formes de résis-
tances. Lensemble des résistances connues ont été répar-
ties en 4 types de résistance en fonction des mécanismes
impliqués.

La résistance comportementale
L'espéce cible est capable de détecter la présence du toxique
et de prendre la fuite (comportement d'évitement). Ce com-
portement est particulierement retrouvé chez des insectes
volants pouvant se déplacer rapidement (Sparks et al. 1989).
C'est, par exemple, le cas du moustique (Anopheles gam-
biae) qui a développé des comportements d'évitement face
aux pyréthrinoides (Gotton et al. 2013, Carrasco et al. 2019).

La résistance physiologique
Ce type de résistance se traduit par un ralentissement de pé-
nétration de la substance toxique dans l'organisme. Elle se
produit soit par 1) un épaississement de la cuticule, soit par 2)
une modification structurale de la cuticule (Balabanidou et al.
2018). Ce type de résistance a été observé chez de nombreux
groupes de ravageurs : Hémiptére, Lépidoptere, Dipteére...

La résistance métabolique
Cette résistance intervient lorsque la substance toxique
a réussi a pénétrer dans l'organisme. Avant d'atteindre sa
cible, la substance va étre dégradée puis excrétée grace a
des enzymes détoxifiantes. Ce type de résistance est assez

Dose létale individuelle

commun (Diptere, Acari, Hémiptére...). Les chercheurs réa-
lisent une quantification des enzymes détoxifiantes telles
que les glutathion-S-transférases, estérases, oxydases (dont
les cytochromes monooxygénases). La détoxication de l'or-
ganisme se divise en deux phases : 1) Métabolisation (hy-
drolysation ou oxydation du toxique) ou Séquestration par
des enzymes de types estérases, monooxygénases et glu-
tathion-S-transférases 2) Excrétion par des P-glycoprotein
(transporteurs) (Li et al. 2007, Panini et al. 2016).

La résistance liée a la cible
Le dernier type de résistance rencontré correspond a une
mutation de la cible du toxique. La mutation modifie 1) la
structure de la cible qui devient non-reconnaissable pour le
toxique ou 2) elle augmente la quantité de cible réduisant
ainsi l'impact du toxique.

Contrairement a une résistance de type métabolique, ce
type de résistance est tres spécifique au toxique et procure
une forte insensibilité au toxique (Panini et al. 2016). Par
exemple, pour les pyréthrinoides, la mutation des canaux
sodiques est appelée knockdown resistance (kdr). Cette
résistance confere une protection de l'organisme a tous les
pyréthrinoides (Soderlund. 2008). Chez le moustique, les ré-
sistances de type métabolique + kdr entrainent des ratios de
résistance allant de 70 a 261 contre un ratio de résistance
allant de 6 a 42 pour des moustiques ne présentant qu’une
résistance métabolique (Smith et al. 2019).
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Les différents mécanismes impliqués dans la
résistance d’'une espéce a un toxique (Panini et al. 2016).
@ Résistance physiologique
@ Clivage enzymatique
@ Séquestation
@ Conjugaison
@ Excrétion
@ Mutation de la cible

La Figure 3 illustre les différentes formes de résistance mise
en place contre une substance toxique (Panini et al. 2016).

Les composés toxiques ont des cibles différentes dans
l'organisme.

Tous les étres vivants développent des résistances
lors de contact répété avec des xénobiotiques (corps
étrangers toxiques).

Il existe 4 types de résistances : comportementale,
physiologique, métabolique et mutation de la cible.

La résistance observée est plus ou moins forte en
fonction du mécanisme impliqué.

Le nombre d'observation d’espéces résistantes
augmentent dans le monde agricole.

2. LES ACARICIDES, MOYENS DE LUTTE CONTRE VARROA

2.1

Il existe de nombreux acaricides autorisés dans la lutte
contre varroa. Seulement, toutes les substances ne sont pas
autorisées dans tous les pays. Dans le cas de résistance, on
ne parlera que de substance acaricide puisque la résistance
est liée au composé et non pas a un traitement particulier.
Tous les traitements utilisant la méme substance acaricide
seront concernés par I'apparition de résistance.

En apiculture frangaise, seules 6 molécules acaricides sont
autorisées. En apiculture biologique (AB), seules 3 de ces
molécules sont autorisées.

e Amitraze (Apivar, Apitraz)

e Tau-fluvalinate (Apistan)

e Fluméthrine (Bayvarol, PolyvarYellow)

e Thymol (AB) (Thymovar, Apiguard, ApilifeVar)

e Acide oxalique (AB) (Apibioxal, Oxybee, Varromed)

e Acide formique (AB) (Formic Pro, Varromed)

Pour comprendre un phénomene de résistance, il est utile de
connaitre I'impact de l'acaricide sur l'organisme du varroa :
le mode d’action.

2.2

Les modes d’action different entre ces acaricides. Lamitraze,
le tau-fluvalinate, la fluméthrine et le thymol sont des neuro-
toxiques. C'est-a-dire qu’une fois dans l'organisme du varroa,
la cible de ces acaricides sont les neurones. Néanmoins, une
fois dans les neurones, chaque molécule aura une cible par-
ticuliére. Les acides organiques (Acide oxalique et formique)
auraient d’'autres modes d'actions sur le Varroa mais sont
peu documentés.
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Fluméthrine et tau-fluvalinate (les pyréthrinoides de type II)
Les pyréthrinoides sont utilisés en tant qu'insecticides et
acaricides. lls sont notamment appliqués dans la lutte contre
le moustique et les ravageurs de vergers.

Le tau-fluvalinate et la fluméthrine, qui appartiennent a la fa-
mille des pyréthrinoides de type Il, ont pour cible les canaux
sodiques de types 2. Ces canaux sodiques sont présents
dans les membranes des neurones et sont impliqués dans la
transmission du signal nerveux grace a la dépolarisation de
la membrane. En s'ouvrant et en se fermant, les canaux as-
surent le passage des ions a travers la membrane et le trans-
fert de l'influx nerveux. Les pyréthrinoides de type Il auront
donc pour cible ces canaux. En s'y fixant, le fonctionnement
du canal est perturbé : il perd partiellement ou totalement sa
fonctionnalité. Une fois les pyréthrinoides fixés, I'ouverture
des canaux est prolongée ce qui conduira a une paralysie du
varroa puis a sa mort (Kadala, 2011).

Lamitraze (famille des formamidines)
Contrairement au tau-fluvalinate et a la fluméthrine qui sont
utilisés en tant qu'insecticide et acaricide, 'amitraze est uti-
lisé uniquement comme acaricide. En France, 'amitraze est
autorisée uniquement en apiculture pour le traitement de la
varroose et en prévention contre les tiques du chien.

Une fois dans l'organisme, I'amitraze cible les récepteurs de
l'octopamine. Chez les acariens, ces récepteurs sont activés
par le neurotransmetteur octopamine qui transmet des in-
formations de neurones en neurones au niveau de la fente
synaptique (entre les deux neurones).

La présence d'amitraze va modifier le fonctionnement normal
de la synapse. lamitraze est un agoniste des récepteurs a l'oc-
topamine. Il va se fixer au niveau des récepteurs et maintenir
la stimulation de la synapse pour produire une excitation du
varroa visible par des tremblements conduisant a sa mort.

Thymol
Le thymol agit également comme un neurotoxique chez les
insectes et acariens. Le thymol est un agoniste des récepteurs
GABA (Priestley et al. 2003). Les GABA sont des neurotrans-
metteurs qui permettent, a lI'inverse de I'octopamine, de réduire
I'influx nerveux. Lorsque le thymol se fixe sur ces récepteurs,
il entraine une inhibition de la transmission du signal nerveux.

Acide formique

Lorsque I'acide formique pénétre dans l'organisme, il agit sur la
chaine respiratoire mitochondriale (inhibition de la phosphory-
lation oxydative) (Genath et al. 2020). La présence d'acide for-
mique conduirait a la modification d’expression des protéines
au niveau de la chaine respiratoire mitochondriale (Genath et al.
2021). Lun des métabolites de I'acide formique est connu pour
entrainer des déficiences en production d'ATP (source d'énergie
de la cellule). Cette déficience pourrait conduire a une acidose,
une hypoglycémie, ou des désordres psychomoteurs. Les cher-
cheurs ont également observé une augmentation des espéces
de réactif de l'oxygéne (ROS) responsable d’un stress oxydatif.

Acide oxalique
Peu d'informations publiées sont disponibles concernant le

mode d'action de I'acide oxalique sur le varroa. Lacide oxalique
aurait une action sur le Varroa par contact. Des doses létales
ont été déterminées en laboratoire (Aliano et al. 2006). Ces
doses létales sont bien plus faibles pour le Varroa que pour les
abeilles. Autrement dit, le Varroa est bien plus sensible a I'acide
oxalique que les abeilles sur les études réalisées en laboratoire.
Le mélange de l'acide oxalique au sirop modifie les propriétés
physiques de I'acide oxalique en modifiant son hygrométrie (lié
a'humidité) (Milani. 2001, Nanetti. 2003). Quelques études ont
montré que la dose maximale pouvant étre supportée par une
colonie d’abeille est de 2 g (Charriére et Imdorf, 2002).

2.3

Pour qu'ils soient autorisés, les acaricides sélectionnés en
apiculture ont plus d'impact sur les varroas que sur nos
abeilles. Néanmoins, nos abeilles présentent une sensibilité
plus ou moins importante aux acaricides. Ces produits sont
tous des toxiques qui présentent des effets délétéres pour
I'abeille comme pour les mammiféres. lls sont donc a mani-
puler avec précaution.

Bien que les doses létales a administrer soient plus élevées
pour les abeilles que pour les varroas, les acaricides ne
sont pas sans effets sur nos colonies. En effet, les abeilles
mettent en place des mécanismes de détoxication pour lut-
ter contre ces acaricides. Le tau-fluvalinate est rapidement
expulsé par les abeilles mais a de forte dose, il entraine une
surmortalité des abeilles (Hillier et al. 2013). Une étude ré-
cente a montré que l'amitraze avait des effets cognitifs sur
la mémorisation et l'orientation des abeilles et cela plusieurs
semaines aprés avoir appliqué un traitement (llyasov et al.
2021). Cela peut également avoir pour conséquence, une
baisse de la tolérance face au virus (O'Neil et al.2017). En ef-
fet, les acaricides et leurs métabolites présents dans la colo-
nie et la cire impactent nos abeilles. D'autre part, I'acide for-
mique présenterait d'autres impacts, cette fois-ci a I'échelle
cellulaire des abeilles. Une synthése décrit les nombreux
effets des acaricides utilisés en apiculture sur la santé des
abeilles (Tihelka. 2018).

I3~ CE QU'IL FAUT RETENIR :

e Des acaricides sont utilisés dans la lutte contre Varroa.
Il existe 6 substances actives autorisées en France : tau-
fluvalinate, fluméthrine, amitraze, thymol, acide formique
et acide oxalique.

e Chaque substance active présente des actions
différentes sur le Varroa.

o A chaque application d'un acaricide, les abeilles
doivent également enclencher des processus de
détoxication. Selon les doses administrées, il peut y
avoir des effets sur les abeilles a I'échelle cellulaire,
comportementale, individuelle et coloniale.
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3. LES RESISTANCES CHEZ VARROA DESTRUCTOR

3.1

Les facteurs de risques sont différents d'une espéce a l'autre.
En effet, certaines espéces sont plus enclines a s'adapter
face a la pression exercée par un biocide (FAO. 2013). Les
facteurs de risques relatifs a I'espéce sont les facteurs bio-
logiques et génétiques. Parmi ces facteurs, on retrouve :

Taille de la population

Dispersion

Cycle générationnel

Nombre de site cible

Nombre de mécanismes de résistance...

De plus, I'apparition de résistance dépend de facteurs opé-
rationnels (lié au toxique et a son application). Par exemple,
plus la fréquence de traitement augmente, plus le risque de
développer une résistance est élevé.

De maniéere générale, les insectes, les acariens et donc Var-
roa sont des espéces capables de s'adapter rapidement et
donc de développer des résistances.

3.2

On distingue 4 types de tests permettant d’anticiper la pré-
sence de résistance dans la population. Le test de Pettis est
le seul test a effectuer au rucher. Les autres tests doivent
étre réalisés en laboratoire.

Lensemble de ces tests nécessite un travail de recherche préa-
lable sur des populations sensibles qui serviront de référence.
Tous les résultats obtenus doivent étre comparés a cette po-
pulation de référence. Les populations dites de référence/sen-
sibles sont généralement trouvées chez des apiculteurs isolés
des routes de transhumances et n'utilisant pas de traitement
a base d'acaricide testé. Par exemple, pour tester la sensibili-
té d’'une population au tau-fluvalinate, les populations de réfé-
rence seront prélevées chez plusieurs apiculteurs n‘ayant pas
été traitées au tau-fluvalinate depuis au moins 5 années.

Le test de Pettis porte le nom de son inventeur. Il a été mis au
point dans les années 90 lors de la découverte des premiers
cas de résistances au tau-fluvalinate. Lobjectif est de tester
I'efficacité du produit sous sa forme commerciale.

Le principe consiste a tester le produit sur un paquet
d’abeilles (environ 150) pendant 6 h (Apistan) a 24 h (Api-
var). Les varroas en phase phorétique (sensibles) devraient
étre tués par le traitement. Les abeilles sont ensuite net-
toyées pour récupérer les varroas survivants (résistants). Le
nombre de varroas total correspond au nombre de varroas
sensibles additionné au nombre de varroas résistants. Il est
alors possible d'effectuer un pourcentage d'efficacité :

% Efficacité = Nb de varroas tombés pendant le traitement
(6 h ou 24 h) / Nombre de varroas total x 100

Si une baisse d'efficacité est observée sur la population tes-
tée, alors cette baisse d'efficacité pourrait s'expliquer par la
présence de Varroas résistants a l'acaricide utilisé.

Le détail de la réalisation d’'un test de Pettis est disponible
en annexe.

Le test phénotypique se déroule en laboratoire. Le principe
de ce test est d'évaluer le taux de mortalité des varroas
mis en contact avec différentes concentrations d'acari-
cide connues. Ce test permet d'obtenir une courbe appelée
dose-réponse (figure 4). On observe la mortalité des varroas
en réponse a la dose d'acaricide appliquée. Plusieurs mé-
thodes sont décrites selon les études. En général, I'acaricide
est appliqué dans une boite de Petri (Milani. 1995, Trouiller,
1998) ou dans des tubes Eppendorf puis les varroas sont
mis en contact pendant un temps donné (également variable
en fonction des études). La mortalité est généralement éva-
luée 24 h apres la mise en contact avec l'acaricide. En toxico-
logie, on s'intéresse aux concentrations Iétales (CL). Autre-
ment dit, quelle concentration est nécessaire pour tuer 50 %
(CL50) ou 90 % (CL90) de la population. Bien évidemment,
cette concentration létale varie d’'une population a une autre
en fonction de sa sensibilité a la substance acaricide.

La comparaison des deux courbes dose-réponse permet de
mettre en évidence la différence de réaction de la population
testée. Il est possible d'évaluer un Ratio de Résistance (RR) a
condition d'avoir suffisamment de varroas (minimum 400 var-
roas). Ce ratio de résistance correspond au rapport de la CL50
de la population testée et de la CL50 de la population de réfé-
rence (Rinkevich. 2020). Il est également possible de le mesu-
rer avec la CL90. Ce rapport permet d'évaluer de combien, il
faudrait multiplier la concentration de I'acaricide pour tuer la
population résistante. Plus le ratio de résistance sera élevé,
plus la résistance est marquée dans la population.
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Courbe dose-réponse pour une population
sensible et pour une population résistante
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Néanmoins, établir une courbe dose-réponse complete né-
cessite un grand nombre de varroas (au minimum 300). Une
autre méthode consiste a ne tester qu'une seule concen-
tration ce qui permet de réduire les écarts-type. Souvent, la
concentration testée correspond a la CL90, CL99 ou CL99 x 2
de la population de référence (OMS. 2010).

Par exemple, la CL90 choisie correspond a la concentration
qui tue 90 % des varroas de la population de référence (sen-
sible). Toutes les populations testées seront mises en contact
avec cette CL90. Il sera alors possible de comparer un pour-
centage de mortalité entre la population de référence et la po-
pulation testée. Si la population testée meurt a 20 % au lieu de
90 % alors elle peut étre considérée comme résistante.

Les tests enzymatiques permettent de comparer la quantité
d’enzymes détoxifiantes entre différentes populations. Ces
tests sont utilisés pour la détection de résistances de type
métabolique. Pour réaliser ces tests, les varroas doivent étre
conservés a trés basse température. Les varroas peuvent

Evaluer un pourcentage

Pettis d'efficacité sur le terrain.
Evaluer un pourcentage
Phénotypique de mortalité selon des
concentrations.
o Evaluer l'activité . L
Protéique enzymatique détoxifiante. Résistance métabolique.
Moléculaire Evaluer la présence Résistance mutation

de mutations. de la cible.

étre testés individuellement ou groupés. Les varroas sont
broyés puis extraits a I'aide de solutions adaptées. Lanalyse
de l'activité des enzymes peut se faire sur gel. On observe
alors une migration sur gel (Sammataro et al. 2005). Il est
également possible de mesurer la quantité d’enzyme avec un
colorimétre (Mozes-Koch. 2000), ou mesurer I'absorbance
(Dmitryjuk et al. 2014).

D'autres tests peuvent étre réalisés a I'échelle moléculaire. Ces
tests permettent de mettre en évidence des différences dans
le génome des varroas. C'est notamment de cette maniere que
sont détectées des mutations responsables de résistances.
Une mutation sur le génome peut avoir des implications diffé-
rentes en fonction de la localisation sur le génome et du type
de mutation. Bien souvent, ce sont les genes qui codent la cible
du composé toxique qui sont comparés. Par exemple, pour le
tau-fluvalinate, les génes qui codent I'expression des canaux
sodiques (cible du tau-fluvalinate) seront particulierement re-
cherchés. Grace a ces tests, il est donc possible d'identifier des
résistances de type mutations de la cible (§1.2.4).

La méthode utilisée actuellement est celle développée par le
chercheur Gonzalez et son équipe en 2013.

Chaque méthode présente des intéréts et des limites diffé-
rentes. Le tableau ci-dessous synthétise dans quel but utili-
ser chaque test.

Le test de Pettis fournit un pourcentage d’efficacité ne permet-
tant pas d'avoir d'information sur la résistance. Le test phénoty-
pique peut donner des informations sur le ratio de résistance de
la population. Le test protéique et moléculaire apportent quant
a eux des informations sur l'origine de la résistance.

La relation entre le test phénotypique et le test moléculaire a
été évaluée pour la mutation L925V responsable en grande
partie de la résistance au Tau-fluvalinate chez Varroa (article
en cours de soumission).

Pas d'évaluation directe de la
présence de varroas résistants.

Donne une information rapide sur
I'efficacité du traitement.

Necessite des varroas vivants.  Test ['ensemble des résistances

pouvant étre présente dans la

Pas d'information sur l'origine >
population.

de la résistance.

Nécessite du matériel adapté. , i o
Evalue la présence de résistance

Ne détecte que la présence de type métabolique.

de résistance métabolique.

Nécessite du matériel adapté. ) o
Résultat binaire, absence/

Ne détecte que les mutations présence de la mutation.

recherchées.
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3.3

Le varroa a développé différents mécanismes de résistance
en fonction de l'acaricide utilisé. Actuellement, les résis-
tances de type comportemental et physiologique n'ont pas
été détectées chez Varroa. Nous parlerons donc uniquement
de résistances de type métabolique ou mutation de la cible
dans ce document.

Historique

La résistance aux pyréthrinoides est assez commune dans
le monde agricole (Tsagkarakou et al. 2009 Dong et al.
2014) ou la lutte contre les vecteurs de maladies comme le
moustique (Liu et al. 2006, Smith et al. 2016, Zheng et al.
2018). Les pyréthrinoides entrainent un développement de
résistance plutét rapide (quelques années d'utilisation). Plus
de 50 mutations impliquées dans la résistance aux pyréthri-
noides ont été répertoriées en 2014 chez les insectes (Dong
etal. 2014).

Présence des différentes mutations connues
sur les canaux sodiques chez les insectes (Dong et al.
2014).

COOH

Varroa n'a pas fait exception a la regle. En seulement
quelques années d'applications, les varroas ont développé
des résistances entrainant de forte baisse d'efficacité du
traitement Apistan (Faucon et al. 1995, Trouiller. 1998). Les
premiéres résistances ont été mises en évidence par des
tests phénotypiques (Milani 1995) (Figure 6). La premiere
population résistante au tau-fluvalinate a été détectée en Ita-
lie. La courbe dose-réponse différe entre la population résis-
tante (orange) et la population sensible (verte). Les ratios de
résistance au tau-fluvalinate chez Varroa sont assez élevés.
Il faut multiplier par 200 la CL50 pour tuer une population
résistante (RR=200).

Courbes dose-réponse (mortalité en fonction
de la concentration en tau-fluvalinate) réalisées sur
des populations de varroas sensibles (vert) et des
populations résistantes au tau-fluvalinate (orange)
(Milani. 1995).
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Les années suivantes, de nombreuses études ont mis en évi-
dence l'apparition de populations résistantes aux Etats-Unis
en 1999 (Elzen et al. 1999), en France (Faucon et al. 2000) et
en Israél en 2000 (Mozes-Koch et al. 2000), aux Royaume-
Unis en 2002 (Thompson et al. 2002).

Plusieurs foyers de résistances apparaissent peu a peu et
la dispersion de la résistance s'étend. Comme on peut le
voir sur la carte ci-dessous, aux Royaume-Unis, le foyer de
résistance est localisé dans le sud-ouest (Figure 7) (Thomp-
son et al. 2003). En France, plusieurs foyers de résistances
semblent visibles dans le sud-est et I'est du pays en 1998
(Figure 8) (Trouiller. 1998). Plus récemment, un travail de
recherche a été mené en France de 2018 a 2021. Une fois
encore, une hétérogénéité des sensibilités/résistances a été
observée démontrant I'impact de la pression de sélection sur
les populations de Varroas (Figure 9) (Almecija et al. 2020).
Les mémes observations sont faites en Espagne avec un
test de Pettis (Higes et al. 2020) et des tests moléculaires
(Hernandez et al. 2021). Les apiculteurs utilisant des traite-
ments utilisés en apiculture biologique présentent des po-
pulations de varroas sensibles au tau-fluvalinate (Figure 10)
(Almecija. 2021). De méme, les apiculteurs ne traitant pas
depuis plusieurs années au tau-fluvalinate présentent des
populations de varroas sensibles au tau-fluvalinate (Fig. 10).
A Tlinverse, les apiculteurs utilisant du tau-fluvalinate pré-
sentent des populations considérées comme modérément
a fortement résistantes. Comme le tau-fluvalinate est peu
utilisé en France, aucune différence significative n'a été ob-
servée entre les populations de varroas provenant des api-
culteurs conventionnels ou pratiquant une apiculture biolo-
gique (Almecija. 2021). Cela ne signifie pas que la résistance
a totalement disparu. En absence d'acaricide pendant une
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certaine période (variable selon les acaricides), la résistance
diminue dans la population mais dés la prochaine applica-
tion d'acaricide, la résistance revient trés rapidement. FIGURE 8 | Cartographie des sensibilités/résistances au

tau-fluvalinate testés en France en 1998 (Trouiller, 1998).

<>~ PETITE NOTE:

Une des particularités du tau-fluvalinate est qu'il
est utilisé contre d’autres ravageurs dans le secteur
agricole. Cela implique que les abeilles peuvent entrer . ° .
en contact avec du tau-fluvalinate lors de la récolte R o« ®
de nectar et de pollen et ainsi contaminer la colonie a . .
son retour. Les doses pourraient suffire a exercer une ‘ e th, o o
pression de sélection sur les varroas présents dans . . o

la colonie et donc de maintenir la résistance (Benito-
Murcia et al. 2021). Lutilisation du tau-fluvalinate .
dépend donc également de I'environnement des ruchers. o

FIGURE 7 | Phénotypage des populations de varroas en Ruches testées

Angleterre. (Thompson et al. 2003). » populations
sensibles

® populations

. PN résistantes
Ruches testées N

o populations %
sensibles / .

@ populations %
résistantes e °° . S s .

‘ FIGURE 9 | Cartographie des sensibilités/résistances de
Varroa au tau-fluvalinate sur des populations testées en

2019 et 2020 en France.
Tau-fluvalinate
(k=33) .

La Réunion Guyane
. e francgaise
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Comparaison de la mortalité des varroas
obtenus en laboratoire entre des varroas collectés
chez des apiculteurs en conventionnel (orange) et en
apiculture biologique (vert)

Test de mann Whitney, p=0,57
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Populations testées au tau-fluvalinate

Lorigine de la résistance pour les pyréthrinoides

Résistance métabolique
Dés la mise en évidence de populations de varroas résis-
tantes au tau-fluvalinate, des études ont cherché a évaluer
l'origine de cette résistance. La premiere étude sur les en-

zymes détoxifiantes date de 1996 (Hillesheim et al. 1996).
Ce sont alors les estérases, les cytochromes P450, les mo-
nooxygénases et les glutathione-S-transférases qui sont étu-
diées. Bien que l'activité des estérases semble augmenter
chez des populations résistantes sur le terrain, leur implica-
tion dans la résistance semble négligeable (Hillesheim et
al. 1996, Mozes-Koch et al. 2000, Sammatora et al. 2005).
C’est également le cas pour une étude plus récente qui ne
met pas en évidence d'activité significative des enzymes
détoxifiantes (estérases et cytochrome P450) dans la résis-
tance au tau-fluvalinate (Jonhsson et al. 2009). A l'inverse,
les monooxygénases et les cytochromes P450 influencent
la sensibilité des varroas au fluvalinate (Hillesheim et al.
1996). De méme, 'activité des acétylcholinésterases et des
oxylestréases ont été mises en évidence dans la résistance
des varroas au tau-fluvalinate en 2013 (Dmitrijik et al. 2013).

Résistance mutation de la cible

En 2013, une étude met en évidence pour la premiére fois
une mutation impliquée dans la modification des canaux
sodiques de type Il (cible du tau-fluvalinate) chez Varroa
(Gonzalez et al. 2013). Depuis, plusieurs mutations seraient
impliquées. Ces mutations varient en fonction des zones
géographiques ce qui témoignent d’'une convergence évolu-
tive. La mutation majoritaire en Europe est une substitution
de la Valine a la place de la Leucine en position 925 (L925V)
(Gonzalez et al. 2018). Mais d'autres mutations sont égale-
ment présentes en Europe : L925I (Gréce) (Allissandrakis et
al. 2017), M918 (Millan-Leiva. 2020) (Figure 11). Aux Etats-
Unis, les deux mutations principales sont la L925| et L925M
(Gonzalez et al. 2016, Millan-Leiva et al. 2021a).

Cartographie des mutations sur la position 925 et 918 réalisée en 2021 par Millan-Leiva et ses collaborateurs.

925L/L
©9251/1

©925V/V
925M/M

Les tests moléculaires permettent de tester rapidement de
nombreuses populations de varroas. Néanmoins le test mo-
léculaire ne détecte que les résistances de type mutation
de la cible. Il peut donc y avoir un risque de sous-estimer la
résistance de la population aux pyréthrinoides. Une étude ré-
alisée aux Etats-Unis montrent la diversité de mutations im-
pliquées dans la résistance au tau-fluvalinate (Millan-Leiva

e 918L/L+
925V/V

et al. 2021b) (Fig 12). En France, sur les populations échan-
tillonnées de 2019 a 2020, les varroas résistants présentent
a 85% la mutation L925V (article en cours de soumission).
La mutation L925V est donc la résistance majoritaire sur les
populations frangaises.
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FIGURE 12 | Cartographie des phénotypes sensibles/résistants (c et d) et des différentes mutations impliquées (a et b)
dans la résistance de Varroa au tau-fluvalinate aux Etats-Unis (Millan-Leiva et al. 2021b)

Puerto Rico

W% 1/1 % M/M  H%I/M

Puerto Rico

[ Sensible M Résistant

3.3.2 Amitraze

[ Historique

Lutilisation de I'amitraze a débuté rapidement aprés la dé-
couverte de Varroa. Sa fréquence d'utilisation a notamment
augmenté apres les années 95 lors de la découverte de la
résistance au tau-fluvalinate.

Les premiéres études qui ont débuté sur la résistance a
I'amitraze chez Varroa sont assez anciennes (Matthieu et
al. 2000, Rodriguez-Dehaibes et al. 2005, Maggi et al. 2010).
Ces études ont mis en évidence en laboratoire une baisse de
la sensibilité des varroas a I'amitraze. Néanmoins, il faudra
attendre plusieurs années pour que des baisses d'efficaci-
té soient observées sur le terrain au Portugal et en Algérie
(Pires et al. 2005, Adjaline & Haddad. 2017). En paralléle, de
nombreuses études montrent le maintien d’'une tres bonne

efficacité des traitements a base d'amitraze (Semkiw et al.
2013, Gregorc et al. 2018) ou d'autres observent des variabi-
lités importantes d'une ruche a I'autre ou d’un rucher a l'autre
(Gracia et al. 2017).

Des études plus récentes mettent en évidence des popula-
tions de varroas résistantes en laboratoire bien que trés peu
d'études soient publiées sur l'efficacité des traitements a
base d'amitraze sur le terrain (Semwik et al. 2013, LSA n°XX,
Rapport des ADA, Adjaline & Haddad. 2017). Lefficacité des
traitements peut-étre assez variable selon les années et
les études. En 2020, des populations de varroas aux USA
montrent de fortes résistances a I'amitraze en laboratoire
(Rinkevich. 2020). Les ratios de résistance vont jusqu’a 22 ou
30 pour des populations d’Amérique du Sud et de République
Tcheque (Maggi et al. 2010, Kamler et al. 2016).
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FIGURE 13 | Courbe dose-réponse a I'amitraze entre
trois populations de Varroa de République-Tchéque. La
CL50 des trois populations sont présentées en dessous
(Kamler et al. 2016).
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la moyenne est inférieure a 90% d'efficacité (Hernandez et
al. 2021a) indiquant un risque de présence de résistance a
I'amitraze dans certaines populations en Espagne.

FIGURE 14 | Cartographie des sensibilités/résistances des
varroas en France (test phénotypique) (Almecija et al.
2020)

Amitraze (k=41)

Guyane
frangaise

M=100% M>75% M<40%
sensible résistance modérée résistance accrue

En France, a 'aide de tests phénotypiques, plusieurs popu-
lations de varroas ont présenté une résistance forte a I'ami-
traze bien que la majorité des populations présentent une
résistance modérée (Fig 14). Ces populations sont retrou-
vées majoritairement chez des apiculteurs conventionnels
(Fig 15). Les apiculteurs n'utilisant pas d’amitraze présentent
des populations de varroas sensibles a I'amitraze excep-
té quelques populations de varroas. Le ratio de résistance
maximum observé en France est de 10 (Almecija. 2021). Les
populations de varroas tcheques et américaines semblent
présenter des résistances a I'amitraze plus marquées qu'en
France (Maggi et al. 2008, Kamler et al. 2016, Rinkevich.
2020, Almecija. 2021). De plus, les ratios de résistance de
I'amitraze sont bien plus faibles que ceux observés pour le
tau-fluvalinate sur des populations similaires (Kamler et al.
2016). Une autre étude récente a utilisé une méthode qui se
rapproche du test de Pettis pour évaluer I'efficacité du trai-
tement Apitraz en Espagne. Dans ces conditions, aucune
baisse d'efficacité des lanieres n'a été observée (Higes et
al. 2020). Lannée suivante, le test a été répété sur un plus
grand nombre d’échantillons : les résultats montrent une ef-
ficacité stable des traitements a base d’amitraze mais dont

FIGURE 15 | Densité des populations de varroas en
fonction de leur mortalité au test phénotypique entre
des populations prélevées chez des apiculteurs bio et
conventionnels.
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Origine des résistances
Comme les recherches sur les résistances a I'amitraze chez
Varroa destructor sont récentes, trés peu d'études ont établi
l'origine de la résistance a I'amitraze observée en laboratoire
ou sur le terrain.

Chez les autres acariens, la résistance a I'amitraze a été détec-
tée dans de nombreuses populations (majoritairement chez
Rhiphicephalus sp, Boophilus sp et Tetranychus sp). Quelques
études impliquent une mutation du récepteur de l'octopamine
chez ces acariens (Chevillon et al. 2007, Corley et al. 2013, Baron
et al. 2015, 2018). D'autres études indiquent que la résistance
métabolique pourrait également étre responsable d'une résis-
tance a I'amitraze (Jonhsoon et al. 2007, Sammataro et al. 2005).

Revenons a Varroa, la seule origine mise en évidence concer-
nant la résistance a I'amitraze serait une mutation du récep-
teur a l'octopamine (Hernandez et al. 2021b). La mutation
impliquée en France serait la N87S. Aux Etats-Unis, une autre
mutation serait impliquée dans la résistance des varroas a
I'amitraze : Y215H. Des études complémentaires sont en
cours pour obtenir plus d'informations sur ces mutations.

L'acide formique
A ce jour, des résistances de types métaboliques pourraient
étre soupgonnées. Genath et ses collaborateurs ont mis en
évidence une augmentation de plusieurs enzymes impli-
quées dans la détoxication de I'acide formique (Genath et al.
2020). Actuellement, aucune résistance a l'acide formique
n'a été mise en évidence au laboratoire ou au rucher.

L'acide oxalique

Il est délicat de pouvoir évoquer la résistance a l'acide oxa-
lique alors que son mode d’action sur le varroa n'a pas en-
core été clairement défini par la communauté scientifique.
Le risque de développer une résistance ne peut donc pas étre
évalué. Ce qui peut étre dit néanmoins : il est extrémement
rare que 'application d'un traitement n'entraine pas de résis-
tance sur le long terme. Comme nous l'avons vu, chaque ré-
sistance ne se vaut pas, il est impossible de dire aujourd’hui
quel type et quelle intensité de résistance pourrait étre lié a
I'usage répété de l'acide oxalique.

Laugmentation de la fréquence de traitement ainsi que
I'augmentation de la durée de traitement sont des facteurs
augmentant le risque de développer une résistance (toute
substance confondue) (FAO. 2013). C'est pourquoi, une
attention particuliere devra étre apportée si I'usage de la-
niéres a base d’acide oxalique (traitement longue durée en
présence de couvain) est autorisé en traitement contre le
Varroa en France.

I3~ CE QU'IL FAUT RETENIR

e Varroa destructor a de nombreux atouts pour
développer des résistances aux acaricides.

o |l existe différents tests réalisables pour détecter

une résistance : test phénotypiques (observation

des mortalités), tests enzymatiques (analyse de
I'activité des enzymes détoxifiantes) et des tests
moléculaires (observer des mutations responsables de
la structuration de la cible).

e Varroa a développé des résistances au tau-fluvalinate :
métabolique et mutations de la cible.

Les mutations sont différentes en fonction de la zone
géographique. La plus présente en Europe est la L925V.

e La résistance a I'amitraze a été décrite dans de
nombreux pays. En France, chez les apiculteurs
conventionnels, les populations de varroas sont
majoritairement modérément résistantes a I'amitraze.

e La mutation impliquée dans la résistance des varroas
a I'amitraze en France serait la N87S.

e Le ratio de résistance semble plus faible pour
I'amitraze que pour le tau-fluvalinate.

e Les résistances diminuent lorsque I'application de
I'acaricide est stoppée quelques années.

e Aucune résistance n'a encore été détectée pour les
acides organiques mais I'application continue pourrait
augmenter le risque de voir apparaitre une résistance.
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4. QUELLE INFLUENCE SUR LEFFICACITE DES TRAITEMENTS

Seulement quelques études ont mis en évidence les relations
entre présence de résistances et I'efficacité des traitements.
Les suivis d'efficacité a la ruche sont chronophages, c'est
pourquoi le test de Pettis est bien souvent utilisé pour éva-
luer un pourcentage d'efficacité du traitement (Rinkevicch.
2020, Higes et al. 2020, Hernandez et al. 2021a).

Lefficacité, de nombreux paramétres impliqués

Avant de décrire l'effet d’'une résistance sur l'efficacité du
traitement, il est important de noter que tous les problémes
d’efficacité observés sur le terrain ne sont pas expliqués par
une résistance a la substance acaricide. Notamment, les er-
reurs de posologie, les réinfestations, I'infestation initiale, et
la quantité de couvain sont d’autres parametres qui vont mo-
difier I'efficacité globale du traitement.

“Qu'est-ce qu’un traitement efficace ?” D’aprés les autorités,
un traitement efficace doit présenter un pourcentage d'effi-
cacité de 95% pour les traitements conventionnels et de 90%
pour les traitements autorisés en apiculture biologiques.

Derriere le terme “efficacité”, plusieurs notions sont cachées,
notamment, le pourcentage d'efficacité, le nombre de var-
roas résiduels et |a rapidité d’action.

Le pourcentage d'efficacité s'évalue en comptant le nombre
de varroas morts pendant le traitement et le nombre de var-
roas résiduels dans la colonie aprés application d'un traite-
ment de contréle (Equation 1).

% Efficacité = Nb varroas mort pdt traitement / (Varroas rési-
duels + Varroas morts pdt traitement)

I LIMPORTANCE DE GERER LINFESTATION INITIALE

Comme nous I'avons vu, le pourcentage d’efficacité d'un
traitement permet d'évaluer si le traitement a fonctionné
correctement. Cependant, le nombre de varroas
résiduels dépend a la fois de ce pourcentage d'efficacité
mais également de l'infestation initiale en varroas. Si
I'infestation initiale est trop élevée, le traitement aura
beau étre efficace, le nombre de varroas résiduels sera
bien trop élevé en fin de traitement. Egalement, si une
colonie présente une infestation faible, méme avec une
efficacité moyenne de traitement, le nombre de varroas
résiduels sera convenable.

Il est donc primordial pour I'apiculteur de maintenir une
infestation la plus faible possible pour éviter un nombre
de varroas résiduels trop élevé dans le cas ou l'efficacité
du traitement diminuerait.

La FNOSAD et les ADAs réalisent des suivis d'efficacité sur
le terrain en France. Ces suivis ne permettent pas de géné-
raliser l'efficacité des traitements testés a I'ensemble des
colonies frangaises mais donnent des indications sur une
efficacité moyenne de certains traitements.

La figure 16 présente les suivis d'efficacité réalisés par la
FNOSAD qui représente le nombre cumulé de varroas morts
au cours du traitement. Ces graphiques permettent notam-
ment d'évaluer la rapidité d'action du traitement. Lefficacité
globale des traitements varie d’'une ruche a l'autre, d'un ru-
cher a l'autre et d’'une année a l'autre, comme nous l'avons
dit, de nombreux paramétres sont impliqués dans I'efficacité
d’un traitement.

Evolution de la cinétique de chute
des varroas avec le médicament Apivar 2000/2019,
FNOSAD
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Il a été collectivement admis que le nombre de varroas rési-
duels dans une colonie aprés traitement devait étre inférieur
a 50 pour que la saison suivante puisse se dérouler norma-
lement pour les abeilles. Cependant, le nombre de varroas
résiduels dépend de l'infestation initiale de la colonie. C'est
pourquoi, simplement avec le nombre de varroas résiduels, il
est impossible de définir si le traitement a manqué d'effica-
cité (% d'efficacité <95%) ou si I'infestation initiale était trop
élevée.

De plus, la rapidité d'action des traitements est de plus en
plus demandée par les apiculteurs. En effet, la présence
continue de couvain dans les colonies a tendance a réduire
la rapidité d'action du traitement. Il faut bien souvent at-
tendre plusieurs semaines pour que le traitement réduise de
50% la population de varroas.
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Comment une résistance influence I'efficacité
d’un traitement

Sur le terrain

En fonction de la substance acaricide et du type de résis-
tance, on peut imaginer que les effets seront variables sur
I'efficacité du traitement. Pour le tau-fluvalinate, une étude a
décrit la relation entre la sensibilité observée en laboratoire
et l'efficacité notée sur le terrain (Trouiller. 1998) (Figure 17).
Les mémes observations sont faites pour la résistance a
I'amitraze (Rinkevich. 2020) (Figure 18).

Pourcentage d'efficacité sur le terrain
en fonction de la mortalité obtenue en laboratoire
ala CL99x2 (Trouiller, 1998).
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Les points représentent les données brutes. La droite pleine
indique la relation théorique entre les deux tests alors que la
droite en pointillée indique la relation observée.

Comme observé sur le graphique de la FNOSAD, l'efficaci-
té mesurée sur le terrain n'est jamais inférieure a 30%. Ce
graphique indique que l'augmentation de la proportion de
varroas résistants au tau-fluvalinate dans une population
conduit a une réduction significative du pourcentage d'effi-
cacité du traitement Apistan (Trouiller. 1998).

Relation entre I'efficacité d’Apivar (Test
de Pettis) et le ratio de résistance a I'amitraze (en
laboratoire)
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g5 65 y =-1.4912x +98.384
R2 =0.8967
60 Spearman p=-0.504
55 P<0.0001
50
0 5 10 15 20 25
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Les résultats observés concernant la résistance a I'amitraze
sont comparables a ceux observés avec le tau-fluvalinate.
Plus le ratio de résistance (RR) a I'amitraze est élevé, plus
I'efficacité d’Apivar évaluée avec un test de Pettis diminue.

En 2021, une étude menée en France par 'ADA AURA (Expé-
rimentation Galitraze 2020) a réalisé un suivi d'efficacité des
traitements Apivar sur 4 ruchers (ref ADA AURA). La figure 19
présente les cinétiques de chute pendant I'expérimentation.
Le pourcentage d'efficacité moyen était de 84.4% entre les
4 ruchers. Avant traitement, la sensibilité a 'amitraze a été
testée sur 16 populations de varroas en laboratoire (issues
de 3 ruchers). La sensibilité moyenne était de 29% a I'ami-
traze, soit une résistance forte (mortalité<40%) (Almecija et
al. 2020). On peut donc supposer que la baisse d'efficacité
d’Apivar pouvait étre expliquée par une forte proportion de
varroas résistants a I'amitraze dans ces populations.
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FIGURE 19 | Chutes cumulées des varroas au cours du traitement Apivar sur 4 ruchers (Expérimentation Galitraze 2020)
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o Avec un modeéle

Lutilisation de modéle mathématique permet d'évaluer I'impact
d’'un paramétre en fixant tous les autres. Une étude a cherché a
évaluer I'impact de la présence de varroas résistants sur l'effi-
cacité du traitement Apivar a I'aide d'un modéle (Almecija et al.
2021). Dans cette étude, les varroas résistants sont simulés en
modifiant la mortalité quotidienne des varroas di au traitement.
Cette étude a permis de mettre en évidence plusieurs points :

1. Selon les conditions, une efficacité de 95% d’Apivar en 10 se-
maines nest pas suffisante pour stabiliser la population. Cela
implique I'application d'un traitement hivernal pour abaisser I'in-
festation pour 'année suivante. Pour les autres traitements, les
résultats seraient probablement similaires mais les modeéles
nont pas encore été mis au point. Le modeéle propose une effica-
cité minimum de 98.77% pour que la population soit stabilisée.

2. Une faible proportion de varroas résistants (moins de 20%
des varroas) dans la population réduit de peu I'efficacité du trai-
tement (Figure 20).

3. Une proportion moyenne de varroas résistants (autour de
40%) dans la population entraine un pourcentage d’efficacité
compris entre 90% et 95%. Une telle efficacité nécessitera a
I'apiculteur un traitement hivernal obligatoire pour réduire I'in-
festation pour 'année suivante.

4. Une forte proportion de varroas résistants (supérieure a 60%)
réduit le pourcentage d'efficacité a moins de 80%. Dans cette
situation, le risque d’effondrement avant le traitement hivernal
estimportant.

~ Nombre total de varroas

~ Nombre total de varroas
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Schématisation de I'effet d’'une résistance (amitraze) sur l'efficacité du traitement et I'impact pour l'apiculteur

h »
Résistance 0-20 % Efficacité Traitement hivernal
de la population 97 -100 % recommandé
Test Résistance 20-60 % Efficacité Mo » M= »
hénotypi de la population 80-97%
phenolypique el Traitement hivernal obligatoire
Résistance > 60 % @ Efficacité el i
de la population <80% Traitement de rattrapage ?
Echec du traitement Traitement hivernal obligatoire

Population
fortement résistante

En France, la majorité des apiculteurs conventionnels pré-
sentent des populations de varroas modérément résistants
al'amitraze. Sil'infestation initiale n'était pas trop élevée, un e Les suivis d'efficacité permettent d'évaluer le
traitement hivernal suffirait a réduire I'infestation pour I'an- pourcentage d’efficacité, le nombre de varroas résiduels
née suivante. Linfluence de résistances dans la population et la rapidité d’action du traitement.

peut donc avoir un effet sur le long terme avec une difficulté
pour I'apiculteur de maintenir une infestation stable d’année
en année sans augmenter la fréquence des traitements.

I3~ CE QU'IL FAUT RETENIR :

e Lefficacité globale du traitement peut étre influencée
par de nombreux parametres tels que le respect de la
posologie, les risques de réinfestations, |'infestation
initiale avant traitement, la dynamique de couvain et les
résistances.

e La présence de varroas résistants dans la population
diminue I'efficacité des traitements.

e Pour le traitement Apivar, une résistance modérée de
la population de varroas baisse I'efficacité autour de
90%. Cette réduction d’efficacité conduit I'apiculteur

a appliquer un traitement hivernal obligatoire pour
stabiliser sa population de varroas.

e Une population résistante n'entraine pas
inévitablement un effondrement sur une année mais
le maintien de l'infestation sera de plus en plus délicat
d’année en année.
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5.QUELLES SOLUTIONS POUR GERER/LIMITER LES RESISTANCES ?

Fort heureusement, une résistance se développe plus ou
moins vite dans une population mais elle peut également
se perdre ! C'est ce qui est appelé la période de réversion :
temps nécessaire a une population pour perdre une résis-
tance. Le varroa ne doit pas entrer en contact avec la subs-
tance concernée pendant un certain temps. Pour le tau-fluva-
linate, une seule étude a mis en évidence qu'il fallait attendre
4 ans pour qu’'une population passe de trés résistante a sen-
sible (Milani et Vedova, 2002). Néanmoins, plusieurs études
ont mis en évidence la perte de résistance plusieurs années
apres l'arrét d'utilisation du tau-fluvalinate (Panini et al. 2019,
Almecija et al. 2020, ...). Concernant I'amitraze, aucune durée
n'a encore été estimée pour la période de réversion.

5.1

Les gestions des résistances dans le monde agricole font
appel a différentes stratégies :

e |la stratégie de zone refuge,
e lutte en mosaique,
e lutte avec mélange de molécule et la lutte alternée.

Présentation des 4 principales stratégies
utilisées pour lutter contre les résistances en agriculture.

Maintien de zones sans traitement pour maintenir des individus

Zone refuge
survivants.

Lutte en Mosaique b
9 des substances actives différentes.

de molécule actives

Lutte alternée Créer une alternance des substances actives.

La lutte alternée serait donc une des stratégies que I'apicul-
teur peut appliquer a son échelle. Il faut éviter de traiter avec
la méme substance active pendant plus de 5 ans.

Le traitement a base d'acide oxalique associé a une absence
de couvain ne semble pas réduire les risques de résistances
a l'amitraze ou au tau-fluvalinate. Les apiculteurs frangais
qui présentaient des populations de varroas tres fortement
résistantes a I'amitraze avaient pour habitude de réaliser un
traitement hivernal. Des études complémentaires devront
étre réalisées pour évaluer I'impact d'un traitement hivernal
sur la résistance aux acaricides.

5.2

Comme décrit par la FAO dans son rapport sur la prévention
des risques, certaines pratiquent permettent de limiter les
risques de développer une résistance. La pratique qui pour-

sensibles qui disséminent leurs alléles sensibles chez les

Traitements simultanés sur des parcelles a proximité mais avec

Application d'un seul traitement présentant deux substances

Peu applicable

Déja le cas en apiculture. Les traitements sont effectués entre
juillet en septembre souvent avec des traitements différents
selon les apiculteurs

Réalisable par les laboratoires pharmaceutiques. ATTENTION,
ne mélanger jamais deux traitements.

En apiculture, les GDSA et PSE proposent des luttes alternées
sur des cycles allant de 3 a 5 ans. Exemple :

4 ans d'Apivar et 1 an d’Apistan.

Ce type d'alternance pourrait se réaliser avec n'importe quelle
substance acaricide autorisée.

rait étre facilement controlée par les apiculteurs est la durée
de traitement (1). Bien souvent, la durée de traitement n'est
pas respectée et augmentée. Or les traitements continuent a
libérer de la substance active souvent méme en plus faible
quantité. Pourtant, les faibles quantités de substances ac-
tives fixent plus rapidement des résistances (2).

Par ailleurs les substances actives libérées par des traite-
ments trop longs vont contaminer les cires. Cette contami-
nation peut avoir des conséquences néfastes pour la santé
des colonies. Une étude récente a également mis en évi-
dence que des cires contaminées par un acaricide pourraient
générer des résistances chez les varroas (Benito-Murcia et
al. 2021).

Plus un traitement sera long plus le risque de fixer une résis-
tance est élevé. Cela s’explique pour toutes les substances
actives. Il est donc primordial pour les apiculteurs de respec-
ter les durées de traitement et de ne pas laisser les traite-
ments tout I'hiver dans les colonies.
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6.SURVEILLER L’EFFICA(}ITE DES TRAITEMENTS VARROA
EN FIN DE SAISON ET REAGIR A TEMPS EN CAS D’ECHEC
DE TRAITEMENT

Si les actions préventives de I'apparition de phénomeénes de
résistance ne sont pas mises en place ou ne suffisent pas,
des échecs de traitement peuvent avoir lieu. Il devient alors
indispensable d’envisager un traitement de rattrapage.

Surveiller I'infestation varroa des colonies

La premiére étape avant de se questionner sur la pratique d'un
traitement de rattrapage et d’évaluer le niveau d'infestation de
ses colonies. La réalisation de comptages de varroas phoré-
tiques (VP) va permettre de répondre a cette question et de
s'orienter, si besoin, vers un traitement de rattrapage adapté.

Al'automne, aprés les traitements de fin de saison, un rucher ne
devrait pas dépasser la moyenne de 2 VP/100 abeilles. Cette
valeur seuil doit bien sir étre relativisée avec les quantités et la
qualité du couvain. Une ruche présentant trés peu de couvain
fermé pourra facilement dépasser cette valeur. Si cette ruche
est saine et tres populeuse, un niveau d'infestation gravitant au-
tour de la 3 VP/100 abeilles ne devrait pas inquiéter I'apiculteur.
La qualité du couvain est également a prendre en considération.
Une colonie présentant dimportants symptdmes de varroose
devra faire l'objet d’'une attention particuliére et, probablement,
d’une intervention de traitement de rattrapage.

Apprendre a se poser les bonnes questions :
une étape préalable a toute prise de décision

Afin de s'orienter vers la méthode de rattrapage la plus
adaptée il est essentiel de prendre le temps de se poser les
bonnes questions :

Cage Menna

Faire un bilan de I'état de santé du rucher :

Q Les colonies présentent-elles des symptémes de var-
roose ? Si oui, c'est inquiétant.

Q Des varroas phorétiques visibles sur les abeilles ? Les
comptages VP confirment-ils la suspicion d’'une infestation
trop forte ? Si oui, il va falloir agir. Reste a savoir de quelle
maniére.

Q Quelle est la force des colonies ? Sont-elles suffisam-
ment populeuses ? Si les ruches ne sont pas populeuses et
dynamiques et que les deux points précédents ont été vali-
dés alors une intervention rapide s’impose.

Se questionner sur les moyens dont on dispose :

o Temps et organisation du chantier de rattrapage
o Matériel nécessaire

Choisir une méthode de traitement
de rattrapage adaptée

L'application, en I'absence de couvain, d'une préparation médi-
camenteuse a base d'acide oxalique (PMAO) représente la meil-
leure fagon de réaliser un traitement de rattrapage. Dans cette
optique, plusieurs possibilités d'intervention sont envisageables :

o Encagement automnal (Menna, Scalvini ou chinois) :
Cette méthode se base sur un encagement de la reine de 24
jours. La ponte de la reine est stoppée pendant une période
qui couvre un cycle complet de couvain. A l'issue de I'enca-
gement, la colonie est hors couvain, une PMAO peut étre
appliquée.

Griffage du couvain

Cage Scalvini
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o Suppression de couvain (par griffage ou retrait des
cadres) : Cette technique repose sur le griffage ou sur le
retrait de tout le couvain de la ruche. Cette pratique crée une
fenétre hors couvain dans la ruche qui permet I'application
d’'une PMAO* dans des conditions optimales.

Colonies

Niveau d’infestation
élevé (+)

Colonies pas ) Couvain

L )|

assez populeuses symptomatique de couvain

* PMAO : Préparation Médicamenteuse a base d’Acide Oxalique

/. Pasdecouvain
assez populeuses ~  symptomatique

SCHEMA DECISIONNEL | s'orienter vers I'encagement ou la
destruction de couvain dans le cadre d’un traitement de
rattrapage.

Application d'une PMAO
~—— apres 21 jours d’'encagement
de lareine

Application d'une PMAO
aprés griffage ou retrait
des cadres de couvain

Fanul Faible quantité S
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