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Préface

Je voudrais remercier Karen D. McCoy et Nathalie Boulanger de '’honneur qu’elles
m’ont fait en me proposant de rédiger la préface du présent ouvrage. Je ne me dou-
tais pas, en été 2004, lorsque j’ai envoyé mes premiers courriels a la communauté
des « tiquologues » pour fonder le groupe « Tiques et maladies a tiques » (TMT) du
« Réseau écologie des interactions durables » (Reid) que cela aboutirait, au bout de
dix années, a la rédaction d’un ouvrage collectif de cette ampleur. De nombreux
chemins ont été parcourus et il apparait encore plus clairement aujourd’hui que
beaucoup restent a explorer.

Les tiques sont des arthropodes hématophages responsables chez leurs hotes d’une
grande diversité de maladies. Il y a tout d’abord les maladies qu’elles causent direc-
tement elles-mémes par spoliation sanguine et épuisement de 'hdte, comme j’ai pu
moi-méme en étre le témoin sur des vaches charolaises de la ferme expérimentale de
I'Institut agronomique calédonien (IAC) & Port-Laguerre en Nouvelle-Calédonie. 1l
y a aussi les pathogenes dont elles sont les vecteurs et qui embrassent presque I'en-
semble du monde vivant (en excluant les archées) : des virus, comme celui de 'encé-
phalite & tique; des bactéries, comme les borrélies de Lyme; des eucaryotes
unicellulaires divers et variés tels que babésies et trypanosomes ; et méme des néma-
todes pluricellulaires tels que la filaire du chevreuil.

Les tiques sont des organismes orphelins du point de vue de la recherche. II existe
en effet peu de laboratoires et/ou d’équipes qui travaillent aujourd’hui sur ces arthro-
podes dont I'importance médicale et vétérinaire ne fait que saffirmer au cours
des ans. Le fait que des équipes d’entomologistes recentrent aujourd’hui leurs tra-
vaux sur des recherches parfois redondantes au détriment des tiques n'est pas le
moindre des paradoxes. Il n'existe par exemple aujourd’hui en France aucun systé-
maticien spécialiste de ce groupe en activité. Par conséquent, les connaissances sur
ces organismes restent encore trés fragmentaires, avec seulement 900 espéces
décrites, chiffre évidemment trés en decd du nombre total d’especes estimé. Tout
comme pour d’autres organismes a morphologie peu variable, tels les nématodes, la
description de nouvelles espéces reste problématique chez les tiques. Le manque de
taxonomistes spécialisés n'arrange rien. Les difficultés d’échantillonnages contri-
buent aussi aux difficultés d’étude de ces ectoparasites. Enfin, des génomes gigan-
tesques, surpeuplés de séquences répétées font que, a 'heure actuelle, aucun génome
complet n’a pu étre assemblé. Seuls les génomes des tiques Ixodes scapularis, qui
transmet la maladie de Lyme aux Ertats-Unis, et Rhipicephalus microplus, qui colte




des milliards de dollars aux éleveurs intertropicaux autour du globe, viennent tout
juste d’étre séquencés.

Tous ces aspects se trouvent abordés dans cet ouvrage. Les aspects systématiques et
phylogénétiques y cotoient les approches morphologiques, physiologiques, écolo-
giques et génétiques. Le lecteur pourra trouver des informations précieuses sur la
dynamique particuliere des populations de ces arthropodes, leurs ennemis naturels
(souvent méconnus), leur génétique évolutive et leurs formidables capacités d’adap-
tation 4 de nouveaux environnements ou a de nouveaux hoétes. Les aspects si parti-
culiers du repas sanguin des tiques sont également revus en relation avec la
transmission des maladies et les aspects pathologiques. Enfin, la modélisation des
facteurs et la cartographie des risques précedent des fiches techniques expérimentales
ou de terrain qui s'avéreront précieuses pour tous ceux qui souhaitent aborder I'un
ou l'autre des problémes posés par les tiques, que ce soit du point de vue académique
ou appliqué. Les tiques sont également des modeles biologiques exceptionnels
d’étude de la co-évolution, non seulement entre 'agent infectieux et son hote verté-
bré, mais aussi entre le vecteur et les agents infectieux que ce dernier transmet. En
effet, avec une forte diversité de voies de transmission au sein de ces systémes, les
tiques offrent des outils de biologie comparative rarement accessibles chez d’autres
organismes. Malheureusement, 4 cause du manque récurrent de moyens humains et
financiers qui caractérise la recherche sur les tiques, ces aspects restent peu étudiés.

Je terminerai en félicitant les deux éditrices et contributeurs de cet excellent ouvrage,
qui, je 'espére, représentera le signe avant-coureur d’un effort renouvelé et augmenté
des recherches sur ces arthropodes trop longtemps négligés. Ce qui me permet de
terminer par un clin d’ceil : 'éthique biologique doit tenir compte des tiques et non
des tics.

Thierry De Meeiis

Directeur de recherche IRD

Intertryp, UMR 177 IRD-Cirad, Montpellier
thierry.demeeus@ird.fr
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Ava Nt-propos

Le Reid, Réseau écologique des interactions durables, existe depuis 1993 et regroupe
des scientifiques de plusieurs disciplines qui travaillent principalement sur la biolo-
gie et 'écologie des interactions intimes entre les especes au sein de leur environne-
ment naturel (wwwo.inra.fr/reid). Cest en 2004, en réponse a un appel du Reid
pour former des groupes de réflexion, que le groupe spécialiste des tiques et des
maladies a tiques (TMT) est né.

La communauté des scientifiques constituant le groupe TMT est trés variée. Elle est
actuellement composée de chercheurs du CNRS, de I'lnra, de 'IRD, du Cirad, des
universités et des écoles vétérinaires, chacun ayant des formations et des intéréts
différents. Les chercheurs et « praticiens des tiques » tels que des médecins ou les
vétérinaires échangent régulierement leurs connaissances sur ce vaste domaine des
tiques et des maladies qu'elles transmettent. Apres dix ans de travail ensemble, il
nous a semblé opportun de rassembler nos connaissances sur les tiques et de les
partager au sein d’un ouvrage collectif.

Cet ouvrage qui reflete la multidisciplinarité du groupe présente les tiques, leur
biologie, leur écologie et leur role en tant que vecteurs de nombreux agents infectieux
qui touchent ’homme et les animaux. Les lecteurs intéressés par les aspects purement
médicaux et vétérinaires, notamment la physiopathologie et les traitements médicaux
des maladies induites par les agents infectieux, trouveront dans la littérature nationale
et internationale d’excellents articles, revues et ouvrages relatifs a ces sujets. Le docu-
ment que nous proposons ici se veut pragmatique, il sadresse aux personnes qui
sintéressent aux tiques, a leur biologie et leur role vectoriel, mais aussi aux chercheurs!.

Nous remercions I'ensemble des auteurs qui ont participé a la concrétisation de cet
ouvrage, ainsi que Thierry De Meefis (IRD) qui a créé le groupe TMT et qui a
accepté de rédiger la préface de ce livre. Pour leurs précieuses suggestions sur le
contenu ou pour avoir fourni des images, nous sommes redevables & Olivier Duron,
Christian Martellet, Ladislav Simo, Nicolas Cébé, Thierry Boulinier, Heinz
Mehlhorn, Claudine Pérez-Eid, Michel Brossard, Augustin Estrada-Pena et aux deux
relecteurs qui ont commenté d’une maniére trés constructive le texte initial. Cet
ouvrage n'existerait pas sans le soutien du Reid, et donc de I'Inra et du CNRS, ainsi
que 'IRD et du Cnev (Centre national d’expertise sur le vecteur).

Karen D. McCoy et Nathalie Boulanger

! Les termes suivis d’un astérisque sont définis dans un glossaire placé en fin d’ouvrage.
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Introduction
Les tiques, les animaux et I'homme

Nathalie Boulanger, Karen D. McCoy

La presse écrite, la radio et la télévision multiplient les informations sur les tiques et
les maladies a tiques (fig. 1, cf. hors-texte, page 1). Pourquoi cet intérét soudain ?
Les tiques sont pourtant présentes dans 'environnement depuis des millénaires ? En
effet, ces organismes font partie de pratiquement tous les écosystemes du monde et
sont parmi les plus anciens arthropodes, exploitant des hotes vertébrés bien avant
lapparition de 'homme ! Cependant, au cours de ces derniéres décennies, on
constate une augmentation de la présence des tiques dans I'environnement, mais
aussi du nombre de cas de maladies a tiques chez '’homme et chez ses animaux
domestiques (encadré 1). Le colit socio-économique est devenu considérable, aussi

bien en termes de santé humaine que de santé animale.

Les effets directs des tiques sur la production du bétail dans les pays du Sud se
chiffrent en milliards d’euros par an (DE CasTRO et al, 1997 ; Kivaria, 2006 ;
MonNDAL ¢t al., 2013). En cas d’infestations massives, les pertes causées par la spo-
liation sanguine, par la paralysie, par les plaies et les abces qui ouvrent la porte a des
infections secondaires impactent directement la production de viande, de lait, I'in-
dustrie du cuir, etc. Les mesures de contréle sont coliteuses et pas toujours faciles a
mettre en place selon les pays. En plus de leurs effets directs, les tiques transmettent
la plus grande diversité d’agents infectieux connus parmi les arthropodes-vecteurs
(ParoLA et Raoutrr, 2001) : virus, bactéries et parasites (tabl. 1). Aux Etats-Unis, les
frais médicaux associés a la maladie de Lyme (traitement d’infection et syndrome
post-Lyme) sont estimés entre 712 millions et 1,3 milliard dollars US par an
(ADRION et al., 2015). Limportance globale de ces maladies & transmission vecto-
rielle est telle que I'Organisation mondiale de la santé a consacré, le 7 avril 2014,
une journée mondiale aux maladies & transmission vectorielle ot 'importance des
maladies a tiques a été soulignée (www.who.int).

Limpact des tiques et des maladies associées s'accroit et les causes sont multifacto-
rielles. Une augmentation réelle directement mesurable est due, d’'une part a 1) une
meilleure connaissance de la diversité des tiques et des organismes qu’elles trans-
mettent, 2) des progres importants dans le domaine médical et vétérinaire, permettant
un diagnostic plus efficace et plus rapide des infections, 3) 'apparition constante de
résistances aux acaricides. D’autre part, les changements dans les comportements
humains ont accru la fréquentation des écosystemes ou sévissent les tiques et cela
pour diverses raisons dont certaines socio-économiques (voir ci-dessous).
Lintensification de la production animale fournit par ailleurs une source stable et
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prévisible de sang pour les tiques. Les scientifiques considéerent que 'augmentation
est également liée aux changements globaux, incluant a la fois les changements cli-
matiques (températures et précipitations) et les modifications directes du paysage par
’homme : déforestation et reforestation, transformation de zones agricoles en zones
boisées, développement de la monoculture dans certaines régions, introduction de
nouvelles espéces de plantes et d’animaux qui favorisent la prolifération des tiques,
réduction du nombre de prédateurs d’hotes privilégiés pour les tiques, etc. (LEGER
et al., 2013 ; MEDLOCK et al., 2013). Il apparait alors essentiel de bien comprendre
le fonctionnement des associations hotes-tiques dans leurs milieux naturels afin de
mieux prévoir les risques qui y sont associés, et ainsi améliorer les conditions de vie
de 'homme et de I'animal domestique. Les études sur les tiques vectrices étaient
jusqu'a présent plutot descriptives dans les domaines de la systématique, de I'ento-
mologie médicale et de 'infectiologie pour décrire les vecteurs et leurs agents infec-
tieux. Actuellement, des études approfondies et multidisciplinaires sont entreprises
pour mieux comprendre les mécanismes biologiques (physiologie, immunologie,
cycles de vie), écologiques (structuration et dynamique des populations et dispersion)
et évolutifs qui régissent ces systémes hotes-tiques vectrices-agents infectieux dans
leur globalité. Lensemble de ces informations nous fournira les bases pour le déve-
loppement de stratégies de contrdle efficaces et durables.

Dans les différents chapitres de cet ouvrage, on trouvera un état des lieux des
connaissances actuelles sur les tiques et les micro-organismes associés, abordé sous
différents angles scientifiques. Malgré des avancées considérables au cours des
derniéres années, ces connaissances restent partielles. Nous avons, en conséquence,
tenté¢ d’identifier les écueils dans notre compréhension de ces systémes hotes-
tiques et de proposer des pistes de recherche pour I'avenir. Cette introduction
générale présente des notions clés pour relier les informations contenues dans les
différents chapitres. Les annexes en fin d’ouvrage fournissent des informations
plus pragmatiques (« boite a outils ») sur la collecte des tiques, leur maintien au
laboratoire, leur dissection, etc.

VERS UNE MEILLEURE
CONNAISSANCE

_ DESTIQUES
Qu’est-ce qu'une tique ?

Les tiques sont des arthropodes hématophages, ectoparasites de vertébrés. Elles
appartiennent a la classe des Arachnides, au sous-ordre des Ixodida. En tant que
groupe taxonomique, le nombre d’espéces de tiques est d’environ 900, dont a peu
pres 700 dans la famille des Ixodidae (tiques dites « dures ») et 200 dans la famille
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des Argasidae (tiques dites « molles ») (cf. chap. 1). Ce nombre semble faible au
regard de la biodiversité d’autres groupes d’arthropodes hématophages, par exemple
les puces (ordre Siphonaptera) avec 2 300 especes, ou les moustiques (famille
Culicidae) avec plus de 3 500 especes, mais il est comparable & d’autres taxons
comme les poux (sous-ordre Anoplura) avec environ 500 espéces. Néanmoins, le
nombre de tiques est certainement sous-estimé, car biaisé par des études focalisées
principalement sur les especes qui touchent 'homme et les animaux qu’il cotoie
directement. D’autres vertébrés, moins proches de 'homme, ont stirement leur
propre cortege d’ectoparasites incluant des tiques dont beaucoup restent & découvrir.
Méme parmi les especes de tiques déja décrites, il existe de nombreuses controverses,
aussi bien sur la caractérisation des especes, mais aussi des genres (EsSTRADA-PERA
et al., 2010) ! Si les critéres de définition d’une espece ou d’une population de tiques
sont mal connus, on comprend dés lors les difficultés a décrire ces systemes hote-
ectoparasite et a prédire les risques de transmission d’agents infectieux. Lintégration
d’outils modernes en morphométrie et en génétique devrait permettre de résoudre
les probléemes de taxonomie des tiques et de mieux décrire la diversité des especes
existantes et leurs liens de parenté (cf. chap. 1 et 4).

La structure et la dynamique des populations

Des qu’une population est définie, sa dynamique peut étre étudiée. En écologie, la
dynamique des populations est une discipline qui se concentre a la fois sur les chan-
gements temporels (a court et a long termes) dans la taille des populations et leur
structure en 4ge, et sur les processus environnementaux qui affectent ces change-
ments. Peu de données de ce type existent encore pour les populations de tiques ; la
mise en place de suivis populationnels & long terme savére donc essentielle pour
comprendre leur fonctionnement (EsTRADA-PENA ez al., 2013 ; MEDLOCK ef 4l.,
2013). Par exemple, il est encore difficile d’évaluer I'influence directe et indirecte des
facteurs abiotiques® (température, humidité, lumicere) et des facteurs biotiques*
(hotes, végétation, occupation des sols) sur la dynamique des populations. En effet,
la présence et 'abondance des tiques dépendent des communautés d’hotes, mais ces
interactions sont conditionnées par des facteurs biotiques et abiotiques agissant
depuis le contexte local (micro-habitat) jusqu'au contexte paysager (cf. chap. 4)
(OsTFELD et al., 2001 ; OSTFELD et al., 2006 ; GRray ez al., 2009). Une démarche
intégrative d’écologie du paysage portant sur cette relation triangulaire « tiques-
hétes-facteurs environnementaux » reste a développer pour mieux appréhender les
dynamiques de populations et prévenir les risques liés aux maladies a transmission
vectorielle dues aux tiques ou risque acarologique® (cf. chap. 8).
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Les tigues comme modéles d’études
de la diversité du vivant

En dehors de leur importance en termes de santé médicale et vétérinaire, les tiques
représentent un taxon biologique intéressant pour comprendre I'évolution du vivant.
En effet, les tiques possedent des capacités physiologiques a exploiter une diversité
impressionnante d’hotes et d’habitats (cf. chap. 2). Contrairement a d’autres orga-
nismes vecteurs, les tiques occupent tous les continents de la planéte, méme les zones
désertiques ou polaires (cf. chap. 2). Elles ont adopté de nombreuses stratégies effi-
caces pour trouver leurs hotes, soit directement dans leur habitat (endophilie*), soit
en quéte sur la végération ou en chasse active (exophilie*). Une méme espece de
tiques peut également exploiter au cours de son cycle de vie une gamme d’hétes qui
peut étre tres variée : [ézards, oiseaux, petits et grands mammiferes. Puis, lors du
repas sanguin, qui dure de quelques minutes (tiques molles) a plusieurs jours (tiques
dures), les tiques utilisent leur salive contenant un arsenal de molécules bioactives
pour inhiber la coagulation sanguine et échapper aux réponses immunitaires de
I'hote vertébré (cf. chap. 6). Par ailleurs, des études récentes suggerent une forte
plasticité des tiques & modifier leur comportement vis-a-vis de leur hote (\WHITE
et al., 2012) et a sadapter rapidement a de nouveaux hétes disponibles localement
(cf. chap. 4 et 5). Comprendre I'évolution de ces phénomenes, notamment ceux
associés a des modifications génomiques, d’une part aidera a prévoir les changements
dans les populations, et donc le risque d’émergence d’agents infectieux, d’autre part
fournira les informations nécessaires a la compréhension d’autres interactions
biologiques.

Létude de la distribution, de la transmission et de I'évolution des micro-organismes
associés aux tiques peuvent aussi apporter des connaissances importantes sur le
risque d’émergence d’autres agents infectieux. Il est intéressant de noter que les
tiques sont parmi les seuls arthropodes hématophages pour lesquels une symbiose*
obligatoire nest pas décrite. Des études descriptives suggerent que les tiques peuvent
héberger un large spectre de bactéries connues comme endosymbiontes® (bactéries
intracellulaires qui jouent un réle essentiel dans la digestion du repas sanguin) chez
d’autres arthropodes (Cray eral, 2008 ; WILKINSON et al, 2014), mais leurs
impacts sur la physiologie, I'écologie et I'évolution des tiques restent a élucider
(Duron et Hurst, 2013). Le lien évolutif entre les endosymbiontes stricts et les
agents infectieux, établi via des études phylogénétiques, reste une voie intéressante
pour comprendre I'émergence de certains agents infectieux et la pathogénicité des
maladies a transmission vectorielle (voir par exemple, DUrON et al., 2015).
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LES MALADIES A TIQUES :
UNE QUESTION

Comme pour les tiques & proprement parler, la connaissance des maladies a trans-
mission vectorielle a largement progressé ces derniéres années grace a I'utilisation
combinée de techniques de biologie moléculaire, de génétique et de techniques
sophistiquées en épidémiologie environnementale (syst¢tme d’information géogra-
phique par exemple). Le panel d’agents infectieux transmis par les tiques va des
bactéries (spirochetes, Rickettsia...), des virus (flavivirus, nairovirus...) jusquaux
parasites (Babesia, Theileria) (tabl. 1). Les pathogénes connus sont en majorité res-
ponsables de zoonoses™® : 'agent infectieux touchant surtout les animaux sauvages et
domestiques se retrouve transmis a ’homme. La faune sauvage et/ou les animaux
domestiques sont les réservoirs* de I'agent infectieux qui se multiplie et persiste sans
vraiment provoquer une symptomatologie clinique sévére. Chomme constitue alors
souvent un hote accidentel et une impasse pour I'agent infectieux. Chomme acquiert
le pathogene en fréquentant les biotopes infestés par les tiques, biotopes qu'il a le
plus souvent modifiés (déforestation et reforestation), ou qu’il fréquente réguliere-
ment (chasse, activités récréatives, etc.). Au sein de la population de tiques, la per-
sistance des agents infectieux est assurée par des modes de transmission variés : de
stase A stase (transmission transstadiale*), de la femelle a I'ceuf (transmission transo-
varienne*), ou de tique a tique directement (co-repas®) (cf. chap. 7). La transmission
intervient le plus souvent par piqiire hématophage, mais il faut souligner que cer-
tains pathogénes, considérés comme associés aux tiques, ne sont pas exclusivement
transmis par ces vecteurs. Tel est le cas notamment pour la fievre Q (coxiellose) pour
laquelle la transmission via des tiques est d’importance mineure par rapport a la
transmission directe par des spores se trouvant dans 'environnement (inhalation de
poussi¢res contaminées par les déjections de tiques, contact avec des secrétions infec-
tées ou les placentas des ruminants ayant avorté). De méme pour la peste porcine
africaine, quand un porc domestique est infecté par le virus, la transmission devient
directe, de porc a porc et I'épidémie peut se répandre rapidement. Pour d’autres
agents infectieux, d’autres voies de transmission existent, mais ce mode de transmis-
sion est secondaire par rapport a la transmission par piqires de tique. Clest le cas
pour la piroplasmose (babésiose) humaine qui peut aussi se transmettre par transfu-
sion sanguine (DENNIS et PIEsMAN, 2005), pour le virus de I'encéphalite 4 tique, qui
peut étre transmis a '’homme par le lait contaminé ou pour le virus de la fiévre
hémorragique Crimée-Congo qui peut aussi étre contracté par la manipulation de
carcasses d’animaux infectés. Des études approfondies sont donc nécessaires pour
clarifier I'épidémiologie de ces maladies en termes de transmission afin de pouvoir
mettre en place des stratégies de lutte. Plus de détails sur ces maladies sont présentées
dans le chapitre 7.
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Tableau 1

Principales maladies associées aux tiques (cf. chap. 7 pour plus de détails).

Maladies Pathogénes Tiques vectrices | Hotes-réservoirs | Répartition
géographique
Virus (arbovirus)
Méningo- Flavivirus Ixodes ricinus Mammiferes Asie, Europe
encéphalite a tique 1. persulcatus
Fievre Nairovirus Hyalomma spp. | Mammiferes Europe, Asie,
hémorragique Afrique
Crimée-Congo
Fiévre porcine Iridovirus Ornithodoros Cochons, Afrique, Europe
africaine phacocheres
Bactéries
Fievre Q** Coxiella burnetii | Rhipicephalus spp. | Mammiferes Cosmopolite
Dermacentor spp.
et autres tiques
Borréliose Borrelia Ixodes spp. Mammiferes, Hémisphere Nord
de Lyme burgdorferi oiseaux,
sensu lato lézards
Fi¢vres récurrentes | Borrelia spp. Ornithodoros spp. | Rongeurs Principalement
A tique Ixodes spp. en zones tropicales
et subtropicales
Fi¢vre boutonneuse | Rickettsia conorii | Rhipicephalus Chiens, rongeurs | Afrique, Asie,
méditerranéenne sanguineus Europe
Fiévre africaine Rickettsia africae | Amblyomma spp. | Mammiferes Afrique
A tique subsaharienne
Tibola (Tick-borne | Rickettsia slovaca | Dermacentor spp. | Moutons, cerfs | Europe
lymphadenopathy)
Tularémie** Francisella Plusieurs genres | Li¢vres, lapins, | Cosmopolite
tularensis rongeurs
Anaplasmoses Anaplasma Ixodes ricinus, Nombreux Europe, Amérique
phagocytophilum | I. pacificus, mammiferes, du Nord, Russie
A. marginale 1. scapularis cervidés
Dermacentor spp. | Bovins, moutons,
autres ruminants
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Maladies Pathogénes Tiques vectrices | Hotes-réservoirs | Répartition
géographique
Ehrlichioses Ebrlichia Amblyomma Hommes, Amérique du Nord
chafeensis americanum cervidés Afrique
E. ruminantium Bovins et autres
A. hebraeum .
i ruminants
A. variegatum
Parasites
Babésioses Babesia divergens | Ixodes ricinus, Mammiferes Europe
B. microti 1. scapularis Rongeurs Amérique du Nord
B. venatorium
Théilerioses Theileria Hyalomma spp. | Bovins et autres | Méditerranée,
annulata Rhipicephalus ruminants Moyen-Orient, Inde,
T. parva appendiculatus Chine, Afrique

** Pas uniquement transmis par les tiques

Emergence mondiale
versus émergence régionale

Laugmentation du nombre de cas de maladies transmises par les tiques est observée
aussi bien au niveau mondial qu’au niveau régional, mais les raisons en sont diffé-
rentes. En effet, au plan mondial, les flux migratoires et la mondialisation ont aug-
menté les échanges intercontinentaux et de ce fait, certaines pathologies sont
apparues dans de nouvelles zones géographiques (fievre Crimée-Congo, peste por-
cine africaine, babésioses), le plus souvent parce que le vecteur y est introduit a la
faveur de mouvements d’animaux (cf. chap. 5). En revanche, dans les émergences
régionales, les raisons sont plus variées et souvent associées a des modifications socio-
économiques et a des modifications des écosystemes locaux (KiLpaTRrICK et
RanporrH, 2012). Une meilleure connaissance des cycles de ces maladies vecto-
rielles et la mise au point de nouvelles techniques de diagnostic permettent de mieux
identifier ces maladies chez ’homme et les animaux touchés. Le cas de la maladie de
Lyme, premiere maladie a transmission vectorielle de '’hémisphére Nord, démontre
bien cette progression (encadré 1). Lencéphalite a tique est quant a elle en augmen-
tation suite a des changements socio-économiques majeurs, notamment en Europe
et en Asie (GODFREY et RanpoLpH, 2011). Les populations en situation précaire
fréquentent les zones forestieres pour aller rechercher des baies sauvages et des cham-
pignons, et de ce fait, sont directement en contact avec la tique /xodes transmettant
le virus (Kunzg, 2013). Le rdle des modifications climatiques est également évoqué
pour expliquer I'émergence des maladies a tiques dans certaines régions. Si, effecti-
vement, on les retrouve dans des régions septentrionales et en altitude (JAENSON ez
al., 2012), elles peuvent aussi disparaitre de régions plus au sud. Par conséquent,
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Iimpact réel du réchauffement climatique sur la présence des tiques est difficile a
prévoir car on connait encore mal la capacité des tiques a s'adapter a ce genre de
changement (LEGER ez al., 2013 ; Ranporph, 2013) (cf. chap. 8).

Les causes de I'émergence

La biodiversité animale joue un réle majeur dans les dynamiques de transmission des
agents infectieux véhiculés par les tiques, d’autant plus que les maladies transmises
sont avant tout des zoonoses. Par exemple, la présence d’especes non compétentes
pour un pathogene au sein d’'une communauté d’hétes peut réduire la transmission
en diluant le nombre d’h6tes compétents, diminuant ainsi la prévalence globale des
pathogenes localement : on parle d’effet de dilution® (OsTrELD et KEESING, 2000 ;
LoGIuDICE ez al., 2003). La biodiversité peut aussi jouer un réle inverse et amplifier
Iincidence des pathogénes. Par exemple, I'introduction d’un rongeur, le tamia de
Sibérie (Zamias sibiricus barberi) dans les foréts européennes a permis a la borréliose
de Lyme de trouver un nouveau réservoir sur lequel les tiques proliferent ainsi que

Encadré 1
Lémergence de la maladie de Lyme

La borréliose de Lyme a été décrite pour la premiere fois chez 'homme en 1976 suite 2
des cas groupés d’arthrite chez des enfants du comté de Lyme dans le Connecticut aux
Etats-Unis (STEERE et al., 1977). Peu de temps apres, le vecteur en cause Ixodes scapularis
érait identifié (BURGDORFER et al., 1982). Cependant, en Europe des dermatologues
avaient déja décrit, au début du xx° siécle, la manifestation cutanée de I'érythéme migrant
(Lipsker et BERNARD, 1999). En 1909, Afzelius avait décrit apparition d’une lésion
dermatologique en forme d’anneau, apres piqtire de tique Ixodes. En 1922, deux médecins
francais Garin et Bujadoux, ont également décrit la maladie & partir d'un symptome de
paralysie faciale suite & une piqtire de tique. Plus surprenant encore, TADN de Borrelia
burgdorferi sensu lato, I'agent responsable de cette pathologie, est soupconné d’étre pré-
sent dans la momie Otzi retrouvée dans un glacier des Alpes austro-italiennes et agée de
5 000 ans (KELLER er al, 2012) ! La notion d’émergence doit donc étre utilisée avec
prudence. Aux Etats-Unis, on rapporte 13,4 cas de Lyme pour 100 000 habitants en 2008
(- 30 000 cas), avec une multiplication par deux des cas ces quinze derni¢res années.
En 2013, le Center for Disease Control and Prevention a estimé que le nombre de cas
réels érait plutdt de lordre de 300 000 par an (fig. encadré 1). La diffrence entre le
nombre de cas déclarés et estimés souligne I'importance du diagnostic clinique et biolo-
gique de ces pathologies a transmission vectorielle, ainsi que la fiabilité des déclarations
des praticiens. En Europe, le nombre annuel de cas déclarés érait en 2008 de 258 pour
100 000 habitants (STANEK et a/., 2012), mais un chiffre corrigé peut suggérer plus d’un
million de personnes affectées par an. En France, les données du réseau de surveillance de
la borréliose de Lyme ont signalé 42 cas pour 100 000 habitants (www.invs.sante.fr/
Dossiers-thématiques/Maladies-infectieuses/Maladies-a-transmissions-vectorielle/
Borreliose-de-Lyme, mise 4 jour juin 2014).
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Encadré 1 (suite)
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Graphique illustrant le nombre de cas de la maladie de Lyme enregistrés aux Etats-Unis
entre 1992 et 2013 (données du Center for Disease Control and Prevention ;
www.cde.gov/lyme/stats/).

Le nombre de cas déclarés par an est considéré comme sous-estimé de 6 & 12 fois par rapport

au nombre de cas réels qui serait plut6t de 'ordre de 200 000 4 400 000 par an

(www cde.gov/lyme/stats/humancases.html ; HINCKLEY et al,, 2014). A noter qu’a partir de 2008,
les critéres d’inclusion ont changé et les chiffres présentés sur la figure, entre 2008 et 2013,
incluent les cas confirmés et les cas probables.

les pathogenes (MaRrsoT ez al., 2013). De méme, la prolifération des cervidés, hotes
fréquents des tiques adultes, permet, dans certaines régions ou le complexe Ixodes
ricinus sévit, de faciliter I'installation et 'augmentation de certaines pathologies
comme la borréliose, 'anaplasmose humaine, 'encéphalite a tique ou la babésiose en
amplifiant considérablement la population de tiques vectrices pour ces agents infec-
tieux (cf. chap. 8). La disparition des prédateurs de cervidés, tels que le coyote
aux Etats-Unis ou le lynx et le loup en Europe, a facilité la prolifération des popula-
tions de cervidés (LEvI ez al., 2012).

La biodiversité végétale peut aussi jouer un rdle clé dans le risque local d’exposition
aux agents infectieux portés par des tiques en modifiant notamment la distribution
et 'abondance des herbivores et le micro-environnement des tiques. Par exemple,
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Pinvasion du chévrefeuille dans I'est des Etats-Unis a modifié 4 la fois la distribution
des cervidés dans les habitats locaux, mais aussi le risque de contact avec des tiques
infectées par l'erhlichiose. Le chevrefeuille est un végéral particulierement apprécié
comme nourriture par les cervidés qui sont porteurs de la tique Amblyomma america-
num. On assiste alors & une prolifération de chevreuils, et donc a une prolifération de
tiques vectrices d’Ebrlichia chaffeensis, dans les zones ou la plante est présente
(ALLAN et al., 2010). En revanche le développement de la monoculture dans certaines
zones géographiques peut aussi réduire les populations de tiques (KEESING ez a/., 2010).
Beaucoup de cas d’émergence sont donc directement liés aux modifications du
paysage imposées par 'homme, ce qui souligne I'importance d’une approche
multidisciplinaire globale de ces phénoménes pour la santé humaine et animale.

LES TIQUES
ET LEUR IMPACT
~ EN PRODUCTION ANIMALE

Les tiques cohabitent depuis des siécles avec la faune sauvage. Ce n'est que récem-
ment, en termes évolutifs, que 'homme a fourni une nouvelle source d’hétes pour
ces arthropodes avec la domestication des animaux. En effet, peu d’espéces de tiques
sont spécifiquement inféodées aux animaux domestiques (JONGEJAN et
UILENBERG, 2004). Cependant, ces quelques especes sont devenues un probléme
réel pour '’homme, soit parce qu’il a amené ses animaux dans les régions infestées,
soit parce qu’il a introduit (par accident) des tiques dans des zones jusqu’a présent

indemnes (cf. chap. 5 et 9).

Par conséquent, les tiques qui infestent les bovins et les petits ruminants notamment
ont un impact économique majeur pour le développement des populations rurales
en régions tropicales (JONGEJAN et UILENBERG, 2004 ; MONDAL ¢z al., 2013). Les
chiffres varient d’'une année a 'autre selon le climat et les fluctuations économiques,
mais les études sur cet aspect estiment I'impact économique di aux tiques a des
centaines de millions de dollars US par an et par pays ; ces frais sont surtout liés aux
colits de la lutte chimique (JoNGEJAN et UILENBERG, 2004 ; GUERRERO ez al., 2014).

Limpact délétere des tiques sur la production animale est soit dit a la transmission
d’agents infectieux tels que des parasites protistes (théilerioses, babésioses) et des
bactéries rickettsiales (anaplasmoses et cowdrioses) (tabl. 1, chap. 7), soit directe-
ment da a l'infestation. En cas d’infestations massives, les pertes en production de
viande et de lait peuvent étre importantes en raison de la spoliation sanguine, des
abces surinfectés et de I'incapacité des femelles a faire téter de jeunes animaux. Des
especes comme Dermacentor andersoni en Amérique du Nord peuvent méme provo-
quer la mort directe des adultes bovins via les toxines qu’elles injectent lors du repas.
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Le dommage occasionné par les piqtires de tiques elles-mémes peut aussi réduire la
valeur des peaux d’animaux, méme dans le cas des tiques brévirostres comme
Rbipicephalus. Lintroduction des races européennes de Bos taurus, peu résistantes
aux tiques, a eu comme conséquence un fort impact du parasitisme dii aux tiques, a
tel point qu’il a fallu soit abandonner cette race bovine, soit mettre en place des
traitements intensifs d’acaricides (JONGEJAN et UILENBERG, 2004 ; cf. chap. 5). La
derniere option est choisie le plus souvent et la lutte contre les tiques continue mal-
gré 'évolution des résistances aux produits chimiques employés (cf. chap. 9).

Quand on évoque I'impact des tiques sur les animaux domestiques, on ne men-
tionne souvent que les tiques dures comme R. microplus et A. variegatum (cf. chap. 5),
mais les tiques molles, fréquemment plus discrétes, peuvent aussi avoir un effet non
négligeable. Par exemple, Ornithodoros savignyi vit dans les zones semi-désertiques et
attend son hote dans les sites de repos. Les populations de cette tique peuvent deve-
nir massives. En effet, O. savignyi présente une grande capacité au jetine sur de
longues périodes (plusieurs années) et elle se cache dans I'environnement, rendant
son contréle difficile. Quand les hotes sont disponibles, ces tiques piquent alors de
maniére agressive, ce qui provoque une spoliation sanguine importante avec un
risque mortel surtout chez les jeunes animaux via des toxicoses (MaNs et NEITZ,
2004). En termes de pathogenes, O. porcinus, O. moubata et O. erraticus peuvent
tous transmettre la peste porcine africaine (JONGEJAN et UILENBERG, 2004)
(cf. chap. 7). Comme O. savignyi, ces tiques peuvent étre particulierement difficiles
a controler, car elles ne restent pas sur les hotes en dehors de leurs repas sanguins
courts (des dizaines de minutes 3 une heure) et vivent cachées dans les crevasses et
anfractuosités des abris naturels et artificiels du bétail.

~ LES MOYENS DE LUTTE

Face a cette recrudescence des tiques dans I'environnement, quels sont les moyens
de lutte disponibles ? Ils peuvent étre variés et sont souvent différents selon les zones
géographiques et les tiques en cause.

La vaccination contre les maladies a tiques est peu développée actuellement. Dans le
domaine vétérinaire, un vaccin anti-tique (Boophilus), basé sur une protéine de
Iintestin de tique (Bm86) a été développé, mais avec une efficacité limitée selon les
zones géographiques (Prrano ez al., 2003). Cependant, la recherche actuelle pro-
gresse avec l'identification de nouvelles protéines de salive de tique (Scuuyt
et al., 2011). Ciblant les agents infectieux chez les animaux, il existe par exemple un
vaccin inactivé commercial contre la babésiose canine (par B. canis) et contre la
babésiose bovine (FLORIN-CHRISTENSEN ez al., 2014). Dans les pays chauds, on
utilise des vaccins atténués contre la theilériose tropicale (7" annulata) et des
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« vaccins » virulents contre la fievre de la cdte Est (7. parva) des bovins et la
cowdriose (« heartwater ») des ruminants (Ebrlichia ruminantium) (infection
contrdlée, suivi par traitement). On utilise également une espéce peu virulente
d’Anaplasma (A. centrale) pour immuniser contre I'anaplasmose bovine due a
A. marginale. Ces vaccins ne sont pas suffisamment efficaces et des recherches sont

en cours pour les améliorer (MARCELINO et al., 2012).

En médecine humaine, le vaccin contre I'encéphalite & tique confére une bonne pro-
tection, mais aucun vaccin contre la borréliose de Lyme n’a encore été mis au point.
Un vaccin contre cette maladie (Lymerix), basé sur l'utilisation de la protéine OspA, a
été commercialisé en 1999 (STEERE ez al., 1998), puis retiré en 2002 a cause d’effets
secondaires potentiels (EMBERs et NARASIMHAN, 2013). Depuis, de nouveaux essais
sont en cours, mais sans succes pour l'instant. Léchec des vaccins réside probablement
dans une connaissance insuffisante des interactions hote-pathogene et d’'une mauvaise
compréhension de 'immunité de I'héte. Il souligne 'importance des recherches qui
restent a réaliser dans ces domaines. Pour d’autres maladies a tiques, le nombre de cas
humains est trop faible pour motiver la mise au point de nouveaux vaccins.

La lutte chimique par épandage d’acaricides dans I'environnement est une autre
alternative ayant montré son efficacité par le passé. Lutilisation du DDT (Dichloro
Diphenyl Trichloroethane) en ex-URSS dans les années 1960 a permis de réduire de
fagon conséquente I'incidence de I'encéphalite a tique (PiesmaN et Eisen, 2008).
Cependant, 'impact majeur de ces produits sur 'environnement et I'apparition de
résistances aux insecticides ont conduit a 'abandon de telles approches. Pourtant, la
lutte chimique reste d’actualité avec la pulvérisation d’acaricides directement sur les
animaux, notamment dans les pays du Sud pour les élevages bovins (cf. chap. 9).

En médecine humaine, l'utilisation de répulsifs cutanés ou vestimentaires dévelop-
pés dans le domaine de la lutte anti-moustique commence a apparaitre dans la lutte
contre les tiques (PAGES ez al., 2014). Pour la protection personnelle antivectorielle,
la meilleure prévention est encore le port de vétements couvrants et 'examen minu-
tieux du corps apres retour d’une zone infestée par les tiques. Lutilisation de répul-
sifs cutanés ou 'imprégnation vestimentaire restent marginales pour la lutte contre
les tiques, surtout en Europe, alors qu’aux Etats-Unis utilisation du DEET est
largement répandue (PAGEs ez al., 2014).

Les moyens naturels de lutte sont encore limités, mais restent parmi les voies promet-
teuses pour I'avenir et peuvent étre complémentaires aux méthodes plus classiques. Le
contrdle de la végétation et des hotes naturels est difficile et doit étre implémenté de
maniere continue. Par exemple, la chasse permet dans certaines régions de réduire la
population de cervidés, hotes amplificateurs des tiques, mais l'efficacité a long terme
reste limitée (RAND ez al., 2004). Dans les pays du Sud, 'amélioration des habitations
pour réduire les abris pour les tiques molles et la modification des plans de paturage
pour réduire le contact entre les tiques et le bétail semblent relativement efficaces
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(STACHURSKI et ADAKAL, 2010), mais restent peu utilisées pour I'instant. Sur un plan
plus expérimental, des tentatives de lutte biologique sont menées pour agir directe-
ment sur la population de tiques avec I'utilisation de guépes parasitoides (SamisH ez 4.,
2004), de vers nématodes ou de spores de champignons (MONTEIRO ez al., 2013).
Cependant, ces méthodes de lutte biologique restent d’efficacité controversée et sont
chéres a réaliser, notamment parce qu’elles sont efficaces a des échelles spatiales réduites
et doivent étre renouvelées chaque année.

~ PERSPECTIVES

Les tiques font partie des écosystémes naturels et, comme pour d’autres arthropodes
nuisibles, il faut souvent que '’homme apprenne a vivre avec. Une meilleure connais-
sance de leur biologie, de leur écologie et de leur évolution devrait permettre de
comprendre le fonctionnement de ces populations et donc de prédire leurs dyna-
miques, et particuli¢rement en relation avec les changements globaux. Cela est
essentiel & prendre en compte avant que '’homme ne perturbe de facon majeure les
écosystemes. Etudier les tiques apporte aussi des connaissances importantes pour
comprendre certains aspects fondamentaux du vivant. La dualité de leur cycle de vie,
a la fois dans I'habitat abiotique et biotique, et I'interaction étroite tique-hote verté-
bré mais également tiques-agents infectieux ouvrent des perspectives intéressantes
pour comprendre 'adaptation des organismes et I'évolution de leurs interactions.
Cependant, un défi majeur reste & résoudre pour mieux répondre a ces questions
fondamentales et appliquées associées aux tiques, cest le décodage de leur génome.
Le génome des tiques s'avere en effet de trés grande taille avec beaucoup d’éléments
répétés, ce qui rend son assemblage et son annotation tres laborieux, voire impos-
sibles (ULLMANN ez al., 2005 ; GERACI ¢t al., 2007 ; MEYER et al., 2010). Des pro-
gres sont réalisés dans ce domaine et les premiers résultats devraient étre publiés
prochainement (GiBsoN ez al., 2013).

Face a la présence continue et croissante des tiques dans I'environnement, de nou-
velles approches pour contréler leur densité et les maladies qu’elles transmettent sont
nécessaires. Elles doivent reposer sur une lutte intégrée utilisant aussi bien des acari-
cides que des vaccins et sur les connaissances de la biologie et I'écologie des tiques
(WILLADSEN, 2006 ; Piesman et Eisen, 2008). Elles devront sappuyer sur une
protection individuelle (vaccin ou répulsif, par exemple) et une prévention plus
globale des populations. La cartographie des zones a risque devrait notamment étre
établie et mise a la disposition du grand public. La recherche fondamentale sur les
tiques et les maladies a tiques progresse ; il reste a trouver les moyens d’exploiter ces
résultats de maniére efficace afin de réduire 'impact de ces arthropodes sur la santé
humaine et animale.
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H V4
Evolution,

systématique et diversité des tiques

Olivier Plantard, lonut Pavel, Laurence Vial

La biologie évolutive est une approche transversale qui enrichit notre compréhen-
sion du vivant dans toutes les branches de la biologie, depuis la biologie cellulaire
jusqu’a 'écologie des communautés. Dans ce chapitre, en replagant les tiques au sein
de I'arbre du vivant et plus particuli¢rement au sein des arthropodes, nous insistons
sur les caracteres dérivés propres partagés par 'ensemble des tiques qui permettent
de les distinguer des autres arthropodes, arachnides et acariens afin de mettre en
exergue les nouvelles adaptations apparues au cours de I'évolution de ce groupe.
Nous décrivons les différents groupes (familles, genres, etc.) de tiques reconnus
actuellement par les taxonomistes qui travaillent sur leur systématique et nous évo-
quons les débats en cours sur la nomenclature de certains groupes. Par ailleurs, nous
dressons I'état de I'art de nos connaissances sur I'évolution de ce groupe a la lumiere
de la phylogénie moléculaire et de la paléontologie des tiques, dont les apports sont
fortement associés avec la remise en question de la systématique. Finalement, nous
décrivons la biodiversité des tiques a I'échelle mondiale. La description des caracté-
ristiques morphologiques permettant de différencier les différents genres et espéces
de tiques (clé d’identification) sort du cadre de ce livre. Nous renvoyons le lecteur
vers des clés publiées dans des ouvrages spécialisés comme celui de PErez-Eip
(2007) pour la France, ESTRADA-PERA ez al. (2004) pour les tiques associées aux
animaux domestiques du pourtour méditerranéen ou MULLEN et DURDEN (2002) et
SONENSHINE (1993) pour les tiques du monde.

LES TIQUES
AU SEIN
_ DES ARTHROPODES

Les tiques (sous-ordre Ixodida) appartiennent a 'embranchement des arthropodes,
caractérisés par la présence d’un exosquelette et d’appendices articulés (pattes,
antennes, mandibules, chéliceres, etc.) (LECOINTRE ez al., 20006) (fig. 1).

On reconnait deux grands sous-embranchements au sein des arthropodes : les
Mandibulates (ou Antennata) dont la téte porte des mandibules et qui comprennent
notamment les crustacés et les insectes regroupés au sein des Pancrustacea, et les
Chélicérates dont les appendices buccaux appelés chéliceres remplacent des
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—
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Figure 1

Placement du sous-ordre des Ixodida au sein des Arthropodes.

Les lettres apres le nom font référence a son placement dans la classification actuelle
(E = Embranchement ; SE = Sous-Embranchement ; C = Classe ; SC = Sous-Classe ;
O = Ordre ; SO = Sous-Ordre).

mandibules. Les tiques appartiennent a ce dernier sous-embranchement, qui
contient d’'une part les Pycnogonides et les Mérostomes (limules) qui portent des
branchies et les Arachnides qui respirent a I'aide de trachées (fig. 1). En plus des
araignées et des acariens (chacun avec plus de 50 000 espéces décrites), la classe des
Arachnides comprend aussi neuf autres ordres ou sous-classes (amblypyges, palpi-
grades, ricinulides, scorpions, pseudoscorpions, opilions, schizomides, solifuges,
uropyges). Le corps des Arachnides comprend un prosoma (ou céphalothorax) anté-
rieur et un opisthosome postérieur ; ces deux parties étant fusionnées chez les aca-
riens. Le prosoma porte quatre paires de pattes et la paire de chéliceres qui ont
évolué en fonction de différents régimes alimentaires (crochets venimeux chez les
araignées, chélicéres ornées de dents chez les tiques, etc.).

La sous-classe des acariens est ensuite divisée en deux ordres : les Acariformes (le plus
riche en espéces, avec notamment les acariens parasites de plantes et des acariens
aquatiques) et les Parasitiformes. Ce dernier comprend 12 500 espéces décrites
présentant des écologies variées : especes parasites obligatoires de vertébrés comme
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les tiques ou les Dermanyssidae, d’invertébrés comme les varroas, de prédateurs
vivant dans le sol ou dans la canopée comme les Phytoséiides, fongivores, détriti-
vores, etc. (WALTER et PROCTOR, 1999 ; KLOMPEN et a/., 2007). Parmi les acariens,
les tiques sont considérées comme des « géantes » (jusqu'a 3 centimétres pour une
femelle gorgée d’ Amblyomma clypeolatum, tique indienne associée a des tortues ter-
restres), alors que les autres groupes sont constitués d’especes généralement de taille
inférieure au millimetre. Quatre sous-ordres sont reconnus au sein des Parasitiformes :
les Opilioacarida et les Holothyrida (présentant chacun un petit nombre d’especes),
les Ixodida (ou tiques, avec 900 especes) et les Mesostigmata (qui constituent le
groupe le plus diversifié avec notamment les Phytoseiidae, Dermanyssidae,
Varroidae, etc.). Les Holothyrida (qui ne sont pas des parasites) constituent alors le
groupe frere des Ixodida avec lesquels ils partagent un caractere dérivé propre (ou
synapomorphie). Ces deux sous-ordres présentent en effet un organe de Haller
(organe sensoriel situé sur la premiere paire de pattes) (DoBsON et BARKER, 1999).
A Popposé des Holothyrida, toutes les tiques sont des ectoparasites hématophages 4
toutes les stases de leur cycle, & I'exception des adultes de certains genres de tiques
molles (Otobius, Antricola) et certains males Ixodes qui ne prennent pas de repas
sanguin (SONENSHINE, 1993 ; MasTROPAOLO ez al., 2011). Selon LEHTINEN (1991),
les Ixodida se différencient aussi des Holothyrida par les caractéres morphologiques
dérivés propres suivants : premiers articles des pédipalpes et plaques entourant
Porifice génital réduit, hypostome projeté et en forme de harpon (cf. chap. 2).

SYSTEMATIQUE
ET PHYLOGENIE

_ DESTIQUES

Pour effectuer les regroupements taxonomiques, les systématiciens ont utilisé des
caractéristiques liées a la morphologie, a I'écologie (habitats, etc.), aux associations avec
des hotes et a la répartition biogéographique des tiques. Cependant, quelques études
ont mis en évidence que certaines de ces caractéristiques pouvaient montrer une évo-
lution rapide au sein méme d’'un groupe et présenter ainsi des cas de convergence
(Cest-a-dire une évolution indépendante d’'un méme caractere) cachant les réelles
relations de parentés entre especes/groupes d’especes (KLOMPEN ez al., 1996 ; MURRELL
et al., 2001 ; Xu et al., 2003). Par ailleurs, la nature dérivée ou ancestrale de certains
caractéres a été attribuée parfois de facon subjective par certains taxonomistes ; et
méme les regroupements en genre ou sous-genre n'ont pas été forcément justifiés, en
particulier chez les tiques molles (EsSTRADA-PERA ¢ a/., 2010). Ici, nous privilégions
donc une approche plus conservatrice, mettant en paralléle les résultats récents de
phylogénie moléculaire et les caractéristiques biologiques partagées.
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Les tiques sont classées dans trois familles dont la monophylie est bien établie, Cest-a-dire
quelles constituent un groupe issu d’'un méme ancétre commun et qui inclut 'ensemble
des descendants de cet ancétre : les tiques molles (Argasidae ; environ 190 espéces), les
tiques dures (Ixodidae ; environ 700 especes) et les Nutalliellidae (famille constituée d’'un
seul genre qui ne comprend qu’une seule espece, Nutalliella namaqua) (fig. 2).

Holothyridae

Nutalliella namaqua + Nutalliellidae
| Argas Argasinae
Omi(ho/oro:,

| Antricola,

Cm%os, ) Ornithodorinae

b Argasidae
| Nothoaspis,

tobius

Prostriata
autres [xodes

Ixodida
Bothriocroton Bothriocrotinae

| Amblyomma Amblyomminae Ixodidae

Haemaphysalis Haemaphysalinae - Métastriata

Rhipicephalus

Rhipicephalinae

Dermacentor

Hyalomma
Genre Sous-famille Famille Sous-ordre

Figure 2

Ar%;e phylogénétique détaillant les relations entre les différents genres, sous-familles
et familles de tiques dans le sous-ordre Ixodida*. La hauteur des triangles

est proportionnelle au nombre d’espéces décrites dans chaque genre.

D’apres KLOMPEN et al., 2007 ; MANs ez al., 2011 ; BURGER ez al., 2012 ;

Mans ez al., 2012 ; BURGER ez al., 2013.

Systématique de la famille Nutalliellidae

Jusqu'a une période tres récente, la position phylogénétique de cette derniere famille
par rapport aux deux autres était débattue. En eftet, Nuzalliella namaqua présente des
caracteres morphologiques quon retrouve chez chacune des deux autres familles,
comme la présence d’un scutum et d’un capitulum en position apicale qui la
rapproche des Ixodidae (cf. chap. 2) et d’'un tégument mou ayant laspect du cuir,
caractéristique des Argasidae. Comme cette espéce n'était connue qu’a partir d’'une

34 Tiques et maladies a tiques



description d’une quinzaine d’exemplaires (collectés d’abord en 1931, puis une deu-
xi¢me fois quarante ans plus tard et & plus de 2 500 km des localités déja connues ;
KEeIraNs ez al, 1976), aucune séquence ’ADN n’avait été obtenue (BARKER et
MuRRgeLL, 2008). Sa réelle répartition géographique (présence attestée en Afrique
du Sud, Namibie et Tanzanie), ainsi que les hotes sur lesquels elle s'alimente restaient
énigmatiques (hyrax, suricates ou hirondelles étaient évoqués...). Un article paru en
aoflit 2011 (Mans et al., 2011) a relaté la découverte de deux nouvelles localités en
Afrique du Sud pour cette espece, multipliant par trois le nombre d’exemplaires
connus. Le séquencage des reliquats I’ ADN du dernier repas sanguin de ces tiques a
permis d’identifier des 1ézards épineux (Cordylidae) comme hotes. Enfin, le séquen-
cage de genes ribosomiques 16S et 18S a permis d’établir que les Nutalliellidae sont
le groupe frere des deux autres familles de tiques (Argasidae + Ixodidae). Comme les
modalités des repas sanguins de V. namaqua semblent la rapprocher des Argasidae
avec plusieurs repas sanguins rapides (cf. chap. 2), le repas sanguin unique a chaque
stase des Ixodidae apparait donc comme un caractére dérivé de cette famille. Encore
plus récemment, la séquence compléte du génome mitochondrial de V. namaqua a
permis de confirmer cette position d’apparenté (MaNs ez al., 2012). Enfin, la descrip-
tion pour la premiere fois des larves, nymphes, males et la redescription des femelles
basées sur des images de microscopie électronique a balayage ont permis de découvrir
de nouvelles caractéristiques spécifiques a ce groupe (spiracles fenestrés, pores en
position dorsale sur les pattes, plaque anale, etc. ; LATIF ez al,, 2012).

Systématique de la famille Argasidae

Les tiques molles constituent le groupe dont la systématique et la phylogénie sont
actuellement les moins bien établies. Il existe ainsi quatre grands schémas de classifi-
cation (BURGER ez al., 2014) : 1) I'école soviétique (FiLiprova, 1966 ; POSPELOVA-
SHTROM, 1969) ; 2) I'école américaine (CLIFFORD ez al., 1964 ; HoogsTRrAAL, 1985 ;
KEeIrans, 1992) qui ont défini des groupes sur la base de différences ou similarités
morphologiques, chez les larves pour les premiers et chez les adultes pour les seconds,
afin d’obtenir des clusters cohérents par genres ou sous-genres ; 3) I'école francaise
(Camicas et MoReL, 1977 ; Camicas ez al., 1998) qui a plutdt proposé une liste de
taxa avec des réarrangements de genres et de sous-genres, en apportant parfois peu de
justifications morphologiques ou écologiques a ces choix, et enfin 4) 'approche cla-
distique (KLomPEN et OLIVER, 1993) qui a apporté une révision radicale de la classi-
fication générique par I'analyse phylogénique de 83 caractéres morphologiques et
développementaux et le souhait de retracer Ihistoire évolutive de ce groupe. A cela se
sont rajoutées des études plus récentes, utilisant majoritairement la biologie molécu-
laire, afin d’étayer la phylogénie des tiques molles (Nava ez al., 2009 ; BURGER ez al.,
2014). Toutefois, le nombre d’especes pour lesquelles il existe des séquences ’ADN
disponibles dans les banques publiques (par exemple, GenBank) est beaucoup plus
limité que pour les tiques dures et se cantonne souvent au seul marqueur 16S rDNA,
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ce qui explique le manque de fiabilité quant a la topologie des arbres phylogénétiques
pour les tiques molles au niveau générique.

Toutes les écoles de pensée reconnaissent deux grandes sous-familles de tiques
molles, les Argasinae et les Ornithodorinae, dont la monophylie a été récemment
confirmée (BURGER et al., 2014). Toutefois, les limites de ces deux sous-familles
restent floues et leur contenu en genres et sous-genres variable selon les schémas de
classification (de 3 & 7 genres et de 0 & 17 sous-genres). Dans les classifications pro-
posées par HoogsTraaL (1985), KLompPEN et OLIVER (1993) et Camicas er al.
(1998), les réarrangements taxonomiques de la sous-famille des Ornithodorinae sont
généralement caractéristiques d’'un genre prédominant contenant la majorité des
especes, Cest-a-dire Ornithodoros pour Hoogstraal, Carios pour Klompen et Oliver,
et Alectorobius pour Camicas. Or, il est maintenant reconnu qu’ Ornithodoros, tel
quil est présenté par Hoogstraal, est paraphylétique et donc que son utilisation
comme entité générique pour certaines espéces d’Argasidae est injustifiée (ESTRADA-
PERA et al., 2010). Bien que la monophylie du genre Carios ait été démontrée, sa
position générique est peu soutenue par les taxonomistes. Enfin, des études complé-
mentaires seraient nécessaires pour valider la proposition de Camicas quant a I'exis-
tence d’un genre Alecrorobius. Méme la sous-famille des Argasinae qui présentait
jusqua présent une systématique assez bien établie, en regroupant I'ensemble des
especes du genre Argas, s'est vue récemment intégrer les représentants de I'ancien
sous-genre Alveonasus et perdre ceux du genre Carios (KLoMPEN et OLIVER, 1993).

La difficulté a retracer la phylogénie des tiques molles a plusieurs origines. Concernant
la morphologie des représentants de ce groupe, il n'existe pas de référentiel définissant
les termes descriptifs spécifiques (EsTRADA-PENA ez 4l., 2010). Ainsi, la structure du
tégument des adultes est I'un des criteres morphologiques majeurs pour la distinction
des genres d’Argasidae. On parle de tégument mammillé, granulé, strié ou ridé, mais
aucun de ces termes n'est clairement défini pour permettre la comparaison entre
sources bibliographiques. En outre, il est difficile de connaitre le caractére ancestral
ou dérivé de certains caracteres morphologiques utilisés dans la taxonomie des
Argasidae. Par exemple, la présence/absence et la position de soies (chétotaxie) sur les
larves de tiques molles sont des criteres importants de détermination spécifique ;
toutefois, I'ordre évolutif de 'événement (perte ou au contraire apparition de soies)
n'est pas connu. De plus, étant donné leur petite taille et la difficulté a les trouver
dans le milieu naturel, les larves sont souvent collectées sur les hotes, donc au stade
déja gorgé, ce qui peut occasionner une perte des soies rendant encore plus difficile
l'utilisation de ce critére. Ainsi, selon les hypothéses que 'on formule, 'adjonction de
plusieurs caractéres morphologiques spécifiques peut conduire a la construction de
scénarios évolutifs contradictoires, comme cela est le cas entre la chétotaxie des larves
et la présence/absence de suture latérale des adultes au sein du genre Ornithodoros.

Concernant les particularités écologiques des Argasidae, leur mode de vie nidicole a
endophile semble engendrer une préférence d’habitats et secondairement une

36 Tiques et maladies a tiques



préférence d’hotes (Gray et al., 2014). Du fait de leur habitat commun, plusieurs
especes peuvent présenter des adaptations morphologiques convergentes pouvant étre
faussement interprétées comme de 'apparentement (EsTraDA-PENA ez al., 2010). En
outre, la courte durée de leurs repas sanguins sur hotes vertébrés peut étre source de
sédentarité, empéchant ou limitant les échanges de génes entre populations de tiques
et donc entrainant une forte variabilité phénotypique au sein d’une dite méme espece
du fait de 'adaptation locale des différentes populations (ViaL, 2009).

Enfin, compte tenu de leur mode de vie nidicole, les tiques molles sont particuliére-
ment difficiles a collecter sur le terrain et nécessitent la mise en ceuvre de méthodes
de collecte spécifiques a leur écologie (pieges a CO,, aspirateurs permettant d’exa-
miner les terriers, etc.). Ainsi, peu d’études sur le terrain sont actuellement réalisées
sur les tiques molles et les spécimens disponibles, représentatifs de la diversité de
cette famille, proviennent plutdt de collections historiques datant de plusieurs
décennies. Malheureusement, la conservation de ces spécimens est souvent insuffi-
sante pour permettre aisément leur typage moléculaire, qui pourrait venir en appui
a la taxonomie morphologique classique.

Systématique de la famille Ixodidae

Pour beaucoup d’auteurs non francophones (SONENSHINE, 1991 ; BARKER et
MuRREeLL, 2008 ; Nava ez al., 2009), le premier arbre phylogénétique illustrant les
relations de parenté entre les tiques dures a été proposé par HoogstraaL (1972). Cette
phylogénie est basée sur un « mélange indéfini de données basées sur la morphologie,
les traits d’histoire de vie et les associations d’hotes » (KLomPEN et 4/, 2000). En fait,
Morel — dans sa these rédigée en frangais (MOREL, 1969) — avait déja proposé un arbre
phylogénétique et méme des dates d’apparition des différentes familles/sous-familles/
genres (« Phylogénie hypothétique des Amblyommidae et des Ixodidae », p. 317
et 318). Méme si a I'époque, sa conception de la biogéographie était forcément erronée
en raison de la non-reconnaissance de la tectonique des plaques et de la dérive des
continents, certaines hypotheses sur I'évolution des tiques restent pertinentes comme,
par exemple, la divergence précoce d’Ixodes (Ceratixodes) uriae chez les Ixodes, ou celle
des Hoogstralia qui correspondent a ce qu'on appelle actuellement la sous-famille des
Bothriocrotinae. Il considérait ainsi que « Cest dés apparition des vertébrés terrestres,
les reptiles cotylosauriens du Permien, que commence I'évolution des [Ixodida] ».

Dans la conception d’'Hoogstraal, les Ixodidae étaient divisées en deux groupes
(fig. 2) : les Prostriata (contenant uniquement le genre Ixodes, riche de prés de
250 especes) et les Métastriata (ensemble des autres genres existants d’Ixodidae,
tabl. 1), ces derniers étant subdivisés auparavant en quatre sous-familles
Amblyomminae, Haemaphysalinae, Hyalomminae et Rhipicephalinae (cette
derniére contenant notamment les genres Rhipicephalus, Boophilus et Dermacentor).
Par la suite, plusieurs études moléculaires ont montré que la séparation Hyalomminae
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et Rhipicephalinae n’était pas justifiée (MURRELL ¢z a/., 2000). On reconnait actuel-
lement au sein des Ixodidae quatre sous-familles de Métastriata (Amblyomminae,
Haemaphysalinae, Rhipicephalinae et Bothriocrotinae) et les espéces du genre Ixodes
(dans les Prostriata). Alors que la validité du groupe de Prostriata reste & confirmer
(voir ci-dessous), le groupe des Métastriata apparait extrémement solide en raison
notamment d’'un caractére dérivé propre de leur génome mitochondrial ; en effet,
toutes les espéces de Métastriata étudiées a ce jour présentent une translocation
d’une région du génome mitochondrial contenant cinq génes codants et cinq ARN
de transferts qui s'est déplacée pour s'insérer a un endroit du génome mitochondrial
différent de celui de tous les autres métazoaires (BLack et ROEHRDANZ, 1998).

Systématique du genre Ixodes ou Prostriata

A la suite du constat que les lignées considérées comme ayant divergé le plus précocement
au sein des Ixodes étaient souvent composées d’especes australiennes, KLOMPEN ez al.
(2000) se sont particulierement intéressés aux especes de cette région pour les faire figu-
rer dans des phylogénies associant données moléculaires et morphologiques. Ainsi, deux
lignées divergentes au sein des /xodes ont été mises en évidence : d’'un coté les especes
principalement australiennes (L. antechini, I. holocyclus, I. ornithorbynchi, 1. tasmani et
1. uriae, représentant les sous-genres Sternalixodes, Exopalpiger, Coxixodes, Endopalpiger et
Ceratixodes), de lautre coté, les especes restantes d’Ixodes. Cependant, les relations phy-
logénétiques entre les trois lignées d’Ixodidae (Ixodes d’Australie + autres Ixodes
+ Meétastriata) doivent encore étre précisées. Le regroupement entre les Ixodes australiens
et les autres Ixodes n'est soutenu que faiblement dans I'arbre phylogénétique (une valeur
de bootstrap de 80 % : Mans ez al., 2011 ; BURGER ez al., 2012). Plus récemment, il a
été proposé une trifurcation (correspondant donc a une irrésolution du noeud basal)
entre les trois branches : les Ixodes australiens, les autres Ixodes et les Métastriata (MAaNs
et al., 2012). La monophylie des Ixodidae n'est donc pas encore completement établie.

Au sein des Ixodes non australiens, il existe trés peu de travaux pour établir les relations
phylogénétiques entre les especes. Les sous-genres, parfois érigés au rang de genres :
(Camicas et al., 1998 ; Pérez-Eip, 2007), décrits par certains auteurs, ne sont pas
reconnus par d’autres (Horax ez al., 2002 ; BARKER et MURRELL, 2004 ; GUGLIELMONE
et al., 2010). On dispose actuellement de peu d’informations pour retracer les relations
de parenté entre ces especes. Cependant, les trois especes des sous-genres Pholeoixodes et
Trichotoixodes, ainsi que les espéces du complexe ricinus-persulcatus-scapularis semblent
bien former des groupes monophylétiques (FukuNaga ez al., 2000 ; Xu ez al., 2003).

Systématique des Métastriata

Lautre groupe de tiques dures, les Métastriata, a fait 'objet d’'un grand nombre de
travaux sur leur phylogénie, notamment avec les outils de la biologie moléculaire.
Comme pour les Ixodes, certains auteurs ont fait le constat que les lignées de
Métastriata ayant divergé le plus précocement au cours de I'évolution de ce groupe
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sont des especes inféodées a I’Australie (DoBson et BARKER, 1999 ; KLOMPEN et al.,
2000). Elles sont associées a des reptiles (lézards, serpents, varans, etc.), ou a des
mammiféres monotrémes (echidnés) ou a des marsupiaux (wombats). Des données
moléculaires confirment cette divergence précoce et suggerent que la sous-famille
des Bothriocrotinae constitue le groupe frére de toutes les autres Métastriata. En
dehors des especes du genre Bothriocroton, cette sous-famille pourrait comprendre
aussi deux espéces qui devraient voir leur nom de genre changer pour respecter la
monophylie de ce groupe : Amblyomma elaphense (associée a des reptiles) et A. sphe-
nodonti (associée au sphénodon de Nouvelle-Zélande, dernier représentant de 'ordre
des rhynchocéphales apparu il y a 220 millions d’années) (BURGER ez al., 2012 ;
BURGER ¢t al., 2013). Cette association des Bothriocrotinae avec des hotes apparus
précocement au cours de I'évolution des mammiferes suggere une diversification des
grands groupes de tiques concomitamment a celle de leurs hétes.

En dehors des Bothriocrotinae, on reconnait trois autres groupes monophylétiques
au sein des Métastriata : les Amblyomminae, les Haemaphysalinae et les
Rhipicephalinae (contenant notamment les genres Dermacentor, Hyalomma et
Rhipicephalus) (fig. 2). Cependant, 'apparition relative de ces trois groupes n'est pas
encore connue avec certitude. Une modification importante dans notre conception
des genres de Metastriata réside dans la mise en synonymie de Boophilus avec
Rhipicephalus (impliquant notamment B. microplus, vecteur majeur de theilériose et
babésiose chez les bovins tropicaux ; cf. chap. 7). Le genre Boophilus avait été distin-
gué en raison notamment de la biologie particuliere de ces espéces qui réalisent leurs
trois repas sanguins sur le méme individu héte (cest-a-dire les tiques monopha-
siques™ et monoxénes™ ; cf. chap. 2) ; seuls quelques Hyalomma et Dermacentor ont
le méme comportement alimentaire (MURRELL ez al., 2001). Cependant, les analyses
de phylogénie moléculaire ont montré que les espéces reconnues auparavant dans le
genre Boophilus formaient un groupe au sein du genre Rhipicephalus rendant ce der-
nier groupe paraphylétique (C'est-a-dire qu’il forme un groupe qui n’'inclut pas la
totalité des descendants d’un ancétre commun) ; il a donc été proposé que le genre
Boophilus soit intégré dans le genre Rhipicephalus (MURRELL et al., 2000).

EVOLUTION DES TIQUES :

CONFRONTATION

DES DONNEES

PALEONTOLOGIQUES
__ET MOLECULAIRES

Les premiéres tiques fossiles datent du milieu du Crétacé : il sagit de tiques dures
découvertes dans de 'ambre, notamment de 'ambre de Birmanie daté de ’Albien
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(100 millions d’années), décrites dans un genre a part Cornupalpatum mais qui serait
proche d’espéces actuelles associées aux reptiles — comme celles du genre Bothriocroton
ou Amblyomma elaphense et A. sphenodonti (POINAR et BROwN, 2003). Par ailleurs,
une tique molle (proche de la morphologie actuelle du genre Carios) a été trouvée
dans de 'ambre du New Jersey (Etats-Unis) datant du Turonien (90-95 millions
d’années) (KLompeN et GrimaLpI, 2001). Comme il s'agit des représentants des
deux principales familles, on peut penser que les tiques existaient trés probablement
avant le milieu du Crétacé. Ainsi, DoBsoN et BARKER (1999) suggerent qu’elles sont
apparues dés le Dévonien (390 millions d’années) dans la région du Gondwana qui
deviendra I’Australie. Si Cest le cas, puisque les mammifeéres n'étaient pas encore
apparus a cette époque, les premiéres tiques seraient nécessairement des parasites de
reptiles, d’amphibiens ou d’oiseaux. KLoMPEN ez a/. (1996) et BARKER et MURRELL
(2008) considérent que les Ixodidae sont apparues beaucoup plus récemment, il y a
120 millions d’années, a une période ot '’Australie était déja isolée des autres conti-
nents. Cependant, la répartition actuelle des groupes de tiques qui ont divergé pré-
cocement au cours de I'évolution (Nutalliellidae en Afrique australe, Ixodes et
Bothriocrotinae de la région biogéographique australienne, etc.) suggere plutdt une
apparition des tiques avant la fragmentation du Gondwana (Mans ez al., 2012).

z

_ BIODIVERSITE DES TIQUES

Nomenclature actuelle et nombre d’espeéces

Le nombre d’especes de tiques (sous-ordre Ixodida) décrites a ce jour est proche des
900 especes. Plusieurs publications ont établi des listes de « mises a jour » d’espéces
afin de tenir compte des descriptions de nouvelles espéces et des synonymies
(KeIrans, 1992 ; Camicas et al., 1998 ; Keirans et RosBINs, 1999 ; HORAK et al.,
2002 ; BARKER et MURRELL, 2004 ; GUGLIELMONE et /., 2010). Le nombre exact
d’especes varie en fonction des auteurs, car il y a certaines especes pour lesquelles il
n'y a pas de consensus sur la synonymie. Par ailleurs, de nouvelles especes (encore
présentes ou fossiles) sont décrites réguli¢rement (BEatt ez al., 2013 ; EsTRADA-PERA
et al., 2014 ; Nava et al., 2014), méme si la dynamique est clairement 4 la diminu-
tion par rapport a ce qui était décrit au xx© siecle, aussi bien pour les Argasidae que
pour les Ixodidae (fig. 3). Si on exclut 'hypothése d’une diminution de I'effort de
recherche en systématique des tiques pour expliquer ce tassement du nombre de
descriptions, cela suggérerait que le plateau du nombre d’espéces de tiques serait
proche d’étre atteint.

Certaines régions (notamment tropicales et néotropicales) sont peu étudiées et la
recherche d’ectoparasites de fagon systématique sur des vertébrés terrestres, mais
aussi dans leurs habitats, permettra stirement de faire de nouvelles découvertes. Par
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ailleurs, le développement des techniques de biologie moléculaire permettra d’affiner
la distinction entre différentes espéces et notamment via des outils du type « bar-
coding » (séquencage du géne mitochondrial CO1, par exemple), qui sont utilisés
de plus en plus dans le cadre des inventaires faunistiques (voir le site du Bar Code
of Life, BOLD : www.barcodeoflife.org/), méme sils ne sont pas infaillibles et
doivent étre envisagés en complément a d’autres approches (WauGh, 2007).
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Figure 3

Evolution du nombre de descriptions d’espéces d’Ixodidae et d’Argasidae

depuis le XVIII® siécle (compilation des données de la liste de HORAK ez al., 2002).
Parmi les principaux auteurs de ces descriptions, on peut citer pour les Ixodidae :
Louis-Georges Neumann (nombre d’espéces décrites — seul ou coauteur de la description —

(106) ; Hoogstraal (71), Kohls (58), Koch (39), Waburton (38), Arthur (36)
ou Nuttall (30). Pour les Argasidae : Hoogstraal (38), Clifford (33), Kohls (32).

Diversité des associations tiques-hotes vertébrés

Il existe différentes associations tiques-hotes, certaines especes étant trés spécifiques
a un hote particulier, alors que d’autres espéces sont plus généralistes avec plus de 50
ou 60 hotes connus (KLOMPEN ez al., 1996).

Spécialisation d’héte des tiques

Le role du processus de spécialisation d’hdte dans I'évolution de la biodiversité des
tiques a été longuement débattu, mais reste une question encore non élucidée pour
de nombreux groupes (cf. chap. 4). Etablir les spécificités d’hotes de chaque espéce de
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tiques n'est pas un exercice facile. En effet, certaines stases peuvent montrer une spé-
cificité et pas d’autres (par exemple, les stases immatures de Dermacentor marginatus
et D. reticulatus en Europe sont inféodées aux hotes vivant dans des terriers, princi-
palement des micromammiferes, alors que les adultes se trouvent principalement sur
les ongulés et les chiens). Par ailleurs, il existe un biais pour les especes les plus abon-
dantes qui transmettent des pathogenes a 'homme, pour lesquelles le nombre d’es-
peces d’hotes connus est plus grand (KLompeN ez al., 1996). De plus, il est parfois
difficile de distinguer des associations plus ou moins anecdotiques de celles qui cor-
respondent a une réelle affinité entre partenaires. On peut trouver par exemple une
tique réputée associée préférentiellement aux micromammiferes comme 7. trianguli-
ceps sur des prédateurs carnivores (mustelidae, renards, etc.) qui pourraient se retrou-
ver parasités suite 2 un contact avec leur proie ou avec leur terrier. Enfin, pour
certaines tiques molles (entre autres du genre Ornithodoros), il a été parfois mentionné
une forte spécificité d’hote qui n'est en fait qu'une conséquence de leur forte spécifi-
cité d’habitat. Ainsi, une étude récente analysant les repas sanguins d’O. erraticus,
traditionnellement connue au Portugal pour coloniser les porcheries et transmettre la
peste porcine africaine, a montré que cette tique pouvait se gorger aussi bien sur porc
et humain que sur vache, mouton, rongeur et méme oiseau (PALMA ez al., 2013). Un
autre exemple est celui d’ Ornithodoros turicata, associée a la tortue terrestre Gopherus
polyphemus, mais qu'on trouve aussi sur des amphibiens, des serpents, des micromam-
miferes et des chouettes qui fréquentent les mémes terriers que les tortues (KLompeN
et al., 1996). HooagsTrAAL (1985) fait ainsi état de phylogénies incorrectes pour les
tiques molles, car se basant essentiellement sur I'adaptation a un type d’hote comme
caractére ancestral donnant naissance a des clades distincts de tiques. Des approches
expérimentales (choix de I'hote et étude de la valeur adaptative® des tiques s'étant
alimentées sur différents hotes) permettraient d’apporter des éléments de réponse a
cette question de spécificité. Cependant, ces études sont rares et portent sur un
nombre limité d’espéces pour l'instant. Les approches statistiques récentes analysant
les « réseaux écologiques » (qui prennent en compte la diversité et 'abondance des
especes interagissant) devraient permettre de mieux comprendre cette spécificité et ses
déterminants (WELLS et al., 2013).

Différents groupes de vertébrés comme hétes

A Tinverse, si lon regarde la diversité des espéces de tiques inféodées 3 un hote ou
un type d’hotes, on remarque que certains tétrapodes sont parasités par un plus
grand nombre d’especes de tiques que d’autres (tabl. 1). Par exemple, chez des
amphibiens, une seule espéce Amblyomma rotundatum est connue sur des crapauds
d’Amérique du Sud. Les tortues sont aussi parasitées par un nombre limité d’especes
de tiques. Aux Galapagos, on trouve néanmoins trois espéces inféodées aux tortues
terrestres et issues de groupes de tiques phylogénétiquement distants puisqu’il sagit
des genres Argas et Amblyomma. Dans le genre Hyalomma, seule H. aegyptium (pré-
sente sur le pourtour méditerranéen) est réellement inféodée aux tortues. Parmi les
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reptiles, on trouve des tiques parasitant les sphénodons (avec Amblyomma spheno-
donti), les 1ézards, les varans, les serpents, avec des représentants de I'ensemble des
trois familles de tiques (Nutalliellidae, Argasidae, Ixodidae). C’est en Australie qu'on
observe le plus grand nombre d’especes de tiques associées aux reptiles, notamment
dans le genre Amblyomma. Parmi les Ixodes, seule espece japonaise 1. asanumai est
principalement associée a des lézards.

Chez les oiseaux, on retrouve de nombreuses espéces de tiques : Cest le cas de la
majorité des especes du genre Argas et certaines especes de I'ancien sous-genre
Alectorobius. On trouve également, une proportion importante des espéces du genre
Ixodes inféodées aux oiseaux ; par exemple, en France sept des seize espéces d’ Ixodes
exploitent des oiseaux (oiseaux de mer avec I. wuriae, et I. rothschildi, ou oiseaux
cavernicoles avec 1. lividus et 1. arboricola notamment).

Clest chez les mammiferes qu'on observe le plus grand nombre d’especes de tiques.
Ainsi, les genres Dermacentor et Rhipicephalus sont exclusivement associés aux mam-
miferes. Les monotrémes (echidnés, ornithorhynques) et les marsupiaux sont para-
sités par un petit nombre d’espéces, mais appartenant principalement a des lignées
de tiques ayant divergées précocement, a la fois chez les Ixodes et chez les
Bothriocrotinae. Mais on trouve aussi d’autres especes associées a des marsupiaux
présents ailleurs qu'en Australie, comme les opossums en Amérique auxquels sont
associées des tiques (comme /. Joricatus). Les rongeurs et les lagomorphes sont para-
sités par un nombre important d’especes de tiques (DURDEN, 2006). Leur mode de
vie, souvent endogé (terriers), pourrait étre propice a la survie des tiques. On peut
citer le genre Anomalohimalaya, constitué de seulement trois espéces, toutes inféo-
dées aux Cricetidae (hamster) et aux Muridae (campagnol) de la région himalayenne.
Les chauves-souris (chiropteres) sont parasitées par des tiques molles (et dans une
forte proportion, proche d’un tiers de toutes les especes connues d’Argasidae) et des
Ixodes (trois espeéces), mais aucun Amblyomminae n’est spécialisé sur ce groupe de
mammiferes. Enfin, les cetartiodactyles (comprenant les suidae, cervidae, bovidae)
sont les hotes d’un grand nombre d’Amblyomminae, mais trés peu exploités par les
tiques molles.

Diversité des tiques
selon les régions biogéographiques du monde

Les douze zones biogéographiques de la planéte hébergent des tiques (fig. 4 et
tabl. 2). La région la plus riche en espéces est la zone afrotropicale, ot tous les genres
sont représentés, sauf Antricola, Nothoaspis, Bothriocroton, Nosomma et
Anomalobhimalaya. Certains genres y sont particuli¢rement représentés comme
Ixodes, avec notamment le sous-genre Afrixodes (60 espéces) qui n'est présent que
dans cette région et & Madagascar, a I'exception d’L. (Afrixodes) radfordi qui est aussi
présente en Inde. Cest aussi le cas du genre Rhipicephalus ot 82 % des espéces y sont
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représentées. La zone orientale est la deuxieme zone la plus riche en espéces, avec
notamment une grande diversité du genre Haemaphysalis avec 89 especes (soit 51 %
des especes du genre). En Amérique (du Sud, centrale et du Nord), c’est le genre
Amblyomma qui est le plus diversifié (70 % des 130 especes du genre). Clest aussi
dans ces trois zones d’Amérique quon trouve le plus grand nombre d’Argasidae
(94 especes, soit 48 % des especes de cette famille). Cependant, le genre Hyalomma
y est complétement absent et le genre Rhipicephalus n'est représenté que par R. san-
guineus, R. (Boophilus) microplus et R. (Boophilus) annulatus. Le genre Haemaphysalis
— pourtant riche de 166 especes — n'est représenté que par trois especes dans cette
zone. Les espéces présentent dans plusieurs zones biogéographiques (tabl. 2) sont
parfois dispersées par '’homme, comme R. sanguineus (répartition mondiale) via le
chien quelle parasite communément, ou A. variegatum (4 zones) et R. microplus
(9 zones) via le bétail, ou Argas persicus (6 zones) via les pigeons domestiques.
D’autres espéces ont naturellement une aire de répartition trés large en raison des
capacités de dispersion de leurs hotes, comme les tiques associées aux oiseaux de mer
tels qu'Zxodes uriae (6 zones des hémispheres Nord et Sud, mais aussi ’Antarctique)
et Amblyomma loculosum (pour la zone tropicale, présente dans quatre régions bio-
géographiques), ou les tiques associées aux chauves-souris comme I simplex,
présentes en Europe, Afrique, Asie, Australie.

Figure 4
Carte des régions biogéographiques considérées par HOLT ez al. (2013).
Source : maps-for-free.com.
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CONCLUSIONS
_ ET PERSPECTIVES

Une bonne connaissance de la systématique d’'un groupe constitue souvent un pré-
requis indispensable a toute étude de biologie. Ainsi, 'une des premiéres étapes apres
la collecte de tiques sur le terrain (avant toute investigation plus approfondie, par
exemple la recherche de pathogenes) va consister 4 identifier les individus récoltés en
déterminant leur appartenance a une famille, 2 un genre ou a une espéce. Cette
identification ne peut se faire que grice aux travaux des taxonomistes qui ont permis
de distinguer ces taxons et ont déterminé des criteres d’identification fiables et bien
conservés chez I'ensemble des représentants du groupe considéré, permettant la
reconnaissance de groupes monophylétiques (les seuls légitimes en systématique
moderne). A c6té de utilisation de critéres morphologiques parfois délicats pour la
distinction de certains taxons (notamment chez les stases larvaires de certaines tiques
dures, ou les stases adultes des tiques molles), le développement des techniques
d’identification moléculaires apporte des informations complémentaires particulie-
rement appréciables. Pour pouvoir comparer efficacement ces deux techniques, il est
essentiel qu'un sous-échantillon des tiques étudiées soit toujours déposé dans leur
état naturel (sans atteinte a leur intégrité morphologique) dans une collection
taxonomique (Voucher specimen) pour d’éventuelles études ultérieures.

Les progres des techniques taxonomiques et I'accumulation de connaissances
amenent inévitablement & remettre en cause certaines conceptions anciennes de la
systématique conduisant par exemple a des changements de nomenclature (comme
I'abandon du genre Boophilus). Parmi les 900 especes environ de tiques décrites,
seule une tres faible proportion a fait 'objet d’investigations (notamment molécu-
laires) pour déterminer leur position phylogénétique. De plus, un nombre limité de
genes a été utilisé pour reconstruire ces phylogénies. Le développement des nouvelles
technologies de séquencage haut débit permet désormais de travailler sur un grand
nombre de genes en paralléle et d’améliorer ainsi la précision des phylogénies. Enfin,
apres la détermination de points de calibration d’une horloge moléculaire* chez les
tiques, le développement de ces études devrait aussi nous permettre de fournir un
cadre temporel pour dater I'apparition et la divergence de certains groupes et de
comprendre I'évolution de certaines caractéristiques biologiques d’intérét.
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HIgiologie des tiques

Sarah Bonnet, Karine Huber, Guy Joncour,
Magalie René-Martellet, Frédéric Stachurski, Lionel Zenner

Les tiques sont des acariens ectoparasites hématophages stricts qui regroupent trois
familles (cf. chap. 1) : les argasidés (appelés tiques molles), les ixodidés (ou tiques
dures) et les nuttalliellidés qui ne comportent qu'une espece possédant une morpho-
logie intermédiaire entre les tiques molles et les tiques dures (Evans, 1992). Les
nuttalliellidae, qui sont trés rares et sur lesquelles trés peu d’informations sont dis-
ponibles, ne sont pas abordées ici.

Les tiques sont présentes dans pratiquement toutes les régions du globe, certains genres
étant plus fréquents dans les zones froides & tempérées, par exemple Ixodes et Dermacentor,
et d’autres dans les zones chaudes ou intertropicales comme Hyalomma ou Amblyomma
(cf. chap. 1). Elles revétent une importance primordiale en matiere de santé publique et
vétérinaire par les pertes économiques directes qu'elles occasionnent et par leur capacité
a transmettre un nombre trés important d’agents infectieux. Ces notions de parasitisme
et de vecteur seront détaillées dans les chapitres suivants. Nous abordons ici des généra-
lités concernant la morphologie et 'anatomie des tiques, leurs cycles biologiques et
quelques-uns des paramétres qui les influencent, pour finir par une description de
quelques exemples d’especes de tiques d’importance médicale et vétérinaire.

MORPHOLOGIE
S

Les tiques sont donc des acariens et, morphologiquement, les divisions en téte, thorax
(ou céphalothorax chez les crustacés et les araignées) et abdomen employées chez la
plupart des arthropodes, en particulier chez les insectes, n'existent pas chez elles. Leur
corps se divise en deux parties, le capitulum ou gnathosome qui porte notamment les
pieces buccales et I'idiosome sur lequel les pattes sont fixées. D’autre part, comme les
autres arachnides, les tiques (du moins les nymphes et les adultes) possédent quatre
paires de pattes, alors que les insectes adultes n’en possédent que trois. Une description
détaillée de la morphologie des différentes especes de tiques peut étre consultée dans le
livre de SONENSHINE et ROE (2014). Dans le présent ouvrage, nous nous limitons a une
description trés générale telle que celle présentée en figurel (RODHAIN et PEREZ, 1985).
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Les tiques sont des acariens de grande taille qui présentent trois stases séparées par
des métamorphoses vraies : la larve, la nymphe et 'adulte male ou femelle, qualifié
de stase mature (encadré 1). La larve se distingue facilement, car outre sa petite taille,
elle ne possede que trois paires de pattes. La nymphe se distingue de la femelle par
absence de pore génital et d’aires poreuses chez les especes qui en possedent. Chez
les tiques dures adultes, le male se distingue de la femelle par le fait que I'ensemble
de la face dorsale de son idiosome est recouvert par une structure rigide indéfor-
mable, le scutum. Le dimorphisme sexuel est a I'inverse trés peu marqué chez les
tiques molles chez qui on peut cependant différencier males et femelles par la forme

du pore génital (fig. 1).

CAPITULUM
ou GNATHOSOME

Hypostome

Basis capituli

Coxa

Trochanter

Pore génital

Festons

Face ventrale Face dorsale g
Figure 1

Morphologie générale schématique d’une tique ixodidé.
D’apres RopHAIN et PEREZ (1985).

Encadré 1
Stase ou Stade ?

En acarologie, chaque étape de développement d’une tique (larve, nymphe ou adulte) est
dénommée « stase » et le mot « stade » fait référence 2 des mues successives sans métamorphose.
Il est donc & noter que chez les tiques molles, la stase nymphale posseéde plusieurs stades sépa-
rés les uns des autres par des mues de croissance. Chez les tiques dures en revanche, les trois
stases sont équivalentes A trois stades : on peut donc employer ces deux termes indifféremment.
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La morphologie des tiques traduit leur mode de vie hématophage. Le rostre, porté
par le capitulum, est composé de deux chéliceres et d’un hypostome qui vont péné-
trer les tissus de 'hote vertébré. Lidiosome est recouvert en quasi-totalité d’une
cuticule extensible qui permet sa dilatation lors du repas sanguin. Les males des tiques
dures constituent en la mati¢re une exception : ils absorbent peu ou pas de sang et
le scutum empéche la distension de I'idiosome, n’autorisant qu'une légere dilatation
dorso-ventrale. Chez les femelles Ixodidae, ce scutum ne recouvre qu'une petite
partie du corps, a la base du capitulum, également en face dorsale. Outre les pattes
divisées en cing segments et fixées chacune par une coxa (ou hanche), I'idiosome
porte, en face ventrale, I'anus et, chez les adultes, l'orifice génital (ou pore génital ou
gonopore). Une plaque sclérifiée percée d’un orifice, le stigmate, ot débouche le
systéme respiratoire des tiques, est également visible sur chaque coté de I'idiosome.

La classification des tiques est traditionnellement basée sur les caractéristiques mor-
phologiques représentées sur la figure 1, méme si les outils de biologie moléculaire
commencent 2 modifier nos conceptions de la phylogénie et de la systématique des
tiques (cf. chap. 1). Lidentification des espéces repose ainsi sur un certain nombre
de criteéres comme la position du capitulum (soit ventral, soit antérieur), la taille du
rostre (qui peut étre long ou court), 'existence ou non de parties chitinisées (scutum,
diverses plaques ventrales), la position du sillon anal (qui peut contourner 'anus par
'avant ou par l'arriere), la présence ou non d’ocelles (yeux simples), de festons, la
longueur des articles des palpes ou encore la présence d’épines sur la premiere coxa
(PERezZ-EID, 2007).

Les organes sensoriels des tiques revétent une importance capitale dans le processus
de recherche de I'hote et d’un partenaire sexuel, mais servent également pour I'éva-
luation des conditions climatiques. Outre les soies distribuées sur 'ensemble du
corps (sensilles mécanoproprioceptives ou chémoréceptrices) et les yeux chez cer-
taines especes, les tiques possedent un organe trés particulier, 'organe de Haller,
sensible entre autres au degré d’hygrométrie et aux phéromones, qui leur permet de
repérer leur hote par la détection du CO, qu'il émet et de la chaleur et des métabo-
lites qu’il dégage (LEEs, 1948 ; WALADDE et Rick, 1982). Celui-ci se trouve sur
larticle le plus éloigné du corps de la premiere paire de pattes, c’est pourquoi,
lorsque les tiques sont a l'afftt, elles étendent et bougent ces pattes. Au niveau du
capitulum, flanquant le rostre, se trouve aussi une paire de pédipalpes qui sont for-
més de quatre articles, les trois distaux étant pourvus de soies sensorielles. Le role des
pédipalpes est uniquement sensoriel et ils ne pénetrent pas dans les tissus lors de la
fixation de la tique, mais restent posés a la surface de la peau.

La figure 2 présente les principales différences morphologiques entre les deux
grandes familles de tiques : Argasidae et Ixodidae (PERez-EID, 2007). Les Argasidae
ont, chez les nymphes et les adultes, un capitulum situé en face ventrale. Elles ne
possedent pas de plaque dorsale chitinisée, mais un tégument rugueux et extensible
sur I'ensemble de leur corps, d’out leur appellation de tiques molles. Chez les tiques
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dures (Ixodidae), le capitulum est en position antérieure. Le sillon anal permet de
différencier les deux sous-groupes : il est en arche chez les Prostriata (sillon contour-
nant I'anus par I'avant) et en U chez les Métastriata (sillon contournant I'anus par
larriere). Enfin, & exception des Haemaphysalis, les Métastriata possédent des
ocelles alors que les Prostriata en sont dépourvus (PErRez-EIp, 2007).

Femelle

Argasidae

— capitulum ventral
— pas de partie chitinisée
— tégument rugueux

Prostriata

— capitulum antérieur
— parties chitinisées
— sillon anal en arche
— pas d’yeux

— capitulum antérieur
— parties chitinisées
—sillon anal en U

— yeux

(sauf Haemaphysalis)

Figure 2
Principales différences morphologiques entre les trois grands groupes de tiques.
D’apres PErRez-EID (2007).
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ANATOMIE GENERALE
_ DESTIQUES

Peu de différences sont observées en termes d’anatomie interne entre tiques molles
et tiques dures. Les informations générales apportées ici et reprises sur la figure 3
concernent donc I'ensemble des espéces des deux familles. Comme précédemment,
le lecteur intéressé trouvera une description détaillée de la structure interne des
tiques dans 'ouvrage de SONENSHINE et RoE (2014).
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Figure 3

Représentation schématique d’une femelle ixodidé en cours de gorgement

et en présence d’'un male.

A : anus, BL : hématome rempli de sang, BG : vaisseau sanguin, CU : derme, ED : intestin
postérieur, EP : épiderme, GO : pore génital, MD : intestin moyen, MS : tubes de Malpighi,
OV : ovaires, SP : glandes salivaires.

D’aprées MEHLHORN et ARMSTRONG (2001).

Systeme circulatoire

Chez les tiques, le systeme circulatoire est tres rudimentaire, lacunaire, avec parfois
un vaisseau dorsal renflé en cceur et un sinus qui permet de propulser I’hémo-
lymphe*, liquide qui peut s'apparenter au sang des vertébrés. Les organes présents
dans la cavité interne des tiques (’hémocoele) baignent dans cette hémolymphe qui
draine toutes les substances liées au métabolisme des tiques. Chémolymphe contient
les cellules du systeme immunitaire des tiques (les hémocytes) qui, avec la synthese
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de peptides antimicrobiens, représentent le principal mécanisme de défense immuni-
taire® innée de ces arthropodes (Kunn, 1996 ; Koracex e al., 1999 ; Lat ez al., 2004 ;
SIMSER et al., 2004 ; HYNES et al., 2005 ; KoPacex ez al., 2010).

Systéme respiratoire

Le systeme respiratoire est formé, chez les adultes et les nymphes, par un nombre
trés important de trachées constituant une arborescence qui se termine par une
tubulure de plus grande taille souvrant vers 'extérieur par les stigmates situés laté-
ralement sous la quatrieme paire de pattes (fig. 1). De telles structures n’existent pas
chez les larves chez lesquelles la respiration se fait a travers la cuticule (SONENSHINE,

1970 ; RosuDY et al., 1982).

Systéme nerveux

Le systtme nerveux se concentre en une masse unique, de couleur blanche, située en
région antérieure de l'idiosome, en position péri-cesophagienne, et appelée ganglion
cérébroide ou synganglion. Il n’y a pas, chez les tiques, de séparation du cerveau ni de
chaine nerveuse ou ganglionnaire (RosHDY et MaRZOUK, 1984 ; Roma er al., 2012).
Relativement peu de travaux ont porté sur I'étude du systéme nerveux des tiques mais,
récemment, il a été démontré que le synganglion produisait un certain nombre de com-
posés biologiquement actifs déja identifiés chez d’autres arthropodes (CHRisTIE, 2008 ;
Smvo ez al., 20092 ; DONOHUE ez al., 2010). Ces neuropeptides sont supposés étre impli-
qués dans le contrdle de I'ensemble des fonctions vitales de la tique, comme cela a été
démontré pour l'innervation des glandes salivaires (Stmo ez @/, 2009b) ou du tube
digestif (Stmo et Park, 2014).

Systéme reproducteur

A I'exception de rares especes, comme Amblyomma rotundatum (Keirans et OLIVER,
1993) et de certaines populations d’ Haemaphysalis longicornis, les tiques sont des ani-
maux a reproduction sexuée obligatoire. Le systéme reproducteur du male est composé
de deux testicules tubulaires et d’'un canal éjaculateur. La femelle possede un ovaire en
forme de chapelet qui va se développer au fur et & mesure du repas sanguin. Lovaire se
prolonge par deux oviductes qui s'unissent pour déboucher dans le vagin qui aboutit au
niveau du pore génital situé en face ventrale.

Laccouplement, qui suivant les especes se déroule soit sur I'hote, soit dans le milieu
extérieur, est précédé, chez les Ixodidae, par I'introduction du rostre du male dans le pore
génital de la femelle. Le méle y dépose ensuite un spermatophore. La maturation des
spermatozoides sera finalisée dans les voies génitales de la femelle (Orivier, 1986).
Traditionnellement, on considere que les tiques dures femelles ne s'accouplent qu'une
fois et les males fécondent généralement plusieurs femelles. Cependant, plusieurs études
génétiques montrent une paternité multiple au sein des pontes, ce qui remet en cause le
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nombre de copulations des femelles et nos connaissances sur les stratégies de reproduc-
tion de ce groupe (McCoy et TiRARD, 2002 ; HASLE ez 4/., 2008 ; CUTULLE ¢t al., 2010 ;
Ruiz-Lorez et al., 2012). Chez les tiques molles, 'accouplement se répéte avant chaque
repas. La localisation du partenaire est parfois facilitée par 'émission de phéromones par
le méle (phéromones d’attraction-agrégation de certains Amblyomma sp.) ou par la
femelle (phéromones sexuelles agissant a tres faible distance) (SONENSHINE, 2000).

Fécondée et gorgée, la femelle va pondre des ceufs dont la quantité dépendra de I'espéce
concernée et du volume de sang pris au cours du repas. Un nombre maximum de
36 206 ceufs a été rapporté chez A. variegarum (Dipeoru et Ocunyi, 1980). Les ceufs sont
pondus en une masse unique et la ponte peut durer de 5 a 20 jours suivant les especes. Au
moment de leur émission, les ceufs sont attrapés par les « doigts » de Porgane de Géné
évaginé, puis enrobés de substances protectrices excrétées par cet organe (LEES et BEAMENT,
1948) et par les aires poreuses situées sur la face dorsale du capitulum (fig. 4). Ces aires
poreuses nexistent donc que chez les femelles (fig. 1) (VERMEULEN ez al., 1986).

Figure 4

Les différentes étapes de 'oviposition chez une ixodidé.

A) Flexion du capitulum pour réceptionner un ceuf.

B) Eversion de l'organe de Géné associée a la protrusion du vagin
A travers 'ouverture génitale. C) Capture de I'ceuf par les doigts

de l'appareil de Géné. D) Passage de I'ceuf au-dessus du capitulum.
E: ceuf ; G.O. : organe de Géné ; G.A. : ouverture génitale ;

Vag. : vagin prolapsé a travers I'ouverture génitale.

D’apres SONENSHINE (1991).
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Les glandes salivaires

En raison des modalités du gorgement des tiques, qui intervient pour la plupart
d’entre elles au cours de repas sanguins longs (de plusieurs minutes ou heures chez
les tiques molles a plusieurs jours chez les tiques dures), et de leur implication dans
la transmission d’agents pathogenes, les glandes salivaires représentent un organe tres
important qui suscite un grand intérét. Ces glandes salivaires sont au nombre de
deux, situées chacune d’'un coté du corps, et sont constituées de grains, les acini,
regroupés en grappes (« Etapes de la dissection des glandes salivaires d’une tique »,
cf. hors-texte, page 2). Les acini sont reliés entre eux par des canaux et contiennent
des granules de sécrétion. On dénombre quatre types différents d’acini, chacun
ayant une fonction propre (MAaNs ez al., 2004 ; SONENSHINE et ROE, 2014). La taille
des glandes salivaires dépend de I'état physiologique des tiques avec un développe-
ment plus important au cours de la prise du repas sanguin.

Chez les tiques, la fonction des glandes salivaires est multiple. Comme chez les
autres arthropodes hématophages, elles émettent diverses substances qui facilitent le
prélévement de sang en réduisant la réaction de 'hote (RiBEIrRO, 1987) (cf. chap. 6).
Mais l'une des particularités des tiques est que les glandes salivaires produisent éga-
lement, d’'une part des substances hygroscopiques qui leur permettent de survivre
dans des atmospheres 4 faible degré hygrométrique en autorisant 'absorption de la
vapeur d’eau dans I'air ambiant, et d’autre part du cément qui permet une fixation
trés solide a 'hote (BinningTON et Kemp, 1980). Chez les ixodidés, les glandes
salivaires sont aussi impliquées dans I'évacuation de I'eau provenant de la concentra-
tion du repas sanguin absorbé (transsudation postprandiale), eau qui est réémise
dans la plaie de ’h6te. Entre la moitié et les deux tiers de 'eau contenue dans le repas
sanguin sont ainsi évacués (LEEs, 1946a). Les glandes salivaires dégénérent 2 la fin
du repas sanguin (SONENSHINE et ROE, 2014).

Systeme digestif

Les tiques sont des hématophages stricts, c’est-a-dire qu’elles se nourrissent unique-
ment de sang. Toutes les stases de tiques prennent un repas sanguin, a 'exception
des larves de certains Ornithodoros qui se métamorphosent en nymphes juste apres
Iéclosion, de la plupart des males des Prostriata, des adultes/nymphes de certains
Antricola et des adultes Orobius spp. Ces différentes stases vivent en général sur les
réserves accumulées par les stases précédentes. Pour le genre Antricola, A. delacruzi,
ectoparasite de chauve-souris a la stase larvaire, est suspecté de se nourrir du guano
riche en fer, bactéries et champignons a la stase adulte. Ce mode d’alimentation, s’il
est avéré, pourrait avoir précédé 'adaptation a 'hématophagie des acariens (RIBEIRO
et al., 2012). Les males des Métastriata, quant a eux, se gorgent tres peu.

Lappareil digestif se compose du pharynx qui fait suite au rostre, de I'cesophage,
puis de l'intestin moyen qui est composé de diverticules ou cacums reliés & un
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estomac central (fig. 3). Celui-ci est raccordé au sac rectal ou intestin postérieur.
Chez les tiques, il n’existe ni de canal salivaire ni de canal alimentaire individualisé,
le sang de 'hote et la salive de la tique sont alternativement aspirés pour I'un et émise
pour l'autre par un canal commun. La portion moyenne du tube digestif est tres
développée et occupe la quasi-totalité de la cavité caelomique. Clest au niveau des
cecums qu'a lieu la digestion du sang qui se traduit par la dégradation de 'hémo-
globine et des protéines, la destruction des fragments cellulaires et I'extraction de
'eau qui sera évacuée. Contrairement aux insectes, la digestion du sang est ici intra-
cellulaire et se déroule dans les cellules de I'intestin moyen (Tarnowskr et COONS,
1989 ; AGYer et RunHAM, 1995 ;5 Sojka et al., 2013). Cela explique sans doute la
surface tres importante de I'épithélium digestif, favorisée par 'existence de tres nom-
breux diverticules.

La quantité de sang absorbée par les tiques est difficile a évaluer en raison de I'éva-
cuation de I'eau au cours du repas (SAUER et HAIR, 1972). Chez les tiques molles, la
vitesse d’absorption du sang est constante tout au long du repas. Chez les tiques
dures, elle peut étre aussi constante chez les larves et les nymphes, mais pour les
femelles on observe toujours deux phases d’absorption, une lente pendant laquelle
la tique grossit peu, et une rapide finale qui peut 'amener a multiplier son poids
par 200 (SONENSHINE et RoE, 2014) (fig. 6). Pour ces espéces, les femelles peuvent
commencer leur phase lente de repas sanguin avant fécondation, mais ne peuvent
passer a la phase rapide et terminer le repas sanguin que si la fécondation a lieu.
Apres le détachement de la tique gorgée et sa chute, la digestion se poursuit jusqu'a
la fin de la vitellogenese et de 'oviposition.

© S. Bonnet

Figure 6
Femelle Ixodes ricinus a jeun (A) et gorgée (B).
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Systeme excréteur

Le systéme excréteur est composé de tubes de Malpighi. Ces canaux, reliés au sac
rectal, recueillent les produits du catabolisme circulant dans 'hémolymphe. Ces
déchets sont ensuite évacués par I'anus (fig. 1). Lévacuation de I'eau au moment de
la concentration et de la digestion du repas sanguin va se faire, quant a elle, via les
glandes salivaires chez les tiques dures (LEEs, 1946a) et via les glandes coxales situées
en face ventrale chez les tiques molles (LEEs, 1946b).

CYCLES BIOLOGIQUES
~ ET LEURS VARIATIONS

u cours de leur vie, les tiques alternent entre des phases de vie dites « libres », pen-

A del les tiques alt t entre des phases d dites « lib

dant lesquelles ont lieu les métamorphoses, la ponte et 'incubation des ceufs, et les

phases parasitaires pendant lesquelles elles se nourrissent du sang de leur héte verté-
ré. En général, les larves restent a proximité de I'endroit ot les ceufs ont été pondus

bré. E al, les | tent té de |

par la femelle et se trouvent donc « en amas » ou « en nids » dans la nature. Les tiques

molles vivent essentiellement dans des habitats abrités (terriers, nids, grottes, etc.) a

proximité de leurs hotes, et sont donc qualifiées d’endophiles*, alors que les tiques
ures sont souvent exophiles*, car disséminées dans des habitats extérieurs divers, la

d t t hiles* d nées dans des habitats ext d 1

plupart du temps ouverts ou semi-ouverts (forét, prairies, etc.). Les cycles biologiques
es tiques sont décrits en détail dans 'ouvrage de SONENSHINE et ROE (2014), nous

des t t décrits en détail dans |

n’en reprendrons ici que les aspects principaux, les plus importantes différences obser-

vées entre les tiques dures et les tiques molles étant présentées dans le tableau 1.

Suivant le nombre d’hétes nécessaires, on distingue quatre types de cycles parasi-
taires chez les tiques. Les cycles polyphasiques concernent les tiques molles dont les
nymphes et les adultes prennent plusieurs repas sanguins lors d’autant de phases
parasitaires. Les tiques dures, quant a elles, peuvent présenter des cycles monopha-
siques se déroulant sur un seul individu héte, diphasiques impliquant deux indivi-
dus-hotes, ou triphasiques impliquant trois individus-hotes. Dans les cycles
monophasiques, toutes les stases se succedent sur un unique et méme individu hote
vertébré, sans retour au sol entre chaque stase. Dans les cycles diphasiques, la larve
et la nymphe se nourrissent sur un premier héte, la nymphe gorgée se laisse tomber
au sol puis, aprés métamorphose, un second hote est parasité par les adultes. Enfin,
beaucoup d’especes d’intérét médical et vétérinaire présentent un cycle parasitaire
triphasique (voir ci-dessous) au cours duquel les tiques tombent au sol entre chaque
stase et se nourrissent sur un nouvel individu-hote a chaque fois.

Les tiques ont, en général, des cycles de vie longs, voire trés longs. A titre d’exemple,
le cycle de vie dans la nature est d’environ deux ans pour Ixodes persulcatus
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Tableau 1

Différences majeures dans la biologie des tiques molles (Argasidae)
et des tiques dures (Ixodidae). L : larve ; N : nymphe ; A : adulte.

Traits Ixodidae Argasidae
Nombre de stases |3 3
Nombre de stades |3 1LetA
Variable pour N
Nombre de repas |L: 1 L:0oul
N:1 Variable pour N et A
A:l

Durée du repas

Longue (4 2 10 jours)

Courte (minutes a heures)

Ponte 1 seule de 1 000 a 20 000 ceufs |20 a 500 ceufs/repas
Transsudation Glandes salivaires Glandes coxales
postprandiale**

Tropisme d’hote | Variable Marqué

** Elimination de I'eau provenant de la concentration du repas sanguin absorbé.

(SHASHINA, 1985) et peut aller jusqua 5-6 ans pour /. uriae (Karrovich, 1973),
alors qu'en laboratoire, des durées de vie allant jusqu'a 10 ans pour Ornithodoros
papillipes ont été rapportées (FiLippova, 1966). Outre les phases de recherche d’hote
qui peuvent étre plus ou moins longues, chaque stase de tique peut en effet avoir de
longues périodes de diapause* pendant les phases libres, influencant ainsi la durée
du cycle de vie. Selon BeLozerov (1981), on distingue deux types de diapause : des
diapauses morphogénétiques (ou développementales) et des diapauses comporte-
mentales. Les diapauses morphogénétiques regroupent le temps nécessaire aux méta-
morphoses en nymphes et en adultes, I'ovogénése et I'embryogénese. La durée
d’incubation des ceufs, qui se situe entre 4 et 28 jours, dépend de 'espece considérée
et varie selon la température ambiante (Loomis, 1961 ; DRUMMOND ez al., 1969).
D’autre part, 'embryogénese est, elle aussi, fortement influencée par la tempéra-
ture : de quelques semaines en zones tempérées en été a plusieurs mois en hiver, elle
est trés courte en zone tropicale, de I'ordre de quelques jours (BourbEAU, 1993). Les
diapauses comportementales sont caractérisées par une absence d’activité des tiques
en termes de recherche d’héte lorsque les conditions leur sont défavorables. Ainsi,
les exigences des tiques en termes de température et d’hygrométrie sont des para-
metres qui peuvent jouer sur la durée de leur cycle en générant des variations dans
Pactivité des populations (cf. chap. 3). Durant les périodes trop chaudes, trop
froides, ou trop seches, les tiques se cachent dans des endroits protégés en attendant
des conditions plus propices a leur développement. Par ailleurs, la photopériode a
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été identifiée comme l'un des facteurs majeurs régissant lactivité des tiques
(BELOZEROV, 1998). Enfin, il a aussi été démontré que le rythme circadien, activité
des hotes et les conditions environnementales peuvent influencer le déroulement du
repas sanguin en jouant sur le détachement des tiques de leur hote (Douse et Kemp,
1979 ; OLIVIER, 1989 ; BiancHI et BARRE, 2003 ; WHITE et al., 2012).

NOTION DE PREFERENCES
~ TROPHIQUES

On parle de « préférences trophiques » pour signifier qu'une espece de tiques a, ou
non, une prédilection pour certains hotes vertébrés. Il était admis depuis longtemps
que ces préférences sont tres marquées pour les argasidés alors que le spectre d’hote
sur lesquels les ixodidés se gorgent est souvent large a tres large. Un tel concept semble
cependant remis en cause depuis quelques années avec le développement de nouvelles
approches dans I'étude des relations tiques-hotes vertébrés (KLoMPEN ez al., 1996 ;
Scort et al., 2012 ; McCoy et al., 2013 ; Nava et GUGLIELMONE, 2013 ; WELLS
et al., 2013). Il est notamment clair que la nature des hotes sur lesquels les tiques vont
se gorger peut dépendre en premier lieu de leur disponibilité. On distingue néan-
moins des cycles monotropes (ou monoxene) dans lesquels les tiques ne vont se gorger
que sur une seule espéce d’hote, et des cycles télotropes (ou hétéroxene) qui vont
impliquer plusieurs espéces d’hotes différents, suivant la stase concernée.

Ainsi, méme chez les tiques dures, certaines tiques vont avoir des préférences assez
strictes (Cest le cas pour R. sanguineus qui ne pique que le chien, sauf lors d’'une
disparition de son hote préférentiel ; voir ci-dessous), alors que d’autres especes ont
un tres large spectre d’hotes. Clest par exemple le cas d’Ixodes ricinus ou d’Am-
blyomma variegatum qui peuvent se nourrir 2 la fois sur des micromammiferes, des
chiens, des oiseaux ou du bétail. Les préférences trophiques dépendent aussi souvent
de la stase de tique concernée, les stases immatures étant souvent plus polyvalentes
que la stase adulte. Elles peuvent d’autre part dépendre de la « méthode de chasse »
utilisée par la tique ou la stase. Ainsi, chez 1. ricinus, la hauteur qu'une tique attein-
dra dans la végétation pour se mettre a I'affit des hotes peut varier entre les stases,
notamment a cause d’une susceptibilité différente a la déshydratation. Cette hauteur
peut conditionner la rencontre avec différents types d’hotes. La taille des pieces
buccales (plus précisément la longueur de 'hypostome) et I'épaisseur de peau
quelles sont & méme de traverser pour se nourrir vont aussi contraindre le choix de
I'héte. Enfin, le phénomeéne d’agrégation peut favoriser le choix d’un héte plutot
qu'un autre si celui-ci est déja parasité par des tiques émettrices de phéromones
(Leany, 1979 ; NORVAL ez al., 1989). 1l est a noter que ces préférences trophiques
peuvent avoir de fortes conséquences a la fois pour la structuration des populations
de tiques et la transmission d’agents pathogenes (cf. chap. 4).
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EXEMPLES D'ESPECES

DE TIQUES

D'IMPORTANCE MEDICALE
Al

Ixodes ricinus (famille Ixodidae)

Le genre Ixodes représente celui qui regroupe le plus d’especes parmi les tiques dures
(243), especes qui sont réparties sur tous les continents (cf. chap. 1). Ces especes
occupent des niches écologiques diverses et parasitent une gamme d’hotes extréme-
ment large. De nombreuses especes de ce genre sont responsables de la transmission
d’agents pathogenes a la fois vétérinaires et humains (cf. chap. 7), especes parmi
lesquelles les tiques du complexe Ixodes ricinus occupent une place importante. Ce
complexe d’espéces, distribué dans les régions tempérées de 'hémisphere Nord,
inclut . ricinus sensu stricto, 1. scapularis, 1. pacificus, 1. persulcatus et plus récem-
ment I. inopinatus (ESTRADA-PERA er al., 2014). La répartition géographique d’/.
ricinus sensu stricto est présentée en figure 7.

1. ricinus ss est la tique la plus fréquemment rencontrée en Europe. Tique ubiquiste
par excellence, la densité de ses populations n’y est néanmoins pas uniforme et
dépend du climat (température, hygrométrie), de I'altitude et de la végétation ren-
contrés (Tack et al., 2012 ; cf. chap. 3). Sa distribution est en pleine expansion en
liaison avec des changements environnementaux (LEGER ez al., 2013). Cette tique
exophile a toutes ses stases se trouve généralement dans des biotopes abrités ot la
végétation est abondante, au moins pendant une partie de la saison (AGOULON ez al.,
2012). La densité d’/ ricinus augmente au printemps et 2 I'automne en Europe
tempérée (cf. chap. 3), et en été en Europe septentrionale. Dans les pays du Sud, la
densité est plus importante en hiver, ot 'on peut la trouver dans les zones intérieures
du pays comme en Italie ou en Espagne, ou en ilots isolés dans les zones monta-
gneuses du Maghreb (DanTas-Torres et OTRANTO, 2013 ; MEDLOCK et al., 2013).
Cependant, le statut spécifique de ces tiques a été récemment mis en question avec
la description d’Z. inopinatus (ESTRADA-PENA ez al., 2014).

Comme pour les autres tiques dures, la morphologie et la taille d’Z. 7icinus (de moins
d’l mm a 3 mm) varient suivant la stase considérée (larve, nymphe et adulte) et le
degré de réplétion apres le repas (fig. 7). De quasiment plate, la femelle par exemple
devient ovoide une fois gorgée et d’'une taille pouvant atteindre 10 fois sa taille a jeun
(fig. 6). Le poids des femelles apres gorgement peut aller jusqu’a 450 mg quand une
femelle a jeun ne peése que 20-80 mg (GRraF, 1975). Outre toutes les caractéristiques
des tiques dures présentées ci-dessus, son rostre est plus long que large (longirostre)
et arrondi a I'apex, elle appartient au groupe des Prostriata (sillon anal contournant
'anus par I'avant) et elle ne posséde ni yeux, ni festons, ni plaques ventrales.
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Figure 7

Distribution iéographique et stases de développement d’Ixodes ricinus sensu stricto.
Photo de gauche, dans le sens des aiguilles d’'une montre, larve, femelle, male, nymphe.
Photo de droite, femelle adulte a I'affu.

Cest une tique triphasique qui appartient au groupe d’espéces acceptant la gamme
d’hotes la plus étendue, incluant 'homme. Son cycle de vie dure en moyenne
2-3 ans dans la nature (SONENSHINE et ROE, 2014). Des phases de diapause ou le
métabolisme des tiques est maintenu 4 un niveau minimal peuvent intervenir dans
ce cycle, notamment en période froide. Les larves présentes dans le milieu exté-
rieur trouvent un hote et se nourrissent pendant une période qui varie de 3
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a 5 jours. Elles se déplacent peu et saccrochent a un hoéte lorsque celui-ci passe a
leur portée, Cest ce que 'on qualifie de « chasse a l'afftit ». A réplétion, elles se
détachent, tombent au sol et se métamorphosent en nymphes. Aprés émergence,
celles-ci cherchent un nouvel hote en se positionnant dans des sites d’afftit et se
gorgent en 3 a 5 jours aussi. Une fois au sol, la nymphe se métamorphose en un
individu adulte, méle ou femelle. Les femelles se mettent alors en quéte d’un hote,
en montant sur la végétation comme les nymphes (fig. 7). La rencontre entre
méles et femelles, ainsi que la fécondation ont lieu soit au sol, soit sur '’h6te. Chez
1. ricinus, le male ne se gorge pas, mais peut féconder plusieurs femelles avant de
mourir. La femelle ne se gorge totalement (en 6 a 8 jours) que si elle a été fécon-
dée. Sur son hote, elle va privilégier les zones ot la peau est en général la plus
fine : aine, mamelle, anus, oreilles, etc. A réplétion, elle se détache, trouve au sol
un endroit favorable pour y pondre ses ceufs (entre 2 000 et 3 000), puis meurt.
La période de ponte dure entre 5 et 20 jours. Les ceufs éclosent et donnent des
larves, prétes apres quelques jours a se gorger sur un nouvel hote. Chaque phase de
transformation (métamorphoses ou éclosion) dure un mois environ.

Lubiquité d’L ricinus apparait dans la variété d’hotes qu'elle est capable d’infester.
Cette ubiquité nempéche pas une préférence pour certaines especes d’hotes
(cf. chap. 4), mais permet que le cycle ne soit pas interrompu si 'hote recherché
est absent. Elle est particuli¢rement marquée chez les larves et les nymphes, alors
que les adultes présentent une spécificité plus marquée pour les grands mammi-
feres, dont la présence influence positivement la densité des tiques (Ruiz-Fons
et al., 2012). I ricinus se disperse dans la nature par le biais du déplacement de
ses hotes lors de ses phases parasitaires, déplacements qui peuvent étre trés impor-
tants lorsqu’ils impliquent notamment des oiseaux (FaLcHI e al, 2012 et

cf. chap. 3).

La tres large gamme d’hotes qu'l. ricinus est susceptible d’infester explique en
grande partie qu'elle soit vectrice de nombreux agents infectieux qui peuvent
linfecter simultanément et regroupe des bactéries, des parasites et des virus.
Certains sont connus, d’autres soupgonnés et d’autres restent probablement a
identifier. Le role d’/ ricinus dans la transmission d’agents infectieux est large-
ment reconnu en Europe depuis les années 1980 pour les bactéries du genre
Borrelia responsables de la maladie de Lyme (Wormser, 2006). Un certain
nombre d’agents transmis par /. ricinus sont considérés comme émergents dont
certains appartenant aux genres Anaplasma, Rickettsia, Babesia, Francisella,
Coxiella et, dans une moindre mesure, les bactéries appartenant au genre
Bartonella (ParoLa et Raourr, 2001). I ricinus est aussi responsable de la trans-
mission de virus comme I'agent de I'encéphalite a tiques (Tick-Borne Encephalitis
- TBE) qui représente la plus importante arbovirose européenne (Amicizia ez al.,
2013), ou encore du virus louping-ill aux moutons (GAUNT ez al., 1997). Ces
agents infectieux sont détaillés dans le chapitre 7.
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Dermacentor marginatus et D. reticulatus

Le genre Dermacentor comprend 32 (ou 33 selon les auteurs) espéces reconnues que
on retrouve principalement en Amérique du Nord, Amérique centrale et Eurasie,
avec néanmoins quelques espéces présentes en Amérique du Sud et en Afrique.
En France métropolitaine, seules deux especes sont présentes : D. marginatus et D. reti-
culatus. Dans la littérature anglaise ces espéces sont appelées « the ornate dog tick »
pour D. reticulatus et « the ornate sheep tick » pour D. marginatus (méme si leur
gamme d’hétes est plus large que ces noms ne le suggerent ; voir ci-dessous).

Les tiques du genre Dermacentor, de grande taille, se caractérisent morphologiquement
par un rostre court et large (brévirostre), 'existence d’un sillon anal passant en arriére
de l'anus (tique Métastriata), la base du capitulum de forme rectangulaire, la présence
d’yeux parfois difficiles a identifier chez certaines espéces, des ornementations dorsales
d’« émail blanc » chez la plupart des especes et la présence de festons (11 en général
chez 'adulte). La coxa I est bifide chez les adultes et la coxa IV est tres développée chez
les males. Ces derniers ne possedent pas de plaque adanale*. Enfin, les stigmates sont
souvent en forme de virgule. La diagnose d’espéce, chez les femelles adultes, seffectue
en observant l'article 2 des palpes, élargi dorso-latéralement dans sa partie proximale
et portant une épine bien nette en position postérieure chez D. reticulatus, alors que
chez D. marginatus ce méme article n'est pas élargi et n'a pas d’épine. De plus, la
coxa I, bifide chez les deux especes, porte une longue épine externe pour D. reticulatus,
plus courte chez D. marginatus. Enfin, lorifice génital est en forme de « U » assez large
chez D. reticulatus et plutdt en forme de « V » chez D. marginatus.

D. marginatus est une espece commune et tres largement répandue autour du bassin
méditerranéen et jusquaux steppes asiatiques (fig. 8). Sa répartition en France couvre
presque tout le territoire a 'exception de la partie nord trop froide et de la Bretagne
continentale. Mais elle est présente sur les iles atlantiques, en Loire-Atlantique et dans
quelques rares sites d’Ille-et-Vilaine. C'est une tique assez thermophile de zones plutét
ouvertes quand la température est suffisante, mais aussi de milieu forestier, exclusive-
ment dans les clairi¢res ou les bords des chemins ensoleillés. Elle est plus thermophile
et xérophile qu'Z ricinus (ESTRADA-PERA et al., 2004 ; PErez-EIp, 2007) et présente,
comme elle, un cycle triphasique. En raison de leur caractere exophile, on retrouve les
adultes de cette tique, dénommée de maniére commune « la tique des cornes et du
chignon », fixés principalement sur les ongulés domestiques (bovins, chevaux, petits
ruminants) et sauvages (sangliers), parfois sur des carnivores et occasionnellement sur
I'homme (a la différence des autres tiques dures pour lesquelles la stase d’'importance
vis-a-vis de ’homme est plutdt la stase nymphale). Les stases larvaires et nymphales,
qui elles sont endophiles, se rencontrent plutdt sur des petits mammiferes tels les ron-
geurs (ex. : Microtus, Apodemus, Arvicola, Sorex, Talpa, etc.), le hérisson, les lago-
morphes (lievres et lapins), mais aussi parfois sur des carnivores de taille moyenne, des
reptiles et des oiseaux. Le cycle biologique peut seffectuer sur un an, avec une période
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d’activité biphasique a la stase adulte, de fin janvier & début mai, puis de septembre a
octobre (LAMONTELLERIE, 1965 ; ESTRADA-PERA ¢ al., 2004). Cette tique héberge des
agents infectieux des genres Coxiella, Anaplasma, Francisella, Bartonella, Theileria et
Babesia (PErez-E1D, 2007 ; BONNET ez al., 2013) et est I'un des vecteurs de 'anaplas-
mose ovine a Anaplasma ovis et des piroplasmoses équines & Babesia caballi et Theileria
equi (MEHLHORN et ScHEIN, 1998). Elle est également évoquée dans I'épidémiologie
de la piroplasmose canine & Babesia canis et décrite chez 'homme comme vecteur de
rickettsioses « spécifiquement cliniques en médecine humaine » du type : R. slovaca
(TI-BO-LA : tick-borne lymphadenopathy), R. raoultii et R. conorii (GiLot, 1975 ;
Raoutr et al., 1997). Enfin, cette tique pourrait aussi avoir un réle dans la transmis-
sion de Coxiella burnetii (fievre Q) chez le mouton (LiesiscH, 1979 ; cf. chap. 7).

D. reticulatus est une espece moins thermophile et xérophile que D. marginatus et a
donc une aire de répartition plus septentrionale qui couvre la partie médiane du conti-
nent européen jusquen Asie centrale. Elle ne se retrouve que rarement autour du
bassin méditerranéen, dans des biotopes plus humides que ceux de D. marginatus
(fig. 8). En France, on la rencontre & peu pres partout sauf en altitude et dans les sec-
teurs treés secs (ESTRADA-PERA ez al., 2004 ; Pirez-Eip, 2007). Elle vit dans des bio-
topes plutdt humides et & hivers doux, mais elle est pratiquement absente de Bretagne
ol elle ne se maintient que sur la frange coti¢re et en milieu insulaire septentrional.
On la retrouve en zones rurales plutdt ouvertes (prairies humides a joncs, landes, etc.),
tout comme en forét en lisi¢re ou en clairiére, et dans d’autres micro-biotopes assez
ensoleillés. On la retrouve aussi en zone péri-urbaine, notamment dans les friches
industrielles (GiLoT et PErez-EIp, 1998 ; PEREZ-EID, 2007). Les tiques de cette espece
présentent un cycle triphasique, sont endophiles pour les stases larvaires et nymphales,
et exophiles pour les adultes. Les adultes se nourrissent principalement sur le chien et
plus rarement sur d’autres carnivores de taille moyenne, mais on peut les retrouver sur
des ongulés domestiques (petits ruminants, chevaux) et sauvages, occasionnellement
sur ’homme. Les stases larvaires et nymphales se fixent principalement sur les mémes
hotes que ceux de D. marginatus, soit plutot des espéces cavernicoles. Le cycle biolo-
gique dure en général trois ans, mais peut, dans certains cas, se faire en une seule année.
La période d’activité des adultes court d’octobre a juillet avec un pic en février-mars.
Dans la partie nord de son aire de répartition, la période d’activité est décalée légere-
ment sur le printemps (GiLot et PErez-Eip, 1998 ; Pérez-Eip, 2007). Des micro-
organismes appartenant aux genres Francisella, Coxiella, Anaplasma, Bartonella,
Theileria, Borrelia et Babesia ont été détectés chez cette tique (Sixv ez al., 2003 ; PEREZ-
EIp, 2007 ; BonNNET ez al., 2013). Elle est I'un des vecteurs de 'anaplasmose ovine a
Anaplasma ovis, de Babesia canis chez le chien (MarTINOD et GiLot, 1991), d’Ana-
plasma marginale (Zivkovic et al., 2007) chez les bovins, et joue également un role
dans la transmission des piroplasmoses équines & Babesia caballi et Theileria equi. Chez
I’homme, comme & D. marginatus, on lui attribue des lymphadénites cervicales et des

escarres (cf. chap. 7).
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Figure 8

Distributions géographiques et aspect macroscopique de tiques femelle (2 gauche)

et male (a droite) de (A) Dermacentor reticulatus (gris foncé) et (B) D. marginatus (gris clair).
Cartes de distribution d’aprés KoLonin G.V., 2009. Fauna of Ixodid ticks of the World

(Acari, Ixodidae). On-line book, Moscow, (www.archive.is/wTuej).

Rhipicephalus sanguineus

Le genre Rhipicephalus comprend environ 82 espéces dont 5 especes autrefois ratta-
chées au genre Boophilus (MURRELL et BARKER, 2003 ; Dantas-Torres, 2008 ;
GUGLIELMONE ¢t al., 2010). Le genre Rhipicephalus se caractérise par un rostre court
et terminal (tiques qualifiées de brévirostres), un capitulum dont la base est de forme
hexagonale, l'existence d’un sillon anal passant en arri¢re de 'anus (Métastriata), la
présence d’yeux et de deux épines sur la coxa /. Au sein de ce genre, R. sanguineus
(parasite du chien), R turanicus (parasite du chat et des ongulés) et R. pusillus (parasite
du lapin) sont morphologiquement tres proches et affectionnent les mémes climats.
Ces especes sont donc susceptibles d’étre retrouvées en sympatrie, dans le bassin médi-
terranéen frangais notamment. Outre leur spécificité d’hote, R. sanguineus, R. turani-
cus et R. pusillus se distinguent des autres especes du genre par des soies ventrales entre
les articles 1 et 2 des palpes, nombreuses, accolées et plumeuses (PErRez-Eip, 2007).

© L. Zenner
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Figure 9

Aspect macroscopique et distribution géographique de tiques male (A)

et femelle (B) de Rhipicephalus sanguineus.

Carte de distribution d’apres Koronin G.V., 2009. Fauna of Ixodid ticks of the World
(Acari, Ixodidae). On-line book, Moscow, (www.archive.is/wTuej).

Au sein de ce genre, le statut systématique de R. sanguineus est confus et controversé.
La communauté scientifique s'accorde en effet aujourd’hui sur le fait que sous I'ap-
pellation « sanguineus » sont rassemblées au moins 17 espéces toutes tres proches sur
le plan morphologique et génétique (WALKER ez a/., 2000 ; DaNTAS-TORRES ez al.,
2013). Compte tenu de ces incertitudes taxonomiques, certains auteurs ont suggéré
que I'ancienne définition réunissant sous le nom de « sanguineus » les tiques du genre
« Rhbipicephalus » parasitant les chiens dans le bassin méditerranéen, redevienne la
base systématique de I'espece (GRaY er al., 2013). Suivant I'exemple de la majorité
des auteurs contemporains, nous choisirons donc d’adopter une définition élargie
rassemblant sous lintitulé « sanguineus » un complexe d’espéces du genre
« Rhipicephalus » spécifiques du chien, quelle que soit leur origine géographique.

R. sanguineus est une tique endophile qui vit le plus souvent a proximité directe de
son hote principal, le chien, d’oti 'appellation « tique brune du chien » ou « tique

© M. René-Martellet, VetAgro Sup
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du chenil » qui lui est souvent donnée. Sa distribution est mondiale, principalement
entre les latitudes 50° N et 35° S (WALKER ez al., 2000), dans des régions aux climats
chauds et aux hivers doux (fig. 9). On la trouvera ainsi préférentiellement en régions
méditerranéennes, tropicales ou subtropicales. Toutefois, transportée par son hote,
elle est capable de sinstaller dans des régions situées plus au nord sous forme de
micropopulations plus ou moins transitoires (GILOT et PEREZ-EID, 1998 ; BEUGNET
et al., 2009). R. sanguineus peut ainsi coloniser des zones urbaines, rurales ou encore
lintérieur méme des habitations en raison du chauffage central. On la retrouve alors
le plus souvent grimpant sur les murs, les fagades, les meubles, cachée sous les
rochers ou les tapis ou encore a laffiit sur les brins d’herbes. En zone tropicale,
R. sanguineus est active tout au long de I'année et peut produire 2,5 4 4 générations
par an (Cruz-VAZQUEZ et GARCIA-VAZQUEZ, 1999 ; SILVEIRA ez al., 2009 ; DANTAS-
Torres, 2010). En Europe et en France, elle se développe préférentiellement dans
les milieux artificialisés tels que les chenils ou les jardins (GiLot et PERrez-Eip,
1998), elle est active principalement de la fin du printemps au début de 'automne
(Giror et PEReZ-EID, 1998 ; DanTas-ToORRES, 2010) et ne semble produire qu'une
génération par an (Lorusso ez a/., 2010).

Le cycle biologique de R. sanguineus est triphasique. Des auteurs avancent toutefois
que, lorsque les conditions sont particuli¢rement favorables (concentration d’hotes
notamment), certaines populations de R. sanguineus puissent évoluer vers un cycle
diphasique avec mue de la larve en nymphe sur 'hote sans passage dans I'environ-
nement (UsPENSKY et JoFFE-UsPENSKY, 2002). Autre que le chien, son héte privilé-
gié (WALKER et al., 2000), R. sanguineus a été décrite de maniere occasionnelle sur
d’autres hotes tels que des chats, des petits et grands ruminants, des chevaux, des
rongeurs, des oiseaux et 'homme (WALKER ez al., 2000 ; DanTas-Torres, 2010).
Les infestations de chats, ongulés et rongeurs étant plus habituellement attribuées a
Pespece R. turanicus, il est possible que certaines de ces descriptions résultent iz fine
d’une confusion entre ces deux especes morphologiquement trés proches. Enfin,
malgré un caractére peu anthropophile, des infestations humaines sont possibles et
pourront étre favorisées par de fortes proliférations dans ou a proximité des habita-
tions et/ou la disparition brutale de I'h6te habituel (ParorA ez 4l., 2008).

Outre des problémes de spoliation sanguine et de surinfections au site de piqure,
R. sanguineus est le vecteur confirmé ou suspecté de nombreux agents infectieux.
Parmi les micro-organismes transmis avec certitude au chien et endémiques dans le
bassin méditerranéen, on trouve des parasites — Babesia vogeli et Hepatozoon canis —
et une bactérie, Ebrlichia canis. Les répercussions cliniques de I'infection par 'un
ou l'autre de ces agents sont variables et se traduisent le plus souvent par des symp-
tomes peu spécifiques tels que de la fievre, de la [éthargie, de 'anorexie et de 'ané-
mie dans un contexte épidémiologique rapportant une exposition récente aux
tiques (L1TTLE, 2010). Alors que la transmission de B. vogeli et E. canis ne se pro-
duit vraisemblablement qu’a 'occasion d’une piqlire par une tique infectée, la
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transmission d’H. canis de la tique au chien implique majoritairement I'ingestion
du vecteur infecté (NORDGREN et CrAIG, 1984). Chez 'homme, R. sanguineus est
responsable de la transmission de rickettsies, comme Rickettsia conorii, 'agent de la
fievre boutonneuse méditerranéenne (Parora et Raourr, 2001 ; DaNTAS-TORRES,
2008 ; SocorovscHi et al., 2012), selon deux modalités principales : 1) une trans-
mission par injection de bactéries au cours d’une piqiire par une tique infectée ;
2) une transmission par contact par I'intermédiaire du dép6t de matieres infectées
sur des muqueuses ou des plaies (lors de détérioration de la tique causée par un
arrachement brutal par exemple). Enfin, R. sanguineus pourrait étre impliquée dans
la transmission d’autres agents infectieux sans que I'existence et/ou I'importance de
cette transmission n‘aient toujours été clairement établies : Anaplasma platys,
grandes et petites especes de Babesia, Mycoplasma haemocanis, Leishmania infantum,
Dipetalonema grassii et Dipetalonema dracunculoides au chien ; Babesia caballi et
Theileria equi aux équidés ; Coxiella burnetii, agent de la Fievre Q, aux mammiferes
dont '’homme.

Amblyomma variegatum

Amblyomma variegatum (« tropical bont tick ») est une tique parasitant le bérail. Elle
présente une tres large distribution qui a été modelée au fil du temps par différents
facteurs comme la pluviométrie, son transport via le bétail ou les oiseaux (cf. chap. 5),
ou parfois par la compétition avec d’autres espéces de tiques. Elle est retrouvée dans
une grande variété d’environnements et de climats allant de la forét pluviale aux
zones montagneuses plus tempérées, et des savanes aux steppes sahéliennes (WALKER
et al., 2003). Son aire de distribution couvre une partie de I'’Afrique, son berceau
d’origine, ainsi que certaines iles de 'océan Indien et de la Caraibe (fig. 10).

Le genre Amblyomma se caractérise par sa grande taille (6-7 millimetres chez les
adultes non gorgés ; jusqu'a 4 grammes pour les femelles gorgées), des pieces buc-
cales allongées, un scutum porteur d’ornementations émaillées, la présence de fes-
tons bien visibles et d’ocelles. Les pattes sont marquées d’anneaux pales. La
morphologie d’A. variegatum est caractérisée par la présence d’ocelles convexes,
hémisphériques, séparés du bord extérieur du scutum. Les ponctuations sur le scu-
tum d’A. variegatum sont de taille petite & moyenne. Les ornementations émaillées
des méles ne comprennent normalement ni des taches latérales, ni des taches au
niveau des festons. La coloration des taches va du rose a 'orange. Chez les femelles,
la levre postérieure de I'ouverture génitale forme un U large (RoBINsoN, 1926 ;
WALKER et al., 2003).

A. variegatum est une tique triphasique dont le cycle présente une saisonnalité mar-
quée en zone tropicale caractérisée par I'alternance d’une saison séche et d’une saison
des pluies. Dans ces zones, on observe une seule génération par an (PETNEY ez al.,
1987). Les tiques adultes infestent les ruminants en début de saison des pluies, les
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M Aire de distribution
&' A. variegatum

Figure 10

As%lzct macroscopique et répartition géographique de la tique Amblyomma variegatum
de males (A) et femelles a jeun (B), face dorsale et face ventrale (échelle en cm).

Carte de distribution d’apres WALKER et OLwAGE (1987) et WALKER ez al. (2003).

1l est & noter que les limites de cette répartition sont fluctuantes

et évoluent en fonction des précipitations et des mouvements d’animaux.

larves infestent leurs hotes en fin de saison des pluies, les nymphes sont observées en
début de saison séche (StacHURsKI, 2006). Cette activité saisonniére est liée, d’une
part a une diapause comportementale des adultes, d’autre part a une diapause mor-
phogénétique des femelles résultant en un retard dans I'oviposition pour les tiques
gorgées en début de saison des pluies (PEGRAM ez al., 1988). En conséquence, la
ponte se déroulera dans les meilleures conditions pour la survie des ceufs et des
larves. Dans les régions présentant deux saisons des pluies ou sans saison séche mar-
quée, deux générations de tiques par an sont possibles et, surtout, les trois stases
peuvent étre observées simultanément sur les hotes (PETNEY ez al., 1987).

© F. Stachurski
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A. variegatum est un parasite majeur des bovins, des moutons et des chevres. Les
stases immatures peuvent infester de trés nombreuses espéces de vertébrés (reptiles,
oiseaux, petits et grands mammiferes), mais avec une nette tendance a la monotropie
compte tenu de la large proportion de stases immatures se gorgeant sur les rumi-
nants domestiques (MoREL, 1981 ; PETNEY ez a/., 1987). Les adultes sont décrits sur
un large spectre de mammiferes (dont ’homme), mais présentent une préférence
marquée pour les herbivores de taille moyenne a grande : cette tique a donc un cycle
télotrope (formes immatures sélectives et adultes ubiquistes ou vice versa). Les sites
d’attachement préférentiels des adultes sont essentiellement au niveau des parties
déclives du corps : fanon, poitrail, ventre, région génitale et mamelles. Cune des
particularités de cette tique est qu'on ne trouve pas de femelle sur les ruminants tant
que des males ne sont pas fixés depuis au moins 4-5 jours. Ils produisent alors des
phéromones qui vont attirer les femelles adultes a jeun présentes sur les paturages

(NorvaL et RecHav, 1979).

Lors de fortes infestations, A. variegatum peut générer des baisses de productivité
(pertes en lait et croissance réduite) et causer la destruction des trayons. Cette tique
est également associée a la dermatophilose, affection bactérienne provoquant des
lésions cutanées, aggravées en cas de forte infestation par les tiques qui diminuent
Iimmunité de 'hoéte. A. variegatum est un vecteur majeur d’Ebrlichia ruminantium,
agent de la cowdriose (heartwater) qui touche les bovins, les ovins et les caprins.
Elle transmet également la bactérie E. bovis, agent de 'ehrlichiose bovine (RiocHE,
1966), ainsi que les parasites 7heileria mutans (UILENBERG et al., 1974) et T. velifera
(UILENBERG et SCHREUDER, 1970) responsables de theilérioses bovines généralement
bénignes. A. variegatum transmet également Rickettsia africae, I'agent de la fievre a
tique africaine, une rickettsiose relativement bénigne du groupe boutonneux
(ParoLA et al., 2001) et a été trouvée porteuse de virus comme celui de la fievre
hémorragique de Crimée-Congo et, comme beaucoup de tiques, de la bactérie
Coxiella burnetti (DURON et al., 2015).

~ CONCLUSIONS

Au cours du siecle dernier, beaucoup de connaissances sur la biologie des différents
groupes de tiques ont été acquises. Cependant, beaucoup de lacunes subsistent et
lavancée des recherches améne souvent a remettre en cause les connaissances
actuelles. Il apparait donc indispensable de continuer a mener des études visant a
mieux connaitre les cycles biologiques des tiques afin de mettre en place des mesures
de prévention et/ou de lutte contre ces arthropodes, vecteurs de nombreux agents
infectieux. Pour comprendre le fonctionnement de ces populations dans la nature, il
est notamment essentiel d’identifier les hotes sur lesquels se gorgent les tiques ; les
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nouvelles techniques de détection de I'origine du repas sanguin actuellement en voie
de développement devraient offrir de nouveaux outils pour cela (cf. annexe 5).
Létude approfondie de la biologie des tiques implique aussi leur maintien et leur
élevage en laboratoire (cf. annexe 3). Ainsi, la mise au point de techniques d’élevage
et de gorgement adaptées a chaque modele (BoNNET et Liu, 2012) devra permettre
d’étudier le comportement et I'activité des tiques en fonction de divers paramétres
tels que la température, la lumicere, ’hygrométrie, le taux de CO,, 'origine du repas
qui lui est proposé...
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Dynamique des populations
de tiques et liaison
avec les facteurs environnementaux

Albert Agoulon, Alain Butet, Thierry Hoch,
Grégoire Perez, Olivier Plantard,
Hélene Verheyden, Gwenaél Vourc'h

Dans ce chapitre, nous décrirons la dynamique générale des populations de tiques,
Cest-a-dire les variations dans le temps et dans I'espace des densités de tiques. Ces
variations de densité vont conditionner I'impact de ces ectoparasites sur les hotes,
ainsi que le risque de transmission des maladies a tiques. Comprendre les facteurs
qui affectent ces variations de densités est donc essentiel pour prédire la distribu-
tion des maladies a tiques et ses changements au cours du temps.

Nous commengcons tout d’abord en considérant ces dynamiques séparément dans
le temps et dans I'espace. Les variations de densités de tiques dans le temps
dépendent de trois facteurs : le taux de natalité (fécondité), la durée du cycle bio-
logique (conditionnée en partie par le temps d’attente des hotes successifs et pour
le reste par les conditions environnementales) et le taux de mortalité (longévité).
Ces trois processus conduisent a des densités de tiques qui suivent une certaine
saisonnalité, qu'il faut considérer pour chaque stase, et qui aboutissent a une dyna-
mique annuelle plus ou moins prévisible. Les variations de densités de tiques dans
espace (répartition spatiale) dépendent quant a elles des hotes qui « recrutent » les
tiques (Cest-a-dire qui assurent leur repas sanguin et qui les dispersent) et de la
nature de 'environnement, plus ou moins propice a la survie des tiques libres. Dans
une deuxie¢me partie, nous examinerons plus en détail les facteurs environnemen-
taux pouvant expliquer cette dynamique des populations : d’une part, les facteurs
abiotiques (température, hygrométrie) et d’autre part les facteurs biotiques (végéta-
tion, hotes, ennemis naturels). Dans une troisitme et derniére partie, nous aborde-
rons les modéles permettant de prévoir la dynamique des populations, dans le but
de mettre en ceuvre des mesures de lutte adaptées contre les tiques ou les maladies
transmises par ces tiques.

Dans ce chapitre, de nombreux exemples font référence a la tique dure Ixodes rici-
nus, ou aux autres espéces du complexe, car ces tiques ont été particuli¢rement
étudiées du fait de leur réle de vecteur de nombreuses maladies qui touchent
'homme (cf. chap. 2). Cependant, les principes décrits restent applicables a
d’autres systemes biologiques.
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DYNAMIQUE
DES POPULATIONS

~ DETIQUES

Durée du cycle biologique,
longévité et pyramide des ages

La durée du cycle biologique d’une tique est tres variable. Elle dépend de 'espece et
des conditions environnementales. Les processus de développement sont relative-
ment longs, de I'ordre de quelques semaines a quelques mois, et ils peuvent étre
prolongés par des phénomenes de diapause® (cf. chap. 2). Par rapport a la durée
totale du cycle, les temps de gorgement sur les hotes sont, quant a eux, la plupart du
temps négligeables : quelques jours pour les tiques dures ou quelques dizaines de
minutes pour les tiques molles. Une bonne partie de la durée du cycle, parfois méme
la plus grande partie, correspond au temps d’attente dans la recherche des différents
hétes, qui peut se compter aussi bien en jours quen années. Ainsi, certaines especes
ont un cycle rapide, soit parce qu'elles vivent sous des climats chauds (une tempéra-
ture élevée accélérant le processus de développement), soit parce que le nombre
d’hotes utilisés dans le cycle (impliquant du temps en phase de recherche d’hote) est
réduit (trois hotes généralement, parfois deux, voire un seul).

La longévité des différentes stases est parfois de plus d’'un an chez les tiques dures.
Ainsi, pour I ricinus, une tique triphasique®, le cycle peut durer jusqu'a six ans
(Gray, 1991). Les tiques molles peuvent survivre entre 10 et 20 ans, du fait d’une
grande capacité a jeliner, le record étant détenu par certains Ornithodoros spp.
(PHILIP et LACKMAN, 1963). Malgré tout, on observe une forte mortalité & chaque
stase, plus particulierement pendant les saisons défavorables (été et hiver en climat
tempéré, saison séche en climat tropical). Ainsi, pour /. ricinus, une population peut
étre décrite par la pyramide des 4ges théorique suivante : une ponte de 2 000 ceufs
donnerait 100 larves, puis 10 nymphes, puis 1 male et 1 femelle (Ranporrh, 1998).
Cependant, la structure de cette pyramide pourrait varier fortement selon les années,
ce qui rend la prévision de la dynamique difficile.

Saisonnalité de I'activité des tiques

Lactivité des tiques est définie comme la propension des formes libres a rechercher
un hote, le plus souvent a l'afftt sur la végétation (cf. chap. 2). Une population de
taille donnée peut étre plus ou moins active, c'est-a-dire présenter un pourcentage
plus ou moins important de tiques en quéte d’hote, selon les conditions environne-
mentales. On apprécie, la plupart du temps, Iactivité des tiques par recherche des
formes libres dans I'environnement selon différentes techniques (méthode du dra-
peau, piege a CO,, etc.), mais aussi parfois par récolte de tiques sur les hotes. Chaque
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technique apporte un point de vue plus ou moins biaisé sur 'activité réelle : elle doit
étre choisie de fagon optimale en fonction des contraintes logistiques et des questions
abordées (cf. boite a outils, annexe 1 Méthodes d’échantillonnage et fiabilité).

Chez les tiques exophiles*®, chaque espéce a son propre profil d’activité saisonniere,
avec des différences nettes entre stases. Ainsi, les nymphes et les adultes d’Z. ricinus
ont une activité principalement printaniere, et secondairement automnale, alors que
les larves ont typiquement une activité plus décalée vers 'automne (Gray, 1991,
1998) (fig. 1). Dans le sud-ouest de la France, les adultes de Dermacentor reticulatus
(exophiles) ont une activité d’octobre a juillet, avec un pic en février-mars, alors que
les nymphes (endophiles*) débutent leur activité en juillet (LAMONTELLERIE, 1965).
Les périodes d’activité peuvent varier pour une espéce donnée selon les régions géo-
graphiques, les habitats ou les années : 1. ricinus a ainsi deux profils types d’activité,
généralement bimodal (printemps et automne) en Europe continentale (fig. 1),
parfois unimodal (été) dans les iles britanniques. Ces périodes d’activité sont forte-
ment influencées par la disponibilité saisonni¢re des différents hotes, ainsi que par
les conditions météorologiques (AGOULON ez al., 2012b), qui modifient la saisonna-
lité de la diapause (Gray, 1998). Deux types de diapause ont été mis en évidence
par Belozerov en 1982 (Gray, 1998) : la diapause comportementale qui est une
forme de quiescence des tiques non nourries 2 un moment ou les conditions envi-
ronnementales ne sont pas réunies pour la recherche de 'héte et la diapause déve-
loppementale qui correspond a un arrét du développement des tiques gorgées ou des
ceufs. Ces deux types de diapause seraient déclenchés par la photopériode et modu-
lés par la température. Leur role serait d’empécher les tiques d’entamer une
recherche d’hote & une période défavorable de I'année et donc de réduire le taux de
mortalité. Ainsi, les zones qui présentent des étés chauds et des hivers froids
induisent plus volontiers ces deux formes de diapause dans les populations de
tiques.
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Figure 1

Activité saisonniére d’ Ixodes ricinus en Europe centrale, au nord de PAngleterre et en Ecosse.
D’apres KURTENBACH er al. (2006).
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Chez les tiques endophiles (argasidés et certains ixodidés), I'activité est beaucoup
moins saisonniére, du fait de la plus grande stabilité des conditions microclimatiques
qui régnent au sein des habitats fermés, souvent obscurs (nids, terriers, cavités, abris
divers). En revanche, la fréquentation de ces habitats par les hotes peut étre saison-
niére (chauves-souris, oiseaux cavernicoles, oiseaux coloniaux, etc.), induisant une
cyclicité de la dynamique des populations de tiques (BEaucournu, 1967 ; GiLor
etal., 1992 ; BowN et al., 2008). La tique répond a cette contrainte par une grande
longévité, une grande capacité a jetiner (1 an pour les larves et jusqu’a 18 ans pour
les adultes chez Ornithodoros lahorensis, HoogsTRAAL, 1985) et une diapause déve-
loppementale chez la femelle (encore appelée diapause ovipositionnelle) qui lui
permettent de différer sa ponte. Ainsi, en Egypte, les femelles d’Argas arboreus qui
parasitent les nids de héron garde-boeufs (Bubulcus ibis) entament une diapause
ovipositionnelle lorsqu’elles se gorgent en octobre, avec une ponte différée au prin-
temps suivant, alors que les femelles qui se gorgent en juillet n’ont pas de diapause
et pondent dans les 40 jours (KHALIL, 1976). Cela a pour effet d’optimiser la ren-
contre entre la tique et son hote. Curieusement, méme si, chez certaines especes,
les densités de populations fluctuent au cours de 'année (densités souvent plus
faibles en hiver), en relation avec le taux d’occupation des habitats par les hotes,
Pactivité de recherche d’hétes ne semble pas changer au cours de I'année. Par
exemple, Ornithodoros kelleyi, une tique de chauve-souris, récupérée au laboratoire
en hiver, pendant la période d’absence de ses hotes, se nourrit instantanément
lorsqu’on lui propose un héte (SONENSHINE et ANAsTOS, 1960).

Répartition spatiale

Pour qu’une tique libre soit présente 4 un endroit donné dans I'environnement, il
faut réunir deux conditions :

— d’une part, que 'endroit ait été fréquenté par un hote porteur de cette tique et
que la tique s’y soit détachée ;

— d’autre part, que 'endroit soit propice a sa survie et & son développement. Dans
un climat donné, les tiques ne se plaisent que dans certains microclimats (profils
particuliers de température et d’humidité) assurés par une configuration physique
propice (un certain type de végétation pour les tiques exophiles, certains abris pour
les tiques endophiles). Les ennemis naturels de la tique (prédateurs, parasites) sont
également a prendre en compte.

Dans son aire de distribution géographique, chaque espéce de tiques est répartie
ainsi dans des habitats favorables, et les individus sont agrégés dans des foyers au
sein de ces habitats (PETNEY ez @/, 1990). En effet, 'agrégation initiale des ceufs
issus d’'une ponte, et donc des larves par la suite, conditionne grandement I'agré-
gation des stases ultérieures dans 'espace, malgré une relative dispersion par les
hotes. Cette hétérogénéité spatiale de la distribution des tiques est renforcée par
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I'hétérogénéité des milieux dans lesquels on les trouve, a I'échelle du paysage (bois,
haies, etc.) ou a I'intérieur d’'un méme biotope (forét, par exemple). Il est essentiel
de prendre en compte I'agrégation a ces différentes échelles spatiales pour com-
prendre et pour modéliser les dynamiques des populations de tiques (BoULINIER
et al., 1996 ; ELSTON et al., 2001 ; BOYARD ¢t al., 2011). La répartition des foyers
de tiques au sein des habitats favorables évolue également en fonction des change-
ments globaux. Ainsi, du fait du réchauffement climatique, il est probable que la
mortalité accrue des tiques par dessiccation soit augmentée pendant les périodes
caniculaires dans les zones les moins favorables de leur aire de distribution, avec a
inverse une agrégation et une densification dans des foyers plus favorables : sol
humide, végétation dense, concentration des hotes prés des points d’eau pendant la
sécheresse par exemple (AGOULON et al., 2012b). Lévolution de ces patrons de

distribution peut aussi étre prédite a de grandes échelles spatiales (CuUMMING et
VAN VUUREN, 20006).

FACTEURS
ENVIRONNEMENTAUX
INFLUANT

SUR LA DYNAMIQUE
DES POPULATIONS

_ DETIQUES

Facteurs abiotiques

Température

Comme mentionné plus haut, la température est un facteur essentiel pour la dyna-
mique des populations de tiques, qui va directement déterminer la durée des phases
de développement (PEaVEY et LANE, 1996) : plus il fait chaud, plus les stases se
succedent rapidement. Les cycles sont ainsi accélérés pour les températures élevées,
ce qui est @ priori favorable a 'augmentation du nombre de tiques. Toutefois, la
chaleur peut assécher lair, et elle perd alors son influence bénéfique pour la tique,
d’ou I'importance du microclimat entretenu par la végétation qui protege de la
dessiccation. La température va également jouer un réle important dans I'in-
duction, la modulation ou larrét de la diapause (DauTEL et KNULLE, 1998 ;
Fourik ez al., 2001), méme si le principal facteur influant sur la diapause semble
étre la longueur des jours. Au final, chaque espéce de tique tolére une gamme de
température qui lui est propre, ce qui conditionne en grande partie sa répartition
géographique.
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Hygrométrie

Lair ambiant a un fort effet déshydratant sur les tiques (KaHL et ALiDOUSTI, 1997).
Durant la phase de recherche d’héte, les tiques exophiles perdent une grande quan-
tité d’eau, qu’elles regagnent en descendant dans les zones basses de la végétation
(PERRET ez al., 2003) ou elles peuvent réabsorber de la vapeur d’eau provenant de
'atmosphére (GAEDE et KNULLE, 1997). Chumidité relative affecte donc I'activité
des tiques en déterminant 'espace d’activité de recherche (VAIL et SMITH, 2002) et
le rythme des déplacements nécessaires vers les zones permettant une restauration
de I'équilibre hydrique (Gray, 1991). Le lien entre le spectre d’hote et la stase de
développement de la tique est en partie dit au fait que la sensibilité a la dessiccation
diminue avec la stase de la tique (MEJLON et JAENSON, 1997), et qu’ainsi les larves
sont amenées a rechercher leur hdte plus bas dans la végétation (ot 'humidité
relative est plus élevée) que les nymphes ou les adultes (MEjLON, 1997). Chumidité
relative a par ailleurs des effets complexes sur le taux de mortalité des tiques a la
recherche d’hotes, via la dépense d’énergie quotidienne nécessaire pour la recherche
d’un endroit permettant la réhydratation (RANDOLPH et STOREY, 1999).

Les tiques vont donc s'installer dans un habitat leur permettant de conserver une
humidité relative assez élevée (> 80 % pour 1. ricinus), tout en évitant des habitats
trop humides qui peuvent étre inondés durant I'hiver (Gray, 1998). Certaines
tiques exophiles ont malgré tout une bonne tolérance pour les microclimats relati-
vement secs, comme Rhipicephalus bursa, espéce dite thermophile, parasite des
grands mammiferes, que l'on peut retrouver dans les formations ouvertes du
maquis méditerranéen (AGOULON ez al., 2012b).

Ainsi, température et hygrométrie interagissent pour définir une niche climatique
pour chaque espece de tique (EsTRADA-PERA, 2008). Cette notion est a I'origine de
la modélisation de niche, permettant de prédire laire de répartition théorique
d’une espéce et sa modification avec des changements globaux (cf. infra).

Facteurs biotiques

Végétation
La végétation influence indirectement le cycle de développement de la tique en
procurant un microclimat qui détermine la température et '’humidité relative dans
lesquelles se développe la tique (TEEL ez al., 1996 ; CORSON et al., 2004). Par ail-
leurs, elle va conditionner la hauteur des supports sur lesquels les tiques vont se
poster a l'afflit, agissant ainsi sur leur accessibilité aux hotes. La densité de la végé-
tation, plus que la composition floristique, est importante pour maintenir un
microclimat humide favorable (MacLeopb, 1932, 1936 ; MILNE, 1944, 1946,
1950 ; AESCHLIMANN, 1972 ; GiLoT et al., 1975a ; GiLoT et al., 1975b ; BoyarD
et al., 2007). Parfois, certaines especes végétales peuvent étre indicatrices de la
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présence de tiques, non pas directement par leur aptitude a protéger les tiques de
la dessiccation, mais indirectement par leur caractere attractif pour certains hotes.
Ainsi, pour I ricinus, les plantes qui poussent en premier au printemps sur les
patures en Ecosse (Agrostis spp., Festuca spp., Juncus articulatus, Preridium aquili-
num) attirent les moutons, et de ce fait présenteraient plus de tiques (CAMPBELL,
1949). De méme, la présence de cerisiers ou de pommiers serait favorable a /. rici-
nus du fait de lattraction de certains hotes par les fruits mirs tombés au sol
(BOYARD et al., 2007 ; BOYARD et al., 2011). Aux Etats-Unis, une plante invasive,
le chevrefeuille de Maack (Lonicera maackii), est particulierement attractive pour le
cerf de Virginie (Odocoileus virginianus), induisant des densités importantes d’Am-
blyomma americanum (ALLAN et al., 2010). Par ailleurs, une litiére végétale épaisse
(feuilles mortes, mousses, etc.) permet un bon maintien de 'humidité dans les
couches basses de la végétation, favorable aux fortes densités de certaines tiques
(MacLeob, 1932, 1936 ; GiLoT et al., 1975a ; GiLot et al., 1975b). Ainsi, le carac-
tere beaucoup plus sec de la litiere des foréts méditerranéennes est probablement a
lorigine de I'absence d’/. ricinus dans ce biotope.

A plus large échelle, la cartographie phyto-écologique, qui décrit les « séries de
végétation », c’est-a-dire les transformations spontanées de la végétation sans inter-
vention humaine, est pertinente pour distinguer les habitats propices aux tiques.
Clest ainsi que 'on peut distinguer dans les foréts francaises différentes séries, la
« Chénaie 2 Charme » semblant I'habitat le plus favorable aux fortes densités
&L ricinus (GiLOT et al., 1975a ; GILOT et al., 1975b). Cependant, 'ensemble des
milieux boisés quelle que soit leur taille (depuis les grands massifs forestiers
jusquaux petits bosquets, ainsi que les haies) est favorable a cette tique. On peut
aussi la trouver dans des landes, en bordure de patures, dans des zones de marais. ..
Les images satellitaires sont également utiles pour détecter la potentialité de pré-
sence de tiques, notamment a travers la mesure du Normalized Difference Vegetation
Index (NDVI = indice de végétation par différence normalisée®), qui traduit acti-
vité physiologique des plantes et indirectement 'humidité du sol (EsTRADA-PERA,

1999).

En considérant 'agencement des différents habitats dans le paysage, on peut s'inté-
resser aux interfaces entre habitats plus ou moins favorables, tels les écotones™
séparant les foréts (favorables a /. ricinus) des paturages (peu favorables a I'espece) :
ces interfaces sont des lieux souvent trés propices aux tiques, parfois plus encore que
le coeur de I'habitat réputé favorable, car elles correspondent a des lieux de ren-
contre privilégiés entre les différents hotes des tiques (Bovarp er al, 2007 ;
AGOULON et al., 2012a). Par ailleurs, 'analyse de la fragmentation et de la connec-
tivité des habitats favorables permet de comprendre pourquoi certaines zones
a priori propices sont dénuées de tiques, faute d’accessibilité pour les hotes
(EsTRADA-PERNA, 2002), alors que d’autres zones, pourtant « priori peu favorables,
présentent des tiques (« population puits », PuLLiam, 1988).
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Hotes

De par les trés faibles capacités de déplacement actif de la tique, la réussite de la
rencontre entre la tique et son hote est fortement déterminée par la densité des hotes
(MounT ez al., 1997 ; COrsoN ez al., 2004 ; OGDEN ez al., 2005). Lorsque les tiques
sont étroitement spécifiques d’un type d’hote, l'influence de la densité d’hotes sur la
dynamique des populations de la tique est évidente. Dans le cas des tiques qui pré-
sentent un spectre d’hotes plus large, comme 7. ricinus, la relation est moins évi-
dente. Certaines tiques ubiquistes peuvent ainsi « choisir » entre des hdtes
domestiques ou sauvages : les adultes d’Z. 7icinus, dans les habitats fragmentés par
’homme, peuvent rencontrer des animaux d’élevage (bovins ou moutons principa-
lement) dans les prairies attenantes a des boisements, ou des chevreuils dans ces
mémes prairies. Il est fort probable que les deux types d’hotes n'aient pas le méme
role dans la dynamique des populations de la tique : les tiques gorgées sur les ani-
maux domestiques vont essentiellement tomber au milieu des patures, 1a ou la végé-
tation est souvent peu favorable a leur survie, tandis que celles gorgées sur les
chevreuils tomberont plus vraisemblablement en bordure ou au cceur de boisements,
avec une meilleure survie de la tique. Dans ces conditions, les fortes densités d’hotes
domestiques ne sont pas forcément favorables aux tiques (HocH ez 4/, 2010). La
densité locale de tiques peut encore étre influencée d’une autre fagon par 'hote : les
adultes de la tique africaine Ixodes neitzi sagrégent sur des brindilles sur lesquelles
leur hote, lantilope Oreotragus oreotragus, a préalablement déposé une sécrétion
destinée a la communication avec ses congéneres. La tique profite alors d’'un signal
émanant de ’héte pour augmenter sa probabilité de rencontre avec I’h6te (RECHAV

et al., 1978).

Outre leur role trophique, les hotes ont un impact essentiel sur la dissémination des
tiques. A ce titre, il est nécessaire de considérer I'implication des différentes commu-
nautés d’hotes : les micromammiferes se déplacent assez peu, mais peuvent véhiculer
malgré tout des tiques d’un habitat a un autre, les chevreuils se déplacent sur de bien
plus grandes distances, tandis que les oiseaux peuvent disperser certaines tiques sur
des distances encore plus grandes, parfois méme au-deld des obstacles naturels
(fleuves, mers, montagnes). Les hotes vont ainsi moduler la dispersion des tiques a
différentes échelles et le maintien des populations de tiques et des agents infectieux
qu’elles véhiculent (cf. chap. 4). Dans 'encadré 1, le role de deux types d’hotes, les
micromammiferes et les ongulés sauvages, particulierement importants pour bon
nombre d’espéces de tiques, est discuté. Il convient de remarquer, pour conclure ce
paragraphe, que la dissémination des tiques n'est pas exclusivement réservée aux
hotes. En effet, de fagon toutefois assez anecdotique, certains animaux peuvent avoir
une influence dans la dispersion des tiques sans pour autant en étre les hotes (phé-
nomene de dispersion phorétique) : ainsi, il a été observé plusieurs fois des larves de
tiques transportées par des insectes volants (FLECHTMANN et Baccgio, 1993 ;
PETROVA et BASIKHIN, 1993 ; SALONA-BORDAS ez 4l., 2015).
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Encadré 1
Role des hotes dans la dynamique
des populations de tiques européennes

¢ Micromammiferes

Les micromammiferes regroupent des espéces ayant en commun leur petite taille (poids
généralement inférieur & 500 g). Ils ont un rdle clé dans la plupart des écosystemes ter-
restres, en tant que consommateurs primaires et secondaires parfois abondants et en tant
que proies 4 la base du régime alimentaire de nombreux prédateurs. Ce groupe comprend
principalement des rongeurs (mulots, campagnols, etc.) et des insectivores (musaraignes).
Certains auteurs incluent des petits carnivores mustélidés (belette, visons, etc.) (Kim ez al.,
2005) et des marsupiaux (petits opossums) en Amérique et Océanie. D’autres mammi-
feres de plus grande taille sont parfois inclus, tels les hérissons ou les lagomorphes (lapins
et liévres). Tous ces petits mammiféres sont des hotes potentiels pour une ou plusieurs
especes de tiques, dés lors qu'ils vivent dans des habitats favorables aux tiques (couches
basses de la végétation, terriers). Limplication des micromammiféres dans la dynamique
des populations de tiques peut étre considérée selon deux aspects majeurs : ces hotes
assurent 2 la fois le repas des tiques et leur dispersion locale.

Labondance des petits mammiferes, la fine épaisseur de leur peau et leur grande valence
écologique en font des hotes de choix, voire essentiels, dans le cycle biologique de nom-
breuses espéces de tiques. Par exemple, Ixodes trianguliceps se nourrit uniquement sur les
micromammiferes (RANDOLPH, 1975). Les petits mammiféres constituent généralement
une ressource importante pour les stases subadultes d’Z. 7icinus et 1. scapularis (MATUSCHKA
etal., 1991 ; VANBUSKIRK et OsTFELD, 1995). Néanmoins, des analyses de repas sanguin sur
tiques 4 l'affit donnent des résultats mitigés sur ce fait (EsTraDA-PERA ez 4l., 2005 ; PicHON
et al., 2005 ; PIcHON et al., 2006). La densité des populations de micromammiferes, souvent
soumise 4 des variations intra- et inter-annuelles de grande amplitude, module en partie la
ressource disponible et le taux de rencontre avec les tiques. Ainsi, un pic d’abondance de
micromammiferes peut étre suivi d’'un pic d’abondance de tiques I'année suivante (OsTFELD
et al., 2001 ; KORENBERG ¢t al., 2002 ; OSTEELD et al., 2006) (fig. encadré 1).

Les probabilités de contact avec les tiques varient selon la niche écologique et le compor-
tement des micromammiferes (MrHALCA ez al., 2012). Une étude en Pologne a montré
par exemple que le mulot a collier (Apodemus flavicollis) et le campagnol roussatre (Myodes
glareolus), especes plutdt inféodées aux habitats boisés, portaient davantage de tiques
L. ricinus que le campagnol des champs (Microtus arvalis) ou le campagnol nordique
(Microtus oeconomus), espéces inféodées aux milieux ouverts, qui, inversement, portaient
davantage de tiques Dermacentor reticulatus (WeLc-FALECIAK ez al., 2008). BoYARD et al.
(2008) ont également montré, dans une étude réalisée dans un paysage agricole de patures
et de bois du centre de la France, que le mulot a collier et le mulot sylvestre (Apodemus
sylvaticus) portaient significativement plus de larves d’/. ricinus que le campagnol roussatre
ou le campagnol des champs. Ces résultats sont en accord avec d’autres études réalisées
en Allemagne et en Suede sur ces mémes especes de mulots (MaTUscHKA ez al., 1990 ;
TALLEKLINT et JAENSON, 1997), bien que ce patron ne soit pas valable partout (EsTrADA-
PERA et al., 2005). Cette différence peut s’expliquer par le comportement de I'hote ainsi
que par des différences d'immunité.
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Encadré 1 (suite)

Le comportement exploratoire plus important et une niche écologique plus large des
mulots, par rapport aux espéces de campagnols, induisent un risque supérieur de rencontre
avec les tiques. De méme, une différence d’exposition aux tiques liée a une utilisation diffé-
rente des habitats a été montrée entre deux especes, I'écureuil de Corée (Zamias sibiricus) et
le campagnol roussitre, ainsi quentre individus de la méme espece (BoYer ez al., 2010 ;
P1SANU ez al., 2010). Par ailleurs, le toilettage chez 'h6te permet une élimination des tiques :
certaines espéces, se toilettant plus que d’autres, sont capables de diminuer plus fortement
leur charge en tiques (BRUNNER et OsTEELD, 2008 ; KEESING ef al., 2009). Il a aussi été
observé des interactions entre la densité de la population et le comportement des micro-
mammiferes : une forte densité réduit U'espace utilisé par chaque individu et donc le taux de
rencontre individuel, sans toutefois réduire la densité de tiques (OSTEELD ez al., 1996).

Une différence d'immunité face aux parasites peut également expliquer cette différence de
portage entre hotes. Il a été montré qu’L. ricinus infestant des campagnols roussatres précé-
demment infestés présentait un taux d’attachement plus faible, des repas sanguins moins
copieux et un succes de mue plus faible par rapport a des tiques se nourrissant sur des indi-
vidus naifs ou des mulots sylvestres (RanporrH, 1994). Des différences dans le succes de la
mue aprés un repas sanguin sur plusieurs espéces hotes ont été montrées, de méme que sur
différents hotes de la méme espéce (HUMAIR ez a/., 1999 ; BRUNNER ez al., 2011), évoquant
13 aussi un role du systéme immunitaire de 'hote. Ces variations inter- et intraspécifiques
suggérent respectivement l'existence d’une coévolution hote-parasite et de compromis entre
colt immunitaire (cf. chap. 6) et colit parasitaire chez I'hote.

Les déplacements des micromammiferes, qui influencent le taux de rencontre avec les tiques,
peuvent également contribuer  leur dispersion a I'échelle locale. Dans le centre de la France,
une étude suggere que les micromammiferes, principalement le mulot sylvestre, seraient en
partie responsables de la dissémination d’Z. 7icinus dans les prairies attenantes a des milieux
boisés (lisieres et haies). Ainsi, ces micromammiferes seraient responsables de I'exposition du
bétail aux tiques dans les prairies (BoYARD ez al., 2008). De méme, certains micromammi-
feres sont familiers des milieux anthropisés (vergers, jardins, parcs, bords de routes, de che-
mins, etc.). Ces habitats, trés fréquentés par les micromammiferes, abritent des densités de
tiques potentiellement importantes, favorisant la transmission d’agents infectieux au bétail
et aux humains (BoYAaRD ez a/., 2008 ; HAEMIG et al., 2008).

* Ongulés sauvages

Le chevreuil, Capreolus capreolus, est le grand mammifere le plus abondant en Europe de
I'Ouest (LINNELL et SacHOs, 2011). Cette espece, initialement forestiere, occupe aujourd’hui
la plupart des biomes européens, comme la forét boréale, tempérée ou méditerranéenne, la
moyenne montagne, les grandes plaines cultivées, les agrosystemes en polycultures et éle-
vages ou encore les zones vertes en périphérie des villes (ANDERSEN ez a/., 1998). En France,
expansion numérique et géographique de I'espéce au cours du dernier demi-siécle s’est
produite conjointement avec I'instauration de quotas de chasse, la fragmentation accrue du
milieu forestier par le maillage agricole et urbain dans les plaines cultivables, I'accroissement
des surfaces boisées et la déprise agricole dans les zones moins favorables a I'agriculture. Les
statistiques de I'Office national de la chasse et de la faune sauvage (www.oncfs.gouv.fr)
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Encadré 1 (suite)

indiquent que le chevreuil est présent aujourd’hui sur presque tout le territoire (excepté la
Corse et l'agglomération parisienne). Lexpansion numérique de 'espéce est visible au travers
de 'augmentation par un facteur 10 des quotas de chasse entre 1973 et 2009. Les mémes

tendances sont observées dans toute 'Europe (APOLLINIO ¢t al., 2010).
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Du fait de leur fréquentation des habitats boisés favorables aux tiques, les grands ongulés
comme le chevreuil sont considérés comme des hotes importants (Bown ez al., 2008 ;
MEDLOCK ez al., 2013). En Hongrie, durant les mois d’été, chez les ongulés, le chevreuil et
le cerf (Cervus elaphus) hébergent beaucoup plus de tiques (I ricinus et Haemaphysalis
concinna) que les chévres, qui elles-mémes en portent plus que les moutons (HorRNOK ¢t 4.,
2012). Cette différence est attribuée au caractére brouteur de ligneux et semi-ligneux des
cervidés et, dans une moindre mesure, des chévres, contrairement aux moutons qui pAturent
plutdt dans les prairies ou les tiques sont moins présentes. En Turquie, 5 espéces de tiques
différentes ont été trouvées sur des chevreuils (£ ricinus, Rhipicephalus bursa, R. turanicus,
H. punctata, et H. concinna). En Espagne, 83 % des chevreuils examinés en Galice entre
avril et octobre portent des /. ricinus A raison d’'une moyenne de 43 tiques par animal, les
trois stases étant représentées (avec une majorité d’adultes, suivie des nymphes puis des
larves : VAzQUEZ et al., 2011). En Allemagne, les chevreuils sont porteurs essentiellement
d’L ricinus (93 %), avec un pic d’infestation en mai, et dans une moindre mesure de
Dermacentor spp. (VOR et al., 2010). Linfestation moyenne des chevreuils chassés dans une
hétraie d’Allemagne centrale est de 64,5 1. ricinus par individu, dont 33 % de femelles,
13 % de males, 37 % de nymphes et 17 % de larves (KieeNeR et al., 2010). Cette cohabi-
tation de différentes stases de tiques sur le méme chevreuil, rapportée dans plusieurs études
européennes (HEYL et DE MENDONCA, 2009), pourrait étre un élément favorisant la trans-
mission des agents pathogenes entre stases, par le mécanisme de « co-feeding® » (cf. chap. 7).

En Europe, la distribution des tiques et leur abondance semblent suivre 'expansion numé-
rique et géographique des cervidés (en Grande-Bretagne : SCHARLEMANN er al., 2008 ;
en Suéde : JAENSON ez al., 2012). La corrélation entre la densité de cervidés et la densité
d’'L ricinus sur la végétation a été démontrée en France (PIcHON ez al., 1999), en Ecosse
(Ruiz-Fons et GILBerT, 2010 ; JaMES er al, 2013) et dans les montagnes italiennes
(TAGLIAPIETRA ¢t al., 2011). De méme, la charge en nymphes des chevreuils semble corrélée
a la densité de chevreuils dans les foréts du centre de I'Allemagne (Vor ez 4/, 2010).

Les chevreuils, de par leur comportement spatial, pourraient étre un élément important pour la
dispersion des tiques dans I'environnement (Ruiz-Fons et GiLert, 2010). En effet, les che-
vreuils manifestent un attachement a ’habitat boisé (forét, bois, haie) (MORELLET e 4/, 2011 ;
ToRRES ¢t al., 2011), qui se traduit par une augmentation de la superficie de leur domaine vital
lorsque I'habitat boisé devient plus rare et fragmenté (15 & 250 hectares : TurTo ¢t al., 1996 ;
LovaAri et SANJOSE, 1997 ; CARGNELUTTI ¢t al., 2002 ; LAMBERTI ¢t al., 2006 ; SAID et al., 2009)
et les conduit a des mouvements fréquents entre zones boisées. Lors de ces déplacements habi-
tuels, ils peuvent transporter des tiques entre zones d’habitats favorables (bois), mais aussi contri-
buer a la dissémination des tiques entre les zones boisées et les zones ouvertes comme les patures
(fig. encadré 2, « Exemples de déplacements de chevreuils », cf. hors-texte, page 3). Enfin, les
chevreuils peuvent aussi transporter des tiques 2 moyenne distance (1-5 km) lors de leurs dépla-
cements en période de reproduction (RicHARD et al., 2008), et & grande distance (> 10 km) lors
de la dispersion natale (GAILLARD ez 4/., 2008 ; DEBEFEE ez al., 2012) ou, dans le cas des environ-
nements trés saisonniers, lors des migrations entre leurs domaines estival et hivernal (MysTERUD,
1999 ; RAMANZIN ¢t al., 2007 ; CaGNAcct ez al., 2011) (fig. 2 encadré, « Exemples de déplace-
ments de chevreuils », cf. hors-texte, page 3).
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Ennemis naturels des tiques

Hormis les hotes des tiques qui cherchent a s'en débarrasser (soit par toilettage, soit
par leur systéme immunitaire), on recense beaucoup plus d’ennemis naturels chez
les tiques exophiles que chez les endophiles : les tiques exophiles sont sans doute
plus exposées, de par la diversité des habitats qu’elles fréquentent. Limpact global
des prédateurs et des parasites sur la mortalité des tiques est peu connu : en général,
on considere que les autres causes de mortalité (habitat peu favorable, échec de
rencontre avec un hdte) sont prépondérantes, méme s’il n'existe pas d’études
précises sur le sujet.

Parmi les vertébrés, certains oiseaux sont d’excellents prédateurs de tiques, notam-
ment les pique-beeufs (Buphagus spp.), connus pour s'alimenter essentiellement de
tiques (mais aussi d’autres ectoparasites) qu'ils prélevent directement sur les grands
mammiferes, en Afrique subsaharienne (PETNEY et Kok, 1993). Les poulets
consomment beaucoup de tiques, aussi bien sur les bovins que dans la végétation :
au Kenya, il a été estimé qu'un poulet, au milieu de bovins infestés, ingérait en
moyenne 81 tiques par heure. Les musaraignes consomment également des tiques
gorgées, sur le sol ou méme enfouies. Des 1ézards, au Pérou, visitent les nids d’oi-
seaux marins et mangent de grandes quantités d’argasidés (Durry, 1983). Chez les
invertébrés, les fourmis sont des prédateurs efficaces de tiques gorgées, avec un
impact significatif sur les populations de Rhipicephalus spp. en milieu tropical
(BARRE ez al., 1991). Certains coléoptéres prédateurs de la famille des carabidés
(Pterostichus sp.) peuvent avoir un régime alimentaire orienté vers les tiques, méme
s'ils consomment d’autres proies (BoBrovskykH et UzENBAEV, 1987). Certaines
araignées sont prédatrices d’argasidés (Ornithodoros coriaceus, Argas miniatus...),
voire d’ixodidés (Rhipicephalus sanguineus, Rhipicephalus microplus...) (SONENSHINE,
1993).

Des antagonistes naturels ont été testés au laboratoire ou sur le terrain, avec plus
ou moins de succes, pour réduire les populations de tiques : c’est le cas de champi-
gnons entomopathogeénes (Mezarhizium anisopliae, Beauveria bassiana, Paecilomyces
fumosoroseus, etc.), de nématodes de la famille des hétérorhabditidés (Heterorhabditis
bacteriophora, etc.) ou des steinernématidés (Steinernema carpocapsae, Steinernema
feltiae, etc.) (cf. chap. 9). Alors que ces antagonistes s'attaquant a divers arthropodes
ne sont pas spécifiques aux tiques, les hyménopteres parasitoides du genre
Ixodiphagus (famille des encyrtidés : neuf especes décrites a ce jour) occupent une
place particuliere (HARTELT ez al., 2008). En effet, ces insectes sont exclusivement
dépendants des tiques pour leur développement. Les femelles pondent des ceufs
dans une tique (généralement une nymphe) qui, suite au repas sanguin, vont sortir
de leur diapause pour donner des larves qui consommeront la tique de l'intérieur.
Celle-ci va finir par mourir et les insectes adultes ailés vont découper avec leurs
mandibules un trou d’émergence pour sortir de la tique. Dans la nature, des taux
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de parasitisme dii a ces hyménopteres atteignant 20 % ne sont pas rares (DoBy et
VAN LAERE, 1993 ; Hu ez /., 1998 ; LyoN et al., 1998 ; PLANTARD et al., 2012),

mais leur impact sur la dynamique des populations de tiques reste a explorer.
Cependant, des expériences de lacher de ces parasitoides ont été réalisées aux Etats-
Unis, en Russie et en Afrique sans réel succes (sauf peut-étre en Afrique : Hu ez al.,

1998).

Dans une certaine mesure, les agents pathogénes transmis par les tiques peuvent
eux-mémes directement avoir un impact sur la survie des tiques et peuvent donc
étre considérés également comme des ennemis naturels des tiques (AHANTARIG
etal., 2013 ; cf. chap. 7) : leur multiplication dans les tissus de leur hote arthropode
a nécessairement un cott. Cependant, tous les micro-organismes nont pas un effet
néfaste, a l'instar de certaines bactéries qui protegent leurs hotes de 'attaque de
parasitoides (FyTROU et al., 20006).

MODELES

DE DISTRIBUTION
ET DE DYNAMIQUE
DES POPULATIONS

_ DETIQUES

En s'appuyant sur des connaissances en biologie et en écologie des tiques, plusieurs
types de modeles permettent de prédire la distribution des tiques. On peut distin-
guer les modeles statistiques (ou empiriques®) et les modeles mathématiques (ou
mécanistes®). Dans les modeles empiriques, des données de présence/absence ou
d’abondance de tiques sont mises en relation avec des données environnementales
par le biais de techniques statistiques. Cela permet de déterminer des regles de
distribution par une équation mathématique et ainsi prédire la distribution des
tiques pour des zones ou des périodes sans données de présence. Les modeles méca-
nistes sont, quant a eux, basés sur la prise en compte de processus biologiques et
leur formalisation mathématique a partir de connaissances ou de données de la
littérature (comme le cumul des « degrés jours » nécessaire pour la réalisation d’un
processus de développement). Ils sont ensuite confrontés a un nouveau jeu de don-
nées pour validation. Par leur utilisation dans le cadre de simulations, les modeles
mécanistes permettent le test d’hypothéses irréalisables par le biais d’observations
ou d’expérimentations. Le choix de la bonne stratégie de modélisation dépend de
Iobjectif (comprendre ou prédire), de Iéchelle considérée (mondiale & locale) et du
degré de connaissance sur I'écologie et la distribution de la tique.
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Modeéles empiriques

Les variables a expliquer peuvent étre soit 'occurrence (présence/absence) de
tiques, soit leur abondance. Les variables explicatives sont constituées par des fac-
teurs climatiques, topologiques ou biotiques, tels que la végétation via le NDVI*.
EsTrADA-PERA (2005) a notamment ajusté des modeles pour expliquer I'occur-
rence et I'abondance d’Z. ricinus dans une région du centre-nord de I'Espagne, au
sein de laquelle des secteurs homogenes ont été identifiés. Outre I'importance des
variables climatiques et relatives a la végétation, I'ajout d’une variable « perméabi-
lité », qui permet de rendre compte de la facilité de la dispersion entre les zones
favorables, améliore I'ajustement du modele. Ces travaux mettent en évidence le
role majeur de l'interconnexion entre les zones d’habitats favorables dans le cadre
d’une métapopulation* de tiques. A plus large échelle, des modeles ont été réalisés
pour estimer la niche écologique et climatique qui permet le développement de
populations de tiques (EsTRADA-PERA, 2008). Cela aboutit a I'élaboration de cartes
déterminant les habitats favorables (cf. chap. 8 pour une discussion plus approfon-
die en liaison avec des pathogenes). A titre d’exemple, D1uk-WAassER ez al. (2010)
ont utilisé une méthode de régression qui permet de combiner des prédictions de
présence/absence et d’abondance des tiques. Lajustement du modele montre une
influence significative de variables climatiques (déficit de pression de vapeur satu-
rante, température), du NDVI, de laltitude et d’un terme d’autocorrélation. Ce
modele permet d’établir des cartes prédictives de densité d’L. scapularis a échelle
de lest des Etats-Unis. Les zones pour lesquelles la présence de tiques est prédite
sans confirmation par I'observation préfigurent des zones d’expansion potentielle
de l'espece.

Modeles mécanistes

Les modeles mécanistes prennent en compte les principales variables nécessaires a
la représentation du systeme, ainsi que les processus majeurs intervenant dans la
biologie et I'écologie des organismes. Ainsi, les individus sont représentés dans les
modeles par les variables « ceuf », « larve », « nymphe » ou « adulte ». Suivant leur
degré de précision, les modeles considérent les passages entre ces stases via des taux
de survie, ou détaillent les processus d’alimentation, de développement et/ou de
recherche d’hotes.

Lobjectif premier des modéles mécanistes est de comprendre, synthétiser et hiérar-
chiser les principaux processus en jeu. Certains auteurs se focalisent sur des proces-
sus clés de la dynamique. Ainsi, GARDINER ez a/. (1981) ont modélisé pour 1. ricinus
spécifiquement les taux de développement en fonction de la température afin de
simuler les durées de développement correspondant a chaque stase. BEUGNET ez al.
(2009) ont développé un outil (FleaTickRisk) de simulation de I'activité de diffé-
rentes espéces, a I'échelle de 'Europe, sous 'influence de variables météorologiques
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(température, humidité relative) qui interagissent et déterminent des matrices de
pourcentage d’activité. De nombreux modeles considérent toutefois 'ensemble des
processus afin de simuler la dynamique des différentes stases. Ainsi, RANDOLPH et
RoGers (1997) ont développé un modeéle de dynamique de population de la tique
Rhipicephalus appendiculatus en Afrique. Ces auteurs ne différencient pas les indi-
vidus en phase d’alimentation et en cours de développement. Cependant, leur
modele permet une simulation réaliste de la dynamique de cette tique, en termes
de saisonnalité et d’étendue des variations des nombres de tiques de chaque stase,
et ce, en quatre localisations du continent africain.

De nombreux modeles présentés dans la littérature ont été développés dans le but de
simuler des scénarios ou de tester des stratégies de maitrise des populations de tiques.
Plusieurs catégories peuvent étre identifiées parmi ces objectifs de prédiction.

Test de I'influence des changements climatiques

De nombreux modéles de dynamique des populations se sont attachés a simuler
laire de répartition potentielle d’une espéce et les conséquences d’un changement
des conditions météorologiques. ESTRADA-PERA e7 al. (2011) ont développé un
modele mécaniste détaillant les processus de développement et de mortalité de la
tique Hyalomma marginatum en calculant un taux de croissance net de la popula-
tion (A). Ce taux de croissance est utilisé afin d’estimer les zones pour lesquelles le
développement est possible (A > 0), définissant ainsi une aire de répartition poten-
tielle couvrant une large part du bassin méditerranéen (fig. 2, « Distribution géogra-
phique des valeurs positives du taux de croissance net de la population (A) chez la
tique Hyalomma marginatum », cf. hors-texte, page 4). Hancock ez al. (2011) ont
testé par modélisation l'effet de variations de la température sur la dynamique sai-
sonniere de la tique L ricinus. Les résultats d’'une augmentation de la température
moyenne montrent 'apparition du pic d’abondance de nymphes plus tot dans la
saison. A partir d’un certain seuil d’augmentation de cette température, un raccour-
cissement de la période inter-stadiale, qui devient inférieure a 'année, est simulé.
Dosson et Ranporrs (2011), s'appuyant sur un modéle de DoBsoN ez al. (2011),
ont simulé, a partir d’'une série de données couvrant la période 1970-2008, I'effet
d’une augmentation de température observée a partir de 1989. Leur modele suggere
également un raccourcissement de la durée de développement des tiques, ainsi
qu'une augmentation des populations, en raison d’'une moindre mortalité. Ces effets
varient toutefois suivant les localisations considérées.

Test de I'influence du mouvement des hotes

et des caractéristiques du paysage
Associé a 'importance des conditions locales de température et d’humidité, le mou-
vement des hotes au sein du paysage a une grande influence sur la dynamique de
population des tiques. Ainsi, HocH ez /. (2010) ont développé un modele de dyna-
mique de population de la tique 1. ricinus, appliqué spatialement & un paysage
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théorique comprenant un bois, une pature et un écotone a l'interface, entre lesquels
le mouvement des hotes est formalisé par des migrations. Les résultats de ce modele
suggerent que le bois se comporte comme une source de tiques pour la pature qui
agit comme un puits. WANG et a/. (2012) ont pour leur part appliqué un modele de
dynamique de population de I'espéce A. americanum a un paysage réel du Texas,
représenté sous la forme d’une grille ott chaque cellule est assignée a un des neuf
types d’habitats rencontrés (principalement bois, patures et zones urbaines). Les
hétes sont différenciés suivant leur taille (petite, moyenne et grande), ce qui se tra-
duit par des domaines vitaux de taille proportionnelle. Ces auteurs ont ensuite
simulé l'effet de la mise en place d’une ceinture verte en bordure de zone urbaine sur
la dynamique des populations de tiques : les résultats montrent une augmentation
des densités de vecteurs avec cette ceinture.

Effet de mesures de contréle des populations de tiques

Certains modéles sont utilisés afin de tester 'influence de variations de la densité des
hotes sur les densités de tiques. MOUNT ez al. (1993) ont simulé une augmentation
linéaire des densités des tiques adultes en recherche d’hote avec la densité de che-
vreuils, pour 'espece A. americanum. DoBsoN et RanporrH (2011) ont obtenu des
résultats plus nuancés pour /. ricinus : sila densité de tiques augmente avec la densité
de chevreuils dans les zones de faible densité d’hotes, les simulations montrent une
baisse de la densité de tiques libres avec 'augmentation de la densité de cet hote
lorsque celle-ci est déja élevée. Dans ce dernier cas, les tiques a I'afft trouveraient
alors plus rapidement un hote. La population globale de tiques augmente toutefois
dans tous les cas. Lorsque les hotes sont des animaux de production, la gestion du
paturage peut modifier la dynamique de population des vecteurs. Ainsi, HERNANDEZ
et al. (2000) ont montré par modélisation et simulation qu'un systeme de rotation
entre un nombre de pAtures variant de quatre a six permet de réduire, mais pas
d’éradiquer, les populations de la tique Rhipicephalus microplus au Venezuela. Une
mesure de controle des populations peut également consister en la mise en ceuvre
d’un traitement acaricide. BEUGNET ez a/. (1998), pour des populations de R. micro-
plus en Nouvelle-Calédonie, ainsi que DoBson et Ranpovrru (2011) pour 1. ricinus,
ont mis en évidence par simulation de fortes décroissances des populations de tiques
sous l'effet d’un traitement acaricide. Cependant, ces effets peuvent étre variables en
fonction de lefficacité des traitements et de leur fréquence (BEUGNET ez /., 1998),
ou selon le pourcentage de la population traitée (DoBsoN et Ranporrs, 2011). Ce
pourcentage permet de mimer la fraction d’hotes sauvages pour lesquels de tels
traitements ne peuvent étre mis en ceuvre.

Les modeles de dynamique de population de tiques constituent donc des outils pri-
vilégiés pour tester des scénarios d’évolution ou de contréle. Ils représentent égale-
ment une base nécessaire au développement de modeles de propagation de maladies
transmises par les tiques, pour lesquels un couplage entre dynamique de population
et transmission est nécessaire (cf. chap. 8).
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CONCLUSIONS
_ ET PERSPECTIVES

I est encore difficile de faire la part des choses entre I'influence directe et indirecte des
facteurs abiotiques (température, humidité), biotiques (hotes, végétation) ou du
contexte paysager (fragmentation des habitats, occupation des sols, pratiques agricoles)
sur la dynamique des populations de tiques. En effet, les tiques dépendent des com-
munautés d’hdtes, mais cette interaction est fortement modulée par des facteurs bio-
tiques et abiotiques agissant depuis le contexte local (micro-habitat) jusqu’au contexte
paysager (OSTFELD et al., 2001 ; OSTFELD ez al., 2006 ; GraY et al., 2009). Etant
donné 'importance des communautés d’hotes dans le fonctionnement des écosys-
temes terrestres, notamment fréquentés par '’homme, une démarche intégrative d’épi-
démiologie du paysage portant sur cette relation triangulaire « tiques-hotes-facteurs
environnementaux » semble indispensable pour mieux appréhender et prévenir, sur la
base d’outils cartographiques, les risques liés aux maladies transmises par les tiques.

Par ailleurs, de nombreux aspects de la biologie des tiques restent inconnus, et ce malgré
le grand nombre d’études réalisées, notamment sur les especes les mieux connues
comme 7. 7icinus en Europe ou L. scapularis aux Etats-Unis. De plus, il existe de grandes
sources de variabilité (notamment génétique : cf. chap. 4) qui ne sont pas prises en
compte et qui pourraient compromettre la généralisation de parametres mesurés sur une
population unique (telle qu'une lignée de laboratoire). De ce fait, nous sommes pour
I'instant encore loin de pouvoir proposer un modele qui permette de prédire la densité
de tiques dans une localité et a une période de 'année donnée. Des approches combi-
nant expérimentation (au laboratoire et sur le terrain), observation (a large échelle
spatiale et prolongée sur de longues périodes) et modélisation pourraient permettre
d’atteindre un tel objectif, souhaitable pour une meilleure gestion des problémes de
santé publique posés par les tiques et les maladies quielles transmettent.
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HStructuration des populations
et adaptation des tiques :
implications en épidémiologie

Karen D. McCoy, Christine Chevillon

Ce chapitre se focalisera sur ce que les analyses de génétiques des populations ont
apporté et peuvent apporter comme connaissances sur la biologie et I'écologie des
tiques, leurs dynamiques de populations (cf. chap. 3), leurs adaptations aux modifica-
tions environnementales (cf. chap. 5) et I'épidémiologie des pathogénes qu'elles trans-
mettent (cf. chap. 7). Pour chaque aspect, nous résumerons les résultats publiés sur
différentes espéces de tiques et illustrerons les points clés par un ou deux cas d’étude.

INTRODUCTION
A LA GENETIQUE
DES POPULATIONS
_ DETIQUES

On peut se demander ce quest une population de tiques ? La réponse n'est pas
simple. En effet, on appelle « population » un groupe d’individus susceptibles de se
reproduire ensemble ; ces individus doivent donc au minimum se retrouver en
méme temps et au méme endroit en stase adulte. Est-ce suffisant ? Pas toujours, I'ceil
humain peut se tromper sur la délimitation d’'une population et notamment dans le
cas d’especes difficilement observables de maniére directe ; ce qui est le cas des tiques
(fig. 1). Pourtant, accéder a ce que le terme « population » signifie pour I'espéce
étudiée est essentiel pour comprendre et prédire non seulement sa dispersion entre
populations, mais aussi son mode de reproduction (qui se reproduit avec qui ?) et sa
dynamique démographique (taille de population stable ou variable dans le temps ?
Tous les couples ont-ils le méme succes reproducteur ?). Comprendre ce qu'est une
population peut aussi permettre de comprendre comment l'espéce sadapte aux
variations des conditions environnementales dans le temps et/ou I'espace. Quand
Pespéce étudiée est vectrice de pathogénes, ces informations éclairent également
I'épidémiologie de la maladie associée, ce qui ouvre la possibilité de prédire les
impacts épidémiologiques de telle ou telle modification de I'habitat des vecteurs.

En analysant les variations génétiques (C’est-a-dire, le polymorphisme*) intra- et inter-
échantillons & plusieurs localités dans le génome (ou loci), la génétique des populations
permet de comprendre comment agissent les différentes forces évolutives et la repro-
duction sur les populations (encadré 1 pour une discussion sur les quatre forces évolu-
tives). La structuration génétique des populations résulte notamment de l'interface
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entre la structure de I'habitat (homogene ou non ; fig. 1A et 1B) et I'équilibre entre
deux principales forces évolutives : la migration* et la dérive génétique*. La migration
a tendance 2 homogénéiser le polymorphisme observé entre les populations qui
échangent des migrants. Ces échanges peuvent se faire & larges échelles dans le cas
d’especes de tiques exploitant des hotes a fort rayon de dispersion tels que des oiseaux
ou des grands mammiferes (McCoy ez al., 2005a ; MIxsoN ez al., 2006 ; OGDEN et al.,
2008b ; MEDLOCK et al., 2013). La configuration et la composition du paysage peuvent
ainsi limiter les échanges de migrants entre des populations occupant des habitats dif-
férents, ce qui maintient une différenciation génétique entre ces populations. La dérive
génétique a l'effet inverse de la migration : elle induit des variations de polymorphisme
entre générations dues au hasard de la reproduction, résultant donc dans une tendance
a accentuer la différenciation génétique entre populations. La dérive et la migration
agissent a4 chaque génération et dans chaque population. Ainsi, le polymorphisme pré-
sent dans une population donnée peut changer a chaque génération. Cest la raison
pour laquelle les généticiens des populations ont nécessairement besoin d’échantillon-
nages ne ciblant qu'une méme cohorte pour étre capables d’inférer des estimations de
taille de populations ou de rayon de dispersion (encadré 1).

Les outils de génétique des populations, qui utilisent des fréquences des variants
genctq q q
génétiques (ou alleles) & plusieurs loci dans les populations échantillonnées, sont

Figure 1

Exemples de structuration des populations de tiques.

Dans lg cadre A, on échantillonne les bois n° 1 et n° 2 comme deux populations
distinctes. Cependant, s'il existe un flux important d’individus entre les deux bois a
cause de la dispersion via I'hote, ces deux bois pourraient bien fonctionner comme une
seule population de tiques (cadre B). On peut également échantillonner des tiques au
long 5)’ un transect au sein d’'un bois. S’il existe une sous-structuration au sein de ce bois
due, par exemple, & une barri¢re de reproduction inapercue initialement (cadres C

et D), on peut échantillonner plusieurs populations tfistinctes, mais cryptiques, sans le
savoir. Une approche de génétique des populations peut nous aider é?cligntiﬁer de tels
cas a posteriori et donc nous assister dans la délimitation d’une population fonctionnelle.
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particulierement performants pour identifier les délimitations de populations dis-
tinctes et pour comprendre I'impact des forces évolutives et de la reproduction sur
Iévolution des tiques (HEDRICK, 2000). Les bases théoriques de ces outils ayant
récemment fait 'objet de différentes revues accessibles aux néophytes (DE MEEUs
et al., 2007 ; CHEVILLON ez al., 2012 ; DE MEEUS, 2012), nous ne rappellerons ici,
en encadré, que les principes généraux de telles analyses, les conseils d’échantillon-
nage qui en découlent, ainsi que les définitions des termes techniques (encadré 1).

Notre capacité a inférer les caractéristiques biologiques et écologiques de I'espece de
tique étudiée a partir d’'une étude de génétique des populations est aussi fonction de la
nature des marqueurs génétiques™ utilisés. Cela provient de différences d’évolution entre
types de marqueurs dues 4 leur taux de mutation/recombinaison et leur mode de trans-
mission. Ainsi, I'absence de recombinaison du génome mitochondrial, sa transmission
maternelle et le faible taux de mutation de certaines régions de ce génome conduisent
a utiliser I'analyse de séquences mitochondriales pour renseigner sur une histoire relati-
vement ancienne des populations échantillonnées ; nous parlons alors de phylogéogra-
phie*. Pour les raisons exactement inverses, d’autres marqueurs tels que les microsatellites
ou SNPs* (Single Nucleotide Polymorphisms) renseignent eux sur une histoire plus
récente des populations étudiées et sur le régime de reproduction* de 'espece étudiée.

Encadré 1
Outils de génétique des populations :
principes et conseils de I'échantillonnage

Les outils classiques de génétique des populations s'appuient sur 'hypothése forte que les
individus d’'un méme échantillon appartiennent 4 la méme population. Ces outils sup-
posent également que la distribution observée du polymorphisme (Cest-a-dire, de la varia-
bilité génétique & des marqueurs génétiques) en intra- et inter-échantillons ne résulte que
de 'action conjointe de quatre forces évolutives qui sont la dérive génétique*, la mutation*,
la sélection naturelle* et la migration* d’individus entre populations. Cependant, on sup-
pose que le polymorphisme observé est neutre (Cest-a-dire qu’il n'est pas sélectionné ; ce
qui peut se tester) et que Ueffet de la mutation est négligeable devant ceux des autres forces
suscitées. Dés lors, ces outils permettent d’inférer le régime de reproduction® de I'espéce,
de tester la présence de différenciation génétique entre populations et/ou d’assigner un
individu & une population échantillonnée (voir assignement génétique*).

Les F-statistiques® constituent typiquement les outils d’analyse classique. Elles corres-
pondent 4 une analyse de variance des fréquences alléliques oti le paramétre Fgse refere a
la part de variance intra-échantillon et le parameétre Fgy a la part inter-échantillon. Des
tests statistiques renseignent sur la déviation des valeurs prises par Fjget Fgr relativement
a zéro. D’autres tests permettent de tester la congruence entre loci pour les valeurs prises
par ces deux parametres : toute déviance observée pour un locus relativement aux consen-
sus définis par les autres loci analysés indique une source de biais au locus déviant (par
exemple, erreur de génotypage, liaison au sexe ou au choix du partenaire sexuel, action
d’une pression de sélection). Labsence de rejet de 'hypothése « Fig= 0 » signifie
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Encadré 1 (suite)

que le passage d’une génération 2 la suivante se fait par une rencontre au hasard des gametes
produits au sein d’'une méme population (panmixie*). Le rejet de hypothese « Fg= 0 » peut
indiquer qu'une pression de sélection élimine préférentiellement certains génotypes, que les
individus échantillonés sont consanguins et/ou que certains échantillons mélangent des
individus appartenant a des populations différentes (ce que 'on appelle un effet Wahlund).
A Téchelle inter-échantillon, 'absence de rejet de 'hypothése « Fg= 0 » signifie que les
échantillons ne sont pas génétiquement différents et que l'on peut considérer quils appar-
tiennent & une unique population. Le rejet de 'hypothése « Fgr= 0 » signifiera au contraire
que les échantillons différents correspondent a des populations différentes. La distribution
des valeurs prises par Fgr pour chaque paire d’échantillons en fonction de la distance géo-
graphique entre sites d’échantillonnage renseigne sur le fonctionnement démographique des
populations via la pente de la régression dite d’isolement par la distance (Rousset, 1997).
Les F-statistiques ont été utilisées dans toutes les analyses de génétique des populations de
tiques ciblant le polymorphisme & transmission biparentale (voir le tableau 1).
Développées récemment, certaines statistiques bayésiennes dites de « clusterisation » (c/us-
tering) peuvent permettre a 'expérimentateur de tester la pertinence de son plan d’échan-
tillonnage et/ou d’affiner ses connaissances sur la biologie de I'espece étudiée. Sans tenir
compte de l'information « tel individu appartient a telle population », ces statistiques
regroupent les génotypes observés de maniére & minimiser la différence entre génotypes
des individus d'un méme sous-groupe et/ou a maximiser les différences entre sous-
groupes. Elles ont été appliquées dans de nombreuses écudes sur les tiques : R. microplus
(CHEVILLON et al., 2007b), . ricinus (Kempr et al., 2010), I. uriae (Kempr et al., 2009a ;
DieTRICH et al., 2012 ; McCoy et al., 2012) et D. variabilis (Leo, 2012). Les analyses
multivariées* représentent une autre facon d’examiner les données génétiques. Ces ana-
lyses sont particulierement utiles pour examiner les divergences globales entre populations
et les facteurs impliqués (voir exemple de I'analyse « between groups » de 'encadré 2).
Comme la qualité des inférences en génétique des populations dépend de la qualité des
échantillons analysés, un plan d’échantillonnage doit étre congu pour répondre a la question
abordée de maniere a ce que chaque unité d’échantillon soit représentatif de I'échelle testée
et indépendant des autres. Sans & priori sur la structuration des populations de tiques, il est
donc toujours souhaitable de définir quelles peuvent étre les échelles susceptibles d’agir sur
la différenciation génétique de tiques et de les tester d’'une maniére explicite dans I'analyse.
Il est fortement recommandé de commencer 2 tester la différenciation a I'échelle la plus fine,
soit chez les tiques,  I'échelle de l'individu-héte. S’il existe une différenciation génétique
significative entre individu-hote, elle devra étre prise en compte dans toute analyse ciblant
une échelle supérieure d’organisation (populations hétes, région différente, etc.) sous peine
de résultats fortement biaisés (pour plus de détails théoriques, voir DE Meets, 2012). En
cas d’absence d’effet de I'individu-hote, les tiques récoltées dans un méme site peuvent étre
regroupées pour les analyses 4 des échelles spatiales supérieures. Cette méme idée est appli-
cable 4 toutes les échelles spatiales considérées pour I'espece d’intérét. La fréquence des alléles
au sein des populations varie entre générations. Ainsi, on peut inférer une structuration
génétique entre deux populations, mais si ces populations ont été échantillonnées a des
moments différents dans le temps, la différence détectée peut étre un artefact temporel qui
ne renseigne en rien sur la structuration génétique spatiale de I'espéce étudiée.
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STRUCTURATION
SPATIALE
DES POPULATIONS

~ DETIQUES

Différentes populations d’'une méme espece de tique peuvent coexister dans une
méme localité géographique (fig. 1 C et 1 D). Tel est le cas par exemple lorsque des
sous-groupes de tiques présentent des périodes ou des sites d’accouplement diffé-
rents (ce qui les empéche forcément de se reproduire ensemble). Cest aussi le cas
lorsque la sélection naturelle induit un choix non aléatoire du partenaire sexuel ou
de la mortalité¢ dans les descendances hybrides. On notera que I'échantillonnage
classique des tiques par la méthode du drapeau par exemple (cf. Boite a outils,
annexe I) ne permet pas de détecter ce type de structuration cryptique en absence de
fortes différences morphologiques entre sous-groupes de tiques. Le cas échéant, les
analyses de génétique de populations (valeurs de Fig positives sur I'ensemble des
marqueurs étudiés et/ou les analyses de « clusterisation » ; encadré 1) permettront
d’identifier a posteriori la présence de telles sous-structurations sans étre toutefois a
méme d’éclairer sur la ou les causes impliquées.

La plupart des études de génétiques des populations réalisées sur des tiques ont ciblé
les especes de tiques dures (Ixodidae) d’intérét médical et/ou vétérinaire (tabl. 1).
Elles ont permis de mieux appréhender I'histoire, la biologie et I'écologie des especes
étudiées. Les analyses de génétique des populations ont ainsi permis de mettre fin &
la controverse quant a I'existence d’une ou de deux especes d’ Ixodes scapularis (. sca-
pularis et 1. dammini) dans Uest des Etats-Unis. NoRris ez 2/, (1996) ont démontré
que si deux sous-populations d’/. scapularis avaient longtemps évolué de maniere
isolée, elles échangent des migrants reproducteurs depuis qu’elles coexistent dans la
méme zone géographique. En Europe, 1. ricinus a fait 'objet de nombreuses analyses
de génétique des populations qui ont conduit A remettre en question plusieurs
points de son écologie (tabl. 1). Par ailleurs, les analyses de génétique des popula-
tions effectuées sur une méme cohorte de tiques permettent aussi d’estimer les tailles
de population de tiques, d’inférer le rayon de flux génique par génération et/ou de
dater la colonisation d’une région donnée (encadré 1). Cela fut fait, par exemple,
pour la tique asiatique du bétail, Rhipicephalus microplus, en Nouvelle-Calédonie.
Ces deux derniers exemples sont détaillés ci-apres.
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Tableau 1

Etudes de génétique des populations de tiques
(limitées aux études qui quantifient la variation au sein et entre populations).

Espece Zone de la Type de Résultat majeur Référence
distribution marqueur
Ixodes ricinus | Europe (Suisse), | Allozymes ; Faible structuration DELAYE et al., 1997 ;
Tunisie séquences de au sein et entre pays CasaTi et al., 2008 ;
COl, CO2, européens ; forte NOUREDDINE ¢t 4.,
CNTR, cytB, |différenciation entre 2011
128, 165, 18S, | Europe et Afrique du
EF1a, Defensin, | Nord
Trospa
Suisse Microsatellites | Structuration au sein DE MEEUSs et al.,
des populations parle [ 2002 ; DE MEEUs
sexe des tiques et al., 2004
Europe de Microsatellites | sous- structuration au | KEMpF e a/., 2009b ;
I'Ouest sein de populations et | KEmPF ez 4l., 2010 ;
homogamie ; hypothese | KEMPF ez al., 2011
de races d’hote
Europe CO1, CO2, Populations non isolées | PORRETTA ez al.,

defensin, Trospa

pendant la derniére
période glaciaire, flux de
génes via la dispersion
associée a 'hote

2013

Ixodes Cote est des 16S rRNA ; Identification de deux | RicH ez al, 1995 ;
scapularis Etats-Unis 12s; RAPDs clades historiques NORRIS et al., 1996 ;
(American et Southern) | Qru, 2002
avec flux de genes
contemporain
Est et mi-ouest | 16s rTDNA Forte structuration au | HUMPHREY et a/.,
des Etats-Unis sein et entre régions 2010
Sud du Canada | 16S rDNA Structuration entre KRAKOWETZ et al.,
(SSCP) ; CO1 | populations au long de | 2011 ; MECHAI ¢z al.,
la frontiére et signale 2013
des effets fondateurs ;
hypothése du role des
oiseaux migrateurs dans
I'invasion
Ixodes pacificus | Distribution Allozymes ; Faible structuration et | KaIN ez al., 1997 ;
aux Etats-Unis | CO3 expansion récente KaIN et al., 1999
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Tableau 1 (suite)

Espece Zone de la Type de Résultat majeur Référence
distribution marqueur
Ixodes texanus | Indiana, Etats- | Microsatellites | Structuration entre DHARMARAJAN et al.,
Unis localités ; présence des | 2011
groupes d’apparentés au
sein des localités
Ixodes uriae | Pacifique nord, | Microsatellites ; | Forte structuration entre | McCoy ez 4l., 2001 ;
Atlantique CO3 bassins océaniques ; McCoy et al.,
nord, iles structuration au sein des | 2005a ; KEMPF ez al.,
subantarctiques bassins principalement | 2009a ; DIETRICH
et péninsule en fonction de 'espéce | eral., 2012 ; McCoy
antarctique d’hote etal,2012
Rhipicephalus | Nouvelle- Microsatellites | Signal de goulot KorFr1 et al., 2006 ;
microplus Calédonie d’étranglement CHEVILLON ez 4l.,
confirmant 2007b ; DE MEEUS
I'introduction en etal,2010
1942 ; grandes tailles
de populations de
tiques ; absence de
différenciation entre
individus-hotes d’'un
méme troupeau, mais
différenciation entre
troupeaux ; début de
mise en place d’une
divergence entre deux
races-hotes de tiques ;
forte variance
du succes
reproducteur en habitat
« bovin »
Queensland Microsatellites | Forte structuration entre | CUTULLE et al.,

et New South
Wales, Australie

fermes avec détection de
goulot d’étranglement ;
pas de structuration
entre régions ni liaison
avec |’état de résistance
aux acaricides ;
détection de fréquents
cas de multipaternité
des pontes

2009 ; CuTULLE
et al., 2010
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Tableau 1 (suite)

Espece Zone de la Type de Résultat majeur Référence
distribution marqueur
Rhipicephalus | Zambie, ITS2, 12S, CO1 | Présence de 2 sous- MTaMBO et al., 2007
appendiculatus | Rwanda, groupes, Afrique
Grande de I'Est et Afrique
Comore, du Sud, détectables
Zimbabwe, avec des marqueurs
Afrique du Sud mitochondriaux, mais
pas avec des marqueurs
nucléaires
Amblyomma | Est-Venezuela | Allozymes Structuration résultant | Lampo ez 2/, 1998
dissimile du mouvement des
hotes
Ambylomma | Caraibes, 12s, D-loop, Deux lignées BEaTI et al., 2012
variegatum Afrique 1TS2 mitochondriales Afrique
de I'Est et de 'Ouest ;
colonisation des
Caraibes par la lignée
Afrique de 'Ouest ;
ITS2 non informatif
Amblyomma | Etats-Unis Allozymes Forte variabilité et HILBURN et SATTLER,
americanum faible structuration 1986
sur 'ensemble de la
distribution
Georgia et 16S Faible structuration et | Mixson ez al., 2006 ;
Arkansas, signature d’expansion TroUT et al., 2010
Etats-Unis des populations
Amblyomma | Texas, 12S; 168 Polymorphisme KeTcHUM et al.,
maculatum Oklahoma, similaire entre 2009
Kansas, populations ; hypothese
Etats-Unis d’un flux de géne via
des oiseaux
Amblyomma | Texas, Frats- 12S ; D-loop ; | Division des BEATI et al., 2013
cajennense Unis, Amérique | CO2 ; ITS2 populations dans
centrale et 6 lignées génétiques
Amérique du correspondant &
Sud 6 especes distinctes
isolées depuis
la Miocéne
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Tableau 1 (suite)

Espece Zone de la Type de Résultat majeur Référence
distribution marqueur
Dermacentor | Ouest du 168, COl, Manque de Lo ez al., 2010 ;
albipictus Canada et nord | fys, ITS2 ; structuration mtDNA | Leo, 2012
des Etats-Unis | microsatellites entre populations, mais
faible structuration
entre populations et
entre hotes détectés aux
marqueurs nucléaires
Dermacentor |4 localités 16S Structuration entre KRAKOWETZ et al.,
variabilis au Canada + populations et isolement [ 2010
séquences des entre clades de I'est et
Etats-Unis de Pouest d’Amérique
du Nord
Indiana, Microsatellites | Structuration entre DHARMARAJAN et al.,
Etats-Unis populations locales 2010
et entre individus-hotes
au sein des populations
Dermacentor | 2 localités au 16S Aucune variante PATTERSON et al.,
andersoni Canada et partagée avec la 2009
1 population population de
de laboratoire laboratoire ; pas
dorigine de de structuration
Montana, Etats- signiﬁcative entre
Unis localités canadiennes
Bothriocroton | Australie Microsatellites | Structuration au sein GUZINSKI et al., 2009
hydrosauri du Sud, des populations due
1 population a la variance de survie
entre pontes et une
dispersion « en vague »
par I'hote
Alectorobius Afrique de 16S, 18S Coexistence de 4 sous- | VIAL ez al., 2006
(Ornithodoroes) | 'Ouest groupes dans la méme
sonari zone
Complexe Pacifique est, 16S, 18S Distribution GOMEZ-DIAZ et al.,
d Ornithodoros | Atlantique et chevauchante 2012
(Carios) océan Indien de 5 lignées ;
capensis traces d’une

structuration par
Iespéce hote
dans 1 lignée
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Ixodes ricinus : les études multi-échelles
et I'effet du sexe

Du fait de son implication dans la transmission de nombreuses zoonoses en Europe
(CorttE et al., 2010), L ricinus a été parmi les premicres especes de tiques dont la
structuration génétique des populations a été étudiée. En employant des marqueurs de
type iso-enzymatique, DELAYE ez al. (1997) ont analysé la structuration génétique
entre populations de tiques collectées dans différentes localités suisses, ainsi que dans
une localit¢ d’Afrique du Nord prise comme point de comparaison. Ces marqueurs,
relativement peu polymorphes, ont mis en évidence une forte différenciation géné-
tique entre I'échantillon tunisien et les échantillons suisses, sans détecter toutefois
aucune différenciation entre les échantillons suisses. Cette différence entre populations
européennes et africaines a été 2 nouveau retrouvée dans une étude phylogéographique
(NOUREDDINE et al., 2011) et plus récemment ESTRADA-PENA ez al. (2014) ont sug-
géré que les populations méditerranéennes d’/. ricinus représentent en fait une espéce
distincte, 1. inopinatus. Autrement, au niveau européen, il n’existe pas encore d’études
moléculaires qui démontrent un signal de structuration génétique entre des popula-
tions d’Z. ricinus avec des approches classiques de I'analyse (DE MEEUS ez al., 2002 ;
Casatt et al., 2008 ; NOUREDDINE ez al., 2011), mais une analyse compléte qui
considere les fréquences alléliques au sein des populations fait encore défaut.

Certaines de ces études ont toutefois révélé un aspect clé de la biologie 4’7 ricinus :
une différence de comportement entre males et femelles (DE MEEUS ez al., 2002).
En effet, entre localités d’'une méme région, les femelles se sont révélées plus appa-
rentées entre elles que les méles entre eux, ce qui suggere que les tiques méles dis-
persent en moyenne plus que les tiques femelles. Parmi les explications les plus
probables, on retiendra une différence potentielle de préférence trophique pour des
hotes se dispersant plus (pour les tiques males) ou moins (pour les tiques femelles).
Par exemple, les larves et/ou nymphes de tiques males pourraient préférer se nourrir
sur des oiseaux, alors que les femelles aux mémes stases préféreraient se nourrir sur
micromammiferes.

Kewmrr ez al. (2010) ont réanalysé ces données en se focalisant au niveau plus fin —au
sein d’une localité d’échantillonnage — et en appliquant des méthodes dites de « clus-
terisation » (encadré 1). Leur objectif était double : 1) tester I'existence de sous-
groupes de tiques au sein des localités d’échantillonnage et 2) identifier, le cas
échéant, les relations entre de tels sous-groupes et les inférences de dispersion diffé-
rentielle entre méles et femelles. Des sous-groupes ont été effectivement identifiés au
sein de chaque échantillon. Curieusement, les relations entre sexe et dispersion
observées a I'échelle du site d’échantillonnage sont en sens inverse de celles précé-
demment observées a Iéchelle régionale. Au sein d’un site, ce sont les males qui
saverent plus apparentés entre eux que les femelles entre elles. Au bilan, les tiques
males semblent donc rester groupées dans la période d’affic avant d’étre exportées
en dehors de leur population locale du fait de leur préférence trophique.
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Ces résultats soulévent donc de nouvelles questions sur la biologie et I'écologie
d’. ricinus. Comment les sous-groupes au sein des populations peuvent-ils se main-
tenir au fil des générations ? Quel est le facteur qui favorise 'homogamie* ?
Comment une dispersion des tiques biaisée par le sexe modifie-t-elle la circulation
des pathogenes associés ? Des études complémentaires qui combineront des analyses
de génétique des populations avec des observations de terrain et de laboratoire per-
mettront d’y répondre et de mieux comprendre le fonctionnement des populations
de cette espéce et 'émergence des maladies associées.

Rhipicephalus (Boophilus) microplus :
taille des populations et flux de génes

Comme souligné plus haut, la migration et la dérive ont des effets opposés sur la dif-
férenciation génétique entre populations. Léquilibre entre ces deux forces opposées se
visualise par la droite de régression dite d’isolement par la distance (encadré 1).
Lintérét de cette régression dans la compréhension de la biologie de I'espece étudiée
tient au fait que la pente donne acces a 'estimation du produit D, x 6* : D, représente
la densité d’adultes reproducteurs et o le carré de la distance séparant en moyenne le
lieu de naissance de la mére du lieu de naissance de ses enfants. Dés lors, toute infor-
mation indépendante sur 'abondance de I'espece étudiée, la taille de la zone occupée
par une population ou le rayon de dispersion moyen d’un individu permettront de
découpler les estimations de D, et de 6 & partir de I'analyse d’isolement par la distance.
Dans le cas de R. microplus en Nouvelle-Calédonie, les chercheurs ont tour a tour
utilisé des données expérimentales sur la capacité limite* locale des hotes (Korsr ez al.,
20006), la surface occupée par une population moyenne de R. microplus (Kor¥r et al.,
20006) et des estimations indépendantes de la taille des populations de R. microplus a
partir d’autres outils de génétique des populations (DE MEEUS ez al., 2010) pour déter-
miner les parametres clés des dynamiques des populations de cette espece (cf. chap. 3).
Toutes ces analyses ont convergé vers les mémes estimations ; a savoir des tailles de
populations de tiques en troupeaux bovins de 'ordre de 1 000 & 10 000 couples repro-
ducteurs et une distance de flux génique par génération de 100 a 500 metres (fig. 2).
Ainsi, alors que R. microplus est une espece ayant envahi d’'immenses territoires via les
échanges intercontinentaux de bovins (cf. chap. 5), les processus de contrdle mis en
place par les éleveurs néocalédoniens ont efficacement limité sa dispersion via les
échanges de bovins effectués au sein de ile (KoFrr ez al., 2006) ! Par ailleurs, la colo-
nisation d’'une nouvelle zone est généralement faite par un trés petit nombre d’indivi-
dus-colonisateurs ; C'est-a-dire qu’elle saccompagne souvent d’une réduction drastique
de la taille des populations de I'espece invasive (ce que nous appelons un goulot
d’étranglement®). La encore, des outils de génétique des populations permettent de
détecter ce phénomene, de le dater et d’estimer quelle était la taille de la premiere
population installée. Dans le cas de 'invasion de la Nouvelle-Calédonie par R. micro-
plus, ces analyses ont permis de confirmer les affirmations des vétérinaires quant a une
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introduction unique de R. microplus en Nouvelle-Calédonie en 1942 (KoFrr ez al.,
20006). Cela a aussi permis d’observer que les tailles de ces populations de R. microplus
éraient restées trés stables suite  son introduction, et ce, en dépit de intensité des
luttes acaricides effectuées depuis la fin de la Seconde Guerre mondiale (KoFrr ez 4.,
2006 ; CHEVILLON et al., 2007a).
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Figure 2

Isolement par la distance et fonctionnement démographique des populations étudiées :
exemple de la tique du bétail Rhipicephalus microplus en Nouvelle-Calédonie.

Les deux panneaux utilisent exactement les mémes échelles de distances (abscisses : logarithme
népérien de la distance géographique entre deux sites d’échantillonnage ; ordonnées :
estimation corrigée de la distance génétique entre deux échantillons). Le panneau de gauche
correspond aux échantillons de tiques prélevées sur des bovins ; celui de droite correspond aux
échantillons de tiques prélevées sur des cerfs rusa. Les deux droites de régression sont clairement
différentes ; les estimations de pentes conduisent 3 une estimation du produit De.x 62 50 fois
plus faibles dans I’habitat « cerf rusa » que dans I'habitat « bovin » (De.x 6? ~ 1,2 versus

De.x o - 47,2, respectivement). Lutilisation de données indépendantes (capacité limite de ces
habitats ; tailles efficaces et surfaces occupées par une population de tiques dans les deux
habitats) a permis de conclure que cette différence de pente de la droite d’isolement par la
distance prenait principalement sa source dans une différence de taille de populations : cette
taille de populations mesurées en nombre d’adultes reproducteurs s'avére entre cent et mille fois
plus importante dans I'habitat « bovin » (KoFrr ez al., 2006 ; DE MEEUs ez al., 2010 ;
CHEVILLON et al., 2013). La différenciation entre populations de tiques « bovin » et « cerf »
dans un méme site est indiquée par la fleche sur le panneau de gauche.

ADAPTATION DES TIQUES
A LENVIRONNEMENT

_ BIOTIQUE ET ABIOTIQUE

Du fait de leur cycle de vie, les tiques vivent non seulement en contact étroit avec
leur(s) hote(s), lors du repas sanguin, mais aussi avec I'environnement abiotique
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dans les périodes entre repas (cf. chap. 2 et 3). La dualité de ces contraintes implique
que les tiques doivent régulierement s'adapter, d’une part, a des modifications dans
la composition de la communauté des hotes disponibles localement durant leurs
phases purement parasitaires, et, d’autre part, aux changements des conditions
climatiques de I'environnement durant leurs phases de vie libre.

Comment fonctionne ce processus d’adaptation et que devons-nous attendre en
mati¢re de potentiel adaptatif pour les tiques ? Comment la structuration des
populations de tiques est-elle affectée par ce processus ?

La probabilité d’adaptation d’une espece & un habitat donné (défini aussi bien par
I’habitat abiotique que par une espéce-hote) est conditionnée par plusieurs facteurs
(PrUGNOLLE et CHEVILLON, 2009). Le premier est le taux de mutation, c’est-a-dire
la probabilité des erreurs au moment de la réplication de TADN. Certains orga-
nismes investissant plus que d’autres dans le systeme de réparation de telles erreurs,
le taux de mutation par nucléotide par génération varie fortement entre espéces
(LyncH, 2010). Ce taux reste peu documenté chez les tiques, mais chez les euca-
ryotes il semble augmenter avec la taille du génome (LyncH, 2010). Les tiques ayant
les génomes parmi les plus grands des arthropodes (Geract e# al., 2007), on peut
imaginer qu’elles soient caractérisées par de forts taux de mutation. Le hasard régit
autant 'apparition de ces mutations que leur possible impact sur la valeur sélective™
des individus porteurs dans un habitat donné. Certaines (dites « neutres ») ne modi-
fient en rien cette valeur sélective. D’autres, qualifiées de déléteres, diminuent la
survie et/ou la fertilité des individus porteurs. Enfin, certaines augmentent la valeur
sélective des individus. Pour une méme mutation, son effet dépend de 'habitat
considéré : une mutation augmentant la valeur sélective des individus dans un habi-
tat (habitat A) peut la diminuer dans un autre habitat (habitat B) ; on patle alors
d’avantage adaptatif dans 'habitat A et de colit adaptatif dans 'habitat B.

Une fois présente dans une population, la fréquence d’'une mutation dépend de
Iefficacité relative des forces de la sélection naturelle* et de la dérive* (autrement dit,
leffet de la mutation sur la valeur sélective et la taille des populations). Plus une
population est grande, plus elle maintient de polymorphisme pouvant servir de base
a la sélection a I'occasion d’un changement environnemental (BARRETT et SCHLUTER,
2008). De la méme maniére, plus une population est grande, plus la sélection sera
efficace tant pour diminuer la fréquence de mutations déléteres que pour augmenter
celle de mutations favorables. La probabilité d’émigration de la mutation dépend,
elle, de sa fréquence dans sa population d’origine ; sa probabilité d’émigrer sera forte
si elle est en forte proportion dans la population.

Finalement, le dernier aspect a considérer est I'architecture du génome. Cette notion
renvoie non seulement au nombre de geénes et de copies fonctionnelles de chaque
gene, A leur localisation chromosomique, mais aussi & I'organisation générale du
génome en prenant en compte les parties codantes (génes), les zones de régulation
de l'expression de ces genes, et autres régions non codantes (HANSEN, 20006).

Structuration des populations et adaptation des tiques : implications en épidémiologie 125



Un changement de structure du génome (via la duplication, la transposition, la
conversion ou I'inversion des geénes) peut modifier le taux d’apparition de nouvelles
mutations et/ou le régime de sélection qu’elles subissent. Par exemple, la duplication
d’un géne fonctionnel réduit les effets délétéres associés a des mutations affectant
une des deux copies présentes dans le génome, ce qui réduit donc la contre-sélection
de telles mutations et favorise leur maintien dans les générations suivantes. Ainsi, le
phénomene de duplication peut favoriser une réponse rapide a la diversité de I'envi-
ronnement, ce qui fut démontré chez des mouches du genre Drosophila en popula-
tions naturelles (MAkINO et Kawata, 2012). Or, l'architecture du génome des tiques
est particuli¢rement favorable dans ce contexte : de grande taille et majoritairement
(70 %) constituée d’éléments répétés (ULLMANN et al., 2005 ; GERACI et al., 2007 ;
MEYER et al., 2010). On notera cependant que cet avantage reste théorique a ce
jour : les subtilités génomiques des tiques commencent seulement a étre explorées,
nous permettant d’apprendre encore beaucoup a leur sujet (GiBsON ez al., 2013).

Adaptation aux hoétes

Les tiques sont-elles des parasites généralistes ou spécialistes ? Cette question est
débattue depuis une cinquantaine d’années (McCoy et al., 2013). Les adaptations
morphologiques des tiques ont longtemps laissé supposer que ces arthropodes
avaient évolué vers une adaptation optimale a leurs hotes, donc en parasites spécia-
listes, méme si certaines exceptions étaient reconnues (HOOGSTRAAL et AESCHLIMANN,
1982). Cette notion fut remise en question par I'analyse d’'une base de données
correspondant a des collections de tiques récoltées a larges échelles spatiales
(KLoMPEN et al., 1996). Cette analyse, confirmée par d’autres conduites plus récem-
ment (CUMMING, 1999 ; Nava et GUGLIELMONE, 2013), a conclu que les tiques
exploitent tous les hotes disponibles localement et que leurs aires de distribution ne
sont finalement contraintes que par les conditions abiotiques de I'habitat (KLompEN
et al., 1996). Autrement dit, les tiques seraient surtout des parasites généralistes.

Les études de génétique des populations permettent de tester la présence éventuelle
des spécialisations d’hdte, notamment en testant si la structuration génétique des
tiques se définit par les espéces de vertébrés exploitées. Peu d’études de ce genre
existent a ce jour, mais toutes ont été concluantes. La premicre a été menée pour une
tique commune des oiseaux de mer coloniaux, Ixodes uriae. Sur 'ensemble de sa
grande aire de distribution, des divergences selon I'h6te ont indépendamment évo-
lué dans différentes zones géographiques (encadré 2). Des indices plaidant pour une
structuration génétique des tiques qui sont fonction des espéces-hdtes ont également
été trouvés chez une tique molle des oiseaux marins du complexe Ornithodoros
(Carios) capensis (GOMEZ-DIAZ et al., 2012). En effet, malgré la coexistence de dif-
férentes lignées du complexe dans I'archipel du Cap-Vert, 'examen détaillé d’une de
ces lignées a révélé une différenciation génétique définie par 'espece-hote, et ce, dans
deux iles (donc deux colonies multispécifiques d’oiseaux). On observe des signaux
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Encadré 2
Structuration des populations d’Ixodes uriae
en fonction des hotes

La tique 7. wriae a une distribution circumpolaire dans les deux hémisphéres ou elle
exploite différentes espéces d’oiseaux marins coloniaux qui nichent au sein des mémes
colonies (fig. A, encadré 2, hors-texte, page 5). Cette tique trixéne nidicole est associée
avec son hote uniquement au moment de chaque repas sanguin (sauf pour le male qui,
lui, ne se nourrit pas en stase adulte) et, comme la plupart des autres tiques, elle est carac-
térisée par une reproduction sexuée obligatoire ; une femelle gorgée produira entre 200 et
600 ceufs (EVELEIGH et THRELRALL, 1974). Une vaste diversité de pathogeénes — virus et
bactéries — circulent entre les oiscaux marins et /. uriae (DIETRICH et al., 2011), parmi
lesquels les bactéries du complexe Borrelia burgdorferi sensu lato qui sont les agents étio-
logiques de la maladie de Lyme chez 'homme (OLsSEN ¢# al., 1993 ; OLSEN ez al., 1995 ;
DUNEAU et al., 2008 ; GOMEZ-DiAz et al., 2011).

Au sein de colonies multispécifiques, les différentes espéces d’oiseaux sont régulierement
parasitées par des stases différentes de cette tique. Forts de cette observation, McCoy ¢t 4.
(1999) émettent 'hypothese que la structuration génétique d’Z. uriae sexplique en partie
par les différences spécifiques des hotes. Ils ont testé cette hypothése par une approche de
génétique des populations se basant sur des échantillonnages de tiques provenant de dif-
férentes colonies (et différentes especes-hotes par colonie) et l'utilisation de marqueurs
microsatellites spécifiquement développés pour cette espece (McCoy et TirarD, 2000).
Lensemble des résultats démontre I'évolution en races-hdtes spécialisées au sein d’Z. uriae
(McCoy et al., 2001 ; McCoy et al., 2005b ; DIETRICH et al., 2012 ; McCoy et al., 2012
et voir la figure B, encadré 2, hors-texte, page 5, pour un exemple d’analyse). Des analyses
complémentaires de séquences mitochondriales suggerent que de telles divergences ont pu
évoluer tres récemment (KEmPF ef al., 2009a). Ces divergences semblent également étre
accompagnées de divergences morphologiques entre races (DIETRICH ef al., 2013) et de
modifications dans la performance d’exploitation d’especes-hotes alternatives (D1eTRICH
et al., 2014). Ces derniers résultats soutiennent 'hypothése que la sélection naturelle a
joué un role déterminant dans I'évolution de ces races-hotes chez cette tique et que les
patrons de structuration génétique dans les parties non codantes du génome que nous
détectons sont issus de I'isolement des populations (manque de migrants, effet de la dérive
ou contre-sélection d’individus hybrides) en liaison avec 'adaptation pour type d’hote.

comparables pour des tiques exploitant d’autres vertébrés que des oiseaux marins.
Ainsi, soixante ans apres son arrivée en Nouvelle-Calédonie, la tique asiatique du
bétail R. microplus présente déja une évolution tendant vers la divergence en deux
races-hotes : une race continuant a exploiter les bovins (i. e. ses hotes originels,
cf. chap. 5) et une race se spécialisant dans I'exploitation d’un cervidé invasif, le cerf
rusa, Cervus timorensis russa (DE MEEUS et al., 2010). D’autres tiques monoxenes de
mammiferes, telles que Dermacentor albipictus (LEo, 2012), paraissent aussi de bons
candidats a cette évolution divergente en races d’hotes spécialistes. Des indices de
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formation de races-hotes spécialisées existent méme chez 'espéce considérée comme
la tique généraliste par excellence. . ricinus est connue pour I'étendue impression-
nante de son spectre d’especes-hotes qui comporte des petits et grands mammiferes
(dont accidentellement 'homme), des oiseaux et des reptiles. En collectant les tiques
directement sur leur hote, on a montré, dans certaines localités, une différenciation
génétique significative entre échantillons prélevés sur des especes-hotes différentes
(KemPF et al., 2011).

Limage générale qui émerge des études existantes a ce jour est la suivante : les tiques
semblent évoluer en races-hotes spécialisées dés que les conditions locales sont favo-
rables, et ce, y compris pour les especes qui paraissent généralistes sur I'ensemble de
leur aire de distribution (McCoy ez al., 2013). Les conditions écologiques favorisant
Iévolution de telles divergences restent a identifier. Létude d’autres tiques nous
renseignera sur la robustesse de cette hypothése. Des informations obtenues a partir
des marqueurs « phénotypiques* », tels que des mesures morphométriques (DIETRICH
et al., 2013) ou chimiques (ESTRADA-PERA ¢f al., 1994) par exemple, pourraient
aussi compléter de maniére efficace les données de génétique des populations.

Adaptation aux conditions
environnementales abiotiques

Les tiques sont particuli¢rement sensibles aux conditions environnementales. Cela
sexplique principalement du fait de leurs exigences de température et d’humidité pour
leur développement et leur survie (cf. chap. 3). Cette sensibilité s'explique également
au travers des effets climatiques sur la végétation — laquelle définit le microhabitat des
tiques — et sur la disponibilité des hotes & exploiter. Comme évoqué plus haut, certains
auteurs avancent méme que les aires de distribution de tiques sont principalement
contraintes par les parametres climatiques et que les communautés d’hdtes ne jouent
qu'un rdle trés marginal (KLOMPEN ¢ al., 1996 ; CuMMING, 1999). Sous cette hypo-
thése, un modele de changement climatique prédit une augmentation de la qualité
globale des habitats viables pour des tiques africaines de 'ordre de 1 a 9 millions de
kilometres carrés au cours du prochain siecle et donc une augmentation importante
dans 'abondance et I'aire de distribution des tiques (CuMMING et VAN VUUREN, 2000).
Quel que soit le poids relatif des facteurs biotiques et abiotiques, on peut sattendre
a ce que les variations environnementales — qu’elles soient dues au réchauffement
climatique ou a une modification d’utilisation des terres par 'homme -
impactent non seulement l'aire de distribution de tiques (cf. chap. 5), mais également
la structuration et la composition génétique de leurs populations.

On constate effectivement que les modifications environnementales se sont accom-
pagnées depuis une trentaine d’années d’extensions de l'aire de répartition de cer-
taines tiques et/ou de 'augmentation de leur abondance dans certaines zones (Gray
et al., 2009 ; LEGER ez al., 2013). Des variations de température et de précipitations
se sont accompagnées de modifications dans la phénologie, la survie et le
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développement de tiques (EISEN er @/, 2002 ; OGDEN et al., 2008a ; GRaY et al.,
2009). Diverses especes de tiques envahissent des zones de plus hautes latitudes et/
ou de plus hautes altitudes. Cest ainsi le cas en Afrique pour des tiques des genres
Amblyomma (ESTRADA-PENA et al., 2008) et Rhipicephalus (OrwocH et al., 2007 ;
DE CLERCQ et al., 2012). Les facteurs explicatifs relévent dans tous ces cas d’actions
anthropiques plus ou moins directes telles que 'ouverture de nouveaux habitats
favorables, le réchauffement climatique et/ou I'introduction par 'homme dans des
habitats favorables qui n’avaient pas encore été colonisés (cf. chap. 5). Lexpansion
d’L ricinus est particulierement bien étudiée et sexplique en premier lieu par le
réchauffement climatique, méme si ce n'est pas le seul facteur en jeu (MEDLOCK
et al., 2013). Le changement d’utilisation des terres, via des modifications dans la
gestion des foréts et leurs effets sur les communautés d’hotes, y a aussi contribué
(Rizzoti et al., 2009). On considere que, plutdt que par son adaptation, I'expansion
d’L ricinus sexplique surtout par cette ouverture de nouveaux habitats favorables a
son installation. Cette colonisation est partiellement facilitée par des hotes plus
mobiles tels que des oiseaux migrateurs (OGDEN ez al., 2008b) et certains mammi-
feres (JAENSON ez al., 2012 ; cf. chap. 3). Une question reste en suspens cependant :
les tiques peuvent-elles persister dans les zones historiques de leur distribution qui
deviennent moins favorables suite aux changements climatiques en cours ? Répondre
a cette question exige un effort de surveillance important. Un tel projet a été mis en
place par TECDC (European Center for Disease Control), mais pour I'instant il ne
traite toutefois que des données de type présence/absence et repose uniquement sur
la participation bénévole des chercheurs de chaque pays (MEDLOCK et al., 2013).

Pour les tiques d’intérét économique majeur telles que la tique asiatique du bétail
Rhipicephalus microplus, la présence d’acaricide dans I'habitat représente aussi un para-
metre abiotique relativement ubiquiste auquel elles ont dii s'adapter et notamment
dans des régions récemment envahies (cf. chap. 5). R. microplus a, par exemple, réussi
a sadapter (via 'évolution de résistances) a tous les produits chimiques utilisés en lutte
jusqua présent ; elle figure de fait dans le top 20 des especes d’arthropodes quant a
Iétendue du spectre de biocides auxquels elle résiste (BARRE et UILENBERG, 2010). Le
cas de la Nouvelle-Calédonie est particulierement intéressant du fait que ce territoire
est une ile (donc relativement isolé), que la date d’introduction de cette espece est
précisément datée (1942, voir supra), que lhistorique des traitements acaricides est
parfaitement documenté (CHEVILLON ez al., 2007a) et que la structure génétique des
populations de cette tique a fait 'objet d’études relativement poussées (voir supra). Ces
études de génétique des populations ont suggéré de tres rares échanges de migrants
entre de tres grandes populations de tiques en troupeau bovin (1 000 reproducteurs
par population). Dés lors, d’aucuns pourraient prédire que I'évolution des résistances
dans ces populations seffectue préférentiellement par le biais d’apparitions récurrentes
de mutations adaptatives conférant une résistance au sein des populations traitées.
Lhypothése alternative consisterait a de rares apparitions de mutants résistants qui dif-
fuseraient entre populations traitées aux acaricides. Cette alternative parait inadéquate
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dans le cas de flux géniques par génération de I'ordre de 500 métres ; elle est toutefois
réalisée chez d’autres especes telles que le moustique Culex pipiens dont le rayon de flux
génique est de l'ordre de six kilomeétres par génération (CHEVILLON ez al., 1999).
Lanalyse des bases physiologiques de la résistance acaricide en Nouvelle-Calédonie a
confirmé ces prédictions : moins de six ans (-24 générations de tiques) apres I'intro-
duction de I'amitraze dans les programmes insulaires de lutte, des populations voisines
de R. microplus montrent des évolutions de résistance résultant de sélection pour des
modifications physiologiques distinctes, et donc de la sélection indépendante de
mutations différentes (CHEVILLON et al., 2007a).

CONSEQUENCES

DE LA STRUCTURATION

DES POPULATIONS

DE TIQUES

POUR LA CIRCULATION
__ DES PATHOGENES

On constate une augmentation générale du nombre de cas d’infections humaines par des
pathogenes transmis par les tiques ; augmentation qui n'est pas totalement expliquée par
de probables améliorations dans la qualité du suivi médical (cf. chap. 7). Une partie de
ces émergences sont associées de fait a une augmentation de la densité et & une expansion
de laire de distribution des tiques. Clest ainsi le cas des infections humaines par le virus
de I'encéphalite a tique au sein de zones européennes colonisées tres récemment par /.
ricinus (LINDGREN et GUSTAFSON, 2001). En effet, la circulation de pathogenes transmis
par des tiques dépend de lidentité et du nombre d’especes-hotes compétentes, de la
présence de la tique-vectrice et de la compétence vectorielle de celle-ci.
Deés lors, la structuration génétique des tiques au sein et entre localités semble détermi-
nante dans la circulation du pathogene, et donc dans I'épidémiologie de la maladie
associée.

Prédire 'impact d’'un changement de structuration des tiques sur la transmission de
pathogenes est complexe et fait appel a des arguments contradictoires. D’une part, la
fragmentation de paysage, notamment de paysages agricoles, devrait augmenter le degré
de la différenciation génétique des populations de tiques entre localités (effets d’isole-
ment et de dérive). Cela pourrait alors conduire a une réduction de la migration de
tiques infectées entre localités, et donc a une réduction de la transmission a I'échelle
régionale. D’autre part, 'augmentation de la fragmentation du paysage devrait aussi
réduire la biodiversité dans les communautés locales d’hotes des tiques. Cela pourrait
donc au contraire augmenter a la fois la densité des tiques sur des hétes restants
(OGRZEWALSKA et al., 2011) et aussi la transmission locale de pathogenes du fait d’'une
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réduction de leffet de dilution® (hypothése selon laquelle la présence d’hotes non
compétents pour un pathogene ralentit le taux de transmission au sein des communau-
tés d’hotes ; OsTEELD et KEESING, 2000). Suivant le mécanisme de dispersion entre
populations (soit par 'hote, soit par le vecteur, soit par les deux), les pathogenes pour-
raient aussi montrer une structuration des populations plus faible que celle des hotes
tiques et/ou vertébrés. Par exemple, la dispersion des bactéries du complexe Borrelia
burgdorferi sensu lato (Bbsl) pourrait étre plus importante que celle de leurs tiques-vec-
trices, et méme de certains hotes vertébrés, car les mouvements de ces derniers ne
résultent pas nécessairement dans une dispersion efficace (HumMPHREY ez al., 2010 ;
GOMEz-Diaz et al., 2011). B. garinii, associée typiquement aux oiseaux, montre une
structuration génétique a grande échelle plus faible que B. afzelii, associée typiquement
aux rongeurs peu mobiles (VOLLMER ez 4/., 2011). Lémergence de pathogenes transmis
par les tiques pourrait alors étre trés rapide en fonction des taux de dispersion et/ou les
mouvements des hotes infectés.

Les prédictions quant a 'impact de la structuration des populations des tiques sur la
circulation des pathogenes se compliquent encore dans les cas o les tiques vectrices ont
évolué localement vers une divergence en races-hotes spécialisées. Dans ce cas, ce n'est
plus la présence et/ou 'abondance globale de I'espece vectrice qui est importante, mais
celle de la ou des race(s)-hote(s) susceptible(s) de piquer '’homme ou 'animal d’intérét
(fig. 3). Dans le cas d'1. uriae, les différentes races-hotes ne divergent pas seulement par
leurs préférences trophiques (encadré 2), mais également par leur niveau de compétence
vectorielle* vis-a-vis des borrélies de Lyme (GOMEZ-Diaz et al., 2010). A Péchelle de la
colonie doiseaux, ces différences de compétence vectorielle induisent une différencia-
tion dans la composition génétique des borrélies circulant dans chaque espéce d’oiseau
(McCoy et al., 2008). Cependant, I'impact de la divergence en races-hotes sur la circu-
lation de borrélies disparait a I'échelle du bassin nord-atlantique, probablement du fait
de différences géographiques sur lhistorique de l'interaction oiseaux-tiques-borrélies
(GOMEZ-Diaz et al., 2011). En effet, la dispersion de chaque race-hote d’L wriae est
étroitement déterminée par les dispersions de I'espéce-hote et varie donc fortement
entre races-hotes : ainsi les tiques exploitant les macareux moines dispersent beaucoup
plus par génération que celles exploitant des mouettes tridactyles ou des guillemots de
Troil (McCoy ez al., 2003). La spécificité d’hote varie également entre stases ; les tiques
adultes montrent une préférence d’hote beaucoup plus stricte que les stases nymphales
(D1eTRICH et al., 2014). Cela pourrait donc contribuer 2 la transmission des borrélies
entre espéces d’hote sans que les tiques ne complétent leur repas. Il nous reste & com-
prendre les pressions de sélection exercées par chaque race-hote sur les borrélies pour
affiner notre compréhension du systéme borrélies/tique/oiseau et étre 2 méme de pro-
poser des prédictions épidémiologiques. Cependant, les résultats dans ce systeme sou-
lignent I'importance d’étudier la transmission a I'échelle locale pour comprendre des
patrons globaux d’infections. Ils fournissent aussi de bonnes bases pour formuler des
prédictions A tester dans d’autres systemes de tiques pour lesquels la spécificité d’hote
aurait un role a jouer dans la transmission de pathogenes.
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Figure 3

Changement dans la circulation des pathogenes en fonction de la coexistence

ou non de races d’hotes des tiques au sein des localités.

Dans le cadre A, la tique est généraliste et la circulation du pathogene dépend de 'abondance locale
de chaque type d’hote et leur compétence pour le pathogéne. Lors de la rencontre accidentelle d’une
tique, le risque d’infection pour 'homme est égal a la prévalence du pathogene dans la population
globale de tiques. Dans le cadre B, la tique a évolué en races d’héte qui exploitent uniquement, ou
quasi uniquement (lignes pointillées), son hote de préférence. Dans ce cas, le risque d’infection pour
I'homme dépend du degré de spécialisation des races de tiques et de la prévalence d’infection dans les
races acceptant 'homme comme héte (dans la figure, les tiques de rongeurs ont une probabilité plus
forte de piquer 'homme que les autres races). Calculer le risque d’infection pour '’homme a partir de
la population globale des tiques biaiserait fortement le résultat dans ce dernier cas de figure.

D’apres McCoy et al. (2013).

CONCLUSIONS
~ ET PERSPECTIVES

En dépit d’un effort notable pour des espéces de tiques d’intérét socio-économique,
I'analyse de la structuration génétique de populations de tiques en est encore a ses
balbutiements. On notera que les études effectuées ont généralement conduit a des
inférences surprenantes sur la biologie et I'écologie des tiques étudiées. Les avancées
des technologies de séquencage et d’analyses bio-informatiques, ainsi que 'arrivée de
nouvelles méthodes de caractérisation moléculaire devraient rapidement permettre
de généraliser de telles études a une plus grande diversité d’especes. Cela permettra
sans aucun doute de dégager des caractéristiques clés qui jouent sur la structuration
des populations de tiques et de tester nos hypotheses quant aux adaptations de tiques
aux modifications biotiques et abiotiques du milieu. En conjonction avec des études
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similaires sur les agents pathogenes transmis par les tiques, notre compréhension des
cycles de transmission devrait saméliorer et, en conséquence, notre capacité a
prédire les risques de maladies.
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Les tiques invasives

Christine Chevillon, Karine Huber

Les tiques restent tres peu étudiées sous 'angle des mécanismes écologiques et évo-
lutifs impliqués dans leurs succes d’invasion. Pourtant, la multiplication des suivis
d’aires de distribution de tiques au cours des deux derni¢res décennies a permis
d’observer des modifications, notamment chez les espéces d’intérét majeur en santé
humaine et/ou vétérinaire (voir pour revue LEGER ez 4/., 2013). L'étude de nombreux
organismes invasifs, de statut taxonomique tres varié, a permis d’identifier les méca-
nismes a lorigine des phénomeénes d’invasion et de dégager un cadre théorique
général. Ce chapitre a pour objectif de replacer les quelques cas de tiques invasives
étudiées dans ce cadre théorique général. Nous commencerons donc, dans une pre-
miére partie, par exposer ce cadre théorique qui se décline en trois scénarios de base
non exclusifs (Cest-a-dire pouvant se combiner a loisir). Les deux parties suivantes
mettront en évidence que les invasions réalisées par les tiques obéissent bien au cadre
théorique général. Cette mise en évidence sappuiera principalement sur les deux
especes d’Ixodidae invasives qui ont été le plus étudiées a ce jour ; a savoir les tiques
du bérail africain, Amblyomma variegatum, ou asiatique, Rhbipicephalus microplus.
Elle se complétera par I'étude de cas de la tique du chien Rhipicephalus sanguineus,
une tique ayant bénéficié d’études moins poussées que les deux tiques du bétail
invasives. Ces trois modeles d’étude étant tous des parasites d’animaux étroitement
inféodés a '’homme, il sera alors temps de s'interroger sur la possibilité d’une suré-
valuation du r6le de 'homme provenant directement du biais des especes invasives
qui ont été étudiées jusqu’a présent.

MECANISMES GENERAUX
DES INVASIONS
ET PREDICTIONS

~ APPLIQUEES AUX TIQUES

Un cadre théorique général

Les invasions biologiques ont été intensément étudiées depuis deux décennies du fait
de leurs effets néfastes sur la biodiversité, le fonctionnement des écosystemes, I'éco-
nomie du secteur agricole, ainsi que sur la santé animale et humaine (Sax ez al.,
2005). Ces études, réalisées sur des organismes de statut taxonomique trés divers,
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ont permis de dégager un cadre théorique général (Facon ez al., 2006). Celui-ci
repose sur trois grands scénarios qui s’averent non exclusifs et donc peuvent se com-
biner : un changement des régimes de migration des espéces invasives (scéna-
rio n° 1), des changements environnementaux accroissant le nombre d’habitats
favorables (scénario n° 2), et/ou une évolution post-colonisation résultant en une
meilleure adaptation des especes aux conditions environnementales des territoires
nouvellement colonisés (scénario n° 3).

La logique sous-jacente et les données biologiques appuyant ces trois scénarios sont
les suivantes. Un habitat favorable a la survie et a la reproduction d’une espéce peut
rester non colonisé du fait de 'immigration concomitante d’'un nombre d’individus
trop faible pour installer une population viable. Un changement de régime de migra-
tion augmentera alors les probabilités d’invasion (c’est ce qui définit le scéna-
rio n° 1). Les activités humaines, en fournissant des moyens de transport efficaces
sur de longues distances (aériens, maritimes, routiers ou ferrés), ont accru le nombre
d’introductions spécifiques. Ainsi, la majorité des espéces nuisant a 'économie agri-
cole (ravageurs et mauvaises herbes) sont des espéces invasives dont la dispersion a
été modelée par les échanges commerciaux (GUILLEMAUD ez al.,2011). Caugmentation
de la migration n'est toutefois pas une condition nécessaire : des changements bio-
tiques et abiotiques ouvrent de nouveaux habitats favorables qui peuvent étre colo-
nisés sans aucune modification de la migration de I'espéce (telle est la définition du
scénario n° 2). Le réchauffement global compte au premier rang des causes impli-
quées. Cest ainsi le facteur expliquant la remontée septentrionale de Culicoides
imicola, un moucheron vecteur de la fiévre catarrhale ovine (MARDULYN ef al,
2013). Lanthropisation des paysages appartient au méme registre : I'urbanisation
croissante ou le développement de pratiques d’agriculture intensive ont homogé-
néisé certains habitats, diminuant de fait les différences écologiques entre régions
éloignées. Par contraste A ce scénario n° 2, le scénario n° 3 rend compte de cas
d’invasions ot les colonisateurs ont di faire face a des conditions environnementales
nouvelles dans les habitats d’arrivée et ol la clé du succes d’invasion tient a 'adap-
tation des descendants des immigrants a ces conditions environnementales nouvelles
(Facon et al., 2006). Deux forces évolutives sont impliquées dans 'adaptation : la
mutation® et la sélection™ (cf. chap. 4). La premicére crée de novo de nouvelles muta-
tions, dont certaines peuvent optimiser la valeur sélective® dans I'habitat colonisé.
La sélection® augmentera alors, au sein de cet habitat, la fréquence des mutations
associées aux plus fortes valeurs sélectives dans ’habitat considéré. Exception faite
du regne des eubactéries et des génotypes dits « hypermutateurs » (i. e. élevant le taux
d’erreurs de réplication d’un a plusieurs ordres de grandeur et favorisés en milieu
stressant ; JAYARAMAN, 2009), le taux de mutation moyen s'avére indépendant du
degré d’adaptation de l'espece a 'habitat quelle occupe. Toutefois, de nombreuses
especes invasives sont parvenues a accroitre la probabilité pour les descendants de
colonisateurs d’acquérir des mutations optimisant leur adaptation aux habitats
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nouvellement colonisés (mutations pouvant étre qualifiées « d’adaptatives »). Clest
ainsi le cas de phénomenes d’hybridation entre, d’une part, les individus de I'espece
invasive, et d’autre part, d’individus d’espéces génétiquement proches, mais natives
des habitats colonisés. Lun des principaux atouts de ces phénomeénes consiste a
favoriser I'importation dans le génome des hybrides de mutations « adaptatives »
préalablement sélectionnées chez les espéces natives. De tels phénomeénes ont facilité
les succes d’invasions d’organismes aussi divers que des plantes (RIESEBERG ef al.,
2007), des mollusques (Facon ez al., 2005), des amphibiens (LUQUET ez al., 2011)
et des insectes (FacoN ez al., 2011 ; TURGEON et al., 2011 ; YANG et al., 2012). Des
phénomeénes de duplication génique et de polyploidisation — cest-a-dire d’augmen-
tation du nombre de copies de tout ou partie du génome — facilitent aussi 'appari-
tion de nouvelles mutations « adaptatives » au sein de la descendance des
colonisateurs. Limplication de ce phénomene dans le succes d'invasion de nom-
breuses especes de plantes est trés bien documentée (TE BEEST er al., 2012). Le
mécanisme sous-jacent tient au fait que si la plupart des mutations sont contre-sélec-
tionnées lorsqu'un géne n'est présent qu'en une seule copie dans un génome, cette
contre-sélection diminue lorsque le géne est présent en plusieurs copies, du moins
tant qu'une copie du gene reste fonctionnelle.

Atouts et contraintes des tiques

Les tiques n'ont que de faibles capacités de dispersion par elles-mémes (Farco et FisH,
1991). Leur dispersion géographique dépend donc des mouvements de leurs hotes et
de la durée de la phase parasitaire. Parasites obligatoires, les tiques dures sont fixées
sur leur hdte pour la prise du repas sanguin pour une durée de 6 a 20 jours selon
espéce. Pour que la dispersion par 'hdte soit un succes, la tique devra demeurer fixée
durant le voyage, réussir sa métamorphose et trouver a I'arrivée un hote sur lequel se
fixer. Les caractéristiques du cycle de vie de la tique influeront donc les probabilités
de succes de dispersion a plus ou moins longue distance (cf. chap. 2). Une tique dure
de type monoxene (ou monotrope)* peut étre transportée efficacement sur de trés
longues distances puisqu’elle effectue l'intégralité de sa phase parasitaire sur un seul
et méme hote. Sa dispersion sera toutefois dépendante des mouvements d’une unique
espéce-hote. Cette contrainte est relichée pour les tiques trixénes® télotropes® qui
sont, elles, dispersées par différentes espéces-hotes plus ou moins mobiles.

En phase de vie libre (cC'est-a-dire « hors-hote »), les tiques sont trés sensibles aux
conditions environnementales (cf. chap. 3). Cette vulnérabilité détermine d’ailleurs
les gammes de températures et d’humidité caractérisant leur aire de distribution
maximale (VASSALLO ez al., 2000 ; EsTRADA-PERA ez al., 2004). Certaines especes ont
cependant développé des fortes capacités de survie des stases immatures et/ou ont
acquis la possibilité de rentrer en diapause* dans I'attente d’un hdte compétent. Ainsi,
les larves et nymphes d’Amblyomma variegatum peuvent survivre jusqua 11, voire
20 mois en phase de vie libre (BARRE et GaRRris, 1990). En outre, des phénomenes
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de diapause permettent parfois aux femelles d’attendre pour pondre dans les condi-
tions d’humidité favorables a la survie de leur descendance (cf. A. variegarum dans le
chapitre 2). Les fortes capacités reproductives des tiques représentent également des
atouts importants dans un contexte d’invasion : les pontes de certaines comportant
de 2 000 a 20 000 ceufs. Dés lors, I'établissement d’une nouvelle population semble
un défi plus facilement réalisable quand les individus dispersés sont des femelles.

Dans le cadre d’invasions biologiques impliquant des phénomenes évolutifs, la taille
et la structure des génomes de tiques constituent des atouts importants. Ces
génomes, dont la taille varie de 1,04 x 10% 2 7,1 x 10? paires de bases (soit entre le
tiers et un peu plus du double de la taille du génome humain), sont constitués
270 % de séquences répétées (NENE, 2009). Ainsi, le génome de R. microplus est le
plus grand génome d’arthropode connu. Or, 40 % de ce génome est constitué de
séquences hautement répétées et 30 % de séquences modérément répétées (ULLMANN
et al., 2005). Longtemps considéré comme inutile, il est maintenant avéré que la
répétition de séquences (y compris non codantes) constitue une source directe de
diversité biologique clé dans I'évolution des especes (GrRecHKO, 2011). Une telle
structure génomique s apparente de fait aux phénomenes de polyploidisation, régu-
lierement observés dans le régne végétal. Selon le méme mécanisme de relaichement
de la contre-sélection de mutations, cette structure génomique augmente la proba-
bilité d’apparition de nouvelles mutations sur I'une ou 'autre des copies de génes ou
de régions régulatrices. Certaines de ces mutations seront aptes a modifier le méta-
bolisme et/ou les traits d’histoire de vie des tiques dans le sens d’'une meilleure
adaprtation aux habitats nouvellement colonisés.

INVASIONS DES TIQUES
D'ANIMAUX

~ DOMESTIQUES

La domestication d’espéces végétales et animales a constitué un tournant important
dans I'évolution des écosystemes en marquant le départ a la fois 1) d’une anthropisa-
tion croissante des milieux et 2) d’une dispersion par 'homme des espéces domesti-
quées et de leurs parasites. Nous nous focalisons souvent sur la phase récente
d’accroissement de transports motorisés. Les tiques illustrent toutefois que ces trans-
ports passifs & longue distance sont trés anciens. Ainsi, la présence au Vanuatu et a Fidji
de la tique asiatique du cochon Amblyomma breviscutatum ne sexplique que par
I'importation de cochons sur les pirogues d’'immigrants austronésiens : ces iles étaient
vierges de tout mammifere terrestre avant leur colonisation par 'homme (BARRE et
UILENBERG, 2010). Les tiques du bétail Amblyomma variegatum et Rhipicephalus
microplus fournissent les meilleures illustrations de facilitation d’invasions via un
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accroissement de la dispersion des parasites et la création d’agrosystémes favorables
(paturages, modelage du patrimoine génétique des hotes). Autrement dit, elles
illustrent des cas d’invasions biologiques impliquant une combinaison des deux pre-
miers scénarios explicatifs du cadre théorique exposé ci-dessus (scénarios 1 et 2). Une
mise en évidence de cette combinaison de scénarios demande 1) de retracer Ihistoire
de la domestication des bovins, 2) d’analyser quelles conséquences pour les parasites
de ces bovins peuvent étre prédites a partir de cette histoire, puis 3) de confronter ces
prédictions aux connaissances acquises sur les tiques du bétail invasives. Nous finirons
cette partie en examinant le cas d’'une troisi¢me tique parasite d’animal domestique (le
chien) : bien que ses processus d’invasion aient été encore peu étudiés, nous verrons
que les connaissances acquises sur les tiques du bétail permettent une interprétation
assez claire des données disponibles a ce jour.

Développement de I'élevage bovin

Les premicres traces archéologiques de domestication de bovins remontent
8 800 ans avant J.-C. dans le « croissant fertile » (Cest-a-dire des plaines alluviales
du Nil a la Mésopotamie et a la péninsule Arabique en passant par les rives occiden-
tales de la Méditerranée) et 7 300 ans avant J.-C. dans la vallée de I'Indus. Elles
correspondent aux événements indépendants de domestication de deux sous-espéces
d’aurochs : Bos primigenius taurus (dits taurins) et B. P indicus (dits zébus), respec-
tivement (BRADLEY e al., 1998). Lextension de ces pratiques d’élevage s'est proba-
blement faite de proche en proche au cours des premiers millénaires, les taurins (et
leurs parasites) s'exportant vers I'Europe et I'Afrique ; les zébus (et leurs parasites)
sexportant vers '’Asie du Sud-Est et le Pacifique, mais aussi vers des régions occiden-
tales pourvues d’élevages taurins. Lextension des pratiques d’élevage s'est aussi
accompagnée d’essais de domestication d’autres espéces vivant en forte promis-
cuité — voire croisées — avec le bétail domestique, ce qui a favorisé les opportunités
de passage de tiques entre especes.

En Afrique, le développement de I'élevage bovin résulte d’'une succession de trois
histoires (HANOTTE ez al., 2002) qui sont toutes susceptibles d’avoir impacté les
tiques du bétail. Lhistoire la plus ancienne débute par l'installation de taurins
(B. taurus) domestiques au Sahara oriental. Elle se poursuit par leur diffusion lente
et progressive vers 'ouest et le sud-ouest, puis vers la région des Grands Lacs, avant
d’atteindre 'Afrique de I'Est et du Sud. Une deuxiéme histoire démarre 2 000 ans
avant J.-C. dans la Corne de 'Afrique : les traces archéologiques y attestent alors de
lapparition de zébus (B. indicus) et donc de contacts taurins-zébus. Les analyses
génétiques des bovins actuels indiquent toutefois que cet apport de « zébus » est resté
longtemps marginal avant de s'accélérer au vir° siécle avec les migrations arabes. Se
superposent alors deux voies de colonisation africaine (donc deux voies potentielles
de colonisation pour les tiques associées aux zébus) : la dispersion vers le sud d’hy-
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brides taurins x zébus le long de la cote africaine orientale et des importations
directes de zébus indiens sur cette méme cote. Enfin, une part modeste de la varia-
bilité génétique du cheptel africain actuel raconte une troisi¢éme histoire ayant sur-
tout impacté le nord et le nord-est du continent, ainsi que quelques zones
d’Afrique australe tres localisées (HANOTTE e al., 2002). Elle correspond aux impor-
tations de taurins d’origines européennes et/ou moyen-orientales au xIx¢ siecle
(HANOTTE ez al., 2002). On notera que cette troisiéme histoire rejoint un tournant
majeur de la domestication animale : le monde occidental pousse 'amélioration
zootechnique a ses extrémes aux XVII® et XIx® siécles en créant des « races », marquées
chacune par une trés forte homogénéité phénotypique (couleur, croissance, lacta-
tion, résistance/sensibilité a tel ou tel pathogene, etc.) et par une trés faible diversité
génétique (TABERLET ez al., 2011).

Les iles de 'océan Indien n’abritaient aucun ruminant avant leur colonisation par
’homme. Chomme introduisit des bovins domestiques entre le 1 et le v siecle a
Madagascar, au vi© siecle dans larchipel des Comores (Creke, 2010 ; Borvin
et al., 2013), et & partir du xvir® siecle aux Mascareignes (Maurice, Rodrigues, la
Réunion) (CHekg, 2010). Si les premiéres mentions de bovins a Madagascar
remontent au I siecle (RakoTozAFY, 2012), des recherches archéologiques ont per-
mis de retrouver des ossements taurins datant du v¢ au vi® siecle (Raroro, 1987-
1988). Lintroduction de zébus est plus tardive ; elle daterait du x-x° siecle (Borvin
et al., 2013), mais l'origine de ces zébus — indonésienne, indienne et/ou africaine —
reste imprécise (MEYER, 2013). Les bovins introduits dans les Mascareignes seraient,
eux, en partie d’origine malgache (donc zébus, plus ou moins hybridés) et en partie
d’origine européenne (donc taurine).

Aux Amériques, quatre routes d’'importation de bovins ont permis le développement
de I'élevage bovin a compter du xvir® siecle : une d’Espagne et d’Afrique du Nord
vers la Caraibe ; une deuxiéme du Portugal vers le Brésil ; une troisieme d’Europe
du Nord vers 'Amérique du Nord ; une derni¢re d’Inde vers le Brésil (AjmoNE-
MARSAN et al., 2010). Du milieu du xvin® a la fin du x1x¢siécle, le commerce trian-
gulaire entre les ports d’Europe, les comptoirs d’Afrique de 'Ouest (Sénégal et golfe
de Guinée) et les colonies américaines s’est accompagné d’importation aux Antilles
de bovins originaires d’Afrique de I'Ouest (MAILLARD et MaILLARD, 1998). On
notera que les trois premiéres routes listées correspondent a des opportunités d’im-
portation de tiques de taurins, que la quatrieme représente une opportunité d’im-
portation pour les tiques de races hybrides d’Afrique de 'Ouest.

Conséquences pour les tiques du bétail

Cette histoire du développement de 'élevage bovin nous renseigne sur trois para-
metres clés des tiques invasives. Elle nous permet non seulement de retracer, mais
aussi de dater les routes d’introduction passives de tiques liées aux échanges
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commerciaux de bovins ; cest-a-dire de préciser les prédictions liées au scénario n° 1
(voir supra). Ainsi, les échanges tant au sein du continent africain qu’entre 'Afrique
et le Nouveau Monde semblent plus récents et récurrents que les échanges entre
I'Asie et 'Afrique. On s'attend donc a observer de plus fortes — car initiées plus
précocement et plus rarement — divergences génétiques au sein de I'espéce asiatique
(R. microplus) qu'au sein de 'espece africaine (A. variegatum). Par ailleurs, cette his-
toire nous enseigne que le X1x¢ si¢cle rompt avec les siécles précédents en créant et
dispersant tres largement des races bovines caractérisées par une forte homogénéité
génétique (intra-race). Cela est revenu a homogénéiser la part biotique de I'habitat
des tiques du bétail (c’est-a-dire a créer les conditions du scénario n® 2) et donc a
favoriser I'invasion en diminuant la nécessité pour les tiques colonisant une nou-
velle région de sadapter a des hotes génétiquement différents des hotes qu’elles
parasitaient dans leur région d’origine.

Le cas de la tique Amblyomma variegatum

La distribution d’A. variegatum sur plus de 30 pays africains en fait I'espece du genre
Amblyomma dont I'aire de distribution ancestrale est la plus large (CummiNg, 1999).
Cette aire de distribution englobe une zone subsaharienne du Sénégal a l’Ethiopie,
I'Afrique centrale, ainsi qu'une grande partie de 'Afrique orientale (WALKER et
OrwaGe, 1987). Cette tique colonise une grande variété d’environnements et de
zones climatiques, de la forét pluviale aux zones montagneuses plus tempérées, des
savanes aux steppes sahéliennes (WALKER ez 4/., 2003). Sa limite nord de distribution
serait aux environs de I'isohye¢te 500 millimetres suggérant qu’elle tolére mal des
pluviométries inférieures. Le fait qu'elle parasite autant des ruminants sauvages afri-
cains que des ruminants domestiques suggére que cette tique fut tres probablement
un parasite de ruminants africains qui a réussi a élargir sa gamme d’hotes aux espéces
domestiques. Aucune donnée historique ne permet de préciser ot cet élargissement
du spectre d’hétes aux ruminants domestiques s'est fait. Les analyses phylogéné-
tiques apportent toutefois quelques informations a ce sujet. Le principe de telles
études consiste a séquencer des genes a faible taux de mutation et localisés dans des
régions non recombinantes, a identifier les lignées évolutives regroupant, chacune,
les séquences les plus apparentées (C’est-a-dire se distinguant les unes des autres par
un tres petit nombre de mutations), puis a inférer les mouvements de dispersion
passés a partir de I'aire de distribution de chaque lignée évolutive (Cest-a-dire les
séquences semblables partagent des ancétres de méme origine géographique).
Deux études phylogéographiques, basées sur des séquences mitochondriales diffé-
rentes et des échantillons différents, ont été menées sur A. variegatum (BEATI et al.,
2012 ; STACHURSKI ¢t al., 2013). Lune distingue une lignée a distribution « est-
africaine » d’une lignée a distribution « ouest-africaine » (Beat1 ez al., 2012). La
seconde distingue une lignée a distribution « est-africaine » d’une lignée qualifiée de
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« mondiale », car présente dans tous les échantillons analysés (StTacHURSKI e al.,
2013). Ces résultats suggerent que les deux premieres histoires du développement de
I'élevage (diversification des taurins africains & 'Ouest et introgression de génome
« zébu » a I'Est, voir supra) ont contribué a la diversification d’A. variegatum ; cela
impliquerait donc que le passage d’A. variegatum sur les bovins domestiques ait eu
lieu en tout début de I'histoire africaine de I'élevage bovin.

La quasi-omniprésence d’A. variegatum en Afrique couplée a sa biologie (grande
prolificité et capacité a survivre en diapause dans lattente d’un héte favorable,
cf. chap. 2) et a son affinité avec le bétail domestique a facilité sa diffusion en dehors
de son continent d’origine (ESTRADA-PERA e# al., 2007). Dans I’Atlantique, cette
tique est décrite au Cap-Vert et aux Caraibes. Lhistoire de I'élevage suggere quelle
fut introduite aux Caraibes avec I'importation de bétail d’Afrique de I'Ouest par le
commerce triangulaire (voir supra). Lanalyse phylogéographique de BEeatr er al.
(2012) le confirme : les mitochondries des tiques des Caraibes appartiennent bien a
la lignée « ouest-africaine ». La Guadeloupe a été la premicre ile colonisée, suivie de
Marie-Galante, Antigua, puis de la Martinique en 1948. Entre 1967 et 1988,
A. variegatum a colonisé la quasi-totalité des Petites Antilles ainsi que Porto-Rico
(Grandes Antilles). Cette derniere phase de colonisation s'explique, 1a encore, par les
mouvements de bétail entre iles. On évoque cependant, comme facteur de dispersion
supplémentaire, la dispersion par un oiseau ayant proliféré dans les décennies 1970-

1980 : le héron garde-beeufs, Bubulcus ibis (CorN et al., 1993).

Lhistoire de I'élevage suggere une multiplicité d’opportunités d’introduction
d’A. variegatum dans les iles de 'océan Indien au cours de la diffusion de bovins
hybrides taurins x zébus amorcée des le vir© siecle (voir supra). Les données histo-
riques demeurent peu informatives. A. variegatum est signalée pour la premiere fois
a Madagascar en 1899 (citation de Neumann par UILENBERG e al., 1979), sur
I'ile Maurice fin x1x® (citation de Neumann par BARRE et MOREL, 1983) et sur I'ile
de la Réunion en 1949 (GiLLarD, 1949). Elle est signalée plus tard aux Comores
(Du Pressts et al., 1989) et 2 Mayotte (Camus ez al., 1998). En dépit de conditions
climatiques favorables, elle ne semble pas s'étre implantée a Rodrigues (BARRE et
MoreL, 1983). Pourtant, la coexistence des lignées mitochondriales « Afrique
de IEst » et « mondiale » dans les populations malgaches confirme 'hypothese d’une
introduction de cette tique depuis U'Afrique orientale (fig. 1 ; STACHURSKI et al.,
2013). De plus, les tiques malgaches présentent une grande variabilité génétique qui
signe I'existence de populations de grandes tailles et démographiquement stables, et/
ou une multiplicité de succes de colonisation (STacHURSKI ef al., 2013). Cela est
aussi cohérent avec l'hypothé¢se d’'une date d’introduction d’A. wvariegatum a
Madagascar antérieure a 1899. Inversement, une réduction de variabilité génétique
est observée dans les autres iles (STaCHURSKI ¢f al., 2013). Cela peut étre lié & des
introductions plus récentes ou plus rares dans ces iles et/ou faisant intervenir de plus
petits nombres d’individus (effet dit de « goulot d’étranglement »*).
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B Aire de distribution &’ Amblyomma variegatum
@ Lignée mondiale
* Lignée Afrique de I'Est

Figure 1
Aires de distribution d’Amblyomma variegatum et des lignées mitochondriales identifiées
par STACHURSKI et al. (2013).

Sa distribution au sein de Madagascar semble confirmer la sensibilité de cette tique
a la sécheresse : elle y est omniprésente sauf dans 'extréme sud ou la pluviométrie
est tres faible (STacHURSKI e al., 2013). Une différence de répartition est toutefois
observée entre les deux lignées mitochondriales : la lignée « mondiale » est omnipré-
sente sur I'ille alors que la lignée « Afrique de ’Est » n’est observée que dans le centre
et l'est. Si ces différences de répartition sont liées au climat, alors la lignée « mon-
diale » présenterait une plasticité écologique plus importante que la lignée « Afrique
de I'Est » (STACHURSKI ez al., 2013). D’autres données suggerent que la colonisation
des hauts plateaux n’est pas achevée. UILENBERG (1964) y rapporte une présence
plus fréquente de cette tique en saison des pluies. Il suppose que les conditions cli-
matiques des hauts plateaux sont défavorables a la survie d’A. variegatum et qu'elle
ne s’y maintient que par I'apport continu de bovins (donc de tiques) conduits a pied
a I'abattoir d’Antananarivo. En 2010, une enquéte menée dans 80 villages révele une
poche vierge d’A. variegatum dans la région de Mangamila, alors que cette poche est
bordée par des villages ot A. variegatum est présente parfois depuis plus de 20 a
40 ans (STACHURSKI ez al., 2013). Les facteurs environnementaux nexpliquent pas
cette situation : le climat et la végétation sont similaires entre zones infestées et non
infestées. Par ailleurs, une expérimentation de terrain a montré quau moins trois
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stades de la tique (nymphes non gorgées et gorgées, adultes non gorgés) survivent a
Ihiver sur ces hauts plateaux. Il est probable que I'absence de partage de patures
entre villages infestés et non infestés, ainsi que le traitement acaricide systématique
des animaux introduits en zone non infestée contribuent & maintenir une zone
vierge d’A. variegarum en dépit de conditions favorables. Si tel est le cas, cette situa-
tion devrait étre transitoire et toute la région devrait étre colonisée a terme.

Le cas de la tique Rhipicephalus microplus

Les vétérinaires connaissent mieux cette tique monoxene® spécialiste des bovidés
sous son nom vernaculaire de tique asiatique du bétail ou sous la dénomination
Boophilus microplus, récemment abandonnée du fait de I'absence de support molé-
culaire a I'existence du genre Boophilus (MURRELL et BARKER, 2003). Son berceau
d’origine correspond au berceau de diversification d’espéces bovines domestiques
autres que le zébu : banteng (Bos javanicus), gaur (B. frontalis) et kouprey (B. sau-
veli). La diversification asiatique de R. microplus pourrait donc précéder 'extension,
voire I'apparition d’élevages de zébus. Ce berceau originel correspondrait aux actuels
Vietnam, Malaisie, Philippines et/ou Indonésie (BARRE et UILENBERG, 2010). Le
consensus actuel propose une dispersion ancienne de cette tique vers ce qui constitue
actuellement I'Afghanistan oriental, le Bengladesh, I'Inde, le sud de la Chine, la
Corée du Sud, le Japon et la Papouasie-Nouvelle-Guinée (BARRE et UILENBERG,
2010). Les importations de zébus indiens & partir du vir® siecle vers Madagascar et
I'Afrique orientale (voir supra) ont pu multiplier les opportunités d’introduction
précoces dans ces régions. Celles-ci se seraient alors longtemps soldées par des échecs
dinstallation. A Madagascar, les premieres observations formelles de R. microplus ne
datent que de 1899 (BARRE et UILENBERG, 2010). Quant a la présence de R. micro-
plus en Afrique, elle nest détectée qu’a la fin du xix© siecle en Afrique australe
(ZEMAN et LyNEN, 2010) et quau xx1¢ siecle en Afrique de I'Ouest (MADDER ez 4.,
2007 ; MADDER et al., 2011 ; MADDER et al., 2012 ; ADAKAL et al., 2013). Ces siecles
d’absence en Afrique permettent d’exclure I'hypothese quelle ait pu rejoindre les
Amériques via le commerce triangulaire. Le x1x¢ siecle marque une forte accélération
de l'expansion géographique de cette tique. Aux Amériques, les importations
entre 1890 et 1906 des zébus indiens ayant contribué a la création de la race hybride
nord-américaine « Brahman » représentent l'origine la plus probable du démarrage
de I'expansion régionale de la distribution de R. microplus. Sa présence en Californie
et au Texas marque I'apogée de sa distribution nord-américaine qu’elle atteint des
1907 (BARRE et UILENBERG, 2010). En Australie, la période 1824-1850 voit une
succession d’introductions de buffles, bantengs et zébus d’origines indiennes et/ou
indonésiennes. Lhistorique des cas de babésioses atteste que R. microplus parvint &
coloniser tous les habitats australiens favorables en moins d’un siécle (ANGus, 1996),
ce qui indique une vitesse de colonisation proche de 4,5 kilométres par an (BARRE
et UILENBERG, 2010) !
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Bl Lignée mitochondriale Pacifique

[ Lignée mitochondriale occidentale

1. Bassin de diversification des hotes et du parasite (coexistence des deux lignées)

2. Colonisation par la lignée Pacifique accompagnant I'extension de la domestication bovine
3. Colonisation par la lignée Pacifique suivie d’invasions/réinvasions des deux lignées

4. Invasions de la lignée occidentale liées aux échanges intercontinentaux (x1x® et xx° siécles)

5. Invasion en cours faisant suite & 'importation de bovins brésiliens (xx1° si¢cle)

Figure 2

Ai%::s de distribution de Rhipicephalus microplus et de ses deux lignées mitochondriales.

Les chiffres de 1 & 5 identifient les régions ayant été les lieux d’événements historiques marquants
dans la dispersion et la diversification de 'espéce. Comme indiqué dans le cartouche du bas,
ceux-ci correspondent respectivement 1) au bassin de diversification de I'espéce en tant que parasite
de diverses espéces asiatiques de bétail, 2) 4 sa lente progression vers le Pacifique, 3) & ses multiples
réintroductions plus ou moins récentes et d’origines diverses observées en Australie,

4) A son expansion rapide dans le Nouveau Monde et en Afrique australe au si¢cle dernier, et

5) 4 sa colonisation actuelle spectaculaire de 'Afrique de I'Ouest (cf. détails dans le texte).

Une analyse phylogéographique confirme cet historique (LABRUNA ez al., 2009).
Deux lignées mitochondriales sont identifiées, toutes deux coexistant au sein du
berceau de diversification de I'espece (fig. 2). La lignée « Pacifique » porte la signa-
ture de goulots d’étranglement anciens : elle regroupe des séquences différentes de
tiques provenant d’Australie, Nouvelle-Calédonie et d’Indonésie. Cela atteste d’une
progression lente de 'espéce vers le Sud-Est asiatique et le Pacifique. Par contraste,
la lignée « occidentale », d’origine indo-népalaise, se caractérise par une totale iden-
tité de séquences sur des échantillons du Nouveau Monde (Texas, Colombie,
Argentine, Uruguay, Bolivie, Pérou) et d’Afrique australe (Tanzanie, Mozambique,
République d’Afrique du Sud). Cette identité de séquences confirme I'hypothese
d’échanges intensifs secondaires entre ces territoires aux XI1x© et xx© siecles : de forts
flux de migrants secondaires auraient masqué toute trace des événements de dérive*
associés A chaque introduction prise isolément (cf. chap. 4). Un facteur facilitant
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supplémentaire s’est surajouté au x1x¢siécle : les introductions répétées de races tau-
rines européennes en régions chaudes (FriscH, 1999). Celles-ci savérent effective-
ment produire une réponse immunitaire bien moins efficace que celles des zébus,
hybrides et autres bovins asiatiques pour contréler la charge parasitaire de R. micro-

plus (FriscH, 1999).

On notera enfin que, conformément aux prédictions listées (voir supra), ces deux
lignées mitochondriales sont beaucoup plus divergentes I'une de l'autre que celles
identifiées au sein d’A. variegatum. La période d’évolution allopatrique des deux
lignées de R. microplus a été suffisamment longue pour qu’ait évolué également une
divergence dans la morphologie de ces tiques (EsTRaDA-PENA ef al., 2012), voire
pour que des barriéres a la reproduction aient eu le temps de se mettre en place entre
les deux lignées (LABRUNA ez al., 2009) ; si tant est que la souche de laboratoire
utilisée soit représentative de I'ensemble de la lignée « Pacifique ». Pour toutes ces
raisons, certains plaident pour accorder le statut d’especes distinctes a ces lignées qui
se dénommeraient R. microplus pour la lignée occidentale et R. australis pour la
lignée Pacifique (LABRUNA ez al., 2009 ; ESTRADA-PERA ¢# al., 2012 ; BURGER et al.,
2014).

Le cas de la tique Rhipicephalus sanguineus

Originaire de 'Ancien Monde, R. sanguineus sensu lato est une tique monoxéne
présentant une préférence trophique pour un autre animal domestique : le chien
(cf. chap. 2). Elle a longtemps été considérée comme I'espece du genre Rhipicephalus
présentant la plus vaste aire de distribution : elle est quasiment ubiquiste entre les
latitudes 50° N et 30° S. Le débat sur son statut taxonomique présente d’intrigantes
similitudes avec le cas de R. microplus : des barriéres  la reproduction semblent s'étre
mises en place entre des tiques R. sanguineus prélevées dans des régions géogra-
phiques différentes (LEVIN ez al., 2012) et des différences morphologiques s’avérent
caractéristiques de certaines lignées mitochondriales (DaNTAS-TORRES ¢t al., 2013).
Tout comme pour les deux tiques du bétail (voir supra), des analyses phylogéné-
tiques permettent parfois de retrouver les origines des tiques R. sanguineus ayant
immigré dans les régions néotropicales, C’est-a-dire les régions les plus récemment
colonisées (BURLINT ez /., 2010). Toutefois, I'excellente revue de Nava ez ol (2015)
décrit les difficultés taxonomiques posées par R. sanguineus sensu lato et releve de
fréquentes incongruences entre les données génétiques et morphologiques (c’est-a-
dire des tiques génétiquement semblables présentent des caractéristiques morpholo-
giques différentes et vice versa). 1l y est également décrit plusieurs cas d’absence de
corrélation, lors d’expériences de croisement au laboratoire, entre la fertilité (ou
stérilité) de couples et le degré de ressemblance génétique ou/et morphologique des
deux adultes accouplés. Si de telles difficultés plaident pour une remise a plat
complete de la nomenclature de ses taxons (Nava er al., 2015), elles suggerent
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également que différents événements de dispersion a longue distance ont eu lieu par
le passé, suffisamment nombreux et/ou de directions trop variables pour conserver
un signal biogéographique interprétable. Ce type de dispersion est caractéristique
des migrations humaines, par opposition aux changements d’aires de distribution
que des espéces effectuent en réponse a des changements climatiques, qui s'effec-
tuent de maniére plus continue dans I'espace géographique. Ainsi, il est plus que
probable que les difficultés taxonomiques rencontrées pour ces tiques résultent des
mémes mécanismes que ceux décrits pour les tiques du bétail : un accroissement de
la migration lié a lintroduction et a linstallation de son hote préférentiel par
I’homme (c’est-a-dire une combinaison des scénarios n° 1 et n° 2).

ADAPTATIONS

DE RHIPICEPHALUS

MICROPLUS

AUX ECOSYSTEMES
__COLONISES

Les succes d'invasion de Rhipicephalus microplus doivent aussi beaucoup a différents
événements évolutifs lui ayant permis de survivre a des nouveaux paramétres de
'environnement, d’élargir son spectre d’hotes dans les régions nouvellement coloni-
sées et/ou d’améliorer son avantage compétitif sur les tiques natives des régions
envahies. Tous les exemples listés ci-dessous relévent donc du scénario n° 3 dans le
cadre théorique général (voir supra).

Evolution post-colonisation
de la résistance aux acaricides

De fréquentes introductions de races taurines, dont la réponse immunitaire a I'infes-
tation par R. microplus est trés faible, ont grandement facilité I'installation et la
prolifération de R. microplus en régions chaudes (Frisch, 1999). A leur tour, les
succes invasifs de R. microplus en Amérique, en Afrique australe et en Australie ont
rapidement promu le développement de luttes chimiques massives et systématiques
dans toutes ces régions. Dés la premiére moitié du xx© siecle, la présence d’acaricide
y détermine une caractéristique nouvelle et majeure de ces habitats colonisés par des
tiques de la lignée occidentale (Amériques et Afrique australe) ou de la lignée
Pacifique (Australie). Partout, 'évolution de résistances aux acaricides a rapidement
suivi la mise en place de luttes chimiques. Ainsi, le recensement de résistances a plus
de 43 molécules différentes fait de R. microplus 'une des 20 especes d’arthropodes
présentant les plus larges spectres de résistance aux pesticides (WHALON ez al., 2008).
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Méme en ne considérant quune molécule acaricide et une seule région géogra-
phique, ces résistances font régulierement appel a 'apparition et a la sélection de
multiples mutations (cf. GUERRERO er al, 2012 pour revue des mécanismes
physiologiques et génétiques de résistance identifiés au Texas et au Mexique).

De telles évolutions de la résistance expliquent que les campagnes massives de lutte
chimique aient rarement réussi a faire reculer R. microplus. Le seul succes est celui de
campagnes nord-américaines effectuées entre 1908 et 1943 : Iéradication de la tique
y fut officialisée en quelques décennies. Toutefois, la création d’une large zone de
quarantaine le long de la fronti¢re mexicaine compte pour beaucoup dans les échecs
de recolonisation des Etats-Unis ’Amérique ; une zone au sein de laquelle des tiques
R. microplus résistantes aux acaricides sont dailleurs régulierement observées

(GEORGE et al., 2004 ; CESPH, 2007).

Les copies de larges régions génomiques qui caractérisent la structure génomique des
tiques contribuent a cette apparente facilité de R. microplus a « trouver » des muta-
tions lui permettant de résister aux pesticides. Tel est le cas des résistances aux acari-
cides organophosphorés et carbamates causées par les modifications enzymatiques de
la cible de ces pesticides : 'acétylcholinestérase. Le génome de R. microplus contient
trois copies fonctionnelles du géne. Des mutations conférant une résistance aux
organophosphorés sont observées sur chacune de ces trois copies du géne (TEMEYER
et al., 2013a ; TEMEYER ez al., 2013b). De plus, les effets de ces mutations se syner-
gisent sur 'ensemble des trois copies (TEMEYER er al., 2013a ; TEMEYER et al.,
2013b). La triplication du gene augmente donc drastiquement le nombre de muta-
tions susceptibles de conduire a la résistance, ainsi que les niveaux de résistance
atteignables.

Lanalyse de la diversité des modifications physiologiques impliquées dans la résis-
tance 4 'amitraze et la deltaméthrine des populations néo-calédoniennes ont égale-
ment conduit a conclure a la facilité d’apparition de mutations de résistance
(CHEVILLON et al., 2007). Des populations distantes de quelques kilometres pré-
sentent effectivement en moins de 6 ans (- 24 générations de tiques) des réponses
différentes, mais efficaces de résistance au méme produit (CHEVILLON et al., 2007).

Capture de nouvelles espéces-héotes

La Nouvelle-Calédonie était vierge de tout grand herbivore avant le développement
de I'élevage de races taurines européennes (1850) et I'importation du cerf rusa
(1870) par les colons européens. Des études de génétique des populations ont per-
mis de confirmer hypothése d’une arrivée unique de R. microplus en 1942 suivie
d’une invasion rapide des élevages taurins (Kokrrr1 er al., 2006 ; CHEVILLON et al.,
2013). En 1991, les vétérinaires observent que si le cerf rusa s'avere toujours un hote
défavorable du fait de lefficacité de sa réponse immunitaire, les femelles parvenant
a survivre sur cet hote jusqu’a la reproduction laissent un plus grand nombre de
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descendants que celles exploitant les taurins (BARRE ez al., 2001). Une étude de
génétique des populations est alors menée sur un ensemble de cing patures sur les-
quelles des tiques sont échantillonnées a la fois sur cerf rusa et taurins (DE MEEUS
et al., 2010). Cette analyse conclut sans conteste qu'une divergence génétique entre
deux races-hotes de tiques (une race « vache » et une race « cerf ») s'est amorcée
localement en une soixantaine d’années.

Interactions avec les tiques
natives des zones colonisées

La colonisation de '’Afrique australe est documentée a partir de 1890 ; elle aurait fait
suite & 'importation de bovins malgaches ou indiens destinés a remplacer les trou-
peaux décimés par la peste bovine (ZEMAN et LynEN, 2010). Outre I'apparition de
foyers épidémiques de Babesia bovis, cette introduction a conduit au déplacement
compétitif de 'espéce-sceur autochtone, R. decoloratus. Cela s'expliquerait en partie
par une plus grande fertilité en élevage bovin et un plus fort potentiel d’évolution de
résistances acaricides de R. microplus. En revanche, R. decoloratus serait la seule
capable d’exploiter les ruminants sauvages et serait moins sensible aux conditions
d’altitude. En Tanzanie, ces différences auraient repoussé I'espece native dans les
élevages bovins d’altitude et, aux plus basses altitudes, dans les populations de rumi-
nants sauvages (LYNEN ez al., 2008). En Afrique du Sud, la compétition ne semble
pas avoir encore atteint un équilibre stable. ZEMAN et LyNEN (2010) ont récemment
compilé les premieres décennies de données de distribution, abondance et fertilité
des deux tiques compétitrices, afin de tester si les hypotheses énoncées plus haut
suffisaient & expliquer leur mode d’interaction. La réponse fut négative. Le seul
modele qui leur permet d’ajuster les données compilées est celui supposant exis-
tence d’un (micro) —parasite commun aux deux espéces de tiques qui diminuerait
plus fortement la survie de I'espece africaine R. decoloratus que de I'espece invasive.
Cela est congruent avec des hypotheses régulicrement invoquées dans les succes
d’invasions (STRAUSS ez al., 2012) : 1) 'hypothese de « spillover », selon laquelle une
espéce invasive immigre avec 'un de ses parasites capables d’infecter ses compéti-
teurs autochtones vis-a-vis desquels il développe une virulence plus forte, et 2) celle
de « spillback », selon laquelle une espéce invasive est infectée par un parasite de ses
compétiteurs autochtones, tout en souffrant moins de I'infection que ces derniers.
La validation définitive de I'explication de ZEmaN et LyNEN (2010) nécessite toute-
fois encore d’identifier quel pourrait étre le (micro) —parasite impliqué dans cet
avantage compétitif de R. microplus sur R. decoloratus.

Nous ne bénéficions pas du méme recul dans le cas de I'invasion actuelle de I'’Afrique
de I'Ouest par R. microplus. Cette derniére remonte a la double importation, au début
du xx1¢ siecle, de bovins brésiliens a des fins d’amélioration de cheptel dans deux
fermes localisées sur les cotes atlantiques de Cote d’Ivoire et du Bénin (MADDER ez 4.,
2007 ; MADDER ¢t al., 2011). Aujourd’hui, la distribution de R. microplus déborde
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des territoires ivoiriens et béninois pour inclure Togo, Mali et Burkina Faso (ApAkAL
et al., 2013). Il semblerait que cette vague invasive saccompagne de phénomenes
évolutifs inédits jusque-la : hybridation de R. microplus avec les espéces natives
R. annulatus et R. decoloratus (M. Madder et A. Biguezoton, communication person-
nelle). La fréquence de tels croisements, I'éventuelle fertilicé des hybrides, et plus
largement 'impact de ces phénomenes sur le succes d’invasion de I’Afrique de 'Ouest
par R. microplus sont autant de points qu’il conviendra de déterminer dans le futur.

CONCLUSIONS
SUREVALUATION
DU ROLE DE 'HOMME ?

Les activités humaines ont joué un rdle prépondérant dans la favorisation du com-
portement invasif de trois especes de tiques inféodées aux animaux domestiques.
Cette convergence entre activité humaine et comportement invasif est-elle fortuite
du fait du peu d’especes invasives étudiées et de la préférence trophique des tiques
étudiées pour des animaux domestiques ? Ou '’homme serait-il le vertébré le plus
apte a augmenter le régime de dispersion des tiques et/ou a leur ouvrir de nou-
veaux sites favorables ? D’autres acteurs peuvent-ils contribuer 2 faciliter la colo-
nisation de nouveaux territoires ? Les oiseaux semblent, & priori aussi, étre de bons
candidats pour réaliser des migrations de tiques a longue distance. Cest sans
conteste le cas des tiques spécialistes d’oiseaux ; vingt-neuf espéces de tiques
(Argasidae et Ixodidae) sont recensées a ce jour en tant que spécialistes des oiseaux
marins coloniaux et leur aire de distribution actuelle est parfois treés vaste
(DI1eTRICH et al., 2011). Le manque de données, tant d’observations de terrain
que d’estimation de diversités morphologiques et génétiques, ne nous permet tou-
tefois pas de caractériser le ou les scénarios expliquant 'expansion de la distribu-
tion de ces tiques. On notera toutefois I'exception d’Ixodes uriae dont I'étude fait
I'objet d’une présentation détaillée dans le chapitre 4 : arrivée dans ’hémis-
phere Nord du fait de dispersion aviaire, le succes d’invasion de 'Atlantique nord
et du Pacifique nord de cette tique tient principalement au fait qu’elle a su s'adap-
ter a des communautés d’hotes différentes de ceux de 'hémisphere Sud (cf. chap. 4,
encadré 2) (DieTRICH et al., 2014).

La dispersion par les oiseaux fut également invoquée comme une cause majeure de
I'invasion de nouveaux territoires par les tiques-vectrices des agents bactériens de la
maladie de Lyme (HumaIr, 2002). Selon le cadre théorique général des mécanismes
d’invasion (cf. « scénario n° 1), cela signifierait que la dispersion de tiques par les
oiseaux ait récemment augmenté en distance et/ou en fréquence. Est-ce le cas ? Les
études menées sur les migrations d’oiseaux montrent que si les périodes de migration
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sajustent assez rapidement aux modifications climatiques (BotH, 2010), les routes
de migration sont au contraire fortement contraintes (BoTH et Visser, 2001 ; Lok
et al., 2013). Ces derniéres ne se modifient guére, y compris lorsque les espéces
paient un fort colit en survie en conservant leurs routes de migrations habituelles au
lieu de privilégier de nouveaux sites d’hivernage plus favorables. Autrement dit,
méme si les tiques sont effectivement dispersées par les oiseaux, on peut rejeter
I'hypothése d’une augmentation de ce phénoméne comme mécanisme majeur
d’invasion. Revenons sur les cas précis des tiques Ixodes scapularis et I ricinus qui
sont les principales vectrices des borrélies de Lyme dans le nord-est des Etats-Unis et
en Europe (cf. chap. 4). Le mécanisme principal de I'expansion de leur distribution
géographique est 'ouverture de nouveaux sites favorables du fait a la fois du chan-
gement climatique global et de modifications de paysages ayant été propices a 'aug-
mentation de la distribution de leurs hotes préférentiels (LEGER e al., 2013). Méme
dans les zones les plus septentrionales, 'immigration estivale de tiques par les oiseaux
migrateurs ne suffit pas & expliquer la progression d’/. scapularis : 'ajustement des
données temporelles d’abondance de cette tique s'explique d’abord par I'ouverture
de sites favorables due au réchauffement climatique, et ensuite, par une combinaison
des dispersions réalisées  la fois par les oiseaux et les micromammiferes (LEIGHTON
et al., 2012). Cela ne signifie pas pour autant que la colonisation de ces nouveaux
sites favorables ne doit rien a la dispersion par les oiseaux : on notera d’ailleurs que
'expansion de l'aire de distribution de la tique a pattes noires se fait effectivement
plus rapidement le long des routes de migration d’oiseaux (HAMER ez a/., 2010).

Pour la tique A. variegatum, les oiseaux ont également été mis en cause dans la colo-
nisation de certaines iles de la Caraibe. Bien que les échanges de bétail soient la
premiére cause de I'invasion de la plupart des iles de cette zone, des phénomenes de
propagation plus récents de la tique vers de nouvelles iles ont coincidé avec 'accrois-
sement des effectifs du héron garde-beeufs (Bubulcus ibis), un oiseau migrateur établi
dans les Antilles depuis 1960 environ (BARRE ez al., 1995). Cette espéce, fortement
inféodée au bétail a été trouvée infestée a des niveaux plus ou moins élevés par des
larves et des nymphes d’A. variegatum (BARRE ez al., 1988 ; CoRrN et al., 1993). Un
lien direct a pu étre mis en évidence entre I'installation d’une population de taille
significative de hérons gardes-beeufs et I'extension de I'aire de distribution d’A. varie-
gatum dans la Caraibe (BARRE er al., 1995). 1l est toutefois a noter que le héron
garde-boeufs est aussi une espéce qui a élargi son aire de répartition a partir du
x1x¢ siecle (CrosBy, 1972). Cette expansion massive et rapide du territoire du héron
garde-boeufs est & mettre en relation avec les activités humaines et les mouvements
d’animaux domestiques. Originellement commensale de bovidés sauvages, cette
espece s'est progressivement adaptée au bétail domestique, ce qui a favorisé ensuite
son expansion géographique dans les zones d’élevage. Ainsi, méme si le héron garde-
beeufs a pu traverser 'Atlantique par ses propres moyens, son effet sur la dispersion
d’A. variegatum en Caraibe cache 1a encore une cause anthropique (celle du
développement de zones d’élevages bovins).
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Au bilan, il semble peu probable que le recueil de données sur d’autres especes de
tiques invasives détrone '’homme comme acteur majeur d’augmentation de la dis-
persion (scénario n° 1) et/ou d’ouverture de nouveaux habitats favorables (scéna-
rio n° 2). Il savére toutefois absolument nécessaire d’accumuler les données sur
d’autres especes de tiques a large aire de répartition pour tester cette prédiction. Le
recueil de données sur d’autres espéces est encore plus crucial pour étre en mesure
de tester I'occurrence d’invasions de tiques faisant appel au scénario n° 3. Les tiques
présentent a priori des atouts importants vis-a-vis de 'optimisation de I'adaptation
aux habitats nouvellement colonisés (voir supra et chapitre 4). Le font-elles aussi
fréquemment qu'attendu ? Seule I'accumulation de données sur diverses espéces
permettra de répondre a cette question.
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BIJinterface tique-hote
et la transmission des pathogénes

Sarah Bonnet, Jean-Claude George, Nathalie Boulanger

Lors de la piqtire d’un arthropode hématophage, la peau constitue la premiere inter-
face rencontrée par I'insecte ou l'acarien et joue donc un rdle clé dans I'interaction
tique-hote-agent infectieux (BERNARD ez al., 2014). Chez les tiques, I'interface cuta-
née est essentielle puisque le repas sanguin est relativement long par rapport a
d’autres arthropodes. La peau forme ainsi une barri¢re 2 la fois physique et immu-
nitaire. En réponse, les tiques ont mis en place un certain nombre de processus
pharmacologiques et immunologiques afin de prélever leur repas sanguin dans les
meilleures conditions. Les agents infectieux, transmis par les tiques majoritairement
par le biais de la salive lors du repas sanguin, interagissent nécessairement avec les
molécules de la salive et vont bénéficier, pour leur transmission, de 'ensemble de ces
processus. Ces derniers sont détaillés dans ce chapitre.

Encadré 1
Piqiire ou morsure de tique ?

La notion de piqfire ou de morsure, pour décrire I'attachement de la tique 4 son hote
vertébré, peut n’étre qu'une question de sémantique. Si on se place sur le plan des chéli-
cérates, groupe auquel appartiennent les tiques, on parlera effectivement de morsure ;
« araignée mord » et laisse deux traces dans la peau. Cependant, si 'on observe de plus
prés la mécanistique de 'hypostome et des deux chéliceres qui servent & 'ancrage de la
tique, on parlera plutdt de piqire, 'hypostome jouant le role de « harpon » et les deux
chéliceres dilacérant comme deux lames le tissu cutané (cf. chap. 2). De par les modalités
de leur piqure, les tiques sont également qualifiées de telmophages®, puisqu'un micro-
hématome va se former autour des pieces piqueuses (Goobpman et al., 2005). Nous
adopterons donc pour ce livre le terme de « piqfire ».

PHYSIOPATHOLOGIE
__DE LA PIQURE DE TIQUE

Le repas sanguin

Les glandes salivaires

Les glandes salivaires différent entre les tiques dures et les tiques molles. Composées
de structures en grappe de raisin appelées acini (acini agranulaires et granulaires),
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elles sont plus complexes chez les tiques dures avec plus de types d’acini et de types
cellulaires différents. Les acini agranulaires, ou type I, jouent un réle dans 'osmoré-
gulation. Les acini granulaires (type II et III chez les femelles, et en plus type IV chez
les méales) sont impliqués dans la sécrétion de protéines bioactives et de lipides avec
diverses propriétés pharmacologiques. Les glandes salivaires des tiques molles, quant
a elles, fonctionnent de fagon répétée lors des multiples repas sanguins alors que chez
les tiques dures, elles ne fonctionnent qu’une fois par stase et dégénerent apres le
repas sanguin (ALARCON-CHAIDEZ, 2014). Les glandes salivaires ont un réle essentiel
dans la physiologie des tiques a la fois durant leur phase libre et durant leur phase
parasitaire. Pendant la phase libre, elles sont impliquées dans le captage de I'eau
environnementale et la sécrétion de fluides hygroscopiques a partir des acini agranu-
laires. Pendant la phase parasitaire, les glandes salivaires sécretent la salive et le
cément qui permet 'ancrage dans la peau de 'hote vertébré. Chez les ixodidés, les
glandes salivaires ont aussi un réle osmorégulateur en évacuant I'eau en exces du
repas sanguin (transudation postprandiale) et les ions afin de maintenir la pression
osmotique, alors que chez les argasidés, ce sont les glandes coxales qui jouent ce rdle

(cf. chap. 2).

La prise du repas sanguin

Les tiques étant des parasites stricts, elles se nourrissent exclusivement de sang sur
I'héte vertébré (sauf pour certaines stases de rares especes, cf. chap. 2). Chémoglobine
est donc leur source primaire de nourriture. Elles utilisent leur hypostome pour
sancrer dans la peau et créent une lésion qui forme une poche de lyse. Le repas san-
guin implique trois régions du systeme digestif : 1) les piéces piqueuses avec le pha-
rynx et I'cesophage pour 'acquisition des liquides, 2) I'intestin pour la digestion du
sang, 3) le rectum et I'anus pour 'accumulation des déchets et leur élimination. Les
glandes salivaires constituent des glandes annexes essentielles a la prise du repas san-
guin. La lyse des hématies s’effectue dans la lumiére de I'intestin, mais la digestion des
protéines et des autres molécules du sang s’effectue dans les cellules. Ce processus est
spécifique aux tiques (SONENSHINE et ANDERSON, 2014). Une membrane
péritrophique* se forme de novo autour du sang ingéré au cours du repas sanguin.

Chez les ixodidés, le repas sanguin seffectue en deux phases : une phase lente de
digestion au cours de laquelle la cuticule est synthétisée permettant I'ingestion de
sang et 'accroissement de poids de la tique et une phase rapide qui suit 'accouple-
ment permettant la fin du repas sanguin (SONENSHINE, 1991 ; BoUuRDEAU, 1993a,
1993b ; ALARCON-CHAIDEZ, 2014). La tique dure peut prendre jusqu’a cent fois son
poids de sang qu’elle va concentrer.

Chez les argasidés, les tiques se nourrissent rapidement en quelques minutes, voire
quelques heures. Les chéliceres coupent et dilacerent la peau. La vitesse d’absorption
du sang est constante chez les tiques molles et les repas sanguins sont multiples et
moins volumineux. Elles prennent 5 4 10 fois leur poids de sang.
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Au cours de la piqure, la formation de la Iésion cutanée qui se développe sous le cone
formé par le cément est documentée depuis plusieurs années (BERENBERG et al.,
1972). Cette lésion est le siege de multiples réponses immunitaires de la part de
I'hote. Si la piqiire sur un hote naif présente peu ou pas d’infilerat cellulaire, la répé-
tition de ces piqires induit une réaction inflammatoire associée a des mastocytes et
a des éosinophiles (GoopMmaN et al., 2005). De plus, la piqlre de tique induit une
réponse en anticorps contre la salive, qui peut conduire chez 'héte a un processus
de résistance, et chez la tique & une diminution de la durée du gorgement et donc
de la taille du repas sanguin ; la conséquence étant, chez les femelles, une plus faible
production d’ceufs et une mortalité accrue (GOODMAN ez al., 2005). Ainsi, une
étude épidémiologique conduite aux Etats-Unis en zone endémique pour la borré-
liose de Lyme montre que chez 'homme, une hypersensibilité retardée immédiate se
développe apres des piqlres répétées de tique, ce qui diminuerait le risque de
transmission bactérienne (BURKE ez al., 2005).

Apport global de la transcriptomique
et de la protéomique de la salive de tique

Les agents infectieux étant inoculés avec la salive de tique dans la peau de I'hote
vertébré, de nombreuses études sintéressent a la salive, notamment dans le but
d’'identifier des molécules essentielles pour la transmission de ces agents (Hovius
et al., 2008 ; L1u et BONNET, 2014). Les premiers travaux de protéomique s'intéres-
sant 4 la salive des tiques datent des années 2000 (MADDEN et al., 2004). Peu de
protéines spécifiques de la tique sont alors identifiées, en raison de la trop grande
abondance des protéines du sang de I'héte. Au cours de ces derni¢res années, le
répertoire de protéines salivaires de tiques a été intensivement étudié par gel en deux
dimensions ou par chromatographie, souvent associé a la spectrométrie de masse.
Les transcriptomes™ salivaires et les protéomes (sialomes)* de diverses especes de
tiques dures ont ainsi été établis. Il s'agit notamment d’ xodes scapularis (VALENZUELA,
2002 ; McNALLY ez al., 2012), . pacificus (FRANCISCHETTI ez al., 2005), I ricinus
(VENNESTROM et JENSEN, 2007 ; CHMELAR et al., 2012 ; SCHWARZ et al., 2012 ; Liu
et al., 2014), Amblyomma variegatum (NENE et al., 2002 ; RIBEIRO er al., 2011),
Dermacentor andersoni (ALARCON-CHAIDEZ et al., 2007), Haemaphysalis longicornis
(NakajiMa ez al., 2005), Rhipicephalus (Boophilus) microplus et R. sanguineus
(ANATRIELLO et al., 2010 ; MaRUYAMA et al., 2010) et R. appendiculatus (NENE et al.,
2004). Ces analyses ont montré que les tiques dures posseédent plus de 25 familles
de protéines dans leurs sialomes. Des analyses transcriptomiques et protéomiques
ont également été menées sur des tiques molles : Ornithodoros moubata (OLEAGA
et al., 2007), O. coriaceus (FRANCISCHETTI et al., 2008b), O. parkeri (FRANCISCHETTI
et al., 2008a), et Argas monolakensis (MaNs et al., 2008). Cela a permis d’établir les
liens phylogénétiques entre les tiques molles et les tiques dures (cf. chap. 1), et d’élu-
cider certains des mécanismes impliqués dans la piqire hématophage. Des analyses
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comparatives indiquent que les grandes familles de protéines sont conservées chez
les tiques dures et molles, et un catalogue de 3 454 protéines salivaires putatives,
sécrétées par diverses espéces de tiques, a été créé (MaNs ez al., 2008 ; FRANCISCHETTI
et al., 2009). Cependant, il faut souligner que, pour toutes les especes de tiques avec
un transcriptome connu, moins de 5 % des protéines ont été exprimées et leur fonc-
tion vérifiée, et que des familles complétes de protéines attendent une identification
sur un plan fonctionnel (FRANCISCHETTI ef /., 2009). Lanalyse de protéines de
tique 2 activité hémostatique et immunosuppressive vis-a-vis de 'hote a révélé que
les ixodidés et les argasidés ont évolué indépendamment. Il a également été observé
que la duplication de génes était tres importante chez les tiques, notamment pour
des protéines de la famille des lipocalines et des sérine-protéases. Ces duplications
pourraient aider la tique 2 mieux échapper a la pharmacologie de I'héte et a son
systéme immunitaire (VALENZUELA, 2002 ; RIBEIRO e al., 2006 ; BEAUFAYS ez al.,
2008a ; Beaurays ez al., 2008b) et donc a s’adapter aux différents hotes disponibles
(cf. chap. 4).

Les études de protéomique et de transcriptomique ont aussi permis d’identifier des
protéines ou des transcrits essentiels a I'interaction tiques-agents pathogenes en uti-
lisant des tiques ou des cellules de tiques en culture, infectées par différents agents
pathogenes (Liu et BONNET, 2014). Récemment, des méthodes plus sensibles ont
réduit considérablement le matériel nécessaire pour effectuer ces analyses. En utili-
sant une électrophorese différentielle sur gel & deux dimensions (2D-DIGE :
2-Dimensional Differential in-Gel Electrophoresis) associée a la spectrométrie de
masse, VILLAR et al. (2010) ont étudié des tiques Rhipicephalus spp., recueillies sur le
terrain, non infectées et infectées par différents pathogenes : Rickettsia, Anaplasma,
Ebrlichia et Theileria. A partir d’'un petit nombre de tiques (2-9), neuf protéines
exprimées ont été identifiées de facon différentielle : quatre protéines de I'hdte déri-
vant du sang et cing attribuées aux pathogenes. Ces protéines de tique incluent
lactine, I'énolase, la protéine de fixation des nucléotides guanine et une protéine
larvaire inconnue. De la méme fagon, les nouvelles techniques de séquencage a haut
débit (NGS) ont permis d’augmenter considérablement le nombre de séquences
issues du transcriptome des glandes salivaires des tiques et d’identifier ainsi, pour la
premiére fois, des transcrits rares (SCHWARZ ez al., 2012 ; L1v ez al., 2014).

LES PROPRIETES
_ DE LA SALIVE DE TIQUE

Activités pharmacologiques

La salive de tique est de composition complexe. Dés 1985, l'activité de la salive sur
la coagulation, I'inflammation et la douleur a été démontrée (RIBEIRO ez a/., 1985).
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Ces premiers travaux seront affinés par la suite. Depuis, une série de molécules visant
a contrer, entre autres, les processus de coagulation, d’agrégation plaquettaire et de
vasoconstriction de ’héte vertébré ont été clairement identifiées dans la salive de
tique (WikeL, 1999 ; Hovius ez al., 2008 ; KaziMiROVA et StiBRANIOVA, 2013 ; Liu

et BonNET, 2014) (tabl. 1).

Tableau 1

Principales molécules de salive de tique a activités anti-coagulantes
et anti-inflammatoires 1) et immunosuppressives 2).
D’apres Hovius ez al. (2008) ; KaziM{ROVA et STIBRANIOVA (2013).

1) Molécules anti-coagulantes
et anti-inflammatoires

Cible

Salp14 (Ixodes scapularis)
TAP (Ornithodoros moubata)

Factor Xa inhibiteur
NARASIMHAN et al., 2004
WaxmaN et al., 1990

Ixolaris (Z. scapularis)
Penthalaris (7. scapularis)

Tissue factor pathway inhibitor
FRANCISCHETTI et al., 2002
FRANCISCHETTI et al., 2004

Serpine (Serine protease inhibitors)
Iris (L. ricinus)

HLS2 (Haemaphysalis)

Homologue d’inhibiteur de Iélastase
des leucocytes

Prevor et al., 2006

IMaMURA et al., 2005

Serpine-Lipocaline
Moubatin (Ornithodoros moubata)
(L. ricinus)

Inhibiteur de I'histamine

VALDES, 2014

Séquestration du leucotriene B4

BEAUFAYS et al., 2008a ; BEAUFAYS ez al., 2008b

2) Molécules immunosuppressives

Cible

ISAC (I scapularis)
Salp 20 (Z. scapularis)

Anticomplement (C3 convertase)
VALENZUELA et al., 2000
TysoN et al., 2007

Salp15 (Z. scapularis)
IL-2 binding protein (L. scapularis)
Iris (1. ricinus)

Inhibiteurs cellules T CD4+

RAMAMOORTHI et al., 2005 ; GARG et al., 2006
GILLESPIE et al., 2001

LEBOULLE et al., 2002 ; PREvOT et al., 2006

Sialostatin L (. scapularis)

Inhibiteurs cellules T CD8+
(Inhibiteur de la cathepsine)
Kotsyraxis et al., 2006

B cell inhibitory protein (BIP) (£ ricinus)

Inhibition des lymphocytes B
HANNIER et al., 2004

Salp15 (L. scapularis)
Molécules non protéiques : PGE-2 et
purine nucléoside adenosine (Z. scapularis)

Cellules dendritiques
Hovrus ez al., 2008
OLIVEIRA et al., 2010
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Figure 1

Cascade de coagulation avec les deux voies d’activation possibles

(3a - Voie intrinséque et 3b - Voie extrinséque) suite & une blessure.

Les différents facteurs (FXII, FXI, FX, etc.) impliqués dans les voies vont étre activés

(FXIIa, FXIa, FXa, etc.) successivement. Les points d’'impact des protéines de salive de tiques
sont indiqués avec des éclairs ; les protéines identifiées sont en italique.

D’apres FONTAINE et al. (2011).

Activités anticoagulantes

Lhémostase™® est essentielle aux mammiferes pour contréler toute blessure et la perte
éventuelle de sang. Lors d’une Iésion, les plaquettes interagissent avec différentes
macromolécules au niveau de I'endothélium vasculaire et y adhérent pour former le
caillot, lui-méme renforcé par les différents facteurs de la coagulation. La thrombine
agit notamment en tant quenzyme pour transformer le fibrinogéne soluble en
fibrine insoluble qui consolide la formation du caillot. Afin de prélever son repas
sanguin, la tique doit donc éviter ce processus de coagulation. Dans la salive, diffé-
rents facteurs agissant sur la cascade de coagulation et sur 'agrégation plaquettaire
ont été identifiés selon les genres de tiques. Ainsi, I'Ixolaris et la Penthalaris ont été
caractérisés chez 1. scapularis comme inhibiteurs spécifiques du facteur tissulaire
initiateur de la voie extrinséque de la coagulation. Deux inhibiteurs spécifiques du

170 Tiques et maladies a tiques



facteur Xa ont été identifiés, un chez le genre Ornithodoros, TAP (Tick Anticoagulant
Peptide) et un autre facteur chez le genre Ixodes, Salp14 (fig. 1). D’autres facteurs
agissent spécifiquement en tant qu’inhibiteurs de la thrombine (FONTAINE e 4L,
2011). Enfin, 'apyrase, présente chez de nombreux insectes hématophages, existe
également chez les tiques. Elle dégrade TADP (Adénosyl Diphosphate) issu des cel-
lules 1ésées, qui est également un activateur de 'agrégation plaquettaire (Kazimirova
et STIBRANTOVA, 2013 ; WikeL, 2013). Des inhibiteurs de serine protéases apparte-
nant 4 la famille Kunitz ont aussi montré leur implication dans la perturbation de
la coagulation chez I'héte vertébré (IsLam ez al., 2009).

Activités anti-inflammatoires

Pour permettre leur repas sanguin long, allant jusqu’a plusieurs jours pour les tiques
dures, les tiques doivent aussi éviter leur rejet par I'hote vertébré. Pour cela, des
molécules de la salive de tique ciblent 'inflammation et la douleur de fagon a passer
inapergues pour son hote (tabl. 1). La salive de tique contient une kininase qui neu-
tralise I'effet de la bradikinine®, ce qui diminue la perméabilité vasculaire et la vaso-
dilatation, ainsi que I'effet de la démangeaison induite par la piqtre (RIBEIRO et 4l.,
1985 ; FRANCISCHETTI et al., 2009). Lhistamine contribue aussi 4 la sensation de
démangeaison. Elle est neutralisée par des lipocalines (VALDEs, 2014). D’autres lipo-
calines neutralisent spécifiquement le leucotriene B4 qui est un chimio-attractant
puissant pour les neutrophiles (BEAUFAYs ez al., 2008a)

Activités sur I'immunité de I’'hote vertébré

La découverte de 'immunité* innée étant plus récente, ce sont d’abord des travaux
sur 'immunité acquise qui ont permis de mettre en évidence le réle immunosup-
presseur de la salive de tique sur 'immunité de 'hote vertébré. Les cibles de la salive
de tique sont variées et résumées dans la figure 2, ci-apres.

Effet sur I'immunité acquise

WikeL (1982) met le premier en évidence les effets de la salive de la tique dure
Dermacentor andersoni sur les lymphocytes T CD4+ in vitro en inhibant la proliféra-
tion lymphocytaire. Une protéine de la tique Ixodes scapularis, Salp15, sera finalement
identifiée comme responsable de cet effet. Cette protéine se fixe au récepteur CD4 des
lymphocytes T helper inhibant la sécrétion de I'interleukine-2 (IL-2) (ANGuUITA ez al.,
2002 ; GARG et al., 2006). LEBOULLE et al. (2002) identifieront chez I. ricinus une
autre protéine, Iris, ayant des effets similaires sur les lymphocytes T CD4+. Plus pré-
cisément la piqire de tique Ixodes conduit & une polarisation des lympho-
cytes T CD4+ de type Th2. En effet, l'infestation de souris C3H/He] par des tiques
L scapularis infectées par Borrelia burgdorferi ss (agent de la borréliose de Lyme)
conduit & une augmentation d’'IL-4 correspondant a 'activation des Th2, alors que les
cytokines Th1, IL-2 et interferon gamma (IFN-gamma) sont diminuées (ZEIDNER
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Figure 2

Effet global de la salive sur 'immunité innée et 'immunité acquise.
Les signes (+) indiquent un effet activateur et (-) un effet inhibiteur de la salive de tique.

et al., 1997 ; KovAr ez al., 2002). Un effet spécifique sur les lymphocytes CD8+ a
également été décrit plus récemment dans la salive d’Z. scapularis avec la mise en évi-
dence de la sialostatine-L qui inhibe la cathepsine (ScHwARZ ez al., 2012). La salive a
également un effet sur la réponse humorale en affectant la production des anticorps.
Une protéine BIP (B-cell inhibitory protein), de 18 kDa identifiée chez 1. ricinus,
inhibe en effet la prolifération in vitro des lymphocytes B (HANNIER ez al., 2004).

A linterface de I'immunité acquise et innée, les cellules dendritiques sont aussi la
cible de la salive de tique. Deux composants de la salive agissent sur leur maturation
et leur activation. La prostaglandine E2 (PGE2), présente dans la salive de tique,
inhibe la sécrétion d’IL-12 et du TNF-alpha (Zumor Necrosis Factor), de méme que
Pactivation des lymphocites T CD4+ par les cellules dendritiques (OLIVEIRA er al.,
2010). La protéine Salp15, décrite précédemment, agit également en se fixant sur le
récepteur DC-SIGN des cellules dendritiques, empéchant leur maturation et I'acti-
vation des lymphocytes T CD4+ (Mason ez al., 2014). Leffet de la salive sur la
maturation des cellules dendritiques et sur la polarisation des lymphocytes Th2 a été
montré chez plusieurs tiques dures appartenant aux genres Rhipicephalus et Ixodes
(SkALLOVA ez al., 2008 ; OLIVEIRA ez al., 2010). Ces composants de la salive peuvent
étre de nature protéique ou non protéique comme PGE-2.

172 Tiques et maladies a tiques



Effet sur I'immunité innée

La salive agit sur 'immunité innée de I'héte en inhibant notamment la voie alterne
du complément, premiére défense mise en jeu lors d’'une infection par un agent infec-
tieux (fig. 1). Une protéine spécifique qui inhibe cette voie alterne a été purifiée et
clonée chez I scapularis (Isac : salivary anti-complement) (VALENZUELA et al., 2000),
et pour laquelle des homologues ont été identifiés chez . ricinus (DAIX et al., 2007).
De méme, IXAC (pour Ixodes anti-complement protein) a été mise en évidence chez
L. ricinus comme ayant des propriétés d’inhibition de la voie du complément
(CoUVREUR et al., 2008). 1l a aussi été montré que la protéine Salpl5, déja citée
comme une molécule active sur 'immunité acquise de 'hdte vertébré, protege égale-
ment différentes espéces de B. burgdorferi sensu lato de I'effet lytique du complément.
En se fixant sur une lipoprotéine bactérienne, Salp15 empéche la reconnaissance par
le facteur du complément et la lyse bactérienne (ScHUDT e 4/, 2008). Enfin, une
autre protéine de tique, initialement appelée P8 et maintenant TSLPI (zick salivary
lectin pathway inbibitor) diminue l'effet lytique du complément de 'hote sur Borrelia
par la voie d’activation des lectines (DE TAEYE ez al., 2013). La salive de tique agit
également sur 'immunité innée de la peau en inhibant la sécrétion des peptides anti-
microbiens, défensine et cathélicidine, diminuant ainsi la réponse immunitaire locale
au point de piqiire (MARCHAL et al., 2009 ; KerN ez al., 2011).

EFFETS PATHOGENES
DIRECTS DES PIQURES

_DETIQUE

Spoliation sanguine

Exception faite des tiques appartenant au genre Dermacentor, et en raison de leur
petite taille, les tiques des zones tempérées prennent des repas de sang relativement
peu volumineux (inférieurs 2 2 ml de sang) et ne générent pas de probleme de spo-
liation sanguine. De tels problemes peuvent néanmoins survenir chez des espéces
tropicales qui peuvent prendre jusqu'a 4 ml de sang et notamment pour le genre
Amblyomma ; un volume de 8 ml de sang ayant méme été rapporté pour la tique
Hyalomma asiaticum (SAUER et al., 1995). Lors d’infestations importantes, cette
spoliation sanguine affaiblit fortement les animaux, laissant ainsi la porte ouverte a
des infections secondaires.

Dommages liés a la piqare

Lors de son repas sanguin, la tique perce la peau a la fois par une action mécanique
de ses pieces buccales et une action cytolytique due aux composants de sa salive
(protéases et estérases). Les chélicéres vont pénétrer dans la peau en la dilacérant, puis
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I’hypostome pénétre tel un harpon qui va permettre 'ancrage de la tique (cf. chap. 2).
Outre les surinfections qui peuvent intervenir suite a cette plaie (notamment en zone
tropicale), la piqire de tique provoque donc des blessures cutanées chez les animaux,
qui peuvent étre trés dommageables pour I'industrie du cuir (GHOSH ez al., 2000).

Paralysie ascendante a tique

Décrite en 1912 au Canada (Colombie-Britannique), la paralysie a tique est cosmo-
polite, mais certaines zones géographiques sont plus touchées que d’autres comme
la cote est de 'Australie et la région nord-ouest de '’Amérique du Nord (EpLow et
McGirLicuppy, 2008). Lenvenimation est provoquée par la piqtre d’une tique, le
plus souvent une femelle adulte. Bien quune soixantaine d’espéces de tiques soit
associée a cette paralysie chez les animaux, seules quelques especes sont impliquées
chez 'homme : Dermacentor andersoni, 1. scapularis, D. variabilis en Amérique
du Nord et 1. holocyclus en Australie (EpLow, 2010 ; HALL-MENDELIN ez al., 2011).
La paralysie est due a la présence d’une toxine dans la salive de tique. C’est une
infection vétérinaire importante qui demeure rare chez ’homme ; une étude épidé-
miologique américaine rapporte uniquement 33 cas sur cinquante ans aux Erats-
Unis (1946-1996) (Eprow, 2010). Elle touche plus particulierement les petites
filles, probablement & cause, d’'une part de la chevelure qui favorise la dissimulation
de la tique, et d’autre part de la dose de toxine inoculée par rapport a la masse cor-
porelle de I'enfant. Si la tique n’est pas retirée, la paralysie progresse et le patient
décede par arrét respiratoire (EpLow, 2010). Lorsque la tique est retirée a temps, la
paralysie est rapidement réversible et 'amélioration observée apres 24 heures.

Allergie et choc anaphylactique

La tique molle du pigeon, Argas reflexus, est également capable de provoquer chez
certaines personnes des allergies importantes pouvant conduire a des chocs anaphy-
lactiques. Ce type d’allergie se retrouve chez 8 % des personnes exposées. La patho-
logie se rencontre chez les personnes habitant a proximité de nids de pigeons.
Lorsque les pigeons désertent leur nid, les tiques Argas, quelle que soit leur stase,
pénétrent dans les habitations le plus souvent la nuit et piquent ’homme pendant
un court repas sanguin. Lantigéne sensibilisant a été identifié comme étant une
protéine Arg rl1 (\WECKESSER ¢t al., 2010).

Allergie croisée

Un autre type d’allergie provoquée par les tiques a été récemment découvert aux
Etats-Unis au cours d’une enquéte épidémiologique portant sur ’étiologie des chocs
anaphylactiques provoqués par le cétuximab (Erbitux®). Cet anticorps monoclonal
recombinant chimérique humain-murin utilisé dans le traitement des cancers, s'est
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révélé tres allergisant dés la premiére injection, particulierement chez les patients du
centre-est du pays (O’NEIL ez /., 2007 ; GRANDVUILLEMIN ef al., 2013). Les parients
éraient allergiques a des résidus sucrés : I'alpha 1-3 galactose, portés par les sites
anticorps murins. Les investigations ont dévoilé une sensibilisation préalable, liée a
la présence d’IgE anti galactose-a-1,3-galactose (a-Gal) (ARNOLD et MisBaH,
2008) ; elles ont aussi établi un lien direct avec 'HSR (hypersensibilité retardée) aux
viandes rouges et lallergie aux piqlres de tique Amblyomma americanum qui
contiennent également des résidus alpha-Gal. Commins et PrarTs-MirLs (2013)
ont établi un lien de causalité entre la sensibilisation a 'a-Gal et cette tique. Ils en
ont conclu qu’elle était « 'une des causes, sinon la seule, de la sensibilisation ». Ce
type d’allergie est aussi décrit en Australie, au Japon et en Europe avec différentes
tiques du genre Ixodes. La suspicion qui porte sur I ricinus est renforcée par la
récente détection d’o-Gal dans son tube digestif (HAMSTEN ez al., 2013). La préven-
tion des anaphylaxies repose sur le dépistage des patients sensibilisés aux piqres de
tique par des tests cutanés ou sérologiques. De simples mesures d’éviction suffisent
alors pour protéger les allergiques aux viandes rouges ; un protocole de désensibili-
sation doit par contre étre engagé avant la mise en ceuvre du traitement des patients
pour lesquels le cétuximab est la seule option thérapeutique envisageable.

Effet facilitateur de la salive
sur certaines infections cutanées

Il est connu depuis longtemps que la dermatophilose (ou streptothricose cutanée),
infection cutanée cosmopolite causée par la bactérie Dermatophilus congolensis, peut
revétir une forme trés sévere chez certaines races (exotiques) de bovins, sous certaines
conditions climatiques (chaleur, humidité), et si les animaux sont exposés a la tique
A. variegatum (ou certaines autres espéces du méme genre). Linfection peut étre si
sévere qu'il peut étre impossible d’élever les races sensibles sans une lutte intensive
contre A. variegatum. Les tiques ne sont pas vectrices de la bactérie impliquée dans
cette maladie, mais il a été clairement démontré que leur salive est responsable de la
gravité de I'infection chez les bovins, bien que les mécanismes impliqués ne soient
pas encore élucidés (LLoyp et WALKER, 1992 ; WALKER et LLoyp, 1993).

IMPLICATION

DE LA SALIVE

DANS LA TRANSMISSION
~ D’AGENTS INFECTIEUX

Les tiques sont les vecteurs les plus importants d’agents infectieux a transmission
vectorielle, et sont les deuxiémes, apres les moustiques, si 'on ne considére que la

Linterface tique-héte et la transmission des pathogénes 175



médecine humaine (DE LA FUENTE ez /., 2008 ; PiesmaN et E1sen, 2008). Chez les
ixodidés, c’est le plus souvent la stase nymphale qui est incriminée dans la transmis-
sion, en partie en raison de sa petite taille qui permet a la tique de passer inapercue.
Les modalités de la transmission au cours du repas sanguin de la tique vont dépendre
de l'agent infectieux en cause. En effet, les bactéries ne sont pour la plupart pas
inoculées dés le début du repas sanguin, soit parce quelles sont le plus souvent
encore localisées dans l'intestin de la tique au moment de la piqure, soit parce
qu’elles ne sont pas encore sous forme infectieuse. Lafflux de sang, et donc le chan-
gement de température et de pH, va induire une modification de I'agent infectieux
et/ou une migration des bactéries de l'intestin vers les glandes salivaires d’ou elles
seront ensuite inoculées a 'hote (fig. 3). Cela semble différent pour les virus et les
parasites qui seraient déja présents dans les glandes salivaires au début du repas san-
guin, mais pour lesquels le stimulus du repas pourrait intervenir dans la multiplica-
tion ou la transformation en stade infectieux. Au cours du processus de transmission
de ces agents pathogenes, la salive de tique joue également un réle clé (Kazmmfrova
et STIBRANTOVA, 2013). Relativement peu de facteurs de tiques, notamment sali-
vaires, ont été mis en évidence a ce jour comme impliqués directement dans la
transmission des agents infectieux (L1u et BoNNET, 2014).
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Figure 3

Mécanisme général de transmission des pathogénes.

Une poche d’'inoculation est produite par les pieces piqueuses de la tique (piqire telmophage)
par dilacération des tissus de I'héte. Les fleches dans la tique indiquent la migration de I'agent
infectieux de lintestin vers 'hémocoele, puis de 'hémocoele vers les glandes salivaires

(d’aprés MEHLHORN et ARMSTRONG, 2001).
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Transmission de bactéries

Borréliose de Lyme

La transmission de la borréliose de Lyme a été particuli¢rement bien étudiée aux
Etats-Unis compte tenu de son incidence importante (Presman et Eisen, 2008). Il a
notamment été démontré que la transmission des bactéries B. burgdorferi ss devient
optimale trois jours apres le début du repas sanguin de la tique (HojGAARD et al.,
2008). Ce délai semble beaucoup plus court pour les autres Borrelia spp. du com-
plexe transmises en Europe (Crippa ez al., 2002). Un tel délai s’explique par le fait
que Borrelia est d’abord fixée, via la protéine OspA, a un récepteur nommé Trospa
dans lintestin de la tique. Les modifications physiologiques induites par le repas
sanguin induisent alors des modifications antigéniques de la bactérie. La pro-
téine OspA majoritairement présente a la surface de la bactérie va arréter d’étre
exprimée et sera remplacée par la protéine OspC, libérant ainsi les bactéries fixées au
tube digestif de la tique, et permettant leur migration vers les glandes salivaires
(OnnisHI ez al., 2001). La protéine Salp15 se fixe ensuite spécifiquement a OspC et
va faciliter la transmission a 'hote (RamamooRrTHI ¢t al., 2005). Cette protéine OspC
semble essentielle pour linitiation de l'infection chez 'héte vertébré puisque des
Borrelia déficientes en cette protéine ne disséminent pas chez la souris (GRiMM ez al.,
2004). D’autres protéines bactériennes sont également importantes dans la transmis-
sion comme la « decorin binding protein » (DbpA et DbpB) et la « Borrelia burgdorferi
Jfibronectin-binding protein » (BBK32), toutes les deux interagissant avec la matrice
extracellulaire de 'hote au niveau de la peau notamment (FIKRIG et NARASIMHAN,
2006). En conclusion, la tique joue un role essentiel dans la transmission de Borrelia,
comme démontré par le fait que des Borrelia inoculées a la seringue sont moins infec-
tieuses que celles inoculées via des tiques infectées (cf. annexe 2).

Anaplasmose

Les agents de I'anaplasmose humaine et animale sont beaucoup moins étudiés que
Borrelia, mais certains des mécanismes impliqués dans leur transmission par la tique
commencent néanmoins a étre élucidés. La subolesine, une protéine de tique pré-
sente chez différents genres, semble jouer un réle lors de la transmission &’Anaplasma
marginale et &' A. phagocytophilum, mais aussi de Babesia bigemina (un parasite). En
effet, I'inhibition de sa synthese par de TARN interférent (ARNi) diminue I'infec-
tion des glandes salivaires de Dermacentor variabilis. Plus généralement, la subole-
sine fonctionne comme un facteur de transcription qui régule la réponse immunitaire
innée. Elle joue un rdle dans la reproduction et la prise de repas sanguin de la tique
(DE LA FUENTE ez al., 2006a). Une autre protéine de tique, Salp16, semble chez
Ixodes scapularis avoir un réle plus spécifique ; son expression est augmentée unique-
ment lors d’une infection par Anaplasma phagocytophilum. Linhibition de son
expression par ARNi chez la tique diminue la migration de la bactérie vers les
glandes salivaires et donc la transmission a ’h6te (SUKUMARAN ez al., 2006). Comme
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pour Borrelia, Anaplasma n’est pas transmise d’emblée a 'hote vertébré et nécessite
un temps de maturation avant 'inoculation a I'héte.

Bartonellose

Limplication des tiques dans la transmission des bartonelles a été 'objet d’un débat
pendant de nombreuses années (BILLETER ez al., 2008 ; ANGELAKIS ¢t al., 2010a). Le
vecteur principal de B. henselae, responsable de la maladie des griffes de chat
(cf. chap. 7), est la puce du chat, mais sa transmission par d’autres vecteurs arthro-
podes, et notamment les tiques, avait été maintes fois suggérée (LUCEY ez al., 1992 ;
Eskow ez al., 2001 ; ANGELAKIS et al., 2010b). La transmission de Bartonella par
1. ricinus, a la fois in vitro pour B. henselae (COTTE et al., 2008) et pour B. birtlesii
in vivo (RE1s et al., 2011), a maintenant été démontrée. Pour ces deux bactéries, il a
été observé que le stimulus d’un nouveau repas sanguin était aussi nécessaire a l'inva-
sion des glandes salivaires, et donc a la transmission a 'hote qui a lieu dans un délai
de 72 heures apres la fixation des tiques (CotTE ef al., 2008 ; Re1s er al., 2011).
Récemment, une protéine salivaire, IrSPI, dont I'expression est augmentée au niveau
des glandes salivaires d’Z. ricinus lors de linfection par B. henselae, a été identifiée
comme étant impliquée dans I'infection de la tique et donc la transmission bacté-
rienne (L1u et al., 2014).

Rickettsiose

Bien que cette bactérie soit décrite sur un plan clinique chez 'homme depuis le
début du xx¢ siecle, paradoxalement peu d’études sont réalisées sur son développe-
ment chez la tique et sur la transmission. Parmi les 20 espéces, au moins, de rickett-
sies identifiées, les tiques vectrices sont constituées par des genres tres variés selon les
zones géographiques (cf. chap. 7 ; tabl. 3). La bactérie possede une couche polysac-
charidique qui se modifie au cours du repas sanguin (Haves et BURGDORFER, 1982)
et qui pourrait étre impliquée durant le processus de transmission. Dans le modéle
R. ricketsii — D. andersoni (fievre des montagnes Rocheuses), la transmission semble
intervenir dans les 10 heures suivant I'attachement de la tique au cobaye ; chez
’homme, la transmission pourrait intervenir encore plus précocement, 8 heures
pour R. parkeri (WHITMAN et al., 2007). Aucune protéine de tique ou de I'agent
infectieux essentielle dans la transmission n'a été clairement identifiée jusqu'a pré-
sent (MacaLuso et PAbpock, 2014).

Transmission de parasites

Babésiose

En raison d’une transmission transovarienne chez la tique, les parasites du genre Babesia
sont & méme d’étre transmis a 'hote vertébré par toutes les stases, y compris les larves.
Bien que beaucoup d’inconnues demeurent quant aux mécanismes impliqués et a la
chronologie des événements de la transmission a 'héte vertébré (CHAUVIN e£ al., 2009),
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Pessentiel du cycle chez la tique est connu (MEHLHORN et ScHEIN, 1984). Il a été
démontré que, contrairement aux bactéries pré-citées, les parasites sont présents dans
les glandes salivaires de la tique infectée avant méme la prise du repas sanguin ; cela a
notamment été vérifié pour les especes zoonotiques Babesia divergens et Babesia sp. EU1
(aussi nommé Babesia venatorum) (BONNET et al., 2007 ; BONNET et al., 2009). Etant
donné que le développement des parasites dans les glandes salivaires vers les formes
infectieuses se fait pendant les premiers jours du repas sanguin de la tique, l'infection
n'est transmise quapres un intervalle de quelques jours apres sa fixation a 'hote. Cet
intervalle est variable selon I'espéce de babésie ; il est connu par exemple que les glandes
salivaires de tiques infectées par B. divergens contiennent des sporozoites infectieux dés
deux jours apres la fixation de la tique (MEHLHORN et SCHEIN, 1984). Comme men-
tionné précédemment, et a notre connaissance, seule la protéine subolesine a été iden-
tifiée & ce jour comme impliquée dans la transmission de B. bigemina par la tique
R. microplus (DE LA FUENTE ez al., 2006a ; ZIvKovIC et al., 2010).

Theilériose

Les especes du genre 7heileria sont uniquement transmises par voie transstadiale, et
non par voie transovarienne. En conséquence, les larves ne sont jamais infectieuses,
et si elles acquierent I'infection lors de leur repas sanguin, elles peuvent transmettre
la maladie comme nymphe et comme adulte. Les 7heileria sont bien présentes dans
les glandes salivaires avant le début du repas sanguin, mais elles ne sont pas infec-
tieuses d’emblée. Elles doivent d’abord maturer avant d’étre transmises, I'infection
n'est donc pas transmise immédiatement (MEHLHORN et SCHEIN, 1984 ; KOENEN
et al., 2013). Cela a été particulierement bien étudié pour Theileria parva, ou pour
obtenir des sporozoites infectieux, on doit nourrir d’abord les tiques infectées pen-
dant quelques jours sur lapin. Des études transcriptomiques ont été réalisées afin
d’étudier la transmission de 77 parva par R. appendiculatus (NENE et al., 2004), ainsi
que des études protéomiques pour 'analyse de la transmission de 7 annulata par
R. bursa (VILLAR ¢t al., 2010). Des analyses permettant une identification précise des
protéines impliquées sont encore nécessaires.

Transmission de virus

Encéphalite a tique

Le virus de 'encéphalite a tique (TBE) est transmis dés le début de la piqtire par une
tique infectée du genre Ixodes, car il est déja présent dans les glandes salivaires
(MANSFIELD et al., 2009). Toutes les stases de tique (larves, nymphes et adultes)
peuvent transmettre 'organisme pathogene puisqu’il existe une transmission transo-
varienne pour ce virus. Peu de travaux existent sur les interactions entre les tiques et
les virus qu’elles transmettent. Une étude en transcriptomique a cependant permis
de mettre en évidence des transcrits différentiellement exprimés chez L scapularis
lors d’une infection par le virus Langat, un virus apparenté a TBE, mais de faible
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virulence pour '’homme (McNaLLy ez 4/, 2012). Un vaccin recombinant dérivé
d’une protéine du cément de R. appendiculatus, 64TRP, a montré une capacité a
protéger des souris contre une infection par le virus TBE, démontrant ainsi sa pro-
bable implication dans la transmission du virus par la tique (LaBUDA ez /., 20006).

APPROCHE VACCINALE
~ ANTI-TIQUE

En raison des problémes liés a I'utilisation des acaricides (pollution, atteinte d’es-
peces non ciblées, apparition de résistances), les recherches sur un vaccin dirigé
contre les tiques et les agents pathogenes quielles transmettent se développent de
plus en plus (DE LA FUENTE et MERINO, 2013). Deux sortes de vaccins sont alors
envisagées : ceux visant uniquement des protéines de tiques impliquées dans leur
biologie (notamment dans la prise de repas sanguin, voire dans la transmission des
agents pathogenes), ou ceux combinant a la fois des protéines de tiques et des pro-
téines de pathogenes. Parmi les vaccins visant des antigénes de tiques, deux stratégies
existent : celle visant des protéines « cachées » du systéme immunitaire de 'hote, par
exemple des protéines du tube digestif, ou celle visant des protéines exposées au
systétme immunitaire, comme des antigénes salivaires qui sont injectés a 'hote ver-
tébré lors de la piqtire (NUTTALL ez al., 2006). Cibler des antigeénes de salive de tique
devrait permettre de lutter contre la transmission de 'ensemble des agents infectieux
quelle est 2 méme de transmettre simultanément. En effet, les pathogenes inoculés
avec la salive de tique sont beaucoup plus infectieux que ceux transmis artificielle-
ment a la seringue, soulignant le role essentiel joué par la salive dans la transmission
(WiIkeL, 1982 ; FIKRIG e al., 2009).

Les études sur les premiers vaccins anti-tique ont été réalisées sur Rhbipicephalus
(Boophilus) microplus (WILLADSEN et al., 1989). Limmunisation de bovins avec une
forme recombinante d’une protéine du tube digestif de cette tique, Bm86, perturbe
la prise du repas sanguin et induit ainsi une trés forte diminution de 'oviposition. Ce
vaccin, qui représente a I'heure actuelle le seul vaccin disponible contre les tiques, est
utilisé depuis dans le domaine vétérinaire, mais uniquement a Cuba et en Australie,
une spécificité de souche ayant été démontrée. Cette méme protéine Bm86 a égale-
ment été testée dans un programme de vaccination afin de diminuer la transmission
de la babésiose chez les bovins aux Ftats-Unis (MILLER et 4/, 2012), de méme que
chez des cervidés (CARREON et al., 2012). Lefficacité du vaccin se heurte A un effet
limité sur certaines especes de tiques Rhipicephalus. De plus, selon l'origine géogra-
phique des souches de R. microplus, le vaccin peut se montrer inefficace.

Outre Bm86, un certain nombre d’autres protéines de tiques de différentes espéces
sont en cours d’étude dans différents modeéles expérimentaux, afin de déterminer leur
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potentiel en tant que candidats vaccinaux contre les tiques et les agents quelles trans-
mettent. Ainsi, une réduction de I'infestation de moutons par /. scapularis a été rap-
portée apres vaccination par des antigénes recombinants basés sur des protéines de la
tique 1. scapularis (ALMAZAN et al., 2005). Une vaccination contre des métallopro-
téases identifiées chez /. ricinus a montré un impact sur la prise du repas sanguin par
les tiques et une diminution de la descendance de ces derni¢res (DECREM ez al.,
2008). Des essais de vaccination trés prometteurs contre la subolesine ou 4D8, pro-
téine largement répandue chez plusieurs genres de tiques, ont montré un effet notable
sur acquisition d’A. marginale et A. phagocytophilum par la tique (DE LA FUENTE
et al., 2006b). 1l a aussi été démontré que cette protéine bloque la transmission de
Babesia bigemina, Anaplasma marginale (MERINO et al., 2011) et Borrelia burgdor-
feri ss (BENSACI et al., 2012). Des essais similaires et prometteurs, aussi, ont été réali-
sés chez les bovins avec les protéines Trospa, Silk et Q38 de R. microplus (MERINO
et al., 2013). Les résultats obtenus avec la calréticuline de R. microplus se sont, quant
a eux, révélés décevants (ANTUNES ez al., 2015). Une autre approche vaccinale inté-
ressante repose sur ['utilisation d’une protéine du cément, la 64TRP de Rhipicephalus,
pour perturber en méme temps I'attachement de la tique & son hote et bloquer la
transmission d’agents pathogenes, comme démontré pour le virus de lencéphalite a
tique dans un modele murin (LABUDA e# al, 20006). Enfin, la protéine Salpl5
d’Ixodes, décrite précédemment, est également un candidat vaccinal potentiel compte
tenu de son effet immunosuppresseur puissant dans différents essais iz vitro (ScHUIT
et al., 2011) et des essais chez la souris ont montré un pouvoir protecteur des
anticorps dirigés contre cette protéine vis-a-vis de B. burgdorferi (Dar ez al., 2009).

CONCLUSIONS
_ ET PERSPECTIVES

La connaissance du role joué par la peau dans les maladies a transmission vectorielle
a énormément progressé ces dix derni¢res années avec notamment la mise au point
de pathogenes fluorescents marqués a la GEP (Green Fluorescent Protein) et I'utilisa-
tion de la microscopie intravitale pour suivre leur cheminement a travers la peau. La
protéomique combinée avec certaines techniques de spectrométrie de masse comme
la SRM-MS/MS (Selected Reaction Monitoring-Mass Spectrometry) a permis égale-
ment d’identifier des protéines clés des agents infectieux dans la peau (ScHNELL
et al., 2015). Quant a la salive de tique, les études de transcriptomique et protéo-
mique ont également permis de fortement progresser sur la connaissance de ses effets
sur la pharmacologie et 'immunité de 'héte.

D’ailleurs, dans les enquétes épidémiologiques sur les maladies & transmission vec-
torielle, les anticorps anti-salive de vecteur sont de plus en plus utilisés pour établir
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des cartographies de zones A risque pour ces maladies (MEDLOCK er al., 2013). A titre
d’exemple, la calréticuline est décrite depuis plusieurs années comme un bon mar-
queur ubiquitaire d’exposition aux piqfires de tique. Les avancées techniques dans le
domaine de la protéomique laissent présager ici aussi I'identification de protéines de
tiques spécifiques de genre (Vu Har ez al., 2013).

Lensemble de ces recherches et des nouveaux outils mis a disposition permettent
d’envisager de fagon plus certaine I'identification de protéines d’agents infectieux et
de la tique essentielle a la transmission, et donc la mise au point de vaccins efficaces
contre les tiques et/ou les agents infectieux qu'elles transmettent.
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Figure 1 (Introduction)

La prévention contre les tiques. A) De nombreux panneaux sont implantés dans les zones
trés fréquentées pour informer sur la présence des tiques et des maladies qu’elles transmettent.
B) Exemple d’une plaquette d’information produite par la Mutualité sociale agricole dans l'est
de la France (Alsace) et distribuée au grand public (2014).
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Figure 5 (chapitre 2)

Etapes de la dissection des glandes salivaires d’une tique.

A) Ixodes ricinus femelle. B) Vue de la tique apres excision de la cuticule dorsale (les diverticules

du tube digestif apparaissent en noir quand les trachées et glandes salivaires apparaissent blanches

et translucides). C) Vue des glandes salivaires (fleches) apres ablation du tube digestif et des trachées.
D) Glandes salivaires aprés extraction du corps de la tique. E) Glande salivaire vue au microscope.
CS : conduit salivaire. II : acini de type I III : acini de type III. F) Acini de type III vus

au microscope.

© S. Bonnet/L. Simo
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Figure 2 encadré (chapitre 3)

Exemples de déplacements de chevreuils.

A) : suivi de 4 clgevreuils de comportements différents avec une localisation GPS toutes les 6 heures
pendant 11 mois (données non publiées, Inra-CEFS). B) : suivi d’un chevreuil « stable » avec

une localisation GPS toutes les 10 minutes pendant 24 heures (données non publiées, Inra-CEFS).
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Figure 2 (chapitre 3)

Distribution géographique des valeurs positives du taux de croissance net de la population ()
chez la tique Hyalomma marginatum.

Les aires géographiques ol le modele prédit une population permanente et cyclique sont colorées
du bleu (faible croissance) au jaune (forte croissance). D’apres EsTRADA-PENA er al. (2011).
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Figure 1 (chapitre 7)

Erythéme migrant de la borréliose de Lyme.

Figure 2 (chapitre 7)
Borrélies spiralées, agents des fievres récurrentes, sur un frottis
sanguin coloré au May Grunwald Giemsa (MGG).

© Laboratoire de Parasitologie, Rennes

© B. Degeilh
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Figure 3a (chapitre 8)

Densité de nymphes infectées d’Ixodes scapularis prédites par un modéle de cartographie des densités
de nymphes a Iaffiit (dégradé de couleur, bleu a rouge, en fonction de la densité (%e nymphes prédites,
de faible a élevée) et densité de nymphes infectées observées sur le terrain (points rouges de taille
proportionnelle a ’'abondance). D’aprés Druk-WasseR ez al., 2012.
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Figure 3b (chapitre 8)

Zones a risque élevé ou faible. D’apres DIuk-WAasseR e 4/, (2012).

Risque élevé (en orange) : 95 % de probabilité quau moins 0,3 nymphe infectée soit collectée
sur 1 000 m?.

Risque faible (en vert) : 95 % de probabilité que moins de 0,3 nymphe infectée soit collectée

sur 1 000 m?.

Aire de transition (en jaune) : le risque ne peut pas étre calculé avec une certitude de 95 %.
Etoile orange : vrai risque élevé, Cest-a-dire pre(flcnon de risque élevé en accord avec la densité
de nymphes infectées observée.

Etoile verte : vrai risque faible, cest-a-dire prédiction de risque faible en accord avec la densité
de nymphes infectées observée.

Croix orange : faux risque faible, c’est-a-dire prédiction de risque élevé en désaccord avec la densité
de nymphes infectées observée (faible).

Croix verte : faux risque élevé, C'est-a-dire prédiction de risque faible en désaccord avec la densité
de nymphes infectées observée (élevée).
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Prmopales maladies transmises
par les tiques : épidémiologie,
clinique et diagnostic

Sara Moutailler, Jean-Claude George, Yves Hansmann,
Brigitte Degeilh, Guy Joncour, Elsa Jourdain,

Laurence Malandrin, Gérald Umhang, Muriel Vayssier-Taussat,
Laurence Vial, Sarah Bonnet, Nathalie Boulanger

Les tiques sont des acariens hématophages se nourrissant du sang de mammiferes,
d’oiseaux, de reptiles, voire d’anoures. Chaque repas sanguin est 'occasion d’échan-
ger des micro-organismes avec leur hote, c’est-a-dire de s’infecter, de transmettre des
agents infectieux, ou les deux a la fois. Certaines espéces, comme les tiques du
complexe Ixodes ricinus, parasitent une grande variété d’hotes et tiennent une place
importante dans le passage de la barriére d’espéce, la transmission des zoonoses et
'émergence de certains agents infectieux.

La transmission transstadiale* est une condition indispensable pour que les tiques
soient vectrices d’un agent infectieux. Cela est notamment le cas pour les tiques
dures qui ne se gorgent qu'une seule fois a chaque stase®. C’est alors les nymphes et
les adultes qui représentent les principaux vecteurs. Les larves peuvent cependant
jouer aussi un role de vecteur pour certains agents infectieux lorsqu’une transmission
transovarienne® (transmission de I'agent infectieux a la descendance via les ovaires)
existe (RopHAIN et PEREZ, 1985). Du fait de la maintenance transstadiale et/ou
transovarienne des agents infectieux, les tiques sont fréquemment co-infectées par
plusieurs microorganismes dont la transmission simultanée peut expliquer certaines
formes cliniques atypiques et la résolution incomplete des symptomes apres
traitement d’une seule infection (FRANKE ez /., 2010).

Plus la concentration des agents infectieux est importante et leur présence prolongée
dans le sang de I'hote, plus la probabilité d’infecter le vecteur est grande. Toutefois,
on sait maintenant que des agents infectieux peuvent « passer » d’'une tique infectée
a une tique saine lors du phénomene de co-repas* (co-feeding) en I'absence de viré-
mie ou de bactériémie chez I'hdte, et cela méme en présence d’anticorps ciblés de
I'hote. Un tel phénomene est facilité par le fait que le site de pigfire subit alors
d’importantes modifications pharmacologiques locales liées a I'injection de subs-
tances actives contenues dans la salive (saliva-activated transmission, cf. chap. 6) ; le
micro-environnement créé a cette occasion est en effet mis a profit par un certain
nombre d’agents infectieux pour contaminer les tiques naives (NUTTALL et LABUDA,
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2004). La transmission par co-repas n'est possible que si la tique infectée et la tique
naive sont fixées & peu de distance 'une de l'autre. Ce phénomene est essentielle-
ment décrit pour le virus de 'encéphalite a tique et revét une grande importance
dans I'épidémiologie de ce dernier (NoNaka ez al., 2010 ; cf. chap. 8 pour une dis-
cussion plus détaillée).

Lobjectif principal de ce chapitre est de présenter les principaux agents infectieux
transmis par les tiques et a I'origine de maladies chez les animaux et les hommes.
Cette liste qui comprend des bactéries, des virus et des parasites, n'est cependant pas
exhaustive et le lecteur trouvera des informations complémentaires sur les maladies
de moindre incidence dans diverses revues générales publiées ces derni¢res années
(ParoLA et Raourr, 2001a, 2001b ; DE LA FUENTE et al, 2008 ; Efsa, 2010 ;
Dantas-TORRES ¢ al., 2012 ; HuBaLEK et RupOLF, 2012). Nous commengons par
une bréve introduction sur le pouvoir pathogene des tiques et les notions essentielles
a la compréhension des systémes vectoriels.

NOTION DE POUVOIR
__ PATHOGENE DES TIQUES

Les tiques possedent un role pathogene 4 la fois direct (spoliation sanguine, paraly-
sie, toxicose, dyshidrose tropicale, réactions allergiques, plaies pouvant ensuite étre
surinfectées, cf. chap. 6) et indirect par la transmission d’agents infectieux a leurs
hotes vertébrés. Elles représentent les vecteurs qui transmettent la plus grande variéeé
d’agents infectieux au monde, et le second vecteur apres les moustiques concernant
la santé publique humaine (ToLEDO ez al., 2009). Elles sont impliquées dans la
transmission d’agents pathogenes aussi bien aux hommes qu’aux animaux (lorsque
les infections touchent 2 la fois les hommes et les animaux, on parle de zoonoses*).
Il est important de savoir qu’il nexiste pas de tique spécifique de 'homme, celui-ci
sinfecte toujours accidentellement lorsqu’il partage le biotope d’autres animaux et
des tiques qui leur sont associées.

Un vecteur peut étre défini comme un arthropode hématophage responsable de la
transmission biologique active d’un agent infectieux qui peut étre viral, bactérien
ou parasitaire. La transmission vectorielle de cet agent infectieux implique qu’il soit
prélevé par le vecteur lors de son repas sanguin et qu'il le retransmette a la faveur
d’un autre repas sanguin pris sur un nouvel hote. Pour qu’il y ait transmission,
I'agent infectieux doit se maintenir vivant dans le vecteur entre les deux repas san-
guins, soit par la transmission transstadiale, soit par une transmission transova-
rienne. La transmission biologique d’un agent infectieux implique I'existence au
sein du vecteur d’'une phase de son cycle de vie (multiplication ou modifications
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antigéniques). Elle se différencie d’un simple transport passif en cas de transmission
mécanique. Dans les deux cas, le terme « actif » est essentiel dans la définition, car
il indique que le vecteur a un réle actif dans le contact entre I'agent infectieux et
I'hote vertébré : sans lui, aucune transmission n’aurait lieu. On différencie les vec-
teurs principaux des agents infectieux, qui peuvent étre responsables a eux seuls
d’une endémie*, des vecteurs dits secondaires, voire accidentels. Ces différents vec-
teurs peuvent trés bien varier d’une région a 'autre pour un méme agent infectieux
(RoDHAIN et PEREZ, 1985).

La mise en évidence de la compétence vectorielle* d’un arthropode, c’est-a-dire de sa
capacité a transmettre un agent infectieux, est une condition indispensable, mais pas
suffisante pour qu’il soit considéré comme un vecteur de cet agent. En effet, un cer-
tain nombre de paramétres vont intervenir dans la nature pour faire d’'un arthropode,
le vecteur d’'un agent infectieux. Parmi ces criteres, 'abondance du vecteur est cri-
tique : un mauvais vecteur présent en grande quantité pourra étre responsable d’une
endémie, alors qu'un bon vecteur en trop faible quantité ne le pourra pas. De méme,
la capacité de dispersion du vecteur, via ses hotes dans le cas des tiques, est tres
importante pour expliquer la dispersion d’'une maladie. Les préférences écologiques
du vecteur en termes d’habitat, d’hote et d’activité conditionnent aussi la transmis-
sion de 'agent infectieux a ses hotes (cf. chap. 4). Ses préférences trophiques déter-
minent notamment quel hote sera infecté et si, en fonction de sa réceptivité, celui-ci
sera ou non a méme de retransmettre ensuite 'agent infectieux 4 un autre vecteur.
Ainsi, il peut arriver qu'un arthropode identifié expérimentalement comme vecteur
ne joue aucun rdle dans I'épidémiologie de I'agent infectieux sous les conditions
naturelles en raison de ses préférences écologiques qui ne 'aménent jamais en contact
avec I'hote réservoir. Lage ou la stase du vecteur est aussi important puisque plus
larthropode aura pris de repas sanguins depuis son éclosion, plus il est probable qu'il
sera infecté et infectant. Concernant les tiques, une femelle a donc plus de chance
d’étre infectée et infectante qu'une nymphe ou une larve, sauf dans le cas d’une
transmission transovarienne ou la larve est déja infectée. Tous les facteurs que nous
venons d’évoquer vont donc déterminer la capacité vectorielle® d’un arthropode vis-
a-vis d’un agent infectieux donné.

A la lumiére de tous ces éléments et des caractéristiques générales des tiques souli-
gnés dans les autres chapitres de ce livre, il apparait que ces arthropodes repré-
sentent d’excellents vecteurs d’agents infectieux. En effet, le contact avec leurs hotes
est soit prolongé chez les tiques dures lors de leurs repas sanguins longs et volumi-
neux, soit répété chez les tiques molles qui prennent des repas plus petits, mais a
plusieurs reprises (cf. chap. 2), ce qui favorise 'échange d’agents infectieux. Les
tiques peuvent posséder des spectres d’hotes larges a tres larges favorisant ainsi la
circulation de ces agents infectieux (cf. chap. 4). Elles subissent d’autre part des
remaniements limités lors des métamorphoses, permettant ainsi, le plus souvent, la
préservation des agents infectieux entre chaque stase (transmission transstadiale).
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Les tiques présentent aussi des cycles tres longs et peuvent ainsi faire office de réser-
voir d’agents infectieux dans la nature (cf. chap. 2). Méme si d’elles-mémes elles se
déplacent peu, elles peuvent néanmoins étre transportées sur de tres longues dis-
tances via leurs hotes notamment les oiseaux, permettant ainsi une dispersion trés
importante des agents infectieux quelles véhiculent (cf. chap. 3, 4, 5). Elles ont
aussi un haut potentiel reproductif. Enfin, comme mentionné ci-dessus, le fait de
prendre plusieurs repas au cours de leur vie permet des co-infections, c’est-a-dire la
présence simultanée de plusieurs agents infectieux 3 méme d’étre transmis.

Parmi toutes les maladies transmises par les tiques que nous allons décrire ci-dessous,
il est a souligner qu'un certain nombre d’entre elles n'est pas uniquement transmis
par des tiques. Cest le cas notamment pour Bartonella, Francisella, Coxiella, etc. Par
exemple, la transmission de la fievre Q ou coxiellose ne se fait normalement pas par
pigtire de tique infectée, mais par inhalation de poussi¢re contaminée (déjections de
tiques infectées) et par contact avec des secrétions infectées, y compris le lait, et aussi
le placenta des petits ruminants ayant avorté (ROEsT ez 4/., 2013). Dans le cas d’épi-
démies humaines récentes en Europe, les tiques n’étaient pas impliquées du tout. Le
role que peut jouer la transfusion sanguine dans la transmission de la piroplasmose
humaine est également a signaler (GooDELL ez /., 2014). En ce qui concerne les
virus, celui de 'encéphalite a tique peut étre transmis & '’homme en buvant du lait
infecté et le virus de la fievre hémorragique Crimée-Congo peut étre contracté en
manipulant des carcasses d’animaux infectés (MERTENS ez al., 2013). La peste por-
cine africaine est bien, a l'origine, une maladie transmise par des tiques molles
(Pinfection se limite au cycle sylvatique entre tiques ornithodores et suidés africains
sauvages), mais quand l'infection atteint le porc domestique, le virus peut devenir
directement contagieux.

INFECTIONS
BACTERIENNES
TRANSMISES

~ PARLESTIQUES

Borréliose de Lyme

Les bactéries responsables de la maladie de Lyme sont des spirochétes appartenant
au groupe Borrelia burgdorferi sensu lato avec 20 espéces identifiées a ce jour
(tabl. 1). Il est vraisemblable que dans les mois et les années a venir d’autres especes
seront décrites, car plusieurs especes non encore dénommées ont été isolées (FRANKE
et al., 2013). Cependant, la plupart de ces especes ne provoquent pas de maladie
chez ’homme.
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Tableau 1

Les espéces du complexe Borrelia burgdorferi sensu lato (DIETRICH ef al., 2008 ; DUNEAU ez al., 2008 ;
KRrRuUPKA et STRAUBINGER, 2010 ; RUDENKO et al., 2011 ; FRANKE et al., 2013).

Espece Répartition Vecteurs Hotes/Réservoirs Pouvoir pathogéne
de Borrelia géographique principaux | principaux connus
B. afzelii Europe 1. ricinus Rongeurs Borréliose de Lyme
Asie L. persulcatus (atteinte cutanée-ACA**)
B. americana | Amérique du Nord | . minor Oiseaux Non pathogene
Sud-Est et Ouest
B. andersoni Amérique du Nord | . dentatus | Lapins Non pathogene
B. bavariensis | Europe L ricinus Rongeurs Borréliose de Lyme
(neuroborréliose)
B. bissettii Europe L ricinus Rongeurs Potentiellement
Amérique du Nord | . scapularis pathogéne
et du Sud 1. pacificus
B. burgdorferi | Europe 1. ricinus Rongeurs Borréliose de Lyme
sensu stricto Amérique du Nord | L uriae (préférentiellement
1. scapularis arthrites)
L. pacificus
B. californensis | Erats-Unis I jellisonii | Cerf hémione Non pathogene
1. pacificus
1. spinipalpis
B. carolinensis | Etats-Unis 1. minor Rongeurs, oiscaux | Non pathogéne
B. chiliensis Amérique du Sud | L. stilesi Rongeurs Non documenté
B. finlandensis | Europe L ricinus Liévre variable Non pathogene
B. garinii Europe 1. ricinus QOiseaux, Borréliose de Lyme
Asie, iles d’Amérique | . persulcatus | rongeurs, (neuroborréliose)
du Nord, arctiques et | L. uriae oiseaux marins
subantarctiques
B. japonica Japon 1. ovatus Rongeurs Non pathogene
B. kurtenbachii | Etats-Unis 1. scapularis | Rongeurs Potentiellement
pathogene
B. lusitaniae Europe L ricinus Lézards, Potentiellement
Afrique du Nord | £ uriae rongeurs, pathogene
oiseaux de mer
B. sinica Asie 1. ovatus Rongeurs Non pathogene
B. spielmanii | Europe L. ricinus Loirs, Borrélioses de lyme
rongeurs (atteinte cutanée-ACA*¥)
B. tanukii Asie L. tanuki Inconnu Non pathogene
B. turdii Europe et Asie L. turdus Oiseaux Non pathogene
B. valaisiana Europe L ricinus QOiseaux, Potentiellement
Asie L columnae | 1ézards pathogéne
1. nipponensis
B. yangzte Asie 1. granulatus | Rongeurs Non pathogene

1. nipponensis

** ACA : acrodermatite chronique atrophiante.

Principales maladies transmises par les tiques : épidémiologie, clinique et diagnostic
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Epidémiologie
La borréliose de Lyme est une maladie & transmission vectorielle transmise par des
tiques dures du genre Ixodes. En zone néarctique, il s’agit principalement d’/. scapu-
laris dans P'est de 'Amérique du Nord et d'L. pacificus sur la cote ouest. En zone
paléarctique les vecteurs majeurs sont /. ricinus en Europe de I'Ouest et 1. persulcarus
en Europe de I'Est et en Asie. Cependant, il y a plusieurs autres espéces d’Ixodes qui
contribuent 4 entretenir I'agent infectieux dans la faune sauvage, mais elles ne trans-
mettent pas typiquement l'infection 4 'homme. Linfection & B. burgdorferi sensu
lato sévit principalement dans 'hémisphere Nord ou elle constitue la maladie a
transmission vectorielle la plus fréquente. Des données récentes laissent également
entrevoir que son aire de répartition s’étend également dans 'hémisphere Sud avec
des cas humains en Australie (MaYNE, 2011) et des tiques infectées avec Borrelia
identifiées en Amérique du Sud (BARBIERI ¢f 4/, 2013 ; IvaNOVA et al., 2014). Un
cycle enzootique chez des oiseaux marins coloniaux, ayant une répartition mondiale,

pourrait expliquer en partie la large distribution de certaines de ces bactéries (OLsEN
et al., 1995 ; GOMEz-Diaz et al., 2011).

En Amérique du Nord, la seule espéce pathogene reconnue pour '’homme pour
instant est B. burgdorferi sensu stricto (ss). En Europe, cing especes sont rencon-
trées en pathologie humaine : trois le sont fréquemment B. burgdorferi ss, B. garinii,
B. afzelii et deux ne le sont que plus rarement B. spielmanii et B. bavariensis. On
peut également noter trois autres espéces potentiellement pathogenes : B. bissertii
en Amérique du Nord et Europe, et B. lusitaniae et B. valaisiana en Europe. Leur
réservoir animal est trés vaste (HuMAIR et GERN, 2000 ; GERN, 2009), mais il semble
exister des spécificités selon les espéces qui seraient liées au systeme immunitaire de
I'héte (KURTENBACH ef al., 2006). Les hotes compétents permettant la survie et le
cycle naturel des borrélies sont nombreux et de nature trés différente (tabl. 1). Les
hotes incompétents, comme les ongulés, possedent un systéme immunitaire capable
de détruire les borrélies, mais ils participent néanmoins au maintien dans la nature
de grandes populations de tiques et le phénomene de co-repas relativise cette incom-
pétence (JAENSON et TALLEKLINT, 1992).

Clinique

Lhomme ou les animaux sont contaminés lors de la piqlire d’une tique infectée. Les
borrélies ne sont pas transmises dés le début du repas sanguin : elles sont localisées
dans lintestin de la tique et doivent migrer via ’hémolymphe dans les glandes sali-
vaires. Elles seront co-inoculées avec la salive de la tique aux propriétés anti-
coagulantes, anti-inflammatoires et immuno-modulatrices (cf. chap. 6). Selon les
espéces de borrélies, la transmission a 'hote se fait plus ou moins rapidement ; pour
B. burgdorferi ss, elle ne se produit quau bout de 48 heures de fixation de la tique,
mais en condition de laboratoire B. afzelii peut étre transmise au bout de 12 heures
d’attachement de la tique (P1Esman et GERN, 2004 ; GERN, 2009).
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Chez '’homme, la premiére manifestation clinique la plus fréquente est une inflam-
mation cutanée, I'érytheme migrant (fig. 1, « Erythéme migrant de la borréliose de
Lyme », cf. hors-texte, page 6). Elle peut ensuite évoluer en stade secondaire qui
correspond A une « infection tissulaire focalisée unique ou multiple ». Le stade
tertiaire — ou disséminé tardif — correspond a des « manifestations focalisées ». Ces
différents stades peuvent se succéder si un traitement n’a pas été instauré, mais les
patients peuvent aussi présenter un stade secondaire ou tertiaire d’emblée (RADOLE
et al., 2012 ; STANEK et al., 2012). En médecine humaine, la clinique associée a
B. burgdorferi ss est I'arthrite (mono- ou oligoarthrite des grosses articulations),
principale manifestation clinique en Amérique du Nord. En Europe, on observe
également des neuroborrélioses (méningoradiculite) ot B. garinii est principale-
ment responsable, et des manifestations cutanées tardives (acrodermatite chronique
atrophiante) presque toutes associées a B. afzelii.

Chez I'animal, le complexe d’especes Ixodes ricinus étant susceptible de se nourrir
sur plus de 300 espéces d’animaux différents (petits et gros mammiféres, oiseaux et
reptiles), B. burgdorferi sl peut étre retrouvé chez de nombreux animaux sauvages
ou domestiques. Les rongeurs et les oiseaux sont des animaux qui constituent des
réservoirs pour la bactérie, alors que les cervidés sont parmi les hotes préférentiels
pour les tiques, mais sont de mauvais réservoirs pour la bactérie (STEERE ez al.,
2005). La clinique chez ces différents hotes est plus ou moins bien documentée et
avérée. Le chien semble le plus sensible des animaux domestiques a la borréliose de
Lyme. Il développe des arthrites et pour certaines races des atteintes rénales
(KrRUPKA et STRAUBINGER, 2010).

Diagnostic

Chez 'homme, il est avant tout clinique ; les examens complémentaires biolo-
giques ne venant qu'en confirmation. Actuellement, le dépistage sérologique
(recherche d’anticorps IgM et IgG spécifiques) est effectué par des méthodes
ELISA qui ont supplanté les techniques d’immunofluorescence. En cas de dépis-
tage positif ou douteux, il sera confirmé par des techniques de western-blot.
Limmunité n’est pas protectrice (RADOLE ez al., 2012 ; STANEK er al., 2012). En
cas d’érythéme migrant typique, la sérologie est inutile, car encore négative dans
plus de 50 % des cas a ce stade de la maladie. Le diagnostic par biologie molécu-
laire est également possible. Chez I'animal, la détection se fait notamment par
sérologie et PCR (liquide synovial, ponction ganglionnaire, LCR), mais le diagnos-
tic reste difficile ainsi que la quantification de la pathogénicité (Krurka et
STRAUBINGER, 2010).

Traitement

Bien que le stade primaire de la maladie puisse régresser spontanément, ainsi que la
plupart des symptomes de la phase secondaire (RADOLF ez al., 2012 ; STANEK et al.,
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2012), le traitement est une nécessité pour éviter le passage au stade tertiaire qui est
beaucoup moins accessible au traitement antibiotique. Les pénicillines sont les plus
utilisées en premiere intention. Dans les phases secondaire et tertiaire, on utilisera
des antibiotiques de meilleure diffusion tissulaire comme la doxycycline ou la cef-
triaxone (16¢ Conférence de consensus de 2006, www.infectiologie.com/site/
medias/_documents/consensus/2006-lyme-long.pdf).

Un vaccin a été commercialisé aux Etats-Unis en 1998, mais retiré du marché en
2002 (PiesmaN et Ersen, 2008). Des nouveaux essais sont en cours avec, notam-
ment, un essai vaccinal chez 'homme, utilisant & nouveau la protéine OspA
(WRESSNIGG et al., 2013 ; COMSTEDT et al., 2014).

Sur le plan animal, plusieurs vaccins plus ou moins efficaces sont disponibles notam-
ment pour les chiens. Les vétérinaires peuvent utiliser en traitements des cyclines,
ampicillines, céphalosporines (P1esman et E1sen, 2008 ; KRUPKA et STRAUBINGER,
2010 ; ScuuT et al, 2011).

La meilleure prévention chez 'homme, comme chez les animaux, repose sur un
contrdle minutieux corporel apres fréquentation de zones infestées et, si nécessaire,
sur l'utilisation de répulsifs cutanés pour les personnes tres exposées (BISSINGER et
RoE, 2010 ; PaGEs ez al., 2014). Une fois que la tique est attachée, son retrait pourra
seffectuer a 'aide d’une pince a épiler ou d’un tire-tique commercialisé. Les tiques
Ixodes étant tres sensibles a la dessiccation, au niveau environnemental, on peut
réduire la population de tiques par une coupe de 'herbe et un débroussaillage régu-
liers. Le controle des populations de rongeurs et de cervidés est pour linstant

illusoire (cf. chap. 9).

Autres borrélioses

Les borrélies responsables de fievres récurrentes sont transmises principalement par
des tiques molles du genre Ornithodoros (cf. chap. 2). Seule Borrelia recurrentis, ou
« borréliose cosmopolite », est transmise par le pou de corps Pediculus humanus
(tabl. 2). Nous ne nous polariserons ici que sur celles transmises par les tiques. Le
symptome principal de la maladie, et donc l'attribution de son nom, vient du fait
que cette bactérie change en continu les protéines exprimées sur sa surface et donc

échappe d’une manicre cyclique a la réponse immunitaire de I'’hdte (BARBOUR,
2005).

Epidémiologie
Les fievres récurrentes régionales a tique sont des zoonoses communes 2 ’homme et
a de nombreux animaux. Les vecteurs des tiques molles du genre Ornithodoros vivent
dans les terriers de rongeurs, crevasses du sol, les fentes des murs des régions chaudes

et séches du monde. La transmission du pathogene & 'homme se fait lors de la
piqlire. Chomme peut étre piqué la nuit lorsqu’il dort dans un habitat infesté de
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rongeurs. Parmi ces borrélies, on peut noter que B. miyamotoi et B. lonestari font
figure d’exception en étant vectorisées par des tiques dures, dont certaines trans-
mettent aussi la borréliose de Lyme (PratoNov ez al., 2011 ; KRAUSE ez al., 2013).
I existe, par ailleurs, en régions tropicales, une borréliose bénigne du bétail (bovins,
chevaux) causée par Borrelia theileri et transmise par des tiques dures ; autant que
'on sache, il ne s’agit pas d’une zoonose et ce n’est pas une fievre récurrente (McCoy
et al., 2014). 1l peut exister plusieurs especes de borrélies inféodées a une espéce de
tique vectrice. Chaque région d’endémie peut avoir son propre « couple tique/bor-
rélie ». Quelques foyers expriment des cas sporadiques en Espagne, au Maghreb,
au Moyen-Orient et en Amérique du Nord et du Sud. En revanche, en Afrique
de I'Ouest, l'incidence de la maladie liée a B. crocidurae semble importante ; de
méme qu'en Afrique de I'Est, I'incidence annuelle de l'infection par B. duttonii est
élevée chez les enfants (SocorovscHlI et al., 2008) (tabl. 2).

Clinique

Elle est peu spécifique. Le début est marqué par une fievre élevée (40-41 °C), des
frissons, des douleurs diffuses, des céphalées, une asthénie. A la période d’état, il
existe une succession de périodes de fievre intermittente. Il peut exister une hépato-
splénomégalie®, un ictére*, des manifestations hémorragiques ou des signes de
méningo-encéphalite. Certaines espéces peuvent engendrer des manifestations cli-
niques différentes (tabl. 2).

Diagnostic

Il devrait étre évoqué devant toute fievre au retour d’'une zone d’endémie surtout s’il
existe une histoire d’acces fébriles antérieurs. Les fievres récurrentes a tique sont
sous-diagnostiquées et souvent de découvertes fortuites sur un frottis sanguin. Le
diagnostic différentiel le plus fréquent est 'acces palustre, mais également les arbo-
viroses, les leptospiroses, les méningites infectieuses (LUNDQVIST ez al., 2010). Le
diagnostic de laboratoire repose sur la mise en évidence des borrélies : 1) dans le sang
par un examen sur une goutte de sang frais entre lame et lamelle au microscope a
fond noir, toujours confirmé par un frottis sanguin et/ou une goutte épaisse colorée
au May Grunwald Giemsa (MGG) (fig. 2, « Borrélies spiralées, agents des fievres
récurrentes, sur un frottis sanguin coloré au May Grunwald Giemsa (MGG) »,
cf. hors-texte, page 6) ; ou 2) dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) en cas de
manifestations neurologiques (BARBOUR, 2005).

Traitement

Les borrélies responsables des fievres récurrentes a tique sont sensibles a la pénicil-
line, aux tétracyclines (doxycycline) et aux macrolides (érythromycine). La meilleure
prévention réside dans I'évitement des maisons infestées de rongeurs (BARBOUR,

2005).
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Tableau 2

Les différentes espéces de borrélies agents de fievres récurrentes, leurs vecteurs, leurs
manifestations cliniques et leur répartition géographique (REBAUDET et PAROLA, 2006).

Especes Vecteurs Hétes/Réservoirs | Manifestations cliniques | Répartition
de borrélies (autres que les fievres géographique
récurrentes)
B. recurrentis | Pediculus Hommes Cosmopolite
humanus (pou)
ANCIEN MONDE
B. caucasica Ornithodoros | Rongeurs Syndrome pseudo-grippal, | Caucase, Arménie,
asperus Azerbaidjan,
Géorgie
B. crocidurae | O. sonrai Rongeurs, renards | Atteintes neurologiques | Afrique du Nord et
fréquentes Afrique de 'Ouest
B. duttoni O. moubata | Phacocheres, porcs- | Poussées fébriles atypiques | Afrique centrale,
O. porcinus épics, oryctéropes, | et bréves, complications | orientale et australe,
hommes hépato-rénales et oculaires | Madagascar
B. hispanica O. erraticus | Rongeurs, renards, | Début brutal, formes Espagne, Portugal,
hérissons, porcs, méningées fréquentes Grece, Turquie,
hommes Afrique du Nord
B. latyschewi O. rartawsky | Rongeurs, Iran, Asie centrale
hérissons, tortues soviétique,
Kazakhstan
B. persica O. tholozani | Rongeurs, hommes | Syndrome pseudo-grippal, | Moyen-Orient, Asie
convulsions, acces de centrale, Egypte
délires
NOUVEAU MONDE
B. graingeri O. graingeri Pathogénicité incertaine | Afrique du Sud
B. hermsi O. hermsi Rongeurs, écureuils | Syndrome pseudo-grippal, | Canada, Etats-Unis
B. mazottii O. talaje Chauves-souris, Amérique centrale
oiseaux, rongeurs et du Sud
B. parkeri O. parkeri Ecureuils, rongeurs | Syndrome pseudo-grippal, | Canada, Etats-Unis
B. tillae O. zumpti Pathogénicité incertaine | Afrique du Sud
B. turicatae O. turicata Rongeurs, serpents, | Syndrome pseudo-grippal, | Canada, Ertats-Unis,
rapaces, hommes | Atteintes neurologiques | Mexique
B. venezuelensis | O. rudis Rongeurs Amérique centrale
et du Sud

Borrélies transmises par des tiques « dures » (Relapsing fever-like)

B. miyamotoi

Ixodes
persulcatus
1. ricinus

1 scapularis

Mammiferes,
oiseaux, reptiles

Syndrome pseudo-grippal
atteinte neurologique

possible

Japon, Europe,
Etats-Unis

B. lonestari Amblyomma | Mammiferes, Etats-Unis
americanum | oiseaux
B. theileri Rhipicephalus | Mammiferes, bétail | Infection bénigne (pyréxie)| Régions chaudes
(Boaphlins) (Afrique, Amérique
spp- du Nord et du Sud,
R. evertsi Australie)
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Rickettsioses

Le genre Rickettsia est composé d’'un ensemble de petites bactéries 2 Gram négatif,
parasites stricts des cellules eucaryotes, et non cultivables sur milieux inertes. Il existe
une grande diversité d’especes dans ce genre, la plupart associées aux arthropodes et
jouant un rdle d’endosymbiotes (WEINERT ez al., 2009). Seule une partie de ces
rickettsies est associée aux tiques (DERGOUSOFF et al., 2009) dont certaines espéces
sont responsables des rickettsioses. Nous ne parlerons ici que de ces espéces.
Epidémiologie

Le cycle de vie des rickettsies pathogenes associe obligatoirement un arthropode
vecteur et un animal vertébré qui est a la fois réservoir amplificateur et disséminateur
(DavousT et al., 2010). Parmi ces especes, on en dénombre & ce jour vingt-cinq
réparties en deux groupes : typhus (TG : Tjphus Group) et fievres pourprées
(SEG : Spotted Fever Group). Vingt des vingt-et-une especes du groupe SFG sont
transmises par des tiques qui sont a la fois leur vecteur et leur réservoir principal,
dix-neuf d’entre elles sont des zoonoses (Raourr et Parora, 2007) (tabl. 3). Les
rickettsies sont réparties sur les cinq continents et I'aire de répartition géographique
de chaque espéce est superposable a celle de ses vecteurs (RENVOISE ez al., 2009 ;
SocorovscHi et al., 2009). Certaines espéces de rickettsies sont associées  une seule
tique vectrice, mais il n'est pas rare qu'une espéce de rickettsie soit transmise par
plusieurs especes de tiques ; notamment R. conorii conorii est transmise par
Rhipicephalus sanguineus en région méditerranéenne et par Haemaphysalis leachi et
R. simus en Afrique subsaharienne ; R. rickettsii est transmis par D. andersoni,
D. variabilis, R. sanguineus sl, et Amblyomma sculptum, etc. (PAROLA et al., 2013 ;
MERHE] et al., 2014).

Clinique

Chez 'homme, les fievres pourprées partagent une grande partie de leur symptoma-
tologie avec la fievre boutonneuse méditerranéenne qui se manifeste par une fievre
d’installation brutale, supérieure a 39 °C, associée a des frissons, des myalgies et des
céphalées ; a ce stade le diagnostic peut étre orienté par I'observation d’une escarre
d’inoculation au point de piqiire de la tique (tache noire). Vers le 5¢ jour apres infec-
tion, apparait une éruption maculo-papuleuse™ qui se généralise a tout le corps en
moins de trois jours, seule la face est épargnée. Une guérison spontanément favo-
rable est habituelle, cependant 6 % des malades développent des formes sévéres,
mortelles dans le tiers des cas. Certaines particularités cliniques permettent cepen-
dant d’évoquer d’emblée un diagnostic précis :

— la présence d’adénopathies* occipitales douloureuses associées a une lésion nécro-
tique du cuir chevelu évoque une Tibola (77ck-BOrneLymphAdenopathy). Cependant,
une grande diversité d’agents infectieux transmis par les tiques sont potentiellement
impliqués dans cette symptomatologie (ANGELAKIS ez al., 2010b).
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— une lymphangite® associée a une escarre® d’inoculation suggére une LAR
(Lymphangitis-Associated Rickettsiosis) (CARON et al., 2008).
— de multiples escarres localisées aux membres inférieurs sont typiques de la fievre a
tique africaine, les cas groupés sont fréquents.
— une fievre anéruptive® prolongée, dépourvue d’escarre ou d’adénopathies évoque
une infection par Rickettsia helvetica (FOURNIER et al., 2000 ; NILSSON ez al., 2013).

Tableau 3

Principales rickettsioses du génogroupe SFG (Spotted Fever Group)
(Raourr et ParoLa, 2007 ; PAROLA et al., 2013).

Maladie Agents Tiques vectrices | Répartition | Réservoirs | Erupt.| Escarres
infectieux géographique | potentiels d’inoculation
Rickettsiose a | R. africae Amblyomma spp. | Afrique oui | oui multiples +
tique africaine Rhipicephalus spp. | subsaharienne, adénopathies
Ethiopie,
Antilles,
Réunion,
Nouvelle-
Calédonie
Fi¢vre du R. australis | Ixodes holocyclus | Australie oui |oui65 %
Queensland Lxodes spp.
Fievre bouton- | Complexe de | Rhipicephalus Pourtour Chiens ? oui |ouiR. ¢ conorii
neuse méditer- | R. conorii sanguineus méditerranéen | Rongeurs ?
ranéenne Haemaphysalis Afrique, Lagomorphes ? non
eachi Moyen-Orient R. c. subspp.
Rickettsiose R helvetica | Ixodes spp. Europe, Japon | Cervidés non |non
anéruptive
Rickettsiose & | R. massiliae | R. sanguineus Pourtour ? oui |oui
R. massiliae R spp. méditerranéen,
Mali, Canaries
Fievre pourprée| R. rickettsii | Dermacentor spp. | Amérique Chiens ? oui |non
des montagnes R. sanguineus du Nord, Lapins,
Rocheuses Amblyomma spp | Amérique du | rongeurs,
Sud sarigues
Fievre éruptive | R. sibirica | Hyalomma spp. | Mongolie, ? oui adénopathies
mongolitimo- | Rhipicephalus France, lymphangite
nae pusillus ? Portugal
Erythéme R slovaca Dermacentormar- | Slovaquie, Chiens ? rare | oui adénopathies
atypique R raoulsii | ginatus, France,
Tibola, Senlat D. reticulatus, Hongie, Suisse,
R. pumilio Eurasie
Typhus sibérien| R sibirica | Dermacentor spp. | Sibérie, oui |oui
Hyalomma spp. | Mongolie,
Ha. concinna. Pakistan

((?»:

donnée non connue ou restant a confirmer.
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Diagnostic

Il est effectué avant tout a partir d’arguments épidémiologiques et cliniques ; la
biologie standard (vitesse de sédimentation, recherche de la protéine inflammatoire
« C reactive protein », numération de formule sanguine) n'est que peu contributive
(leucopénie, thrombopénie, élévation modérée des transaminases hépatiques). La
confirmation biologique repose sur la sérologie IFI (Immunofluorescence indirecte)
orientée par I'épidémiologie, I'identification de 'agent étiologique nécessite un
recours a la culture ou a 'amplification génique (PCR). De nouvelles approches de
détection ont été testées avec succes ces dernieres années. Elles reposent sur le
Western-Blot, la culture de la bactérie ou la PCR (Parora et al., 2013).

Traitement

La rapidité de prise en charge des rickettsioses contribue largement a réduire la sévé-
rité des infections ; le traitement antibiotique de I'adulte repose sur la doxycycline
qui possede une bonne pénétration intracellulaire et reste le traitement de référence.
La rifampicine qui peut étre proposée chez I'enfant est inefficace sur R. massiliae et
R. raoultii. D’autres molécules ont démontré leur efficacité, notamment chez la
femme enceinte comme la josamycine, la clarithromycine et lazithromycine
(BOoTELHO-NEVERS ¢f al., 2012 ; PAROLA et al., 2013). Il nexiste pas de vaccin, la
prophylaxie repose exclusivement sur la prévention des piqtires de tique.

Anaplasmose

La famille des Anaplasmataceae (ordre des Rickettsiales) regroupe des bactéries
a Gram négatif des genres Anaplasma, Ebrlichia, Neorickettsia et Wolbachia qui sont
des organismes intracellulaires stricts, obligés de se multiplier au sein de vacuoles
dans le cytoplasme des cellules eucaryotes (DUMLER ez al., 2001). Parmi ces bacté-
ries, nous nous intéresserons a celles des genres Anaplasma et Ebrlichia vectorisées
par des tiques dures. Nous présenterons de maniére détaillée 'anaplasmose granulo-
cytaire d a Anaplasma phagocytophilum, la plus importante en termes d’incidence
humaine et vétérinaire dans les régions tempérées habitées par ses vecteurs Lxodes. Ce
n'est pas la plus importante anaplasmose animale et vétérinaire au niveau mondial.
Les anaplasmoses érythrocytaires des ruminants, et en particulier celles des bovins a
A. marginale, sont trés importantes. Les autres anaplasmoses/chrlichioses
d’importance vétérinaire et/ou zoonotiques sont présentées dans le tableau 4.

Lanaplasmose granulocytaire animale est connue sous la dénomination « d’ehrli-
chiose » granulocytaire animale par les vétérinaires praticiens en Europe. Pour ces
praticiens, la confusion est actuellement possible avec d’autres arbo-rickettioses san-
guines, les anaplasmoses érythrocytaires & A. marginale ou A. ovis des bovins et petits
ruminants respectivement ; I'anaplasmose a A. marginale est a déclaration obligatoire
en France (JoNCOUR et al, 2006). Pour éviter cette confusion, nous utiliserons
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lancienne dénomination ehrlichiose granulocytaire animale pour les aspects
vétérinaires et anaplasmose granulocytaire humaine (AGH) pour les aspects humains.
Epidémiologie

Ces bactéries sont vectorisées par un grand nombre d’especes de tiques et peuvent
infecter de trés nombreux mammiféres, dont '’homme (Bakken et DuMLER, 2000).
Lanaplasmose semble étre étendue puisquielle est décrite au niveau animal et
humain aussi bien en Europe, qu'en Asie, aux Etats-Unis ou en Australie. Parmi les
principales espéces de tiques du genre Ixodles vectrices des bactéries, on trouve /. rici-
nus en Europe, I persulcatus en Russie et en Asie et 1. scapularis, 1. pacificus et 1. spi-
nipalpis aux Etats-Unis (RaR et GoLovijova, 2011). Les prévalences de ces bactéries
varient d’'un pays a l'autre et d’'une espéce de tique a l'autre, avec notamment des
taux compris entre moins de 1 % et 20 % chez L ricinus en Europe de 'Ouest et
entre 1,7 et 16,7 % chez I persulcatus en Europe de I'Est (STUEN ez 4l., 2013).
Chez 'homme, TAGH a été décrite pour la premicre fois en 1994, sur la cote est
des Frats-Unis ; dans ce pays son incidence est actuellement évaluée a 6,1 cas pour un
million d’habitants (CDC, Anaplasmosis, www.cdc.gov/anaplasmosis/stats/), elle est
en augmentation constante, probablement du fait de la meilleure connaissance de la
maladie. En Europe, la connaissance de TAGH est plus récente, les premiers cas ont
été décrits en Slovénie, région d’Europe ou la prévalence était la plus élevée en 1997
(STRLE, 2004), puis l'infection a été décrite dans de nombreux pays : Suede, Grece,
Espagne, Russie. En France, le premier cas humain n’a été décrit qu’en 1999 (GEORGE,
1999). La présence de ’AGH s’est confirmée avec plusieurs cas rapportés dans I'est du
pays (Brouqui, 1999 ; Remy ez al,, 2003 ; KoEBEL ez al., 2012). Cependant, la fré-
quence réelle de I'infection chez ’homme est probablement sous-évaluée au regard des
chiffres élevés de séroprévalence constatés, tant aux Etats-Unis : 11 4 15 % (AGUERO-
ROSENFELD e al., 2002), qu’en Europe : 2 & 28 % (STRLE, 2004).

Chez l'animal, la maladie est décrite dés 1932 en Ecosse chez le mouton et sappelle
alors la « fievre a tique ». Elle est ensuite décrite au niveau mondial chez différentes
especes animales (WOLDEHIWET et Yavari, 2012). En Europe (contrairement aux
autres régions du monde), cette infection touche principalement les troupeaux avec
de trés nombreux cas chez les bovins, les moutons, les chévres et les chevaux (RAR et
GoLovLjovA, 2011 ; STUEN ez al., 2013). De nombreux mammiferes sauvages sont
naturellement infectés par cette bactérie. En Europe de I'Ouest, les chevreuils et les
cerfs présentent des prévalences de plus de 85 % (PETROVEC et 4l., 2002), ainsi que
les campagnols, les mulots (13,4-19,2 % et 0,5-4,2 % de prévalence respective-
ment), les musaraignes. En Europe de I'Est et en Asie, on trouve principalement des
petits mammiferes sauvages infectés, notamment les tamias asiatiques (RAR et
Gorovijova, 2011 ; STUEN et al, 2013). Aux Frats-Unis, les ruminants domes-
tiques semblent peu touchés, par opposition aux animaux sauvages (NICHOLSON
et al., 1999 ; Rar et GoLovLjova, 2011 ; STUEN et 4., 2013). En France, I’ehrli-
chiose granulocytaire animale a été identifiée en 1991, puis en 1998 dans deux

206 Tiques et maladies a tiques



troupeaux de vaches laitieres des Cotes-d’Armor (JoNCOUR, 2004). Lexistence de
Iehrlichiose granulocytaire animale est maintenant avérée dans 81 départements
francais (JONCOUR et al., 20006).
Clinique

La période d’incubation est comprise entre 1 et 3 semaines apres la piqgiire de tique
infectée (PusTERLA ef al., 1998). Chez 'homme, la maladie se manifeste par une
fievre, fréquemment accompagnée de frissons, d’un état de malaise ou d’un syndrome
polyalgique associé a des céphalées et myalgies. Le plus souvent, il n’y a pas d’autre
point d’appel clinique, cependant certains symptdmes peuvent parfois accompagner
ce tableau fébrile : signes digestifs (nausées, douleurs abdominales), signes respira-
toires (pneumopathie), rash cutané. Globalement, la gravité de 'anaplasmose est
faible. Il existe cependant des formes séveres avec des atteintes multiviscérales :

détresse respiratoire, insuffisance rénale, coagulation intravasculaire disséminée
(CIVD)*, myocardite* (LoTric-FUurLAN ¢z al., 2006 ; REBAUDET et BROuQut, 2008).

Chez les ruminants domestiques, les principaux symptdémes sont une forte tempéra-
ture (40-42 °C), une diminution de lappétit, un abattement, une démarche
ébrieuse, voire une chute de la production de lait. On peut aussi constater des avor-
tements tardifs, souvent en série chez les femelles gestantes dus au pouvoir abortif
avéré de cette bactérie (STUEN ez al., 1998 ; GRovA et al., 2011). Les manifestations
aigués et princeps sont un syndrome pulmonaire ou syndrome respiratoire estival
(Joncour, 2004). Leedéme froid distal des paturons est inconstant, mais relative-
ment caractéristique de la maladie. Chez les autres mammiferes, les symptomes sont
trés variés, mais souvent asymptomatiques (STUEN ez al., 2013).

De rares cas mortels ont été décrits aussi bien chez 'animal (ruminants domestiques
et animaux sauvages) que chez ’homme (moins de 1 % des cas) (STUEN ez al., 2013).
Diagnostic

Les trois techniques pouvant étre employées sont identiques chez les animaux et chez
’homme. 1) La mise en évidence d’agrégats bactériens (morulae*) présents dans le
cytoplasme des neutrophiles sur le frottis sanguin coloré au MGG jusqu’a 4-5 jours
apres le début des symptéomes (Liz, 1994). Cette technique spécifique manque de
sensibilité si le test est réalisé apres la premiére semaine post-infection ; du fait de la
tres faible prévalence d’infection des cellules hotes, elle nécessite une analyse longue
et détaillée du frottis au microscope. 2) La mise en évidence de TADN d’Anaplasma
par PCR est en revanche une technique sensible et précoce, qui permet la détection
de ’ADN bactérien dans le sang ou la moelle osseuse jusqu’a 10 jours apres le début
des symptomes (KOEBEL ez al., 2012). 3) La sérologie par immunofluorescence indi-
recte permet d’identifier les IgG, marqueurs du « passage » de I'agent, qui peuvent
étre identifiés entre 21et 120 jours aprés la primo-infection (JONCOUR ez /., 20006).
Il existe également de nombreux tests ELISA développés pour la détection chez les
animaux (WOLDEHIWET et YAVARI, 2012).
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Tableau 4

Principales anaplasmoses et ehrlichioses d’importance vétérinaire et/ou zoonotique
(RAR et GOLOVLJOVA, 2011 ; STUEN et al., 2013).

Agent Maladie Tiques vectrices | Principaux hotes Distribution
géographique
Genre Anaplasma
A. bovis Anaplasmose Amblyomma spp., | Bovins, buffles, bisons | Afrique,
monocytaire bovine, | Rhipicephalus spp., Amérique du Sud,
Nofel Hyalomma spp. Asie
A. centrale Anaplasmose R. simus Bovins Afrique du Sud,
érythrocytaire répandu ailleurs
bovine atténuée comme « vaccin »
contre A. marginale
A margz’mz/e Anaplasmose Plusieurs, surtout | Bovins, ruminants Surtout régions
érythrocytaire Dermacentor spp., | sauvages tropicales et
bovine Rhipicephalus spp. subtropicales, moins
en régions tempérées'
A. ovis Anaplasmose Surtout Ovins, caprins, Europe, Amérique
érythrocytaire ovine | Dermacentor spp., | ruminants sauvages (du Nord et du Sud),
Rbipicephalus spp. Afrique, Asie
A. phagocyto- | Anaplasmose Lxodles spp. Ruminants domestiques, | Eurasie,
philum Eranulocytaire chiens, chevaux, Amérique’
umaine et animale rongeurs, oiseaux
A. platys Thrombocytopénie | R. sanguineus Chiens Europe, Amérique
infectieuse cyclique (du Nord et du Sud),
canine Asie
Genre Ehrlichia
E. canis Ehrlichiose R. sanguineus, Chiens, canidés sauvages | Mondiale
monocytaire canine | D. variabilis
E. chaffeensis | Ehrlichiose Plusieurs, surtout | Cerfs de Virginie (aux | Amérique (du Nord
monocytaire A. americanum Etats-Unis), chiens, et du Sud), Afrique,
humaine et canine | (aux Etats-Unis) | chévres Asie, Europe
E. ewingii Ehrlichiose A. americanum Cerfs de Virginie (aux Ftats-Unis, Afrique,
lg-lranulocytaire (aux Etats-Unis) | Etats-Unis), chiens Asie
umaine et canine
E. muris* Splénomégalie Haemaphysalis Petits rongeurs Europe, Asie,
murine Spp-» Amérique du Nord
Ixodles spp. et du Sud
E.ovind® Ehrlichiose Rhipicephalus spp. | Petits ruminants Afrique, Asie
monocytaire ovine
E. ondir? Maladie d’Ondiri, |Inconnu Guibs harnachés Afrique de I'Est
fievre pétéchiale
infectieuse bovine
I Cowdriose Amblyomma spp. | Bovins, ovins, caprins, | Afrique, Caraibes
ruminantium | (heartwater) des quelques ruminants
ruminants sauvages
Candidatus | Rares cas Ixodles spp. Petits rongeurs Asie, Europe
Neoehrlichia | d’infections
mikurensis humaines

! Canaplasmose érythrocytaire bovine existe jusquau Canada et aussi en France continentale.
2 La répartition n'est pas mondiale, mais limitée 2 celle des tiques vectrices.
3 Les cas humains sont extrémement rares.
4 E. muris s.s. est utilisée comme modele pour I'étude de 'immunité dans les ehrlichioses humaines,
mais des organismes tres proches (E. muris-like) sont pathogenes pour 'homme.
> Appartenance phylogénétique pas clairement établie.
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Traitement

Chez '’homme adulte, en I'absence de co-infection, le traitement repose essentielle-
ment sur la doxycycline. Chez I'enfant de moins de 8 ans, chez qui les cyclines sont
contre-indiquées, on peut utiliser la rifampicine qui a montré une bonne activité
dans des observations ponctuelles (BAKKEN et DUMLER, 2000).

Chez les animaux, le traitement curatif de choix est 'oxytétracycline. Un complé-
ment thérapeutique symptomatique, dont les anti-inflammatoires non stéroidiens,
est souvent indiqué. La prévention consiste en mesures agro-environnementales
(fauchage des limites de patures) et zootechniques pour réduire le contact avec des
tiques infectées (cf. chap. 9).

Il n'existe pas encore de vaccin efficace contre A. phagocytophilum, le probleme
majeur étant lié au besoin de créer un vaccin protecteur vis-a-vis de tous les variants
génétiques existants de cette bactérie (STUEN ez al., 2013). Une excellente revue de
la maladie animale est celle de (WoLDEHIWET et ScoTT, 1993).

Fievre Q

La fievre Q est une zoonose dont I'agent causal Coxiella burnetii est une bactérie
a Gram négatif intracellulaire stricte capable de former des pseudo-spores résistantes
dans le milieu extérieur. Des bactéries proches de C. burnetii ont été récemment
décrites chez de nombreuses especes de tiques,  priori des bactéries endosymbio-
tiques* (DURON ez al., 2014 ; WILKINSON ez al., 2014). Des études anciennes ont
montré que C. burnetii peut survivre plusieurs mois dans 'environnement, notam-
ment dans les déjections de tique. Cette capacité de résistance et la possibilité de
transmission par voie aérienne ont conduit a classer cette bactérie dans la liste trois en
matiére de biosécurité et a la considérer comme un agent potentiel de bioterrorisme.
Epidémiologie

C. burnetii est une bactérie cosmopolite et ubiquiste détectée dans une large gamme
d’espéces de mammiferes, d’oiseaux, de reptiles et d’arthropodes, en particulier une
quarantaine d’espéces de tiques infectées naturellement et potentiellement capables
de transmettre la bactérie a 'animal (MAURIN et Raourr, 1999 ; RoEsT ef al., 2013).
Les tiques n'ont cependant qu’un réle secondaire dans la transmission de la fievre Q
a ’homme et aux animaux domestiques, la voie principale d’infection étant 'inha-
lation d’aérosols ou de poussiéres infectées. En effet, la bactérie est excrétée en quan-
tité importante par les ruminants domestiques infectés en période de mise bas et
contamine ensuite le fumier et 'environnement de I'élevage (ROEsT e£ 2/., 2013). De
rares cas humains de coxiellose sont néanmoins suspectés d’avoir été transmis par des
tiques, notamment lors de co-infections avec R. conorii, R. slovaca, R. africae ou
Francisella tularensis (EKLUND et al., 1947 ; ROLAIN ez al., 2005). Lépidémiologie de
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la fievre Q est donc complexe et I'infection par des espéces proches de Coxiella peut
sajouter encore a cette complexité (WILKINSON ez al., 2014).
Clinique

Chez 'homme, l'infection demeurerait asymptomatique dans 60 % des cas, autre-
ment elle se déclare aprés une incubation moyenne de 9 a 21 jours (MAURIN et
Raourr, 1999). La maladie se manifeste alors par un syndrome grippal avec une
fievre qui peut durer jusqua deux semaines, une hépatite ou une pneumopathie
atypique s’y associent souvent ; de multiples complications moins fréquentes sont
possibles (méningites, encéphalites, endocardites, arthrites, etc.). La maladie est en
général spontanément résolutive au prix d'une longue convalescence, cependant de
séveres complications nécessitent 'hospitalisation de 4 % des infections aigués
(MAURIN et Raourr, 1999). Des formes chroniques sont possibles, graves, voire
fatales, en particulier chez des patients prédisposés, ayant des lésions valvulaires car-
diaques ou une immunodépression. La grossesse représente aussi un facteur aggra-
vant de la maladie (CarcoPINO ez al., 2009).

Chez I'animal, la bactérie est responsable d’avortements et pourrait étre associée a
des métrites et des troubles respiratoires.
Diagnostic

En médecine humaine, les examens complémentaires sanguins habituels mettent en
évidence des anomalies peu spécifiques. La confirmation biologique repose essentielle-
ment sur limmunofluorescence indirecte (IFI) qui distingue les différentes immuno-
globulines dirigées contre les deux phases possibles de la bactérie. Lisolement du germe
a partir de biopsies ou de sang humain et la détection par PCR relévent de laboratoires
tres spécialisés (WAAG ef al., 1991 ; VILCINS ¢t al., 2009). En médecine vétérinaire,
la PCR est utilisée sur écouvillon vaginal ou sur avorton. Un diagnostic a 'échelle du
troupeau est possible par sérologie sur des échantillons de lait de tank ou de sérum.

Traitement

Chez 'homme, le traitement des formes aigués repose sur la doxycycline pendant
trois semaines pour éviter le passage a la chronicité. La prise en charge des formes
chroniques est I'affaire des centres spécialisés et demande des traitements de longue
durée ; chez la femme enceinte, un traitement par cotrimoxazole est instauré jusqu’a
'accouchement.

Chez les animaux, la prophylaxie repose sur une détection précoce de la maladie
chez les ruminants domestiques et la mise en place de mesures sanitaires (gestion des
produits de mise bas et des effluents d’élevage) et médicales (vaccination des rumi-
nants) visant a diminuer I'excrétion et la dissémination de la bactérie par les trou-
peaux infectés (DE CREMOUX ez 4l., 2012).

La vaccination est recommandée en Australie pour les professions a risque telles que
travailleurs d’abattoir, éleveurs et vétérinaires. Cependant, le vaccin actuel a des
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effets secondaires notables notamment chez les personnes qui ont déja été exposées

a la fievre Q.

Tularémie

La tularémie est une zoonose rencontrée presque exclusivement dans 'hémisphere
Nord, provoquée par Francisella tularensis, un petit coccobacille aérobie, 8 Gram néga-
tif, qui résiste mal aux températures supérieures a 0 °C dans le milieu extérieur. Deux
sous-especes infectent 'homme, le biovar ularensis américain qui est le plus virulent,
et le biovar holarctica surtout eurasien qui est moins agressif (ELLIS ¢z al., 2002).

Epidémiologie
La tularémie est la maladie qui possede la plus grande diversité de voies de contami-
nation, de voie directe par contact avec des animaux ou des objets contaminés, a voie
indirecte par un arthropode piqueur (PARKER et SPENCER, 1926). La bactérie est
capable d’infecter une tres grande diversité d’espéces animales, néanmoins son cycle
épidémiologique repose essentiellement sur les rongeurs, les lagomorphes et les vec-
teurs (insectes et tiques) (THANNBERGER, 1995). De nombreuses espéces de tiques
sont a la fois vecteurs et réservoirs de I'agent, leur réle dans la transmission humaine

est estimé a au moins 15 a4 20 % des cas dans ’Ancien Monde, contre 50 %
aux Etats-Unis (VAIssaire et LE COUSTUMIER, 2007).

Clinique

En Europe, la tularémie humaine connait deux pics annuels d’incidence, 'un estival
lié a activité des tiques, 'autre hivernal lié a la chasse. Aprés une incubation variant
selon la voie de contamination, la maladie débute brusquement par un intense syn-
drome grippal, souvent associé a une hépatosplénomégalie puis, en fonction de la
voie de contamination et de la virulence de la souche, elle évolue classiquement sous
six formes cliniques (TARNVIK, 2007) : ulcéro-ganglionnaire la plus fréquente (45-
88 %), ganglionnaire (5 a 18 %), typhoide, oculaire (syndrome oculo-glandulaire de
Parinaud), pharyngo-ganglionnaire et respiratoire. Le taux de mortalité globale des
infections par le biovar holarctica est d’environ 0,1 % ; il avoisine les 5 % pour le
biovar tularensis, la mort survient principalement a I'occasion de complications pul-
monaires (FELDMAN ez /., 2001 ; DEMBEK et al., 2003).

Les manifestations cliniques chez I'animal sauvage sont relativement mal documen-
tées, les examens (cf. diagnostic) portent essentiellement sur leurs cadavres.

Diagnostic
Il peut étre difficile a établir en I'absence de contexte épidémiologique ou de forme
clinique typique, d’autant plus que la biologie standard (vitesse de sédimentation,
« C reactive protein », numération de formule sanguine) est peu contributive. Le
diagnostic repose sur la sérologie répétée 4 au moins deux semaines d’intervalle, car

Principales maladies transmises par les tiques : épidémiologie, clinique et diagnostic 211



les anticorps apparaissent tardivement. Lisolement du germe a partir de biopsies ou
de sang et la détection par PCR releévent de laboratoires trés spécialisés (HEPBURN et
SimpsoN, 2008) aussi bien chez ’homme que chez 'animal.

Traitement

L'Agence nationale de sécurité du médicament (ANSM) en France préconise I'emploi
des quinolones en premiére intention pendant 14 jours, ou en cas de contre-indica-
tion, de doxycycline pendant 21 jours. Chez 'animal, I'utilisation de cyclines est pré-
conisée. La prophylaxie repose sur I'information du personnel exposé, le dépistage des
épizooties et la manipulation extrémement prudente (port de gants) du gibier trouvé
mort et des tissus infectés, surtout en ce qui concerne le lievre (Lepus europaeus).

Bartonelloses

Les bactéries du genre Bartonella 3 Gram négatif infectent de nombreuses especes de
mammiferes et certaines d’entre elles sont responsables de maladies chez ’homme et
I'animal. Depuis le début des années 2000, de nombreuses preuves indirectes lais-
saient supposer que les tiques pouvaient transmettre certaines especes de Bartonella,
en particulier B. benselae. En effet, de TADN de différentes especes de Bartonella a
été détecté dans des tiques prélevées dans différents pays d’Europe. Par ailleurs, la
découverte de tiques portant de TADN de B. henselae et retirées directement de
patients humains eux-mémes infectés par la bactérie a permis de mettre en avant le
risque pour 'homme d’étre infecté par cette bactérie via une piqire de tique
(ANGELAKIS ez al., 2010a). Enfin, des co-infections entre Bartonella et d’autres agents
transmis par les tiques ont pu étre mises en évidence chez des patients piqués par des
tiques, suggérant la co-transmission de ces agents infectieux.

En paralléle, une technique de gorgement artificiel de la tique . ricinus a permis de
démontrer que cette espece est compétente vis-a-vis de B. henselae (CoTTE et al.,
2008) ; des études complémentaires ont par ailleurs prouvé cette compétence en
utilisant un syst¢éme naturel d’animaux infectés par Bartonella chez lesquels le cycle
de transmission peut étre reproduit par l'intermédiaire de la tique (Re1s ez al., 2011).
Ces bactéries doivent donc étre considérées comme des agents potentiellement
transmis par les tiques, méme si 'importance des bartonelloses successives a une
piqtire de tique reste inconnue.

Epidémiologie
Les bartonelles ont une répartition mondiale, compte tenu de la variéeé d’hotes
vertébrés (canidés, félidés, rongeurs) et des vecteurs (puces principalement, tiques)
qu’elles sont susceptibles d’infecter. En Europe, la plus importante en matiere de
santé publique est B. henselae, agent de la maladie des griffes du chat, classiquement

transmise du chat 8 '’homme par griffures ou morsures de chats et de chat a chat par
les puces (BREITSCHWERDT et al., 2010).
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Clinique
Chaque espéce de Bartonella est responsable de différents symptdmes et cela en fonction
de Iétat immunitaire de la personne (ou de 'animal) infectée et de la voie d’inoculation.
En ce qui concerne les infections humaines de Bartonella conséeutives 2 la piqiire de
tique, nous avons trés peu de recul et un seul article décrivant trois cas d’un syndrome
appelé « Senlat » pour « Scalp Eschar and Neck LymphAdenopathy after Tick bite » carac-
térise le tableau clinique par : 1) la présence d’une escarre au niveau de la piqiire de tique,
2) un état de grande fatigue chronique et 3) une adénopathie (ANGELAKTS ez a/., 2010b).
Chez I'animal on peut noter des cas d’hyperthermie et d’anorexie.
Diagnostic

Il est réalisé soit de maniere directe par la culture du germe a partir d’un isolement
sanguin sur des géloses au sang, mais la culture de ces bactéries est généralement
fastidieuse et souvent infructueuse ; soit de maniére indirecte par sérologie (sachant
qu’il existe une trentaine d’espéces de Bartonella et qu'un test sérologique permettant
de toutes les détecter n'existe pas). Enfin, le diagnostic par PCR sur des prélévements
sanguins ou des biopsies, utilisant des amorces communes au genre, permet apres
séquencage d’identifier I'espece incriminée. Toutefois, un couple d’amorces adéquat
pour détecter Bartonella dans des prélévements humains ne fonctionne pas forcé-
ment pour la méme détection dans d’autres espéces animales, le diagnostic doit donc
étre adapté a I'espece de mammiferes considérée (BorLLat et GREuB, 2008).

Traitement

Il est difficile de proposer un traitement contre ces bactéries. Comme évoqué, le
développement de la maladie varie en fonction de 'espéce bactérienne et du statut
immunitaire de I'héte. Le traitement antibiotique des bartonelloses se montre sou-
vent peu efficace. Toutefois, dans les cas les plus graves un traitement a I'aide d’anti-
biotiques simpose. A titre d’exemple, 'angiomatose* bacillaire répond aux
traitements par macrolides, tétracyclines, fluoroquinolones ou rifampicine. Dans les
cas d’endocardite, le traitement n’est pas codifié et repose sur la prescription de cef-
triaxone durant six semaines avec ou sans gentamicine pendant deux semaines ou
sur la doxycycline pendant six semaines (BADDOUR ez al., 2005).

INFECTIONS VIRALES
TRANSMISES

~ PARLESTIQUES

De nombreux virus ont été isolés dans les tiques, certains d’entre eux infectieux pour
'homme ou les animaux domestiques (tabl. 5), mais nous sommes encore loin
d’apprécier la diversité réelle portée par ces arthropodes. Nous avons choisi de
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présenter trois virus en détail qui sont d’importance particuliere en matiere de
pathologie humaine ou vétérinaire : 1) le virus de 'encéphalite a tique est endémique
en Europe centrale et de 'Est, y compris dans certaines régions francaises, 2) le virus
de la fievre hémorragique de Crimée-Congo se caractérise par petites épidémies
d’infections potentiellement sévéres et présente un risque d’infection émergente en
particulier en association avec la présence de sa tique vectrice majeure, Hyalomma
marginatum, 3) le virus de la peste porcine africaine a une importance majeure en
pathologie vétérinaire. Les autres virus d’intérét médical et vétérinaire sont présentés

sous forme de tableau récapitulatif (tabl. 5).

Tableau 5

Arbovirus d’intérét médical non traités dans le texte
(CHAsTEL et Camicas, 1984 ; HuBaLEK et RupoLr, 2012).

Famille/ [Virus Manifestations| Tiques vectrices |Réservoirs  |Répartition
genre (complexe-virus) cliniques géographique
Reoviridae/ | Kemerovo, Tribec, Encéphalite, L. persulcatus, Oiseaux, petits |Europe de I'Est
Orbivirus  |Lipovnik, Kharagyshi méningo- I ricinus, H.punctata |mammiferes (sud-est de la
encéphalites France ?)
Reoviridae/ | Fievre A tiques du Colorado |Fi¢vre bi- D. andersoni Ecureuils Amérique du
Colitivirus - |(Colorado tick fever) phasique de type terrestres, autres |Nord
dengue rongeurs
Eyach Troubles 1. ricinus, I. ventalloi |Mammiferes, |France,
neurologiques, lagomorphes,  [Allemagne
encéphalites oiseaux
Flaviviridae/|Maladie de la forét de Meéningo- H. spinigera, Singes, Inde
Flavivirus — |Kyasanur (Kyasanur Forest  |encéphalites, Haemaphysalis spp.  |rongeurs
Disease) fievre
hémorragique
Langat Encéphalite L. granulatus, Rongeurs Malaisie,
Haemaphysalis Thailande
papuana
Meaban Prurit, syndromes| Ornithodoros Qiseaux de mer |France
grippaux maritimus
Fi¢vre hémorragique Fievre D. reticulatus, Rongeurs Sibérie
d’Omsk (Omsk hémorragique | I persulcatus
Haemorrhagic fever)
Powassan et virus des tiques [Méningo- L cookei (nombreuses | Vertébrés, Etats-Unis,
du cerf (Deertick) encéphalites espéces Dermacentor, |oiseaux, Canada,
Ixodes. ..) mammiferes Russie
Louping ill Meéningo- I ricinus Ovins les britanniques
encéphalites
Tyuleniy Encéphalite I uriae Oiscaux de mer |Amérique du
Nord, Russie,
Norvege
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Tableau 5 (suite)

Famille/ |Virus Manifestations| Tiques vectrices |Réservoirs  |Répartition
genre (complexe-virus) cliniques géographique
Orthomyxo- | Thogoto Meéningo- B. decoratus, Ovins Afrique, Sud de
viridae/ encéphalites, A. variegatum, I'Europe
Thogotovirus hépatite Rhipicephalus spp.,
Hyalomma spp.
Dhori Meéningo-encé- | Hyalomma Chameaux, Ipde, Russie,
phalites, hépatite |dromedarii, chevaux, Egypte, Portugal
(transmission par | H. marginatum chauves-souris
aérosol)
Bunyaviri- |Dugbe Fievre A. variegatum g Afrique
daelNairo-
vz':;u 0 | Mialadicldesimoutons d Fiévre et R. appendiculatus, Ovins Afrique
Nairobi (Nairobi sheep courbatures, R. pulchellus
disease) maladie trés
importante
des ovins avec
gastro-entérite
hémorragique
Ganjam Fievre Haemaphysalis ? Inde
intermedia
Avalon Prurit, syndromes (L wuriae, I signatus  |Oiseaux de mer [Canada,
grippaux, polyra- Russie, France
diculonévrites (Bretagne)
Erve Thunderclap L ricinus Mammiferes,  |France (Ouest)
headache oiseaux
Soldado Prurit, syndromes| O. maritimus Oiseaux de mer |France (Ouest et
grippaux Sud)
Bunyaviri- |Bhanja Troubles H. punctata, grandes |2 Afrique, Asie,
dae/Bunyavi- neurologiques | variétés d’espéces Sud de 'Europe
rus-like (France ?)

«?x:

donnée non connue ou restant a confirmer.

Encéphalite a tique

Le virus de 'encéphalite a tique (Zick-Borne Encephalitis Virus, TBEV), qui appar-
tient 4 la famille des Flaviviridae et au genre Flavivirus (THIEL et al., 2005), est
agent étiologique de I'encéphalite a tique. Les tiques acquiérent le virus lors de
repas sanguin sur un héte vertébré en phase de virémie et le retransmettent a leur
héte lors du repas suivant. La virémie ne dure que quelques jours, mais les tiques
restent infectées toute leur vie (parfois plusieurs années), représentant ainsi le prin-
cipal réservoir de ce virus (GRITSUN ef al., 2003). Cependant, elles peuvent égale-
ment acquérir le virus par d’autres tiques lors d’un co-repas sur un hote vertébré
(non ou faiblement virémique). Il existerait également une trés faible transmission
transovarienne du virus démontrée sur le terrain et au laboratoire (DANIELOVA et al.,
2002). Chez 'homme, une contamination par lingestion de produits lactés
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consommés crus (fromages, lait) provenant d’animaux domestiques infectés est aussi
possible (Hupoprisk ez 4l., 2013).
Epidémiologie

Les infections 8 TBEV représentent la plus importante maladie neuro-invasive trans-
mise par les tiques en Europe et Asie avec plusieurs milliers de cas humains par an
(Stss, 2008), dont une centaine en France depuis 1968 (en majorité en Alsace)
(HaNSMANN ez al., 2006). Décrite pour la premiére fois en 1931 en Autriche, le virus
ne fut isolé quen 1937 en Russie (Z1LBER, 1939). La zone d’endémie chez 'homme
couvre la majeure partie de 'Europe orientale (ECDC, 2014), ainsi que la Sibérie et
IExtréme-Orient correspondant aux trois différents sous-types de ce virus dont les
répartitions géographiques sont plus ou moins corrélées a la distribution géographique
du vecteur : européen (vectorisé par 1. ricinus), sibérien et extréme-oriental (par L per-
sulcatus) (SUss, 2008). La séroprévalence chez 'homme est variable : 5,5 % en France
(THORIN ¢t al., 2008) et plus de 25 % au sein des populations les plus exposées dans
certains pays de I'Est de 'Europe (Prokorowicz ef al., 1995). Dans les pays ot il est
présent, le virus est localisé sous forme de « foyers » plus ou moins stables définis a
partir de cas humains autochtones répertoriés et/ou de sa détection au sein de tiques
collectées sur le terrain. En Europe, les prévalences du TBEV dans les tiques /. ricinus
varient généralement entre 0,1 et 1,22 % selon les pays, les zones étudiées et les stases
de tiques analysées (Care1 ez al., 2009 ; ANDREASSEN et al., 2012 ; LomMANO et al.,
2012 ; BINGSOHN et al., 2013). En France (Alsace), les prévalences varient entre 0,6 %
42,1 % pour les tiques adultes et entre 0,02 % et 0,36 % pour les nymphes (PEREZ-
EIp et al., 1992) (S. Moutailler, communication personnelle).

Le cycle sauvage implique principalement les populations de tiques et de micromam-
miferes sauvages (mulots, campagnols), qui constituent un ensemble capable de
maintenir le virus dans le milieu extérieur (c’est-a-dire des réservoirs*). Le mode
d’infection des tiques par co-repas représenterait la plus grande part de la transmission
du TBEYV, il expliquerait ainsi les zones de foyers stables (endémiques) du virus ou
existe un synchronisme dans les repas des larves et des nymphes, contrairement aux
zones de foyers non stables (épidémiques) dans les pays ol ce synchronisme n’existe
pas (comme I'Alsace, France) (RaNDOLPH ez al., 1999). Linfection humaine est sai-
sonniere avec un pic de fréquence au printemps et en été, lié a lactivité des tiques
vectrices. Seuls les rongeurs sont considérés comme des hotes réservoirs compétents
en raison de leur niveau de virémie (MANSFIELD ez 4/., 2009). Plusieurs autres especes
sauvages et domestiques, ainsi que ’homme sont considérés comme des hétes acci-
dentels ne développant pas ou peu de virémie et donc non compétent pour la trans-
mission du virus (PFEFFER et DOBLER, 2010). En tant que sentinelles, ces rongeurs
peuvent constituer un outil de surveillance du risque zoonotique et de description de
la situation éco-épidémiologique (ROELANDT er al, 2010). En ce qui concerne
I'Europe de I'Ouest, I'encéphalite a tique gagne du terrain également chez le chien,
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en paralléle avec la maladie humaine. Bien que l'infection chez le chien ne soit sou-
vent pas associée 4 des symptomes cliniques, certains sujets peuvent néanmoins pré-
senter une hyperthermie et des signes neurologiques. Linfection a été détectée en
Belgique récemment, en y trouvant un chien séropositif (ROELANDT ez a/., 2011).

Clinique

Linfection peut étre asymptomatique. Lincubation est comprise entre 1 et 4 semaines.
Dans sa forme classique, on note une premiére phase de 2 & 7 jours, avec un syn-
drome pseudo-grippal. Apres une amélioration transitoire de quelques jours, peuvent
survenir inconstamment des signes méningés accompagnés, chez 50 % des patients,
de signes d’encéphalite (états confusionnels ou somnolence, troubles de I'équilibre,
tremblements, troubles de la coordination motrice, etc.) ou, dans moins de 10 %, de
signes de myélite. La mortalité est comprise entre 0,5 et 3 % pour les sous-types
européen et sibérien, mais atteint 35 % pour le sous-type extréme-oriental. Les
séquelles neurologiques sont présentes dans 10 % des cas pour le sous-type européen,
mais sont plus élevées pour les autres sous-types. Le risque de séquelles et la mortalité
augmentent avec I'age des patients (DoN0Oso MANTKE e al., 2008).

Diagnostic

Il est orienté par la présence de lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien
(LCR), comme dans la plupart des méningites virales. La confirmation du diagnos-
tic est apportée par la mise en évidence d’anticorps spécifiques dans le sang ou
le LCR. LECDC (European Center for Disease Control) a proposé des criteres dia-
gnostiques utilisables a des fins épidémiologiques (http://ecdc.europa.eu). Pour les
tiques et les especes hotes, différentes techniques de RT-PCR ou RT-qPCR sont
couramment utilisées pour détecter TARN viral dans les études épidémiologiques
(PUCHHAMMER-STOCKL et al., 1995 ; ScuwaIGER et CassiNoTTI, 2003). Chez les
especes d’hotes, potentiellement sentinelles, la détection d’anticorps spécifiques dans
le sang permet un diagnostic témoignant d’un contact avec le virus. Plusieurs tech-
niques immunologiques (IFI ou ELISA) sont employées (Kraus ez /., 2010).

Traitement

Actuellement, aucun traitement antiviral n’est disponible. Toutefois, un vaccin inac-
tivé a efficacité avérée est proposé, nécessitant trois injections en six mois. Cette
vaccination est fortement recommandée pour les séjours en zones forestiéres dans les
pays d’Europe centrale et de I'Est.

Fievre hémorragique de Crimée-Congo

Cette maladie a été décrite pour la premicre fois dans les années 1940 dans la pénin-
sule de Crimée lors d’une épidémie de fievres hémorragiques séveres (CHUMAKOV
et al., 1968). Le virus fut nommé virus de la fievre hémorragique de Crimée-Congo
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(CCHEYV) suite a I'isolement en 1956 du virus Congo antigéniquement identique
(Casats, 1969). 1l appartient a la famille des Bunyaviridae et au genre Nairovirus.
Epidémiologie

La répartition épidémiologique du CCHFV (ECDC, 2014) refléte la répartition
géographique des especes de tiques vectrices, principalement celles du genre
Hyalomma. Cependant, le virus circule dans la nature au sein d’un cycle enzootique
impliquant un grand nombre d’especes de tiques et des hotes vertébrés chez qui la
présence du virus est asymptomatique ; seuls Thomme et les souriceaux nouveau-nés
développent la maladie. Le virus persiste chez la tique par transmission transstadiale,
transovarienne, vénérienne (plus rarement) et méme par co-repas (MORIKAWA ¢t al.,
2007 ; MERTENS et al., 2013). Les especes de tiques vectrices (du genre Hyalomma,
plus rarement des genres Dermacentor ou Rhiphicephalus) varient selon les pays.
Jusqu'a présent, peu de données de prévalence du virus chez les tiques ont été
publiées, et ces données sont tres variables (0,7 4 33 %) selon la technique de détec-
tion utilisée et selon 'espece de tique testée (MORIKAWA ¢t al., 2007 ; MERTENS
et al., 2013). Les principaux hotes vertébrés du virus sont le lievre, le hérisson, les
rongeurs (hotes des stases immatures de la tique) et des espéces domestiques (hotes
des tiques adultes : bovin, ovin, caprin, cheval et porc). Les hotes domestiques sont
considérés comme des hotes amplificateurs du virus (WHITEHOUSE, 2004). Ils sont
virémiques pendant au moins une semaine apres infection et développent des anti-
corps spécifiques dirigés contre le virus pouvant étre détectés par un test sérologique.

La piqure de tique reste la principale voie d’infection de 'homme (GuNEs ez 4l.,
2009), cependant les contacts avec des fluides corporels ou tissus infectés d’animaux
virémiques peuvent engendrer un risque d’infection (MERTENS ez a/., 2013).

Cette infection est endémique dans certaines régions en Afrique et en Asie, ainsi que
dans les Balkans. Elle est caractérisée par des poussées épidémiques estivales chez
’homme permettant I'identification de foyers. Il s'agit d’une infection a caractere
émergent. La séroprévalence en Turquie peut dépasser 10 % (Erconur, 2012).
Clinique

Apres une incubation de 1 2 9 jours, les symptomes cliniques initiaux sont représentés
par de la fievre accompagnée d’arthro-myalgies, de céphalées. Parfois sont décrits des
troubles digestifs a type de nausées, des douleurs abdominales, voire des diarrhées ou une
hypotension, une conjonctivite ou une éruption cutanée. Entre le 3¢ et le 5¢ jour de
fievre, peut survenir un syndrome hémorragique lié a des troubles de la coagulation, voire
un état de choc avec un important risque vital (ErGonNuL, 2006). Le taux de mortalité
est compris entre 5 et 80 % selon les pays (YEN ez al., 1985 ; YILMAZ ez al., 2008).

Diagnostic

Il repose sur la présence d’IgM spécifiques dans le sang (humain ou animal) en phase
aigué de l'infection ou sur la mise en évidence du génome viral par RT-PCR,
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technique couramment utilisée dans les échantillons de tiques et/ou de mammiferes
prélevés sur le terrain (DROSTEN ez al., 2003 ; YAPAR et al., 2005).

Traitement

Sur le plan thérapeutique, la ribavirine a une activité antivirale sur le CCHFV et est
indiquée uniquement dans les formes séveres de 'infection. Un vaccin induisant une
bonne réponse humorale a déja été utilisé au cours des poussées épidémiques dans
les pays concernés (Mousavi-Jazi ez al., 2012), mais il n’est pas disponible actuelle-
ment en France. Le virus ne semble pas encore avoir envahi 'Europe de 'Ouest, ou
la tique H. marginatum et d’autres especes du genre Hyalomma sont néanmoins tres
présentes dans la partie sud. En ce qui concerne la France, H. marginatum est une
tique tres commune en Corse.

Peste porcine africaine

La peste porcine africaine (PPA) est une maladie infectieuse des suidés causée par un
virus 2 ADN double brin enveloppé, seul représentant de la famille des Asfarviridae
et du genre Asfrvirus (D1xoN ez al., 2005).
Epidémiologie

Linfection des porcs domestiques se présente sous la forme d’hémorragies fébriles
pouvant provoquer jusqua 100 % de mortalité selon la virulence de la souche
(SANCcHEZ-ViZcAINO et al., 2009). Le virus de la PPA se transmet soit directement
(voie oro-nasale) par contagion entre porcs domestiques, soit indirectement par
consommation d’aliments souillés ou contacts avec le milieu contaminé. Le virus est
extrémement résistant dans 'environnement (PLOWRIGHT et PARKER, 1967). Outre ce
cycle domestique de transmission, le virus de la PPA peut se maintenir au sein d’'un
cycle selvatique faisant intervenir des suidés sauvages (phacochéres, potamochéres et
hylochéres en Afrique) et des tiques ornithodores (Ornithodoros moubata et O. porcinus
en Afrique) jouant le role de vecteurs et de réservoirs (PARKER ez al., 1969).

La PPA est enzootique en Afrique de 'Est et en Afrique australe, ot le cycle selva-
tique joue un rdle prépondérant dans le maintien de I'infection (SANCHEZ-VizcaiNo
et al., 2009). Plus récemment introduite en Afrique de 'Ouest et & Madagascar, elle
y sévit seulement sur un mode épi-enzootique (VIAL ez 4l., 2007 ; RAvAOMANANA
et al., 2010). Plusieurs incursions de la maladie ont été rapportées en Europe au
siecle dernier, avec un risque d’endémisation en Espagne et au Portugal du fait de
existence de la tique O. erraticus, réservoir avéré (AYOADE et ApEvEmr, 2003 ;
BoiNas ez al., 2011). La PPA persiste toujours en Sardaigne, sans tiques molles, mais
infection y est maintenue par les sangliers (SANCHEZ-VizcaiNo er al., 2014).
Depuis 2007, la PPA a été introduite au Caucase et en Russie, ou elle s'est depuis
lors endémisée (RowLaNDS ez al., 2008). Aucune information n'est pour I'instant
disponible sur la potentielle compétence vectorielle des espéces locales de tiques
ornithodores. Sachant que le commerce entre ces zones nouvellement infectées et les
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pays de I'Est de 'Union européenne est en développement, le risque d’introduction
de la PPA en Europe est maintenant élevé.

Clinique

Le virus présente une forte spécificité pour les cellules porcines et ne peut pas infecter
d’autres vertébrés. Les suidés sauvages africains sont asymptomatiques, alors que les
porcs domestiques et les sangliers européens développent des signes cliniques, de plus
ou moins grande ampleur (SANCHEZ-VizcaiNo et al., 2009). La phase d’incubation est
courte, de ordre de 8 heures a 2 jours. Linfection est généralement foudroyante avec
une évolution fatale en 5 4 7 jours. Elle se caractérise par une hyperthermie, une perte
d’appétit, des difficultés respiratoires, des diarrhées et des vomissements parfois hémor-
ragiques (HaMDY et DarDIRI, 1984). Toutefois, des formes subaigués et chroniques
ont pu étre observées, certains porcs domestiques semblant pouvoir se comporter
comme des porteurs sains (PENRITH ¢z al., 2004).

Diagnostic

La PPA est cliniquement indissociable d’autres maladies hémorragiques du porc telles
que le rouget, la peste porcine classique, la salmonellose et la pasteurellose. Le diagnos-
tic passe donc soit par la mise en évidence du virus dans le sang ou les tissus des porcs
contaminés (isolement viral avec observation de leffet cytopathique et éventuellement
de 'hémadsorption, PCR et qPCR), soit par la détection d’anticorps contre le virus de
la PPA (ELISA, Immuno Blot) (SANCHEZ-VizcaiNo et al., 2009).

Traitement

Jusqu'a ce jour, il n'existe ni traitement ni vaccin contre la PPA. Le contréle de la
maladie passe donc uniquement par la détection précoce des foyers, 'abattage massif
des animaux atteints, la mise en quarantaine et I'interdiction des échanges commer-
ciaux a partir des régions ou sévit la maladie. La PPA est inscrite sur la liste des
maladies qui figurent dans le code sanitaire pour les animaux terrestres, publié
par 'OIE (Organisation mondiale de la santé animale). Il s'agit d’'une maladie a
notification obligatoire aupres de 'OIE.

INFECTIONS PARASITAIRES
TRANSMISES

~ PARLESTIQUES

Les tiques sont également vectrices de parasites, protistes et helminthes. Les helminthes
qui s’y développent sont des nématodes tissulaires, des filaires. La premicre description a
été faite par Londofio en 1976 avec l'observation de Dipetalonema viteae (Filarioidea)
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chez la tique molle, Ornithodoros tartakowsky: (LonpoRoO, 1976). Puis, d’autres descrip-
tions de filaires suivront chez les tiques dures du genre Ixodes, Rhipicephalus et également
Amblyomma americanum (BEAVER et BURGDOREER, 1984 ; ZHANG ez al., 2011 ; BrianTI
et al., 2012). Le risque pour ’homme ne semble pas clairement établi et le domaine des
interactions tiques-nématodes est encore peu exploré.

En revanche, compte tenu de leur impact économique en santé vétérinaire, les piro-
plasmoses (babésioses et theilérioses) sont tres étudiées. Ce sont des affections dues
a la multiplication chez leurs hotes vertébrés de parasites obligatoires des genres
Babesia ou Theileria (domaine Eukaryota, embranchement Apicomplexa) (tabl. 6).
Ces deux genres sont distincts 4 la fois par leur cycle chez 'hote vertébré et chez la
tique vectrice. Les sporozoites de Babesia, stades présents dans les glandes salivaires
du vecteur et inoculés lors de son repas sanguin, pénétrent directement dans les
hématies de 'hote (PEREZ DE LEON et al., 2014), tandis que cette phase érythrocy-
taire chez Theileria est précédée d’une étape dans les macrophages ou les lympho-
cytes avec développement d’un stade schizonte. Chez le vecteur, le genre Babesia est
caractérisé par I'existence d’'une transmission transovarienne en plus de la transmis-
sion transstadiale qui existe chez Theileria (ULENBERG, 2006). Les symptomes cli-
niques et le diagnostic sont similaires pour ces deux genres de parasites, méme si
I'épidémiologie et le traitement varient selon le type de 'héte vertébré ; ces deux
derniers volets sont alors décrits séparément par type d’hote.

Clinique

Les principaux symptomes sont 'anorexie, I'apathie, la fievre, l'ictere, 'anémie avec
chez la babésiose 'hémoglobinurie*, et chez la theilériose un gonflement des gan-
glions lymphatiques superficiels et un emphyseme pulmonaire*. Chez les bovins, la
striction du sphincter anal, avec diarrhée en jet fin, puis constipation, sont des signes
d’appel. La mortalité liée a ces affections dépend de l'espece, de I'dge de I'animal,
mais aussi de la précocité de diagnostic et donc de mise en place d’un traitement
(CHAUVIN et al., 2009).

Diagnostic

Le portage a long terme du parasite, méme aprés traitement, avec des parasitémies
trés basses et fluctuantes rend la détection de l'infection plus facile (microscope,
PCR, tests sérologiques). La trace sérologique est souvent une indication fiable d’une
infection asymptomatique (CHAUVIN ¢t al., 2009).

Piroplasmoses des bovins

La babésiose bovine est causée par trois especes principales, B. bovis et B. bigemina
dans les régions tropicales et subtropicales (Bock er al., 2004) et B. divergens en
Europe (ZINTL et al., 2003).

Principales maladies transmises par les tiques : épidémiologie, clinique et diagnostic 221



Tableau 6

Distribution géographique, vecteurs, effets pathogeénes, hétes des Piroplasmes.
H : Haemaphysalis ; Hy : Hyalomma ; R : Rhipicephalus (Boophilus) ; I : Ixodes (CHAUVIN ¢t al., 2009 ;
Gray et al., 2010 ; IrwiN, 2010 ; VANNIER et KrRAUSE, 2012).

Piroplasme | Tiques vectrices | Hotes/réservoirs | Pathogénicité | Répartition géographique
Genre Theileria
T annulata | Hyalomma spp. Bovins, buffles Theilériose bovine trés | Afrique (du Nord, Mauritanie,
asiatiques pathogene Soudan), Asie (Proche et Moyen-
Orient, Asie centrale, Chine,
Inde), Europe et Russie (du Sud)
T buffeli* Surtout Haemaphysalis | Bovins, yaks, Le plus souvent pas ou | Monde entier (des souches
Spp- buffles asiatiques, | peu pathogene (cas de | pathogenes en particulier au
buffles africains maladies sporadiques) | Japon, en Corée et en Australie)
1 equi Dermacentor spp., Chevaux (Equidae) | Theilériose équine Surtout zones (sub) tropicales
Hyalomma spp., (aussi trouvé chez (sauf Australie), mais aussi
Rhipicephalus spp. des chiens) zones tempérées (aussi Europe)
T Ambly spp- Bovins, buffles Peu ou pas pathogene | Afrique subsaharienne,
africains (quelques souches plus | Caraibes
pathogenes)
1. parva R. appendiculatus Bovins, buffles Theilériose bovine (fievrede| Afrique (orientale, centrale,
africains la cte est), trés pathogene | australe)
Genre Babesia
B. bovis Rhipicephalus spp. Bovins, buffles Babésiose, particuliére- | Zones tropicales
asiatiques ment pathogene pour les | et subtropicales
races bovines européennes
B. bigemina | Rhipicephalus spp. Bovins, buffles Babésiose (7éxas fever) | Zones tropicales et
asiatiques subtropicales
B. caballi Dermacentor spp., Chevaux (Equidae) | Babésiose équine Surtout zones (sub) tropicales
Hyalomma spp., (aussi trouvé chez (sauf Australie), mais aussi
Rhipicephalus spp. des chiens) zones tempérées (aussi Europe)
B. canis Dermacentor spp. Chiens Babésiose canine Europe, Asie
B. conraclae Chiens Babésiose canine Californie
B. divergens | L. ricinus Bovins Babésiose Europe
B. gibsoni Haemaphysalis spp., Chiens Babésiose canine Asie, Afrique, Europe,
R sanguineus Australie, Amérique
(du Nord et du Sud)
B. major Haemaphysalis spp. Bovins Babésiose, peu pathogene| Europe, Afrique du Nord, Asie,
Chine
B. microti-like| 1. hexagonus (2) Chiens, renards Babésiose canine Europe (y compris la Suede),
(T annae)? Amérique du Nord
B. ovata H. longicornis Bovins Babésiose, peu pathogéne| Japon, Thailande, Chine
B. orientalis | R. haemaphysaloides Buffles asiatiques | Babésiose bubaline Chine
B. rossi H. elliptica Chiens, chacals Babésiose canine trés Afrique
virulente
B. vogeli R. sanguineus Chiens Babésiose canine Monde entier
Genre Rangelia
Rangelia A. aureolatum Chiens domestiques, | Rangéliose, nambiu-vii | Amérique du Sud
vitali’® chiens sauvages

VT buffeli désigne peut-étre un complexe de plusieurs especes.

Un autre nom possible est 7. orientalis. Le nom 1. sergenti
(YakiMOFF et DEKHTEREFF, 1930) est encore souvent employé, mais il est invalide (car déja publié par Wenyon en 1926
pour une theilérie de mouton). 7. sinensis, proche de 7. buffeli, a été décrite chez des bovins et des yaks en Chine, et est
transmise par Haemaphysalis ginghaiensis ; sa pathogénicité est inconnue.
2 Espece décrite comme 7Theileria annae, mais sans avoir observé une schizogonie. La distinction entre les genres Babesia et
Theileria West pas trés tranchée.
3 Le genre Rangelia est proche de Babesia, mais le cycle biologique comporte des stades dans des cellules endothéliales.
«2» : donnée non connue ou restant 4 confirmer.
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Epidémiologie

B. bovis est de loin 'espece la plus pathogene, avec une parasitémie circulante faible
(moins de 1 % lors d’un épisode clinique) et pouvant provoquer une babésiose céré-
brale (troubles nerveux). Dans les zones endémiques, les bovins s'infectent lorsqu’ils
sont jeunes, alors qu'ils sont plus résistants a la maladie. Ils restent souvent porteurs
et développent ainsi une immunité sur le long terme. Les animaux adultes naifs
introduits ou les jeunes dont I'exposition aux tiques a été interrompue sont les plus
a risque. Plusieurs autres especes de pathogénicité moindre sont décrites dans diffé-
rentes régions du monde : B. major, B. ovata et B. bigemina (tabl. 6).

Deux espéces sont responsables des theilérioses bovines principales, 7. parva (fievre
de la cote est) et 7" annulata (theilériose tropicale), avec des zones d’endémicité non
chevauchantes (OIE 2008, http://www.oie.int/). Ces piroplasmes causent des pertes
économiques trés importantes. En effet, dans les zones endémiques, la mortalité
chez les races bovines exotiques peut atteindre jusqu'a 90 %, et elle est non négli-
geable chez les veaux de races locales (10-20 %). Les autres espéces sont le plus
souvent faiblement pathogenes, voire non pathogenes.

Traitement

La méthode de lutte la plus utilisée pour contréler la theilériose bovine est 'application
d’acaricides, mais un traitement chimio-thérapeutique a base de parvaquone ou de
buparvaquone permet de lutter contre le piroplasme tout en permettant le développe-
ment d’une bonne immunité. Dans le cas de la babésiose bovine a B. divergens, I'imido-
carbe est le traitement le plus couramment utilisé, en curatif comme en préventif (ZINTL
etal., 2003). La babésiose et la theilériose bovine font partie de la liste & notifier de 'OIE.

Piroplasmoses des animaux de compagnie (chien)

Six especes sont principalement responsables de piroplasmose chez le chien dans le
monde (Irwin, 2010). Lutilisation des outils moléculaires a permis la reclassifica-
tion des formes larges désignées sous le nom B. canis en trois sous-espéces mainte-
nant reconnues en tant qu'espéces (B. canis, B. rossi et B. vogeli). A celles-ci s’ajoutent
trois especes de petites formes : B. gibsoni, B. conradae, T. annae (tabl. 6).
Epidémiologie

Certaines especes sont tres limitées géographiquement (B. rossi et B. conradae),
d’autres ont une distribution beaucoup plus large (B. vogeli), en lien avec la réparti-
tion géographique des vecteurs. La mortalité, les signes cliniques et le pronostic sont
tres dépendants de espece. B. rossi est de loin espéce la plus virulente, avec environ
12 % de mortalité contre 1 % pour B. canis. B. vogeli est la moins pathogene, du
moins chez le chien adulte. En dehors de la transmission vectorielle, la transmission

du parasite lors de combats entre chiens est une voie reconnue et d’impact non
négligeable dans 'expansion de B. gibsoni notamment.

Principales maladies transmises par les tiques : épidémiologie, clinique et diagnostic 223



Traitement

Les traitements a base d’imidocarbe dipropionate et d’acéturate de diminazene (assez
toxique pour le chien) sont fréquemment utilisés sans toutefois éliminer le parasite
qui reste présent a I'état latent et constitue ainsi une source d’infection pour le vec-
teur. Un vaccin a base d’antigenes solubles de surface de B. canis existe depuis les
années 1980, mais avec des problemes d’efficacité liés a la diversité génétique des
souches existantes ; I'addition d’antigeénes issus de B. rossi permet une meilleure
protection. La meilleure méthode préventive contre la piroplasmose est d’éviter le
contact avec le vecteur (traitements antiparasitaires).

Piroplasmoses des animaux de loisirs (cheval)

La piroplasmose équine est trés largement distribuée dans le monde, avec deux
agents étiologiques, 7. equi et B. caballi, et une douzaine d’espéces de tiques vec-
trices. La piroplasmose équine fait partie de la liste de 'OIE et le mouvement des
chevaux entre pays nécessite un dépistage par tests sérologiques principalement
(IFAT : Indirect Fluorescence Antibody Test et ELISA), avec période de quarantaines
pour les animaux séropositifs. La mortalité, en cas d’épisodes cliniques, varie
entre 10 et 50 %, avec une sévérité plus forte de la theilériose (OIE, 2008, http://
www.oie.int/).

Espéces zoonotiques de piroplasmose

Deux especes zoonotiques de Babesia sont reconnues depuis longtemps : B. divergens
en Europe transmis par Ixodes ricinus et B. microti aux Etats-Unis transmis par /. sca-
pularis. Cependant, l'utilisation récente des outils moléculaires a permis de caracté-
riser, essentiellement chez des individus immuno-déprimés, plusieurs autres espéces
de Babesia potentiellement pathogeénes et phylogénétiquement apparentées ou non
a ces deux especes principales dont B. venatorum (GRray et al., 2010 ; VANNIER et
Krausg, 2012) (tabl. 7).
Epidémiologie

Les cas de babésiose humaine dus & B. divergens sont rares (environ une quarantaine
de cas connus), uniquement chez les individus immuno-déprimés, mais séveres
(40 % de mortalité). Récemment, des cas de babésiose chez des patients non
splénectomisés ont été décrits en France (MARTINOT ez al., 2011). La babésiose
humaine A B. microti aux Etats-Unis est plus fréquente, de sévérité moyenne, chez
des personnes immuno-déprimées ou non. Les hotes naturels réservoirs de ces deux
espéces sont respectivement les bovins et les rongeurs. Le cycle de « Babesia » microti
est d’ailleurs plus proche de celui des especes de Theileria et selon MEHLHORN et 4l.
(1986) il comporte un stade schizogonique, ce qui devrait influencer le choix des
médicaments. On enregistre depuis 2003 de plus en plus de cas humains dus a
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B. venatorum (HILDEBRANDT et al., 2013). Sa détection de plus en plus fréquente au
sein de tiques et de ruminants sauvages en zone forestiére périurbaine démontre
'expansion de son aire de répartition (RizzoLr ez al., 2014).

Traitement

En médecine humaine, le traitement actuellement préconisé consiste en une combi-
naison d’atovaquone et d’azithromycine, mieux supporté que I'association clindamy-
cine/quinine, qui reste recommandée en cas de babésiose séveére. Le recours a
Iexsanguino-transfusion peut s'avérer nécessaire. La babésiose humaine étant sou-
vent une infection asymptomatique, les risques de transmission par transfusion
sanguine existent et sont mal évalués, notamment en Europe. Le développement
d’un vaccin est peu probable étant donné le peu de cas recensés, et la meilleure pro-
phylaxie consiste certainement a informer le public sur les zones a risques et la
nécessité d’éliminer rapidement les tiques fixées.

Tableau 7
Piroplasmes pouvant infecter ’homme (VANNIER et KrausE, 2012).
Piroplasme Tique vectrice Haétes/Réservoirs Pathogénicité | Répartition
pour Phomme | géographique
B. dz’vergem 1. ricinus Bovins Séveére, Europe
principalement
pour les immuno-
déprimés
B. duncani (WA-1) | L scapularis (?) Rongeurs (?) Modérée Etats-Unis
B. microti Ixodes spp. Rongeurs Modérée Amérique du
Nord, Europe
B. venatorum (EU-1) | L ricinus (en Europe) | Chevreuils (Cervidae) | Modérée Europe, Chine
Babesia sp. (MO-1) | Ixodes () ? Modérée (?) Etats-Unis

« 2 » : donnée non connue ou restant a confirmer.

CONCLUSIONS
~ ET PERSPECTIVES

A Iéchelle mondiale, du fait de 'intensification des mouvements des hommes et des
animaux, ainsi que des changements environnementaux, on assiste a l’émergence et/
ou l'extension de nombreux agents infectieux transmis par les tiques, souvent épi-
zootiques et/ou zoonotiques. Les maladies induites sont trés difficiles & diagnosti-
quer et les stratégies de contréle et de prévention sont trés compliquées puisqu’elles
requicrent la disruption d’une chaine de transmission complexe impliquant les hotes
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vertébrés et les tiques qui interagissent dans un environnement en constant change-
ment. Le diagnostic et le traitement de maladies a tiques peuvent aussi étre compli-
qués par le fait que les co-infections des tiques par plusieurs agents zoonotiques sont
fréquemment documentées en population naturelle. Limpact de ces interactions
entre agents infectieux sur les manifestations cliniques chez 'hote vertébré est encore
mal connu.

Le contréle des maladies transmises par les tiques repose sur la mise au point d’outils
efficaces pour les détecter, que ce soit chez 'homme, chez 'animal ou chez les tiques
vectrices. Jusqu'a présent, la plupart des méthodes réussissent a détecter un nombre
limité d’agents infectieux & chaque fois, cela est @ aux limites des techniques utili-
sées. On constate notamment que la plupart des micro-organismes ne sont pas
cultivables ou le sont difficilement, limitant leur isolement. De plus, les identifica-
tions moléculaires sont principalement basées sur la détection spécifique d’une
espece ou d’'un genre limitant la détection d’autres agents infectieux non attendus
ou nouveaux. De ce fait, il devient urgent de développer des outils permettant de
détecter, a partir d’'un méme échantillon, un panel d’agents infectieux d’intérét
médical et/ou vétérinaire beaucoup plus large. Aujourd’hui, les nouvelles technolo-
gies basées sur de la qPCR, le séquencage a haut débit ou le Reverse Line Blotting
(RLB) devraient permettre de pallier ce manque, permettant la détection en une fois
d’un grand nombre d’agents infectieux au sein d’un grand nombre d’échantillons
(GUBBELS ¢t al., 1999 ; Carpl et al., 2011 ; SAUVAGE et al., 2011 ; MICHELET et al.,
2014). La protéomique avec la technique de SRM-MS/MS (Selected Reaction
Monitoring-Mass spectrometry) est également une technique prometteuse qui devrait
permettre, grice 2 un multiplexage, de cibler plusieurs protéines d’agents infectieux
dans des liquides biologiques ou des tissus infectés, notamment dans la peau qui est
une interface essentielle dans les maladies & transmission vectorielle (SCHNELL et /.,
2015). Pour linstant, en 'absence de diagnostic vraiment efficace et de vaccins dis-
ponibles, la prévention primaire contre les tiques (cf. chap. 9) reste la méthode la
plus efficace pour éviter ces maladies vectorielles tant humaines qu’animales.
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E1\/[odification et modélisation
du risque de maladies
transmises par les tiques

Maud Marsot, Thierry Hoch, Grégoire Perez, Elsa Léger,
Hélene Verheyden, Céline Richomme, Gwenaél Vourc'h

Dans ce chapitre, nous étudions le risque pour '’homme ou les animaux domestiques
d’étre infectés par un agent infectieux (bactérie, parasite ou virus) transmis par les
tiques, appelé par la suite « risque de maladies a tiques ». Nous examinons les diffé-
rentes composantes de ce risque, les facteurs qui I'influencent et comment la modé-
lisation peut permettre de mieux le caractériser et le prédire. Nous nous intéressons
principalement aux risques liés aux tiques dures, qui ont pour caractéristique de se
poster sur la végétation a 'affiic de leur hote (cf. chap. 2). Létat de nos connaissances
sur les tiques molles, le plus souvent endophiles, rend difficile la formalisation
mathématique en vue de modéliser la transmission d’agents pathogénes par ces
especes de tiques et donc la modélisation du risque.

LES COMPOSANTES
DU RISQUE DE MALADIES
A TIQUES

Le risque pour '’homme ou pour un animal de développer une maladie due a un
agent infectieux transmis par les tiques dépend 1) de la probabilité de contact avec
une tique infectée, mais aussi 2) de la probabilité d’infection une fois le contact
réalisé (fig. 1).

La probabilité de contact entre une tique infectée et un héte dans un endroit donné a
deux composantes : une composante « tique » liée aux densités de tiques infectées en
quéte d’hotes a laffiic sur la végétation, et une composante « hote » liée a la présence
et au comportement de ’h6te dans I'environnement ot les tiques sont présentes. Le
premier terme est en général appelé « risque acarologique® ». Il est tres utilisé, car il
permet de cartographier le risque associé 4 I'environnement et d’étudier les facteurs
influencant la présence de tiques infectées sur la végétation. Pour les tiques tripha-
siques® (comme Ixodes ricinus), le risque acarologique est souvent estimé par la
densité de nymphes infectées en quéte d’hdtes, car pour plusieurs especes de tiques,
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Risque de
maladies & tiques
Figure 1

Composantes du risque de maladies a tiques.

Le risque pour un hote de développer une maladie transmise par les tiques dépend :

1) de sa probabilité de contact avec une tique infectée (interactions comportementales),
résultant elle-méme de linteraction entre la densité de tiques & I'affiit et leur prévalence
d’infection (autrement dit, du risque acarologique) ; 2) de la probabilité d’infection

une fois le contact établi avec un hote. Cette probabilité dépend de la sensibilité de I'hote
A une piqire de tique et aux agents infectieux (interactions immunologiques).

on considére que cette stase® est la plus importante pour le risque de transmission a
Ihomme. En effet, les larves sont rarement infectées (sauf en cas de transmission
transovarienne®) et les adultes sont moins nombreux et plus faciles a détecter que les
nymphes. Ce risque acarologique peut étre a son tour décomposé en deux compo-
santes : les densités de nymphes a l'affit dans un environnement et la prévalence
d’infection des nymphes. Dans le cas des tiques monophasiques® (comme
Rhipicephalus microplus) le risque acarologique va étre directement lié a la densité de
larves en quéte d’hodte et au taux de transmission transovarienne des agents patho-
genes associés (HOWELL ez al., 2007). Les principaux facteurs influengant les densités
de tiques et leur dynamique ont été développés dans le chapitre 3 et ne seront pas
répétés ici. Aussi, pour éviter des redondances, dans la suite du présent chapitre, nous
nous focalisons surtout sur la composante « prévalence d’infection des nymphes » du
risque acarologique. Concernant la présence et le comportement de I'hote dans
Ienvironnement, il s'agit de comprendre quelles activités favorisent le contact avec
des tiques infectées. Pour 'homme, les activités de loisirs ou de recherche de res-
sources alimentaires (chasse, récolte de champignons) et les activités professionnelles
(foresterie) peuvent conduire des personnes a fréquenter des zones a fort risque
acarologique. Chez les animaux domestiques, le contact pourrait étre favorisé aussi
par le comportement de 'homme, et notamment par ses méthodes d’élevage
(STACHURSKI et ADAKAL, 2010). La composante comportementale du risque est alors
importante, mais rarement étudiée, car complexe et nécessitant des approches mul-
tidisciplinaires (écologie, infectiologie, géographie, zootechnologie et sociologie).
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La probabilité d’infection décrit les conséquences du contact entre une tique infectée
et un hote. En effet, de ce contact ne découle pas forcément une maladie, car il
dépend de la sensibilité de 'hote aux tiques et aux agents pathogenes. Apres une
rencontre entre une tique infectée et un hote, il faut que la tique puisse se nourrir
sur 'hote de maniére & ce que I'agent infectieux soit transmis, et que ce dernier
s'établisse et provoque une maladie. Il peut arriver que la tique, bien que présente
sur 'héte, ne se nourrisse pas, en raison de différents parametres liés a sa préférence
trophique (héte de prédilection ou non) ou de la résistance de 'hote (cf. chap. 4
et 6). Si 'agent infectieux est transmis suite a la piqare, I'hote peut s'en débarrasser
rapidement, grice a ses défenses immunitaires® innées ou acquises (cf. chap. 7).
Dans les deux cas, I'infection de 'hdte n'a pas lieu et 'agent infectieux ne sera pas
transmis & un nouveau vecteur.

LES PRINCIPAUX
FACTEURS

QUI CONDITIONNENT

LE RISQUE DE MALADIES
A TIQUES

Déterminer les facteurs qui influencent le risque de maladies a tiques pour '’homme
et les animaux domestiques est un challenge majeur en santé publique et vétérinaire.
Le cycle des agents infectieux transmis par les tiques est un complexe d’interactions
écologiques entre de nombreuses espéces a des échelles multiples, influencées par les
conditions environnementales et le comportement des hotes (LoGIubpicE ez al.,
2008). Une approche basée sur le dénombrement des cas et la recherche des facteurs
de I'environnement ou des facteurs liés a 'hote influengant ce risque (fig. 1) peut
étre utilisée pour étudier le risque de maladies a tiques. Cette approche nécessite a la
fois un recensement exhaustif des cas et la détermination précise de I'endroit ot les
personnes se sont infectées, ce qui est souvent difficile & mettre en ceuvre érant
donné l'ubiquité des tiques. Cependant, a partir d’une telle approche, des études ont
montré 'impact sur le risque de maladies a tiques de certaines caractéristiques envi-
ronnementales telles que le climat (OGDEN ez al., 2005) ou les caractéristiques des
sols (GUERRA ¢t al., 2002), et de facteurs biotiques tels que la dynamique de circu-
lation des agents infectieux (TELFER ez al., 2010), la dynamique des populations de
tiques vectrices (OSTEELD et al., 2006) et de leurs nombreux hotes vertébrés
(OstrELD et LoGrupick, 2003). Ici, nous nous intéressons a trois principaux fac-
teurs pouvant influencer le risque de maladies a tiques : la modification des commu-
nautés d’hotes, le changement climatique et le comportement favorisant les contacts
avec les tiques.
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Modifications de la composition
des communautés d’hotes

La composition de la communauté d’hotes vertébrés dans un écosysteme est primor-
diale dans la détermination du risque de maladies a tiques. La diversité spécifique
des communautés d’hotes est caractérisée par le nombre d’especes présentes et leur
abondance (Kress, 1999). Elle est susceptible d’étre affectée par les conditions envi-
ronnementales et les interactions entre especes, comme des perturbations d’habitat,
introduction d’espéces et la modification de la communauté de prédateurs. Ainsi,
la variation de 'abondance des chevreuils (hotes majeurs des tiques d’Ixodes ricinus,
cf. chap. 3) entraine généralement une modification du risque de transmission de
maladies a tiques. En Europe, par exemple, la circulation de 'encéphalite a tique
(Zick-Borne Encephalitis - TBE, cf. chap. 7) est modifiée non seulement lors d’un
changement de la qualité de I'habitat des micromammiferes, qui affecte 'abondance
de ces réservoirs* principaux du virus, mais aussi avec des changements dans I'abon-
dance des chevreuils qui affectent la densité en tiques (Rizzotr ez al., 2009).

Une perturbation dans la communauté d’hétes peut favoriser des populations
d’hotes d’espéces opportunistes, ayant souvent une forte compétence de réservoir™
d’agents infectieux, et modifiant ainsi le risque de transmission de maladies asso-
ciées. En Amérique du Nord par exemple, la souris a pattes blanches (Peromyscus
leucopus) est a la fois I'espéce la plus abondante, la plus compétente pour les bactéries
responsables de la maladie de Lyme et 'h6te majeur des larves de tiques (KeEsinG
et al., 2010 ; HErsH ez al., 2014). Cette espéce contribue donc a infecter une forte
proportion de tiques au sein des communautés forestieres. De plus, du fait de la
résilience de cette espece aux modifications du paysage, on la retrouve dans des
communautés 4 forte comme a faible richesse spécifique. Par opposition, 'opossum
de Virginie (Didelphis virginiana), qui est un hdte peu compétent pour ces mémes
bactéries, et qui tue la grande majorité des tiques qui tentent de se nourrir sur lui,
est en général absent des foréts dégradées ou les souris sont abondantes. Quand
I’habitat est perturbé et donc la communauté d’hotes est modifiée, 'hote peu com-
pétent — ici 'opossum — disparait, tandis que 'hote permettant 'augmentation du
risque de transmission — la souris — reste. Dans les foréts avec une grande diversité
d’hotes, il y a alors une plus forte probabilité que les tiques se nourrissent sur un
vertébré moins compétent que la souris 4 pattes blanches, ce qui « dilue » le risque
de transmission (LoGIUDICE ez al., 2003). Cet effet est appelé « effet de dilution™ ».
Lincompétence du chevreuil a étre réservoir du virus de 'encéphalite a tique ou des
bactéries responsables de la maladie de Lyme pourrait aussi conduire a un effet de
dilution. En effet, la prévalence du virus de 'encéphalite a tique chez les tiques et les
rongeurs diminue lorsque la densité de chevreuils est forte (CagNaccr et al., 2012).
A linverse, le chevreuil peut avoir un effet positif sur la circulation de ces agents
infectieux en favorisant une plus forte densité de tiques et donc la possibilité d’une
transmission directe entre les tiques par le mécanisme de co-repas® (KIFFNER ez al.,
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2012). Comme le montrent de nombreuses études qui ont testé cet effet de dilution,
il apparait finalement que dans certaines conditions une augmentation de la richesse
en espéces s accompagne bien d’une baisse du risque de maladies a tiques, alors que
dans d’autres, effet inverse est observé (SALKELD e al., 2013). En effet, malgré la
présence d’hotes incompétents, 'augmentation de la densité d’hétes compétents
pour le gorgement des tiques favorise leur survie et accroit la densité de nymphes
infectées, conduisant ainsi 4 une amplification plutét qu'a une dilution du risque
(OGDEN et Tsao, 2009).

De méme, la modification de la communauté de prédateurs peut avoir une influence
sur le risque de transmission. Un prédateur peut en effet modifier les mouvements
des hotes, diminuer les contacts avec les agents infectieux, ou consommer préféren-
tiellement des proies infectées, entrainant ainsi un effet de dilution. Ces mécanismes
de réduction et d’augmentation pourraient aussi fonctionner simultanément. Une
espéce prédatrice peut a la fois réduire 'abondance des individus infectés tout en
augmentant les taux de contact entre les hotes infectés et sensibles, résultant en un
effet global imprévisible (KeesiNG ez 4/, 2006). Par ailleurs, la diminution de la
prédation peut avoir des effets en cascade, entrainant une augmentation de la densité
des petits mammiferes, hotes réservoirs importants dans le cycle des tiques, et donc
une augmentation de la densité et de I'infection des nymphes (Lev1 ez al., 2012).

Lintroduction d’une nouvelle espéce au sein d’'une communauté d’hdtes peut aussi
modifier la circulation des agents infectieux vectorisés par les tiques, notamment en
augmentant la prévalence d'infection des especes réservoirs autochtones, si I'espece
introduite est a la fois un réservoir compétent et capable d’héberger de fortes charges
en tiques (MARSOT ez al., 2013). Par exemple, il a été montré que le tamia de Sibérie
(1amias sibiricus barberi), écureuil introduit dans des foréts périurbaines en France,
produit environ 8,5 fois plus de tiques infectées par Borrelia burgdorferi sensu lato
que le campagnol roussitre (Myodes glareolus) et le mulot sylvestre (Apodemus sylva-
ticus), deux hotes réservoirs autochtones connus. Ainsi, le tamia contribue au risque
acarologique en augmentant la prévalence d’infection des nymphes plutdt que leurs
densités. Méme l'introduction des nouvelles especes végétales au sein d’un écosys-
teme peut modifier le risque acarologique par son impact sur l'utilisation de diffé-
rents types d’habitat par des hotes. Par exemple, ALLAN ez /. (2010) ont montré que
le cerf de Virginie (Odocoileus virginianus), hote important des tiques et réservoir
d’agents infectieux, utilise plus fréquemment des zones envahies par le chevrefeuille
(Lonicera maackii), entrainant une augmentation du nombre de tiques infectées
dans les zones envahies de chevrefeuille par rapport aux zones adjacentes sans
chevrefeuille.

En fonction des écosystemes étudiés, il est donc primordial d’évaluer la contribution
des différentes espéces de la communauté d’hotes a la circulation des maladies a
tiques pour pouvoir faire des prédictions robustes quant au risque acarologique local.
Différentes méthodes peuvent étre utilisées : 1) par capture d’hotes et caractérisation
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de leur prévalence d’infection, de leur charge en tiques, de leur abondance et de leur
compétence de réservoir (MARsOT ez al., 2013) ; 2) par évaluation de la proportion
de nymphes a laffiic infectées produites par espéce d’hodtes en attribuant chaque
génotype d’agent infectieux identifié chez les tiques a des especes hotes (signature
génétique, BRISSON ez al., 2008) ; ou encore 3) par quantification directe de la pro-
portion de repas sanguins des tiques attribués aux différents hotes par recherche de
traces d’ADN de I'hote dans les tiques a laffit (repas de la stase précédente)
(HumaAIR et al., 2007).

Les changements climatiques

Les changements climatiques jouent un rdle prépondérant dans les modifications
actuelles de la distribution spatiale et de I'abondance de nombreuses especes de
tiques et des agents infectieux qu’elles transmettent (LEGER ez a/., 2013). En effet, ils
entrainent des variations directes de la température, des précipitations et de ’humi-
dité qui ont des effets indirects sur la végétation et sur la diversité, 'abondance et le
comportement des hotes des tiques (GITHEKO ez al., 2000 ; SUTHERST, 2001 ; GRAY
et al., 2009). Le climat peut ainsi agir, directement, sur la survie des tiques, leur
vitesse de développement, leur activité de quéte, ou, indirectement, sur la disponi-
bilité des hotes via une chaine de processus environnementaux (JONEs ez al., 1998 ;
OGDEN ez al., 2005 ; HaNcock ez al., 2011 ; MEDLOCK et al., 2013). Toutes ces
variations peuvent alors avoir d’importantes conséquences sur le risque de maladies
a tiques (LEGER ez al., 2013). Nous développons ici trois exemples de maladies a
tiques dont le risque est impacté par les changements climatiques : la maladie de
Lyme, I'encéphalite a tique et les rickettsioses.

Une étude récente a montré que les tiques de 'espéce L ricinus infectées par les
agents de la maladie de Lyme (Borrelia burgdorferi sensu lato) survivaient mieux aux
conditions stressantes de température et d’hygrométrie (chaleur et sécheresse) que les
tiques non infectées (HERRMANN et GERN, 2010). Cette étude faisait suite a I'obser-
vation, entre 1999 et 2005, d’une augmentation significative de la prévalence des
bactéries chez les tiques sur un site en Suisse, alors que la température avait aug-
menté de 1,5 °C en moyenne et le déficit en saturation avait montré une élévation
marquée (Joupa ez al., 2004 ; MORAN-CADENAS ¢t al., 2007).

De méme, l'incidence et la distribution de I'encéphalite a tique ont considérable-
ment augmenté en Europe au cours des derni¢res décennies (Ranporpn, 2004 ;
Sumiro et al., 2008 b ; Stiss, 2008, 2011). Le réchauffement climatique global serait
en partie responsable de cette augmentation. Ce phénoméne, en accroissant l'aire de
répartition, la survie et la période d’activité des tiques sur I'année, favoriserait de
maniére indirecte le gorgement, ainsi que le taux de rencontre des tiques avec les
hotes, incluant '’homme et ses animaux domestiques, augmentant ainsi la transmis-
sion du virus (LINDGREN et Gustarson, 2001 ; Suss, 2008 ; Gray ez a4/, 2009 ;
JAENSON et al., 2012).
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Un dernier exemple concerne 'augmentation du risque de transmission de rickett-
sies (responsables entre autres de la fievre boutonneuse méditerranéenne et de la
fievre pourprée des montagnes Rocheuses) par les tiques de espece Rbipicephalus
sanguineus. Habituellement, ces tiques infestent préférentiellement les chiens et
occasionnellement 'homme (Parora ez al, 2008). Or, les fortes températures
entrainent une agressivité accrue de ces tiques pour des hotes inhabituels et notam-
ment ’homme, expliquant 'augmentation des piqiires de cette espece de tique I'été,
et donc la recrudescence de cas groupés de rickettsioses pendant les périodes
caniculaires (Parovra et al., 2008 ; SocoLovscHl et al., 2009).

Ainsi, en modifiant I'écologie du vecteur et de ses hotes, les changements climatiques
peuvent avoir des conséquences importantes sur la distribution, la prévalence, et de
ce fait, la transmission des agents infectieux associés aux tiques. Les prédictions sur
expansion de la distribution des tiques du fait des changements climatiques sont
inquiétantes, car de récentes études ont montré que les limites de dispersion de leurs
agents infectieux ont tendance a étre beaucoup plus faibles que celles de leurs tiques
vectrices (HUMPHREY ez al., 2010 ; GOMEZ-Diaz ez al., 2011). Cela suggeére que, une
fois le vecteur établi dans un nouvel environnement, les agents infectieux qu’il trans-
met peuvent faire rapidement leur apparition. Cependant, l'influence actuelle des
changements climatiques sur la répartition des tiques et la prévalence des maladies a
tiques reste encore relativement inconnue et pourrait étre surestimée suivant la capa-
cité des tiques a s'adapter aux changements environnementaux (cf. Introduction).

Le comportement de '"homme
comme facteur d’exposition aux maladies a tiques

Pour évaluer le risque de maladies a tiques, il faut intégrer toutes les composantes du
risque, incluant le comportement humain en relation avec I'environnement
(RanDoLPH er al., 2008). Si un lieu présente des densités de tiques infectées treés
fortes, mais qu’il n'est pas fréquenté par '’homme, le risque sera faible. Certaines
activités de loisirs (comme la randonnée) et de recherche de ressources alimentaires
(récolte de champignons, chasse) ou certaines professions (forestier, agriculteur)
favorisent la rencontre avec les tiques (Tomao et al., 2005 ; RANDOLPH ¢t al., 2008).
De méme, certaines pratiques d’exploitation des ressources, comme les changements
de gestion des foréts, modifient le fonctionnement des écosystemes, ce qui peut
augmenter le risque de transmission (RizzoLt ez al., 2009). Il est donc nécessaire de
comprendre le role des facteurs socio-économiques dans I'exposition aux maladies
transmises par les tiques (SumiLo et al., 2008b ; LAMBIN et 4., 2010).

Pour mieux appréhender ces facteurs, des études se basant sur les données existantes
depuis les années 1970 sur 'encéphalite & tique et intégrant toutes les composantes
du risque ont été réalisées (RanporrH, 2010). Une augmentation du nombre de cas
dans les pays d’Europe centrale et de 'Est a ainsi été observée au moment de la chute
du bloc soviétique (1992-1993, fig. 2 ; RANDOLPH et Sumiro, 2007 ; SumiLo et al.,
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2007 ; SumiLo et al., 2008a). En particulier, dans les pays Baltes, si les facteurs envi-
ronnementaux expliquent la moitié de la variation spatiale de I'incidence de la mala-
die de 1993 a 1998, l'augmentation n'est pas homogene au niveau régional, a
Iinverse des changements climatiques a cette méme échelle (SumiLo et al., 2006 ;
Sumrro et al., 2007). Un sondage commandé par le ministére en charge des Affaires
sociales et de la Santé de Lettonie a montré que les personnes qui avaient les revenus
les plus bas, une moins bonne éducation et vivant a la campagne se rendaient plus
souvent en forét, principalement pour la collecte de ressources (baies, champignons,
SumrLo et al., 2007). Ces personnes ont été aussi les moins vaccinées contre la TBE
et les plus souvent infectées par le virus (Sumiro et al., 2007 ; SumiLo et al., 2008a ;
SuMILo et al., 2008b). La transition politique en Europe de I'Est a eu un impact
socio-économique conduisant la population de certains pays a une plus grande pau-
vreté et A un fort taux de chdmage. Cette baisse de revenus a imposé un retour vers
la pratique de la cueillette et de la chasse comme source d’approvisionnement, pro-
voquant une plus forte exposition aux tiques et donc a l'encéphalite a tique
(BORMANE et al., 2004 ; RanporpH et SumiLo, 2007 ; SumiLo ez al., 2008b). A cela,
sajoute une transition de la politique agricole a cette période conduisant a I'abandon
de terres cultivées et a la baisse de l'utilisation de pesticides, favorisant 'abondance
des micromammiféres (RANDOLPH et Sumiro, 2007 ; Sumiro et al., 2008b). Par
ailleurs, entre 1999 et 2003 en Lettonie et en Lituanie, non seulement une relation
négative entre incidences de 'encéphalite a tique et taux de vaccination a été mise
en évidence, mais la baisse d’incidence était plus importante qu’attendue par rapport
au taux de vaccination, suggérant une relation complexe entre perception du risque
(liée a I'incidence de la maladie) et effet des campagnes de vaccination et de préven-
tion aupres de la population (fig. 2 ; Sumrro et al., 2006 ; SuMmiLo et al., 2008a).
Tous ces travaux mettent donc clairement en évidence le réle conjoint de facteurs
environnementaux et socio-économiques, ici le régime économique et la politique
de santé publique, dans I'épidémiologie de I'encéphalite  tique.

Les facteurs socio-économiques jouent un role variable dans I'incidence d’autres
maladies a tiques. Par exemple, une étude visant a comparer la séroprévalence de
travailleurs agricoles et forestiers par rapport au reste de la population en Toscane
(Italie) a montré une plus forte exposition des premiers aux bactéries de la maladie
de Lyme (Tomao ez al., 2005). De méme, un sondage réalisé dans le sud-est de la
Pologne a aussi montré un plus fort taux de piqfires chez les personnes ayant une
profession les exposant directement aux tiques (agriculteurs et forestiers). Cependant,
ces individus plus exposés avaient aussi un niveau plus important de protection
contre les piqlres de tique par rapport aux citadins, mais une connaissance souvent
faible et variable des risques liés aux piqfires de tiques (BARTOSIK ez al., 2008). Les
changements de pratiques agricoles (utilisation de terres et conditions d’élevage),
conjointement avec des changements climatiques, peuvent quant a eux modifier le
risque d’exposition du bétail (CHostis et SEEGERS, 2002). En sachant qu’a travers
le monde, les éleveurs ont des conceptions empiriques et parfois irrationnelles sur les
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In%;ldence de Pencéphalite a tique et nombre de vaccinations en Lettonie de 1970 a 2006

et corrélation de I'incidence et du nombre de vaccinations a t + 2 ans.

Le taux d’incidence de I'encéphalite 4 tique est représenté par des barres et le nombre de vaccinations
par la ligne. On constate une augmentation de I'incidence 4 partir de 1991, un pic en 1994-1995,
puis une baisse. Parallelement, le nombre de vaccinations augmente et atteint un pic

avec un décalage de 2 ans. En haut a gauche, la corrélation entre I'incidence de I'encéphalite

a tique et le nombre de vaccinations 4 t + 2 ans, R = 0,59.

D’apres SumiLo ez al. (2008a).

maladies du bétail en général et sur les maladies a tiques en particulier, ainsi que sur
leur contrdle (van VEEN, 1997).

Le contexte socioculturel, la profession, le statut social, le niveau d’éducation et le niveau
de prévention sanitaire modulent donc I'exposition des populations humaines aux mala-
dies a tiques. De méme, le niveau de connaissance de ces maladies par les éleveurs, le
mode de gestion des troupeaux qui en découlent et 'acces aux soins vétérinaires sont des
paramétres importants de compréhension du risque acarologique pour le bétail et ses
conséquences économiques pour les populations touchées. Ainsi, les facteurs socio-éco-
nomiques et leurs interactions éventuelles avec les facteurs environnementaux doivent
étre pris en compte pour une meilleure compréhension et prévention de ces maladies.

L' APPORT
DE LA MODELISATION
POUR EVALUER LE RISQUE

_ DE MALADIES A TIQUES

Pour estimer le risque de maladies a tiques, il est essentiel de connaitre I'aire de dis-
tribution du ou des vecteurs (cf. chap 2, MADDER ez al., 2013), mais aussi sa capacité
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a se déplacer, et donc a envahir de nouvelles zones sous des conditions particulieres,
sa compétence a étre infecté et infectant, ainsi que sa capacité a rencontrer des hotes
sensibles et capables de transmettre 'agent infectieux concerné (cf. chap. 4). Tous ces
parametres peuvent étre inclus dans des modeles (OTTO et Day, 2007) qui s'inté-
ressent aux processus de transmission de 'agent infectieux et de dynamique de
populations (cf. chap. 3). Deux approches principales de modélisation du risque de
maladies a tiques sont possibles. La premicére, essentiellement descriptive, consiste a
caractériser et cartographier le risque, puis a identifier des zones a risque a partir de
données réelles (cartographie du risque). Sa capacité de prédiction ou valeur prédic-
tive* est faible sauf pour un événement survenant dans les mémes conditions. La
seconde approche, plus généralisable, a pour objectif de modéliser les mécanismes
mis en jeu dans des systemes tiques-agents infectieux-hotes réservoirs afin de prédire
le potentiel de propagation des maladies vectorielles (modeles mathématiques).

La cartographie du risque

Pour réaliser des cartes de risque de maladies vectorielles, il est nécessaire de disposer
d’un trés grand nombre de données permettant de caractériser les patrons géogra-
phiques du risque de transmission. Le risque de transmission de la maladie de Lyme
a ainsi été cartographié pour l'est des Etats-Unis  partir de la détermination du taux
d’infection des nymphes d’L. scapularis sur plus de 300 sites. Les densités de nymphes
infectées ont été évaluées, caractérisant ainsi le risque acarologique sur I'ensemble de
la zone d’étude (fig. 3a, « Densité de nymphes infectées d’Ixodes scapularis prédites
par un modeéle de cartographie des densités de nymphes a laffiit et densité de
nymphes infectées observées sur le terrain », cf. hors-texte, page 7 ; D1uk-WAasser
et al., 2012). Des facteurs environnementaux permettant de prédire la présence et la
densité de nymphes infectées ont été mis en évidence (altitude, taux d’humidité,
température) et ont ensuite été utilisés pour modéliser les zones a risque (fig. 3 b,
« Zones a risque élevé ou faible », cf. hors-texte, page 8), a partir d’'un modele de
régression prenant en compte la forte agrégation des tiques dans I'environnement et
le fait qu’il y ait des zones sans tique (densités égales a zéro). Ce travail a permis de
formaliser une carte du risque, constituée de deux zones de risque élevé de maladie
de Lyme, utile pour améliorer la surveillance de la maladie et la mise en place de
programmes de contréle.

Les modeles permettant la cartographie du risque de maladies a tiques servent aussi
a évaluer le risque d’introduction d’agents infectieux, via la migration de tiques
infectées ou d’hotes infectés (ou véhiculant des tiques infectées). Ces modeles
prennent alors en compte la probabilité pour une tique de disperser (temps d’ac-
croche, survie sur 'hote) et d’envahir durablement de nouveaux territoires grace a
ses hotes vertébrés migrants (survie en phase libre dans un nouvel environnement,
capacité de diapause ou de métamorphose, disponibilité en hotes). Ils prennent aussi
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en compte la compétence vectorielle des tiques (capacité a s'infecter, 2 maintenir, a
multiplier et a retransmettre I'agent infectieux). Une approche par cartographie du
risque de I'émergence du virus hémorragique de la fievre de Crimée-Congo
en Europe a par exemple été proposée en incluant  la fois les routes potentielles de
dispersion du virus (grice a la migration transméditerranéenne d’oiseaux transpor-
tant des tiques infectées d’Afrique vers 'Europe), la probabilité de survie des tiques,
et la répartition des tiques vectrices et de leurs hotes réservoirs (GALE ez al., 2010).

Des modeéles mathématiques
pour comprendre et prédire le risque

De méme que pour les modeles de dynamique des populations (cf. chap. 3), les
modéles mathématiques ou mécanistes* different des modeles empiriques de carto-
graphie par la démarche de modélisation, qui consiste a développer le modéle en
tenant compte des processus biologiques mis en jeu, puis a le valider par confronta-
tion aux données existantes. Concernant les maladies  tiques, deux grands types de
modeles mécanistes existent : des modeles statiques*, dont les prévisions ne different
pas dans le temps, et des modeles dynamiques* qui permettent la simulation au
cours du temps de la propagation des agents infectieux.

Modeéles statiques : estimer la probabilité
de propagation des maladies a tiques

Les modeles statiques permettent de quantifier le risque de propagation de maladies
a tiques a partir du calcul d’un indicateur appelé Ry*, dont la valeur indique si
agent infectieux va se propager (lorsque Ry > 1). De nombreux travaux se sont
attachés a formaliser le calcul du Ry pour des agents infectieux transmis directement,
et ce pour différentes structures de contact entre populations (FULFORD ez al., 2002 ;
HEeesTERBEEK, 2002). En revanche, ce calcul est peu développé pour des maladies
vectorielles. Des méthodes développées par HARTEMINK er 4l (2008) définissent
5 types d’infectés — les 4 stases de tique (ceuf, larve, nymphe ou adulte) et I'hdte
vertébré — et quantifient le nombre de nouveaux infectés de chaque type. Les auteurs
ont appliqué cette méthode pour calculer le Ry pour la maladie de Lyme et 'encé-
phalite a tique, en prenant en compte des voies de transmission multiples : transmis-
sion directe entre 'hote vertébré et la tique, transmission de tique a tique par
co-repas et transmission transovarienne. La valeur du Ry augmente fortement avec
la fraction de repas sanguins pris sur un hote compétent pour les deux agents infec-
tieux. Cependant, pour 'encéphalite a tique, leurs résultats suggeérent un role majeur
du co-repas dans la transmission, puisque la valeur du R ne dépasse le seuil de 1 que
si le modele prend en compte ce processus, ce qui n'est pas le cas pour la maladie de
Lyme. En utilisant la méme méthode, MATSER ez al. (2009) ont identifié les facteurs
influengant fortement la valeur du Ry pour 7 maladies, dont la maladie de Lyme,
Pencéphalite a tique, la fievre hémorragique de Crimée-Congo et I'anaplasmose
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(cf. chap. 7). Par ailleurs, en se basant sur un modele de dynamique de population
de la tique Hyalomma marginatum (ESTRADA-PERA er al., 2011), et d’équations
mathématiques simulant les taux de développement et de mortalité des différentes
stases des tiques a partir de parameétres environnementaux (température, taux d’hu-
midité), une aire d’expansion potentielle du virus de la fievre de Crimée-Congo a été
estimée a I'échelle européenne (EsTRADA-PENA ez al., 2013). Ces modeles de calcul
du Ry permettent d’évaluer la propagation d’une maladie, a partir des connaissances
disponibles, méme en 'absence de données collectées sur le terrain.

Modeéles dynamiques : simuler au cours du temps
la propagation des maladies a tiques

Les modeles dynamiques sont utilisés pour simuler au cours du temps la propagation
d’un agent infectieux vectorisé. Cette simulation résulte du couplage entre un
modele de dynamique des populations de tiques (cf. chap. 3) et un modéle de trans-
mission de I'agent infectieux. Dans le modé¢le de dynamique des populations, les
tiques et les hotes sont différenciés selon leur état vis-a-vis de la maladie (individus
sensibles, infectés ou immunisés). Les transitions entre ces états dépendent des pro-
cessus de transmission et d’acquisition de I'agent infectieux, de sa persistance d’une
stase 4 l'autre et de la transmission transovarienne chez la tique, et de la réaction
immunitaire de 'hote. La formalisation mathématique de ces processus, ainsi que la
définition des parameétres utilisés pour la calibration et la validation des modéles,
seffectuent en fonction de connaissances de la littérature ou de données de terrain.
Les modeéles dynamiques de maladies a tiques publiés se différencient principale-
ment suivant objectif qui leur est assigné : ils peuvent en effet étre utilisés pour
tester I'influence 1) de changements climatiques, 2) de la diversité des hotes, 3) du
paysage et du mouvement des hotes au sein de celui-ci ou 4) pour simuler 'impact
de stratégie de contrdle des maladies. Ci-dessous, nous donnons plus de détails et
des exemples de chaque type de modéle dynamique.

1) Linfluence des changements climatiques est évaluée en effectuant des simulations
a long terme suivant des scénarios définis. OGDEN ez a/. (2008) ont simulé des scé-
narios correspondant a des prévisions de conditions de température pour les
années 2020, 2050 et 2080 au Canada, par un modele de transmission de 3 agents
infectieux (Anaplasma phagocytophilum et 2 souches de B. burgdorferi ss, B348 et
BL2006) via la tique . scapularis et 'hote réservoir Peromyscus leucopus (souris A pattes
blanches). Dans chaque cas, la « valeur sélective ou fitness* » de 'agent infectieux
était notamment estimée par la mortalité des tiques et des hotes nécessaires a I'arrét
de la propagation (R < 1). Globalement, la « fitness » la plus élevée est obtenue pour
les agents pathogenes & durée de vie longue, & transmissibilité élevée et a faible
caractére pathogene (B. burgdorferi BL206). Cependant, les simulations pour les
années 2020 et 2050 suggerent que cette valeur augmente relativement plus pour des
agents pathogeénes aux caractéristiques opposées, par exemple A. phagocytophilum, a
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cause des modifications temporelles dans I'activité des différentes stases de la tique.
Le scénario simulé a plus long terme (pour 2080) indique toutefois une extinction
de cet agent infectieux. Ce modele permet alors d’estimer I'impact de changements
climatiques sur les trajectoires évolutives des agents infectieux.

2) Par l'inclusion d’un héte théorique en supplément de la souris a pattes blanches
(P leucopus), OGDEN et Tsao (2009) ont exploré par modélisation la possibilité
d’observer un effet des variations de la diversité des hotes (exemple, effet de dilution)
sur le nombre de cas de maladie de Lyme. Leurs résultats montrent qu'une augmen-
tation de 'abondance d’un hoéte réservoir moins compétent que la souris & pattes
blanches peut engendrer soit une diminution, soit une amplification de I'agent
infectieux, en fonction des mécanismes de compétition, des taux de contact entre
I'hote et la tique et de 'immunité de 'héte vis-a-vis de la tique. HARTFIELD ef al.
(2011) ont montré quant a eux qu’un faible effet de dilution est possible dans un
systeme dans lequel les cervidés sont les seuls hotes incompétents. Enfin, Borzont
et al. (2012) ont calculé le Ry pour I'encéphalite a tique en fonction de la capacité
du milieu* en rongeurs et des densités de chevreuils. La probabilité de propagation
de I'agent infectieux (Ry > 1) augmente avec la capacité du milieu en rongeurs. Pour
une capacité donnée, cette probabilité est maximale pour une densité de chevreuils
intermédiaire, indiquant donc des relations complexes entre densités d’hotes non
compétents et dynamique d’infection.

3) Afin de prendre en compte les interactions entre plusieurs populations d’hotes
spatialement individualisées, des modéles dits de métapopulation* ont été dévelop-
pés : des populations d’hétes et de vecteurs sont organisées en sous-populations ou
« patchs » et sont plus ou moins reliées par la migration. Différents modeles appli-
qués a Iehrlichiose (GAFF et Gross, 2007) ou au virus du « louping-ill » (WarTs
et al., 2009) ont ainsi mis en évidence I'importance des migrations d’hotes sur la
dynamique d’infection ; le mouvement des hotes (et avec eux, des tiques) pouvant
expliquer une partie des écarts entre le modele initial et les données. La spatialisation
peut aussi étre considérée de maniere plus complexe que par des métapopulations,
en simulant notamment l'influence de 'hétérogénéité du paysage et de la fragmen-
tation sur, par exemple, la propagation du virus du « louping-ill » affectant les mou-
tons (modele par réaction-diffusion, JONEs ef al., 2011), ou sur le risque de maladie
de Lyme (approche par automate cellulaire, L1 ez a/., 2012). Dans les deux cas, les
modeles suggerent un réle important de 'hétérogénéité du paysage et une augmen-
tation, avec la fragmentation, de la propagation des agents infectieux dans les patures
et une diminution dans les habitats boisés, en raison d’échanges accrus entre les deux

types d’habitats.

4) Outre leur utilisation pour comprendre I'écologie des tiques et la propagation des
agents pathogenes, les modeles mécanistes permettent de tester des stratégies de
controle des maladies, comme ['utilisation unique ou en continu d’acaricides pour
limiter la taille des populations de tiques a différentes stases (SuTTON ¢t al., 2012).
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Ainsi, GArr et Gross (2007) ont simulé l'effet d’une alimentation de cerfs de
Virginie par du mais traité a 'ivermectine et ont obtenu une réduction du nombre
de tiques et de la prévalence d’Ebrlichia chaffeensis chez les tiques. HocH et al.
(2012) ont testé leffet d’'une application d’un acaricide a chaque printemps sur
Iévolution de la prévalence de Babesia divergens chez des bovins et ont mis en

évidence une division par deux de la prévalence.

CONCLUSIONS
_ ET PERSPECTIVES

Le risque de maladies & tiques pour 'homme ou I'animal dépend a la fois de la pro-
babilité¢ de contact avec une tique infectée et de la sensibilit¢ de 'homme ou de
'animal a la tique et a 'agent infectieux. Ce risque peut étre influencé par trois prin-
cipaux facteurs : la modification des communautés d’hotes (exemple, introduction
d’especes, effet de dilution), les changements climatiques (qui modifient I'écologie
des vecteurs et de leurs hotes) et le comportement des hotes, exposition aux tiques
étant notamment influencée par des facteurs socio-économiques chez ’homme. Les
modeles mécanistes permettent d’évaluer le risque de maladies & tiques, mais sont
souvent des modeles complexes qui nécessitent de connaitre certains parametres,
parfois difficiles, voire impossibles a estimer. Ainsi, en fonction de la question posée
et des données dont on dispose, des approches complémentaires de cartographie
peuvent étre développées. Ces deux types de modeles ont déja fourni des informa-
tions clés pour comprendre le risque des maladies a tiques et ont généré des prédic-
tions 2 tester avec des données empiriques. Les développements futurs en modélisation
sorientent vers la prise en compte explicite des caractéristiques spatiales déterminant
les déplacements des hotes et des tiques, notamment a 'échelle du paysage.
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Contrc“)le des populations de tiques
et prévention : aspects vétérinaires
et humains

Nathalie Boulanger, Frédéric Stachurski

Les tiques posent un certain nombre de problémes en santé humaine et vétérinaire par
leurs nuisances directes suite a leurs piqtires, mais également par les agents infectieux
quelles sont susceptibles de transmettre. Limpact économique des tiques est majeur
surtout dans les zones ot I'élevage des bovins représente une source de revenus impor-
tante comme en Amérique du Sud, au sud des Etats-Unis, et en Australie (GUERRERO e#
al., 2014). Lintroduction de la tique invasive Rhipicephalus (Boophilus) microplus a partir
du continent asiatique dans de nombreuses régions du monde pose par exemple de gros
problemes économiques et de lutte antivectorielle (cf. chap. 5). Des méthodes ont été
développées ces dernieres années pour diminuer leur impact, soit en ciblant directement
la tique sur son hoéte, soit en contrdlant 'environnement ot ces tiques résident. Les car-
tographies des zones a risque devraient aider a réaliser des luttes intégrées efficaces
(cf. chap. 8). Cependant, la distribution géographique des tiques varie en fonction des
saisons, des années et des hotes disponibles et nous manquons encore d’informations
biologiques pour faire des prévisions pour de nombreuses espéces. Les méthodes de lutte
et de prévention actuellement disponibles ont par conséquent une utilisation variable
selon les régions du globe et leur efficacité differe selon les types de tiques.

~ CHEZI'HOMME

Comme pour tous les ectoparasites strictement hématophages, la recherche de 'hote
est vitale, les tiques le repérant grice a leurs organes sensoriels (pédipalpes, organes
de Haller ; cf. chap. 2). Chomme est un hote accidentel pour les tiques, il sera piqué
lorsqu’il fréquentera leur biotope. Limiter le contact avec I'ectoparasite peut alors
passer soit par la prévention, soit par une modification de I'environnement afin de
réduire les populations de tiques.

Prévention chez '’lhomme

En zones tempérées, la prévention primaire chez '’homme vise & empécher la piqiire
de tique ; elle est surtout basée sur des mesures simples telles que le port de véte-
ments longs et le contréle corporel au retour de zones infestées. Alors que, contre les
moustiques, l'utilisation de substances répulsives est largement répandue (les
connaissances sur les molécules actives dans ce domaine proviennent d’ailleurs
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essentiellement de la lutte contre le paludisme), leur usage est encore peu développé
contre les tiques bien que la prévention primaire contre leurs piqlres puisse aussi
reposer sur l'utilisation de tels répulsifs cutanés. Aux Etats-Unis, I'utilisation du
DEET (N, N -diéthyl-3-méthylbenzamide) est largement répandue. En Europe, la
lutte contre les tiques susceptibles de piquer 'homme est encore marginale. En
France, une actualisation des recommandations concernant la lutte personnelle
antivectorielle, listant les substances disponibles et leurs conditions d’utilisation, est
réalisée annuellement dans une des publications de I'Institut national de veille sani-
taire (InVS), « Conseils aux voyageurs » (Bulletin épidémiologique hebdomadaire).

Les répulsifs ou insectifuges sont des substances chimiques a application externe
(cutanée ou vestimentaire) qui perturbent le systtme olfactif des arthropodes, les
repoussent et les empéchent ainsi de piquer 'homme ou I'animal (B1ssINGER et ROE,
2010 ; PaGes ez al., 2014). En principe, ces molécules ne tuent pas les tiques ou les
insectes, ce ne sont pas des insecticides/acaricides.

En médecine humaine, le choix du répulsif et son efficacité dépendent de différents
facteurs comme I'dge de l'udilisateur et les conditions dans lesquelles le produit est
employé. Pour tous les répulsifs, il convient d’éviter le contact avec les yeux et les
muqueuses, de ne pas les appliquer sur des lésions cutanées étendues et d’éviter leur
utilisation en cas d’antécédents d’allergie cutanée. La durée d’efficacité et donc la fré-
quence d’application seront fonction de la concentration en principe actif du répulsif
choisi, de la nature de ce principe actif et des conditions d’utilisation (transpiration,
bain, chaleur, frottement). Les personnes susceptibles de développer des effets secon-
daires sont les nourrissons et les jeunes enfants (moins de 2 ans), les femmes enceintes
et les personnes allergiques. Pour étre totalement efficace, un répulsif doit étre appliqué
correctement et doit contenir un certain pourcentage de principe actif (tabl. 1).

De plus en plus d’études ont pour objet I'utilisation de répulsifs naturels pour lutter
contre les tiques. Les huiles essentielles ne sont généralement pas recommandées, car
elles sont trop volatiles et, pour certaines d’entre elles, irritantes, voire allergisantes
(STRICKMAN et al., 2009). Le citriodiol (P-menthane-3,8-diol ou PMD), extrait de
leucalyptus Corymbia citriodora, semble toutefois efficace contre les tiques
(ELMHALLI ¢z al., 2009). Il est commercialisé en France sans limites d’age, mais peu
d’études ont été faites pour I'instant sur sa toxicité potentielle.

Aux Frats-Unis, le DEET est le répulsif le plus largement employé depuis six décen-
nies. Il serait également le plus efficace contre les tiques. Cependant, il altére certains
tissus synthétiques (rayonne, spandex, vinyl, etc.), des matieres plastiques (lunettes,
bracelets-montres) et le cuir. Ses effets toxiques potentiels chez 'homme sont docu-
mentés depuis sa commercialisation en 1957 aux Etats-Unis : peu d’effets secon-
daires sont rapportés et ils sont surtout d’ordre cutané compte tenu de sa tres large
utilisation (BOULANGER et DE GENTILE, 2012). Deux molécules plus récentes,
'IR35/35® (N-butyl, N-acétyl-3 éthylaminopropionate) et le KBR 3023 ou
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Tableau 1

Répulsifs synthétiques et naturels commercialisés ou en développement dans la lutte personnelle
antivectorielle chez ’homme. ND : Non disponible (BissINGER et ROE, 2010 ; PaGEs ez al., 2014).

Molécules Concen- | Désavantages |Avantages Autres Modalités
tration particularités d’utilisation
Répulsifs commerciaux
DEET
N, N, 10-50 % | Huileux ; altere | Toxicologie | Ultrathon® 30 % maximum
-diethyl-m-toluamide les plastiques et | bien connue ; | (3M) = DEET chez les enfants
(1953) les fibres bon marché |33 % = polymére | de moins
synthétiques ; Spectre A libération lente |de 12 ans
irritant pour les | d’activité et les femmes
yeux large enceintes
Picaridine
KBR3023 (dérivé 20-25 % | Pas aussi Large spectre 20-25 % :
de la pipéridine) efficace sur Naltére A partir
Carboxylate les tiques pas les de 24 mois
de Sec-butyl 2 - plastiques 20 % chez
(2- hydroxyéthyl) Faible odeur la femme
(Bayer-1980) enceinte
IR3535
N-acetyl-N-butyl-B | 20-35 % Str Serait le plus 20 % : femme
Alaninate d’ethyl efficace sur enceinte
(Merck-1975) les tiques et enfant de 6
a 12 mois
P-menthane-3,8-diol
(Quwenling) 20-30 % | Contient Eucalyptus Pas chez
PMD-Citriodiol du citral citroné : la femme
(2000) (irritant cutané) Corymbia enceinte
Irritant pour les citriodora
yeux
Perméthrine
(Pyréthrinoides) 0,5 % Plus insecticide Répulsif Ne pas appliquer
(1979) que répulsif vestimentaire sur la peau
Répulsifs d’origine naturelle 4 I’étude
Phénol
Carvacrol ND monoterpénoide
dérivé de

plusieurs huiles
essentielles
(origan, thym,
par exemple)
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Tableau 1 (suite)

Molécules Concen- | Désavantages |Avantages Autres Modalités
tration particularités d’utilisation
Cleome
1-alpha-Terpineol ND monaphylla
Tanaceum vulgare
2-undecanone Lycopersicon
BioUD® 7,75 % hirsutum-tomate
(2007)
Chamaecyparis
Nootkatone 0,0458 nootkatensis-cédre
(wt/vol) jaune d’Alaska
Acide dodécanoique Huile de noix
(DDA) 10 % de coco
ContraZeck® ou de palme

picaridine pourraient étre également utilisées comme répulsifs contre les tiques et
seraient moins toxiques que le DEET. La picaridine est d’ailleurs la molécule la plus
utilisée dans les produits répulsifs contre les arthropodes en Europe. Elle est peu
odorante, nest pas grasse et wabime pas les plastiques. IR35/35 et KBR3023 ont fait
lobjet de recherches approfondies par TOMS (Organisation mondiale de la santé —
WHO Pesticide Evaluation Scheme, Whopes). Ces molécules sont largement recom-
mandées dans la lutte antivectorielle personnelle au niveau mondial.

Limprégnation vestimentaire peut étre une alternative a l'utilisation de répulsifs
cutanés pour lutter contre les tiques. La perméthrine est particulierement utilisée
dans ce but, mais c’est plus un insecticide de contact qu'un répulsif. La perméthrine
et la deltaméthrine ont été développées aux Etats-Unis dans les années 1970. Leur
utilisation ne présente pratiquement pas de risque pour les oiseaux et les mammi-
feres, mais elles sont tres toxiques pour les animaux a sang-froid. Elles sont égale-
ment trés utilisées dans 'environnement (traitement intradomiciliaire, controle des
moustiques, lutte contre les insectes nuisibles en agriculture) (GUERRERO ef al.,
2014). Ces produits sont généralement appliqués en pulvérisation (sur la face
externe des vétements) et restent actifs six semaines ; s'ils sont appliqués par impré-
gnation au moyen de techniques spécifiques lors de la fabrication des tissus, ils sont
actifs pendant six mois. Ils sont rapidement décomposés par les rayons ultraviolets,
mais ils résistent au lavage et au repassage (B1ssINGER et RoE, 2010). La perméthrine
est la seule molécule d’imprégnation proposée en France contre les arthropodes.
Compte tenu de sa large utilisation, des études toxicologiques sont de plus en plus
réalisées et confirment un effet non négligeable sur les organismes et I'environne-
ment (Tsujt ez al., 2012 ; www.mddelcc.gouv.qe.ca/pesticides/virus-nil/index.htm).

262 Tiques et maladies a tiques



a)

© N. Boulanger ; F Stachurski

" TOURNER - TWIST - DREHEN - DRAAI |
3 GIRAR - GIRARE - RODEAR

w

Voir informations a l'intérieur
See information inside

Figure 1

Méthodes de lutte les plus répandues contre les tiques.

a) Chez 'homme, la lutte est surtout liée a la prévention secondaire qui repose sur
Iextraction mécanique de la tique le plus rapidement possible. Un Tiretic® peut étre
particuli¢rement utile. b) Chez le bétail, le bain détiqueur est la méthode de lutte la
plus fréquente, méme si les substances chimiques changent au cours du temps avec
Iévolution des résistances.
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Aucune mesure de prévention primaire n'est suffisante en elle-méme. Par consé-
quent, en période d’activité des tiques, il convient, en cas de fréquentation de zones
a risque, de pratiquer un examen minutieux du corps le plus rapidement possible
apres le retour de la zone infestée sans oublier la téte, les oreilles, les organes génitaux
et le nombril. En cas de piqlire de tique, la prévention secondaire repose sur I'extrac-
tion mécanique qui est la plus efficace et qui doit étre pratiquée le plus rapidement
possible. Le Tiretic® est particulitrement approprié et doit étre recommandé
(fig. 1a). Lutilisation de produits pour faciliter soi-disant 'extraction tels qu’huile,
éther, vernis. .. est absolument inutile.

Controle de I'environnement anthropisé

La tique, bien qu’ectoparasite, passe la plupart de son existence au sol. La nature de
I'environnement est donc essentielle a sa survie (cf. chap. 3). Le controle des zones
arisque (élimination de la litiere de feuilles, écobuage contré6lé et tonte des pelouses,
etc.) afin de limiter les niches favorables a sa survie est possible, ce qui permet de
lutter contre la prolifération des tiques et 'impact des maladies transmises par ces
arthropodes. La pose de clotures en bordure de forét limite également en zone rurale
acces aux habitations des cervidés, hotes de choix pour les tiques. Cela est particu-
lierement vrai pour le complexe Ixodes ricinus qui vit en zone forestiére, mais est
moins efficace pour les genres Hyalomma et Dermacentor que 'on peut retrouver
plus fréquemment dans les espaces ouverts (GINSBERG, 2014).

La culture de la forét, 4 proprement parler, joue également un réle important dans
le contrdle des populations de tiques. Louverture de la canopée, I'élimination des
bois morts tombés et le contrdle de la végération au sol (destruction des pestes végé-
tales et de certains buissons, etc.) constituent des approches qui limitent la taille des
populations de tiques (HUBALEK ez al., 2006). Cependant, ces approches peuvent
aussi réduire la biodiversité de la faune locale qui profite normalement de ces élé-
ments naturels pour vivre, incluant les espéces non favorables aux tiques. Cela peut
impacter leffet de dilution* de cette faune et donc finir par augmenter la prévalence
d’agents infectieux dans la population de tiques (cf. chap. 8). La gestion du risque
acarologique est donc plurifactorielle.

_ CHEZI'ANIMAL
Les animaux domestiques

La demande mondiale en mati¢re de protéines animales (viande et produits lactés
dérivés) ne cesse de croitre. Les tiques constituent un obstacle majeur, car elles affectent
I'élevage bovin par la spoliation sanguine qu’elles induisent, mais également par les

264 Tiques et maladies a tiques



agents infectieux qu’elles sont susceptibles de transmettre (babésiose, theilériose, ana-
plasmose) (cf. chap. 7). Elles provoquent des pertes économiques majeures surtout
pour les pays tropicaux (www.fao.org/Wairdocs/ILRI/x5485E/x5485¢0j.htm).
Lutilisation d’acaricides est pour I'instant le mode de contrdle le plus utilisé a travers
le monde, mais des techniques alternatives apparaissent, car les résistances aux molé-
cules existantes se développent (MapHOLI et /., 2014). Nous présentons la situation
actuelle et quelques pistes qui sont en train d’émerger afin de remédier a ce probleme.

Lutte chimique

La premicre démonstration de la transmission d’'un protozoaire parasite par un
arthropode fut faite en 1893 aux Etats-Unis, quand le role des tiques R. annulatus
comme vecteur de la babésiose bovine & Babesia bigemina fut établi (GEORGE ez al.,
2004 ; UILENBERG, 2006). Au cours des années précédentes, les autorités vétérinaires
de divers pays avaient déja testé divers produits chimiques dans le but de lutter
contre les tiques, apres avoir constaté que I'introduction de bovins infestés (de I'In-
donésie au nord de I'Australie) ou le déplacement de troupeaux parasités (entre le
sud et le nord des Frats-Unis, entre la Tanzanie et I'Afrique du Sud) s’accompa-
gnaient de nombreux cas de mortalités. Cest a la méme époque que les bains déti-
queurs (fig. 1b) contenant une solution arsenicale commenceérent a étre couramment
utilisés en Australie et en Afrique australe, puis, a partir de 1910, aux Frats-Unis
(GEORGE et al., 2004). C’est d’ailleurs dans les zones tropicales, et notamment dans
celles ot 'espéce R. microplus est abondante, que la question de la lutte contre les
tiques reste tres problématique (GUERRERO ez al., 2014). Le bain détiqueur y est
toujours une des méthodes de lutte les plus répandues, méme si de nouvelles subs-
tances chimiques ont remplacé depuis longtemps I'arsenic.

Les bains détiqueurs arsenicaux contribuérent fortement a I'éradication de la theilé-
riose due & Theileria parva (East Coast Fever — ECF —, dont le vecteur est la tique
R. appendiculatus) en Afrique du Sud et de la babésiose aux Etats-Unis, bien que des
populations de tiques résistantes aient été identifiées dés 1935 (GEORGE ez al., 2004).
Apres la Seconde Guerre mondiale, les organochlorés (notamment le DDT), puis les
organophosphorés (coumaphos, diazinon, chlorpyriphos, etc.) furent successivement
employés dans la lutte contre les tiques. Ils furent ensuite remplacés par 'amitraze et
les pyréthrinoides de synthese, puis par le fipronil ou les lactones macrocycliques
(ivermectine, abamectine, sélamectine, etc.) (GUERRERO ez al., 2014). Ces produits
éraient initialement utilisés sous forme d’émulsions applicables par bain, douche ou
pulvérisation. A la fin du xx¢ siécle, des formulations « pour-on » (produit 4 applica-
tion topique dorsale) furent développées, initialement avec la fluméthrine qui révéla
une remarquable capacité a diffuser sur le corps des animaux traités (HamEL, 1987).

La lutte contre les tiques ne fut pas conduite de fagon similaire dans toutes les zones
concernées (UILENBERG, 1984). Ainsi, si les bains détiqueurs furent tres tot utilisés
en Afrique australe, comme en Australie ou en Amérique, c’est que des colons sy
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étaient installés, profitant du climat tempéré régnant sur les hautes terres. Leur chep-
tel, composé de bovins européens, fut décimé par 'ECF suite a I'introduction de la
maladie en provenance d’Afrique orientale. Des mesures drastiques de lutte, avec
construction de milliers de bains et restriction des mouvements des troupeaux,
furent instituées. Aprés éradication de TECF vers 1954-1955, cette lutte rigoureuse
a continué, avec comme conséquence la disparition de la stabilité enzootique* (situa-
tion dans laquelle les animaux sont trés tot, alors qu'ils sont encore protégés par une
immunité passive, infectés par un pathogeéne virulent et développent une immunité
active qui prend le relais de la premiere). Au Zimbabwe, quand les traitements par
bains furent interrompus a cause de la guerre d’indépendance, des pertes trés impor-
tantes dues a la cowdriose et aux babésioses sont survenues (NORVAL ez al., 1992).

En Afrique de I'Est, on suivit la méme stratégie de lutte, plus par imitation que par
réelle nécessité, car les animaux locaux étaient peu sensibles 4 TECF (UILENBERG,
1984). Mais I'éradication ne fut pas obtenue. En Afrique de 'Ouest, il n’y eut pas
d’installation de fermiers colons dans les zones a climat équatorial humide ni dans
celles a climat sahélien plus chaud. Peu de probléemes de tiques et de maladies trans-
mises, malgré la présence de la cowdriose, de 'anaplasmose et des babésioses, furent
observés dans le bétail local qui souffrait essentiellement de la présence des trypano-
somes. En conséquence, aucune politique de lutte contre les tiques ne fut mise en
place par les autorités, et les éleveurs combattirent les parasites de fagon individuelle
et plus ou moins empirique, d’abord par détiquage manuel, puis de plus en plus par
I'emploi d’acaricides, appliqués notamment par des pulvérisateurs portatifs.

En régions tempérées et en élevage intensif, il est possible de limiter le risque d’infes-
tation par le maintien quasi permanent des ruminants en stabulation. En Afrique, la
quasi-totalité des troupeaux de ruminants est élevée, notamment en zone intertropi-
cale, de fagon extensive, généralement sur des pAturages communautaires. De plus,
une plus grande variété de tiques sévit, dans des contextes éco-climatiques tres dif-
férents, ce qui complique la mise en place de la lutte. Toutefois, en regle générale,
les traitements acaricides y sont appliqués en période de pullulation des tiques
(habituellement en saison des pluies), ce qui releve de la lutte dite « stratégique »
(PEGRAM et al., 1993). Lintervalle entre traitements est tres variable, dépendant de
la volonté de I'éleveur de juste limiter I'infestation ou d’empécher au maximum la
fixation des tiques, auquel cas il traite trés fréquemment ses animaux a un rythme
déterminé par la rémanence des produits utilisés. Certaines formulations ont d’ail-
leurs une rémanence de 7 a 10 jours, pouvant empécher les tiques de se fixer pendant
tout ce laps de temps, et exercent une sorte d’action préventive. Cest par exemple
le cas des « pour-on » a base de pyréthrinoides de synthese comme la fluméthrine
(HamEL, 1987). Prévenir la fixation définitive des tiques est aussi le but recherché
par le traitement régulier des bovins contre A. variegatum au moyen d’'un pédiluve
acaricide qui permet d’éliminer les tiques capturées au paturage lorsqu’elles sont
encore attachées entre les onglons (STacHURSKI et LaNCELOT, 2000).
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Les « pour-on » étant souvent onéreux, notamment pour les éleveurs traditionnels
aux faibles revenus, les acaricides continuent a étre généralement appliqués par pul-
vérisation (Afrique de I'Ouest ou centrale) ou bains détiqueurs (Afrique australe et
orientale, Australie, Nouvelle-Calédonie, etc.). A Madagascar, les vétérinaires pré-
ferent cependant traiter par injection d’ivermectine, également active sur les endo-
parasites. D’autres méthodes ont été testées au cours des derniéres décennies dans
Pespoir de mettre au point un systtme permettant la diffusion du principe actif
pendant plusieurs semaines, prévenant ainsi durablement la fixation des tiques
(PEGRAM et al., 1993 ; GEORGE et al., 2004 ; GINSBERG, 2014). Boucles d’oreilles,
colliers, bolus intra-ruminaux, boucles caudales... contenant des acaricides, parfois
associés a des phéromones dont le rdle est d’attirer les tiques vers la source de 'aca-
ricide, ont ainsi été testés et le sont encore (KELLY ez 4/., 2014), mais aucun systeme
n'est pour le moment commercialisé a grande échelle.

Le fipronil, qui a également été testé chez les bovins, mais reste d’'un emploi limité
chez les animaux de rente du fait d’'un trop long délai d’attente (GEORGE ez al.,
2004), est largement utilisé chez les animaux de compagnie, chiens et chats, soit sous
forme de collier acaricide, soit sous forme de « pour-on ». Cette large utilisation fait
craindre, & terme, la survenue de résistances chez les tiques (CASTRO-JANER et 4l.,
2011).

Du fait de 'apparition, chez les bovins, de populations de tiques résistantes a tous
les principes actifs successivement mis sur le marché, du fait des problemes posés par
les résidus de produits chimiques utilisés, présents aussi bien dans I'environnement
que dans les produits animaux, on cherche depuis de nombreuses années a réduire
l'utilisation des acaricides (par la mise en place de la lutte stratégique, par exemple,
voir ci-dessus) ou a développer d’autres techniques de lutte qui pourraient étre mises
en ceuvre simultanément, dans le cadre d’une lutte intégrée (PEGRAM ez al., 1993 ;
Kunz et Kemp, 1994 ; GEORGE et al., 2004 ; WILLADSEN, 20006). Certaines méthodes
(lutte écologique, utilisation de la résistance naturelle de certains animaux) ont été
mises au point dés les années 1960 ; d’autres se développent actuellement avec
apparition des études de génomiques (SONENSHINE ez al., 2006). Mais force est de
reconnaitre que 'emploi des acaricides reste encore la technique préférée des éleveurs
(WILLADSEN, 2006).

Lutte écologique

Certaines méthodes de lutte ont été proposées a la suite d’observations concernant
la biologie ou I'écologie des tiques et visent & réduire les possibilités de rencontre
entre les tiques et leurs hotes (CUISANCE ez al., 1994). 1l a ainsi été constaté que les
femelles gorgées de R. microplus se détachent en grand nombre le matin, lorsque les
bovins se remettent & bouger apres une nuit de repos. Obliger les animaux & marcher
pendant quelques dizaines de minutes dans les installations d’élevage, ou les tiques
détachées ne trouveraient pas les conditions propices a leur survie ou a celle de leur
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ponte, réduirait d’autant le nombre de femelles qui seraient disséminées dans le
milieu, ce qui limiterait 'infestation des prairies (Bianchr et BARRrE, 2003). Les
adultes d’A. variegatum sont quant a eux peu actifs pendant la nuit : favoriser le
paturage nocturne dans les systemes d’élevage ol cela est possible réduirait ainsi
linfestation des animaux (BARRE, 1988). Les nymphes de cette méme espéce se
détachent de leurs hotes pendant I'aprés-midi : si les bovins étaient a ce moment-1a,
et pendant la saison d’infestation par ces nymphes, retirés des paturages et placés
dans les parcs de nuit ou les champs récoltés (ot ils se nourriraient des résidus de
récolte), milieux qui sont tous les deux défavorables a la survie des tiques, I'infesta-
tion des savanes par les tiques adultes serait réduite et 'usage des acaricides limité
(StacHURSKI et ADAKAL, 2010). Cependant, d’une maniere générale, la plasticité
dans les rythmes de détachement est potentiellement a prendre en considération
pour ce type de lutte, car certaines tiques nidicoles semblent, par exemple, pouvoir
se détacher, ou pas, en fonction de I'environnement externe de leur hote (WrITE
etal, 2012).

Réduire l'infestation des prairies, et par conséquent des animaux, pourrait également
se faire par des rotations de parcelles d’une périodicité adaptée a la durée de vie des
stases libres, notamment des ceufs et des larves. Cela a été proposé depuis trés long-
temps en Australie pour lutter contre R. microplus (WILKINSON, 1957 ; WHARTON
et al., 1969), mais ne peut étre pratiqué sur des paturages communautaires et/ou
contre des tiques ayant des durées de survie trés longues dans le milieu. Certaines
plantes sont répulsives ou toxiques pour les tiques et il a été suggéré de favoriser leur
plantation pour éliminer une partie des tiques disséminées par les hotes (Cuisance
et al., 1994). Mais cela n’a jamais été fait sur une grande surface, et il a méme été
calculé qu’il faudrait que ces plantes soient fortement dominantes dans les prairies
pour que leurs effets se fassent sentir (NORVAL ¢z a/., 1983). De la méme fagon, il est
difficile d’envisager de limiter I'infestation des bovins en les empéchant de paturer
les prairies connues pour étre tres infestées, car ce sont justement celles ot les res-
sources alimentaires sont les plus abondantes, raison pour laquelle les animaux y ont
disséminé des tiques des stases précédentes (StacHURSKI, 2000).

Animaux résistant naturellement aux tiques

Une autre possibilité de lutte serait de n’élever que des animaux peu infestés par les
tiques et d’éliminer les plus parasités (DE CASTRO ez al., 1991). De fortes variations
du niveau d’infestation ont en effet été observées entre les races, les zébus et les tau-
rins de races locales africaines ou asiatiques étant moins infestés que les races taurines
européennes (cf. chap. 5). Lélevage de ces animaux a donc été proposé en remplace-
ment des races plus sensibles, mais trés productives. On observe toutefois que, si elles
ont toujours la faveur des éleveurs traditionnels, ces races locales peu sensibles aux
tiques sont en revanche délaissées par les fermiers en voie d’intensification, par
exemple par les producteurs laitiers périurbains qui leur préferent des races

268 Tiques et maladies a tiques



européennes plus productives, quitte 3 mettre en place des programmes de lutte
chimique contre les tiques.

Des variations de niveau d’infestation ont également été notées entre individus
d’'une méme race, d’abord en Australie, lors d'infestation par R. microplus : méme
dans les races trés sensibles comme les taurins européens, on trouve des bovins 5 a
10 fois moins infestés que leurs congénéres (UTECH ez al., 1978). Des programmes
de sélection, voire de création, de races bovines productives et résistantes a R. micro-
plus ont été mis en place dans ce pays (UTECH et WHARTON, 1982 ; REAsoN, 1983 ;
ALEXANDER et al., 1984) ou il a été montré que I'héritabilité de la résistance a cette
tique était suffisamment importante pour permettre ladite sélection (HEwETSON,
1972). Des races comme la Frisonne Sahiwal australienne (AES) ou le zébu laitier
australien (AMZ) sont issues de ces programmes de sélection, mais elles ont été peu
adoptées par les éleveurs. Si TAMZ ne fait apparemment plus I'objet d’améliorations
génétiques, cela ne semble pas étre le cas de 'AFS dont des individus sont toujours
proposés a 'achat aux éleveurs (http://afsdairycompanyaustralia.com.au/).

La résistance des bovins & R. microplus repose sur le développement d’'une immunité
qui conduit a la diminution du taux de gorgement des femelles et de leur poids, a
l'augmentation de la durée du gorgement, a une réduction du taux de ponte, a la
ponte d’ceufs non viables et, dans certains cas, 4 une mortalité des tiques (HEWETSON,
1972 ; DowLING, 1980). Certains auteurs pensent que, compte tenu de 'inélucta-
bilité de I'apparition de résistances aux acaricides dans les quelques années suivant
leur mise sur le marché (WiLLADSEN, 1997), 'utilisation de la résistance naturelle des
bovins aux tiques sera a terme la seule solution permanente de lutte (Frisch, 1999).
La difficulté vient du fait que la résistance aux tiques est due a une accumulation de
nombreux geénes, chacun de faible effet.

En Afrique et chez les tiques & trois hotes, comme en Australie avec la tique & un
hote R microplus, d’importantes variations des niveaux d’infestation intra-races ont
été observées (RecHAv, 1992 ; StacHURSKI, 1993). La sélection d’individus peu
infestés a donc logiquement été également préconisée (DE CASTRO ez al., 1991). Une
tentative faite au Cameroun, dans une région ou la principale espece est A. variega-
tum, n'a pas été concluante (STacHURsKI, 2007), sans doute en partie parce que les
mécanismes gouvernant la faible attractivité pour les adultes de cette tique et ceux
responsables de la résistance a R. microplus sont différents. Dans ce dernier cas, des
infestations successives permettent le développement d’'une immunité entrainant
Iélimination d’une partie des tiques fixées, notamment a la stase larvaire (HEWETSON,
1972). Au contraire, des bovins infestés régulierement par des adultes d’A. variega-
tum, ou par des adultes d’A. hebraeum, ne développent pas une telle immunité
(Norvar, 1992 ; StacHurski, 2000), les tiques se gorgeant méme de mieux en
mieux. Avec ces especes, il est probable que les variations de niveaux d’infestation
des animaux soient au moins en partie liées & leur comportement (d’our le terme
« attractivité ») et non a la présence d’'une immunité entrainant I'élimination des
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tiques fixées : on constate en effet qu’apres élimination des bovins les plus infestés,
ceux restant, et auparavant peu parasités, le sont davantage, et que les animaux
moins mobiles ou restant en queue de troupeau au paturage sont plus infestés que
les bovins moins statiques (STacHURSKI, 2000).

En vue d’améliorer la résistance des bovins aux tiques, certains travaux se concentrent
sur I'étude approfondie de la réponse immunitaire des hotes a la piqiire des tiques,
telle cette étude récente réalisée aux Etats-Unis sur des veaux infestés  des degrés
divers par Amblyomma americanum. Les résultats ont montré que I'expression de
certains genes de 'immunité locale et systémique est augmentée chez les animaux
moins infestés par ces tiques (BRANNAN ez 4/, 2014). En ce qui concerne R. micro-
plus, d’autres études montrent que la réponse immunitaire en cytokines est respon-
sable des différences de susceptibilité entre des races résistantes (Bos indicus) et des
races sensibles (Bos taurus) (DOMINGUES et al., 2014). Le role de la réponse cellu-
laire, de l'interface cutanée et des protéoglycanes dans ces processus de résistance a
également été souligné (JonssoN ez al, 2014). Simultanément, d’autres études
explorent de fagon approfondie le génome des tiques, notamment dans 'espoir que
cela permettra I'identification de genes candidats pour les vaccins (SONENSHINE
et al., 2006) (cf. chap. 6 et ci-dessous).

Vaccination anti-tique

Il a été décrit, dans le chapitre 6, comment un vaccin visant a protéger les ani-
maux contre linfestation par R. microplus et contenant un antigéne du tube
digestif dénommé Bm86 avait été développé en Australie et a Cuba (voir aussi
WILLADSEN et al, 1989). Ce dernier vaccin a été également commercialisé
en Amérique latine, mais son efficacité est trés variable en fonction des zones
géographiques concernées, C’est-a-dire en fonction des populations de R. micro-
plus présentes (DE LA FUENTE et Kocan, 2014). Le vaccin n'empéche pas la fixa-
tion des tiques, mais entraine une réduction du nombre et du poids des femelles
gorgées, ainsi qu'une diminution importante du poids d’ceufs viables pondus. 1l
ne protege donc pas les animaux vaccinés, mais diminue I'infestation des patu-
rages en réduisant les capacités reproductives des femelles. C’est une lutte & moyen
terme, dont les effets se font sentir non pas sur la premiere génération de tiques
infestant les animaux aprés la pause hivernale, mais sur les générations ultérieures,
dérivant de cette premiére cohorte. De plus, action du vaccin est de courte durée
et des rappels doivent étre régulierement faits. La commercialisation du vaccin
cessa en 2004 en Australie, le nombre de doses vendues annuellement n’ayant
jamais dépassé 250 000. Pour développer un vaccin ayant une efficacité plus
longue, et actif contre diverses espéces de tiques, les chercheurs australiens tentent
désormais d’identifier, dans le génome du parasite (deux fois plus grand que celui
des humains), des génes codants pour des peptides candidats. Plusieurs de ces
peptides seraient actuellement en test.
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Des travaux concernant 'immunité vis-a-vis des tiques existent aussi avec d’autres
hotes que les bovins. Ainsi, il a été constaté que le cochon d’Inde développait une
résistance naturelle aux piqiires des tiques Dermacentor, de méme que certains chiens
ou certaines souris sont résistants a la piqiire d’/xodes (GINSBERG et STAEFORD III,
2005). Des recherches seront bien s{ir nécessaires a I'avenir afin de déterminer si les
mécanismes de résistance sont similaires et potentiellement utilisables sur une
gamme d’espéces plus large.

La faune sauvage

Les hotes principaux de la plupart des tiques appartiennent a la faune sauvage. Les
rongeurs ou les oiseaux sont ainsi fréquemment des hotes importants pour les stases
immatures et jouent le réle de réservoir dans le maintien d’agents infectieux.
D’autres animaux comme les ongulés sont aussi infestés par les stases adultes et per-
mettent le maintien de la population de tiques dans I'environnement. Des essais de
limitation des populations ciblant la faune sauvage ont donc été développés.

Vaccin ou traitement des réservoirs sauvages

Lhote principal des adultes d’Z. scapularis et d’A. americanum, tiques nord-améri-
caines vectrices de pathogenes affectant les humains, est le cerf de Virginie
(Odocoileus virginianus). Pour réduire le nombre de tiques dans les foréts fréquentées
par les hommes, des méthodes de traitement des cerfs ont été développées : alimen-
tation avec des grains traités avec de I'ivermectine (produit systémique), ou installa-
tion d’applicateurs automatiques d’acaricides pres des mangeoires congues de telle
sorte que les animaux sont contraints de toucher les parties imprégnées de produit
quand ils viennent manger (PounD ez 4/., 2000). Toujours aux Etats-Unis, la souris
a patte blanche, Peromyscus leucopus, joue un rédle particulier dans le cycle d’L scapu-
laris en tant que réservoir de Borrelia burgdorferi sensu stricto, 'agent responsable de
la borréliose de Lyme. Des vaccins oraux comprenant un antigéne de Borrelia, OspA,
ont été testés sur cet hote dans le but de bloquer la transmission de la bactérie
(RICHER et al., 2014) ; cette approche est pour I'instant strictement expérimentale,
mais les premiers résultats semblent prometteurs. Cette vaccination permettrait de
limiter la circulation de I'agent infectieux chez ce réservoir principal de la borréliose
de Lyme (Voorbouw ez al., 2013), car la bactérie est bloquée dans la tique par les
anticorps anti-OspA générés chez la souris vaccinée. Le principe est le méme que
celui qui a été utilisé chez 'homme pour le vaccin expérimental bloquant la
transmission de la borréliose de Lyme.

Contréle de populations de certains hotes

Les cervidés constituant des hotes de choix pour les tiques du genre Ixodes, I'élimi-
nation de ces animaux dans certaines régions de la cote est des Etats-Unis a été
réalisée, ce qui a permis de réduire de fagon significative la population de tiques
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(Levt et al., 2012). Méthode moins drastique, la pose de clotures autour des habita-
tions, empéchant les hotes sauvages des tiques de pénétrer dans un périmetre donné,
réduit la population de parasites & proximité de '’homme et donc le risque de piqtire
(voir ci-dessus). En Europe, on constate une explosion des populations de cervidés
(Capreolus capreolus, Cervus elaphus) et par conséquent une augmentation des popu-
lations de tiques, notamment de I'espéce L ricinus (réseau « Ongulés sauvages »
ONCEFS-FNC-FDC ; N. Boulanger, données non publiées) (cf. chap. 3). Faudra-t-il
aussi réguler les populations de ces animaux afin de protéger les hommes ? On consi-
dére que le maintien de la biodiversité des écosystémes peut avoir un effet négatif sur
les tiques et réduire le risque acarologique*. La présence d’especes peu sensibles aux
tiques ou aux agents infectieux peut en effet favoriser une réduction des populations
de tiques et/ou de la densité de tiques infectées (voir effet de dilution ci-dessus et
chap. 8).

CONTROLE BIOLOGIQUE
_ DESTIQUES

Les espoirs placés dans ces méthodes se heurtent pour le moment a de grandes dif-
ficultés de mise en ceuvre pratique. En effet, pour pouvoir réduire de facon signifi-
cative le nombre de tiques dans l'environnement, il conviendrait de traiter
d’importantes surfaces de foréts, prairies ou savanes puisque les grands mammiferes
sauvages ou les bovins élevés en systeme extensif se déplacent journellement sur
plusieurs kilomeétres et des dizaines, voire des centaines d’hectares. Or, élever de telles
quantités de prédateurs, de parasitoides ou de pathogenes pose de nombreux pro-
blemes, auxquels s’ajoutent les risques pour les espéces non-cibles et parfois les dif-
ficultés pour identifier des modes de traitement permettant aux pathogenes ou aux
prédateurs de conserver leur efficacité.

Prédateurs

Il existe peu de prédateurs naturels se nourrissant électivement de tiques. C’est tou-
tefois le cas des pique-beeufs, oiseaux africains du genre Buphagus, qui peuvent
consommer journellement jusqu’a 15 grammes de tiques chacun (BEZUIDENHOUT et
SturTERHEIM, 1980). D’autres vertébrés domestiques (Hassan ez al, 1991 ;
DREYER ez al., 1997) et sauvages sont capables d’ingérer des tiques (DuFFy, 1983 ;
BARRE ¢t al., 1991 ; DUFFY ez al., 1992). De méme, certains arthropodes, comme les
araignées et les fourmis, peuvent étre des prédateurs de tiques, plusieurs zones du sud
des Etats-Unis ou d’Australie étant réputées indemnes de tiques du fait de I'action
prédatrice de ces animaux (WILKINSON, 1970 ; CUISANCE ez a/., 1994 ; GINSBERG et
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Starrorp III, 2005). Fourmis et araignées sont également des prédateurs efficaces
d’A. variegatum en Afrique, bien que leur action soit trés localisée (STACHURSKI
et al., 2010). Cependant, la capacité des prédateurs a contrdler des populations de
tiques n’a pas encore été réellement évaluée.

Parasitoides

Certains parasitoides hyménopteres du genre Ixodiphagus sont connus depuis tres
longtemps pour étre des destructeurs naturels de tiques (les femelles pondent dans
les tiques gorgées). Des premiers essais de lutte ont ainsi été conduits aux Etats-Unis
dans les années 1920 par lachers ciblés de guépes . hookeri. Les résultats ont été tres
mitigés sur les populations de Dermacentor variabilis (GINsBERG, 2014). Un essai
réalisé plus récemment au Kenya sur A. variegatum aurait donné de meilleurs résul-
tats, mais il concernait un petit troupeau de 10 animaux paturant sur une parcelle
de 4 hectares (MwaNGI ez al., 1997). De fait, le réel impact de ces parasitoides dans
le controle naturel des tiques reste discuté (STAFFORD ez al., 1996).

Pathogeénes

Des bactéries sont susceptibles d’étre pathogenes pour les tiques, comme Proteus
mirabilis vis-a-vis de D. andersoni ou Cedecea lepagei vis-a-vis de R. microplus, mais
leurs effets précis sur les tiques n'ont pas été caractérisés. Bacillus thuringiensis, une
bactérie du sol utilisée en routine comme pesticide, tue normalement les insectes par
ingestion et atteinte de leur intestin. Un méme effet [étal a été décrit chez les tiques,
mais le mécanisme de toxicité n'a pas été élucidé (GINSBERG, 2014).

Les champignons entomopathogenes Mezarhizium anisopliae et Beauveria bassiana
peuvent également étre létaux pour les tiques en se multipliant sur leur cuticule.
Cependant, les conditions environnementales permettant une bonne germination
des spores sont strictes et ne sont pas souvent rencontrées dans I'environnement
naturel des tiques (GINSBERG, 2014). D’autre part, I'épandage de spores de champi-
gnons dans la nature nest pas sans poser des problémes environnementaux et de
santé publique.

Les nématodes entomopathogenes de la famille des Steinernematidae et des
Heterorhabditidae peuvent infecter des tiques. Ils ciblent principalement les stases
adultes, notamment les femelles gorgées, chez qui ils pénétrent par le pore génital.
Leur efficacité au laboratoire est démontrée, mais leur application dans I'environne-
ment est plus problématique parce qu’ils nécessitent une température d’au moins
20 °C (Zuiova ez al., 1995) et que la composition du sol (en occurrence, la pré-
sence de fortes concentrations de fumier) peut diminuer leur activité (GINSBERG,

2014).
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CONCLUSIONS
_ ET PERSPECTIVES

Aucune mesure 2 elle seule n’est suffisante pour empécher completement linfestation
par les tiques dans les milieux ot elles sont présentes, que ce soit chez les humains ou
chez les animaux. On peut en revanche prendre des mesures pour réduire le nombre
de tiques parasitant les animaux ou I'importance de leurs populations dans les envi-
ronnements. Une lutte intégrée se préoccupant aussi bien de I'hote de la tique que du
parasite lui-méme et de son environnement semble le meilleur compromis. Chomme
a d’ailleurs largement modifié cet environnement, pour des raisons principalement
socio-économiques : désertification des campagnes, modification des écosystemes
forestiers, perturbation de la biodiversité animale, intensification de la production
animale, etc. Il a ainsi permis dans certaines régions la prolifération des tiques. Une
lutte antivectorielle faisant appel a différentes expertises (concernant les écosystemes
forestiers, la faune sauvage, I'épidémiologie, I'entomologie, I'agro-écologie, etc.) est
donc urgente pour limiter les populations de tiques dans 'environnement anthropisé
et éviter aussi bien leurs impacts sur la production animale que sur I'émergence
d’agents infectieux.
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Annexe 1

Méthodes d’'échantillonnage des tiques et fiabilité

Séverine Bord, Albert Agoulon

Principes des différentes méthodes d'échantillonnage
des tiques

Capture des tiques sur la végétation
e Méthode du drapeau

Léchantillonnage par la méthode du drapeau (dragging method) permet de prélever
les tiques a l'afftit en simulant le passage d’'un héte (MacLeop, 1932 ; VassaLLo
et al., 2000). Ce leurre mécanique est réalisé a partir d’une piece de tissu, appelée
drapeau, attachée a un baton. Ce drapeau est trainé sur la végétation par le préleveur
a l'aide d’une corde fixée aux deux extrémités du baton (fig. 1). Le tissu peut étre en
éponge, flanelle ou molleton et mesure en général un métre carré (1 m x 1 m). Pour
visualiser plus facilement les tiques, ce tissu est de couleur claire. Le préleveur traine
le drapeau derriere lui, lentement (2 environ 0,5 m/s), classiquement sur une dis-
tance de dix metres. Une variante consiste a balayer la végétation latéralement (on
parle alors de « flagging ») : le drapeau, plus petit, est maintenu par un manche en
bois. Au passage du drapeau, les tiques a I'afflit sSaccrochent et sont ensuite comptées
par le préleveur.

© S. Bord

Figure 1
Méthode du drapeau (« dragging »)
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® En marchant : tissu qui enserre les jambes

du préleveur
Comme pour la méthode du drapeau, I'échantillonnage en marchant (walking) per-
met de prélever les tiques a l'afftit : le leurre en tissu est cette fois-ci placé autour des
jambes du préleveur. Cette méthode permet de collecter les tiques sur toute la hau-
teur de la végétation.

® Pieges a CO,
Léchantillonnage par piege a CO, consiste a attirer les tiques par 'émission de CO,,
qui simule la présence d’un héte a proximité (Gray, 1985). Le CO, agit comme un
agent attractif qui engendre I'activation immédiate des tiques. Ce leurre chimique
est réalisé a partir d’'une boite contenant de la neige carbonique déposée sur un sup-
port au sol. La boite est percée pour diffuser le CO, et un ruban adhésif double face
est collé au support. Les tiques attirées par le dégagement de CO, se dirigent vers la
boite et viennent se coller sur le ruban adhésif. Les tiques capturées sont ensuite
comptées. Lutilisation (ou I'ajout) des phéromones est également possible (MaraNGA

et al., 2003), mais reste globalement peu explorée chez les tiques (COHNSTAEDT
et al., 2012).

e Comptage « a vue »

Léchantillonnage a vue consiste a repérer visuellement les tiques a I'afftt sur la végé-
tation (en particulier sur les tiges de graminées) (PErRez-Eip, 2007).

e Echantillonnage d’humus

Un prélévement d’humus (SCHULZE ¢t al., 1997) permet de récupérer 'ensemble des
tiques libres, en recherche d’hé6te ou en cours de réhydratation. Les tiques présentes
sont séparées de '’humus par flottation, tamisage, ou par la méthode de I'entonnoir
« Tullgren » ou « Berlese », qui consiste 2 déposer 'humus dans un entonnoir et a
placer une lumiere allumée au-dessus. La chaleur dégagée par la lumiere va sécher la
matiére et pousser les tiques a se diriger vers le fond du dispositif, sur lequel est
déposé un buvard humide. Les tiques seront ensuite comptées sur le buvard.

Capture des tiques sur hotes

Léchantillonnage des tiques a partir des hotes consiste a compter le nombre de
tiques présentes sur 'animal. Les animaux sauvages observés sont capturés lors de
sessions de piégeage (micromammiferes, chevreuils...) ou tués lors de campagnes de
chasse (sangliers, chevreuils...). Les animaux d’élevage ou domestiques (bovins,
chiens...) peuvent également faire I'objet d’inspections. Cet échantillonnage des
tiques peut étre réalisé directement sur le terrain, lorsque les animaux doivent étre
relachés. Il peut aussi étre pratiqué en laboratoire sur des cadavres.

Pour réduire la perte des individus qui se désengagent du repas sanguin, 'observa-
tion et le comptage des tiques doivent étre réalisés rapidement apres la capture ou la
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mort de I'animal pour ne pas sous-estimer I'abondance. Pour réduire ce biais, les
animaux sacrifiés sont placés dans des sacs pour que les tiques qui se détacheraient
puissent étre récupérées et comptées. Pour les animaux vivants, le comptage généra-
lement se limite & quelques parties du corps, considérées comme les zones de fixation
privilégiées. Par exemple, I'examen concernera la téte pour les oiseaux et pour les
micromammiferes, 'aine ou la mamelle pour les bovins (LHosT1s, 1994), ou encore
les pattes pour les chevreuils (GILOT e al., 1994). Cependant, si 'on veut une esti-
mation de I'infestation globale (ou si plusieurs especes de tiques sont présentes), on
examine la totalité de la moitié¢ de 'animal et on multiplie par deux. Pour avoir des
estimations comparables entre animaux, le plus important est d’appliquer une
méthode standardisée qui pourrait étre corrigée statistiquement pour des biais éven-
tuels (COHNSTAEDT et al., 2012).

Avantages, contraintes et limites de chaque méthode

Capture des tiques sur la végétation
e Méthode du drapeau

Elle présente 'avantage d’étre facile et rapide a mettre en ceuvre, car elle ne nécessite
que peu de matériel. Elle est particulierement adaptée aux especes de tiques dont la
recherche de I'hote se fait par une quéte a l'afftic. Chez ces espéces, la méthode est
plus efficace pour les stases dont le site de quéte est situé sur le haut de la végétation.
Cette méthode est particuli¢rement recommandée pour les végétations relativement
uniformes telles que les prairies (SONENSHINE, 1994).

Pour améliorer lefficacité de cette méthode, certains auteurs modifient le dispositif
en fixant un réseau de tuyau en caoutchouc percé dans lequel du CO, est diffusé
(GHERMAN ¢t al., 2012). D’autres mélent la méthode du drapeau et la collecte de
tiques en marchant « walking-flagging » (CARROLL et SCHMIDTMANN, 1992). Par
cette méthode, I'effort d’échantillonnage est facilement quantifiable par la durée de
Iéchantillonnage et/ou la surface prospectée. Cependant, cette méthode ne donne
quun indicateur d’abondance (présence/absence de tiques, densité faible, modérée
ou forte), a ne pas considérer comme une estimation de la vraie taille de la popula-
tion présente (SONENSHINE, 1994).

Le taux d’échantillonnage de cette méthode du drapeau est estimé a 8 % de la popu-
lation totale de la zone échantillonnée pour Dermacentor variabilis (SONENSHINE,
1994). D’autres auteurs estiment [efficacité pour la capture des nymphes a 5,9 %
pour Ixodes pacificus (TALLEKLINT-EISEN et LaNE, 2000) et 6,7 % pour 1. scapularis
(DaNIELs er al., 2000). Ces pourcentages annoncés sont toutefois a considérer
comme des moyennes, car la part des tiques réellement a l'afftt (seules récupérables
par cette méthode) dans la population totale des tiques libres fluctue en fonction des
conditions d’échantillonnage (météorologie, saison, type de végétation, etc.).

Annexe 1 281



Cette méthode d’échantillonnage n’est par ailleurs pas efficace lorsque la végétation
a échantillonner est mouillée, lors de périodes de pluie ou encore le matin en pré-
sence de rosée (SONENSHINE, 1994). Son efficacité n’est probablement pas identique
selon les types de végétation (GINSBERG et EwiNg, 1989) : le contact entre le dra-
peau et la végétation n'est pas optimal pour une végétation haute, hétérogene ou
ligneuse.

® En marchant : tissu qui enserre les jambes

du préleveur
Par rapport a la méthode du drapeau, cette méthode a 'avantage majeur de repré-
senter réellement le risque auquel un individu est exposé lors d’un contact direct
(GINSBERG et EwiNg, 1989 ; DoBsoN ez 4l., 2011). En marchant, I'effort d’échan-
tillonnage est facilement estimable par la durée d’échantillonnage et/ou la distance
parcourue par le préleveur (GINSBERG et EwiNg, 1989). La méthode permet en
outre de mesurer la hauteur d’affit des différentes espéces et des différentes stases
collectées, des lors que I'on s'astreint a rechercher fréquemment la présence de tiques
sur le tissu, de sorte qu'elles n'aient pas le temps de se déplacer.

Lefficacité de cette méthode peut cependant étre biaisée par de nombreux facteurs,
par exemple un effet « préleveur » (qui peut attirer plus ou moins les tiques), ou une
variabilité de contact avec la végétation (VassaLLo ez al., 2000). Selon le méme prin-
cipe, pour estimer le risque lié & un contact direct, certains auteurs utilisent des
animaux « sentinelles » (LESCHNIK ez a/., 2012).

* Piéges a CO,
Ils permettent de réduire I'effort d’échantillonnage grice a I'utilisation du ruban
adhésif placé autour de la boite 2 CO,. Lefficacité de cette méthode differe selon les
especes. Ce type de dispositif basé sur attraction est particulierement efficace pour
les tiques telles que Hyalomma marginatum et Amblyomma spp. (SOLBERG et al.,
1992 ; ScHULZE ¢t al., 1997) dont la quéte de 'hote se fait par la chasse. Des espéces
qui recherchent un héte a l'afftt, comme Ixodes scapularis ou I ricinus, sont aussi
facilement collectées par ce type de dispositif (SONENSHINE, 1994). Gray (1985) a
démontré que les pieges a CO, sont plus efficaces que la méthode du drapeau pour
Iéchantillonnage d’/. ricinus dans des milieux & haute densité de tiques, et plus par-
ticulierement dans des terrains accidentés et pour les stases adultes. Cependant,
d’autres especes telles que Dermacentor variabilis sont trés peu, voire pas du tout,
collectées par cette méthode.
Linconvénient majeur des pieges & CO, réside dans le fait qu'ils ont un domaine
d’efficacité limité (Kocr et McNEw, 1981 ; Farco et Fisu, 1992). La distance
d’attraction a été estimée a 3,5 métres pour /. ricinus contre plusieurs metres pour
A. americanum (Gray, 1985).
Certaines modifications sont apportées par des auteurs pour améliorer I'efficacité de
Iéchantillonnage : combinaison du dégagement de CO, avec la méthode du drapeau
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(GHERMAN et al., 2012). En I'absence de carboglace source de CO,, la production
de CO, par réaction chimique a partir d’acide acétique et de bicarbonate de sodium
est possible et semble aussi efficace (GUEDES e al., 2012). Le CO, peut aussi étre
combiné avec des phéromones (MARANGA ez al., 2003).

e Comptage « a vue »

La méthode est peu efficace pour les stases larvaires et nymphales, 4 cause de
leur tres petite taille. Le comptage a vue est en revanche plus efficace pour les
adultes Amblyomma que la méthode du drapeau (Terassini ez al., 2010).

e Echantillonnage d’humus

Léchantillonnage d’humus permet de collecter 'ensemble des tiques libres présentes
sur la zone échantillonnée. Cette méthode ne permet cependant pas de distinguer
dans la litiere les tiques a 'afftit des tiques en cours de réhydratation. De plus, elle
est lourde & mettre en ceuvre, ce qui la rend difficilement reproductible.

e Capture des tiques sur hétes

Cette méthode d’échantillonnage peut étre réalisée a partir d’animaux de compa-
gnie, domestiques ou sauvages. Dans le cas d’animaux sauvages, ils sont soit tués,
soit capturés pour étre examinés. Parfois, les animaux vivants nécessitent une anes-
thésie pour I'examen. Classiquement, il sagit d’animaux de petite ou de moyenne
taille, plus faciles & manipuler.

Pour limiter les biais de détection, plusieurs méthodes sont possibles. Lexamen peut
se faire sur une durée déterminée et fixe, sur une zone privilégiée comme la téte,
Pencolure ou les oreilles. Lexamen peut également étre exhaustif et concerner uni-
quement une zone circonscrite dont la taille est identique entre les individus. Une
autre méthode consiste a placer les animaux capturés dans une cage grillagée au-
dessus d’un bac d’eau et a attendre que les tiques se détachent de leur hote naturel-
lement (MATHER et SPIELMAN, 1986 ; GAGE et al., 1990 ; SONENSHINE, 1994).

Evaluation de I'efficacité de chaque méthode

Lefficacité de chacune de ces méthodes n’a été que trés peu quantifiée, voire jamais
étudiée. Cependant, certaines études ont été menées pour comparer le nombre de
captures obtenues en réalisant des échantillonnages simultanés a partir de plusieurs
méthodes.

Il a été démontré que l'efficacité d’'une méthode est spécifique a 'espece et a la stase
d’intérét. Cette efficacité est influencée par :

— le comportement des tiques : la hauteur de quéte, la stratégie de quéte de I'hote
(chasseur actif ou a laffiit), la capacité a rester accroché au drapeau, lattractivité

du C02

— le type d’habitat : capacité du drapeau a entrer en contact avec la végétation...

Annexe 1 283



— les limites des méthodes d’échantillonnage elles-mémes : le drapeau ne permet pas
de détecter les tiques a I'affit sur les strates proches du sol lorsque la végétation est
haute, au contraire du « walking » ; le périmétre d’action est limité pour les pieges a

CO,...

— les conditions climatiques : le vent et 'ensoleillement entrainent une dessiccation
des tiques a l'afftt, ainsi qu'une mauvaise diffusion du CO, ; 'humidité géne les
prélevements par le drapeau et en marchant.

Prendre en compte les biais de chaque méthode d’échantillonnage est primordial, car
ils peuvent influencer l'interprétation des résultats et donc conduire a des connais-
sances erronées sur I'écologie des tiques (SOLBERG ez al., 1992 ; PETRY ez al., 2010).
La proportion de stases et d’individus actifs dans une population de tiques peut
varier au cours d’une année en dehors de U'effet direct des conditions climatiques, ce
qu'on ne doit jamais perdre de vue en comparant I'efficacité des méthodes.
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Annexe 2

Revue bibliographique des méthodes
de gorgement et d'infection des tiques

Sarah Bonnet, Nathalie Boulanger

Létape, sans aucun doute la plus difficile pour maintenir des tiques en élevage afin
de les étudier, réside dans la réalisation de leur gorgement sanguin. Hématophages
strictes, les tiques ont en effet les modalités de gorgement les plus complexes et les
temps de gorgement les plus longs parmi les arthropodes hématophages. Les tiques
sinfectant a la faveur de la prise de leur repas sanguin, la mise au point de méthodes
d’infection en laboratoire est aussi essentielle afin d’étudier les systemes complexes
formés par les agents infectieux et leurs vecteurs.

Gorgement direct sur animaux

Plusieurs techniques ont été développées a la fois pour gorger des tiques en élevage
et pour les infecter par divers agents pathogenes (BoNNET et Liu, 2012). Parmi elles,
celle qui se rapproche le plus de la réalité physiologique consiste a gorger des tiques
sur des animaux vigiles, infectés ou non, et maintenus en laboratoire. Cette tech-
nique a été utilisée pour nourrir diverses especes de tiques dont Rhipicephalus evertsi
evertsi (LONDT et VANDERBUL, 1977), L scapularis, I pacificus, A. americanum,
Dermacentor occidentalis, D. variabilis, Haemaphysalis leporispalustris, R. sanguineus
(TrouGHTON et LEVIN, 2007), R. appendiculatus (BaiLey, 1960 ; Musyoxi er al.,
2004), A. variegatum (VOIGT et al., 1993), D. andersoni (HowarTH et Hokama,
1983 ; KocaN et al., 1986), A. hebraeum (HEYNE et al., 1987) et I ricinus (MBOW
et al., 1994), sur des souris ou des lapins ou de plus gros animaux comme des bovins
ou des moutons. Cependant, cette méthode nécessite I'utilisation et le maintien en
laboratoire d’animaux, générant ainsi des problemes éthiques, de gestion et de cotts
non négligeables. D’autre part, les spécificités d’hotes de certaines espéces de tiques
peuvent rendre de tels gorgements impossibles, notamment lorsque des animaux
sauvages sont impliqués. De méme, certaines infections expérimentales impliquant
des animaux ne pouvant étre maintenus en captivité ou dont I'élevage est difficile ne
peuvent pas étre réalisées. Enfin, la quantité d’agents infectieux ingérée par les tiques
dans de telles conditions d’infection ne peut pas étre controlée précisément.

Gorgement sur membrane

Pour pallier ces difficultés, des systemes de gorgement sur membrane ont été mis en
place afin, a la fois, de gorger et d'infecter des tiques par divers agents infectieux. De
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nombreuses especes de tiques ont ainsi été gorgées avec succes par le biais de ces
systémes : R. microplus (Kemp et al., 1975 ; WALADDE et al., 1991), A. variegatum
(Voiar et al., 1993 ; YOUNG ez al., 1996), R. appendiculatus (WALADDE et al., 1991 ;
YOUuNG et al., 1996 ; Musyoxt et al., 2004), D. andersoni (HowartH et HokaMA,
1983 ; PAINE et al., 1983), I scapularis (BUrkOT et al., 2001), I ricinus (BONNET
et al., 2007 ; KroBER et GUERIN, 2007), A. cajennense adultes (DEMOURA et al.,
1997), H. anatolicum anatolicum, H. dromedarii (Tajeri et Razmi, 2011),
A. hebraeum (KUHNERT et al., 1995). Des membranes a la fois d’origine animale
(prélevées sur des bovins, lapins, souris, gerbilles) ou artificielles ont été utilisées.
Lutilisation de membranes « animales » nécessite 'acces a des animaux et une pré-
paration méticuleuse des peaux pour éviter leur contamination et leur biodégrada-
tion (Musyokt et al., 2004 ; BONNET ez al., 2007). Le choix de leur origine va
dépendre de I'espece de tique et de la stase de développement concernées, et de la
longueur des pi¢ces buccales déterminant notamment I'épaisseur de la peau que
celles-ci peuvent traverser. Les membranes artificielles permettent de s’affranchir des
animaux, mais impliquent dans certaines études une période de pré-gorgement déli-
cate sur animal (avec un taux de re-fixation sur la membrane assez aléatoire), leur
composition est souvent complexe et elles nécessitent I'utilisation de stimuli d’ori-
gine animale, parfois difficiles a mettre au point pour attirer les tiques vers la mem-
brane (poils, extraits animaux, feces et phéromones de tiques, etc.) (VoIGT et al.,
1993). Dans tous les systemes utilisés, les tiques sont enfermées dans un récipient et
prélévent leur repas sanguin a travers une membrane. Il est alors nécessaire de main-
tenir le sang dans des conditions favorables et attractives pour les tiques (35-39 °C,
avec ou sans CO, suivant I'espéce de tique concernée) durant toute la durée du
gorgement, et de le changer réguli¢rement dans des conditions stériles.

Dans le cas d’une infection par un agent infectieux, les techniques de gorgement sur
membrane permettent de se rapprocher au plus pres de la réalité physiologique
puisque le micro-organisme est ingéré par la tique au moment de son repas sanguin,
en méme temps que le sang et ses constituants, et ceci de fagon continue au cours
du repas. De plus, ces techniques permettent de controler la quantité d’agents infec-
tieux ingérée par les tiques, ainsi que de tester, lors du repas sanguin, différentes
substances 4 analyser (médicaments, anticorps, attractants, répulsifs, acaricides, etc.).
Le poids des tiques a réplétion obtenu par gorgement sur membrane est générale-
ment égal ou inférieur a ce qui est obtenu sur animal vivant, les temps de gorgement
plus longs et la proportion de tiques gorgées plus faible, mais des études ont montré
des taux de transformation en stase suivante et des succes de ponte équivalents
(Voiar et al., 1993 ; YOUNG et al., 1996 ; Musyox1 et al., 2004 ; Liu et al., 2014).
Ces techniques présentent néanmoins I'inconvénient d’'une mise en place et d’une
utilisation relativement lourde, ainsi que 'emploi d’antibiotiques, d’antifongiques et
d’anti-coagulants dans le repas sanguin.
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Infection par capillaire

Dans le but d’éviter de potentielles interactions entre des substances pharmaceu-
tiques artificielles et les agents infectieux, d’autres techniques d’infection des
tiques ont aussi été mises en place. Il s’agit tout d’abord de I'infection par capil-
laire. Lutilisation d’un capillaire insérant les pieces buccales de tiques a été réalisée
pour la premiere fois pour collecter de la salive de D. andersoni (GReGsoN, 1937).
Par la suite, cette technique a été utilisée, apres un pré-gorgement sur animal, afin
d’étudier I'alimentation des tiques (H. excavatum, H. dromedarii et R. sanguineus)
et pour leur faire ingérer différents nutriments (CHABAUD, 1950). Depuis, elle a
été utilisée a diverses reprises (avant ou aprés un gorgement sur animal) pour
infecter des tiques dans les modeles pathogenes-vecteurs suivants : Leprospira
pomonalA. maculatum-D. andersoni (BURGDORFER, 1957), T. parvalR. appendicu-
latus (PURNELL et JOYNER, 1967 ; WALKER et al., 1979), B. burgdorferi/l. ricinus
(KURTENBACH et al., 1994), B. burgdorferi/l. scapularis (BROADWATER et al., 2002 ;
KorsHus ez al., 2004), virus Dugbe/A. variegatum (STEELE et NUuTTALL, 1989),
E. chaffeensis/A. americanum-D. variabilis-R. sanguineus (RECHAV et al., 1999),
A. marginale/D. variabilis (Kocan et al, 2005) ou R montana-
R. rhipicephali/D. variabilis (MacaLuso et al., 2001). Cette méthode d’infection
présente I'avantage de pouvoir évaluer la quantité d’agents pathogeénes absorbée
par la tique et d’utiliser la voie naturelle d’infection par ingestion, mais s’éloigne
des conditions naturelles dans le sens ou, ici, I'agent pathogene est ingéré en
I'absence de sang, d’un seul coup et en grande quantité, apreés ou avant le repas
sanguin. De méme, les indispensables étapes de gorgement sur animal puis déta-
chement forcé des tiques peuvent s'avérer délicates et de succes limité.

Injection directe de pathogénes dans la tique

Enfin, 'infection des tiques peut aussi se faire par injection directe de 'agent patho-
gene A travers leur cuticule. Cette méthode a été utilisée pour infecter des R. appen-
diculatus avec le parasite 7. parva (WALKER et al., 1979 ; JONGEJAN ez al., 1980),
D. andersoni avec A. marginale, (KocaN et al., 1986), A. americanum, D. variabilis
et R. sanguineus avec Ebrlichia chaffeensis (RECHAV et al., 1999), ou encore 1. scapu-
laris par B. burgdorferi (Kartv et al., 2011). Dans ce cas, la dose de micro-organisme
injectée est bien stir contr6lée, mais elle n’exclut pas non plus l'utilisation d’animaux
pour réaliser les gorgements, et le taux de mortalité des tiques aprés injection est loin
d’étre négligeable. Linconvénient majeur de cette technique réside dans le fait
quelle est loin de la réalité physiologique, les agents infectieux ne réalisant pas leur
cycle de développement naturel (qui passe par 'absorption dans le tube digestif au
moment du repas sanguin), rendant ainsi les résultats difficilement extrapolables aux
conditions naturelles d’infection.
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Tableau 1.

Résumé des avantages et faiblesses des principales techniques de gorgement artificiel utilisées
pour infecter des tiques avec différents agents infectieux.

Méthode |Fréquence |Tique-pathogéne interactions | Avantages Faiblesses
d’infection | d’utilisation | étudiées
Gorgement | +++ 1. ricinus - Babesia divergens Physiologique | Cher
direct sur Joyner et al., 1963
hote D. andersoni - Anaplasma Mise en place Considérations
marginale facile éthiques
Kocan et al., 1986 (utilisation
R. appendiculatus - Theileria parva | Gorgement d’un | d’animaux)
Bailey, 1960 nombre
A. variegatum - Theileria mutans | important de Dose inoculée
Young ¢t al.,1996 tiques en une non déterminée
A. hebraeum - Cowdria seule fois
ruminantium
Heyne ez al., 1987
L ricinus - Bartonella birtlesii
Reis et al., 2011a
Injection |+ R. appendiculatus - Theileria parva | Permet de Loin de la réalité
Jongejan et al., 1980 quantifier la
D. andersoni - Anaplasma dose Utilisation
marginale d’animaux
Kocan ez al., 1996
1. scapularis - Borrelia burgdorferi
Kariu et al., 2011
Capillaire | +++ D. andersoni - Leptospira pomona | Voie naturelle Mise en place
Burgdorfer, 1957 d’infection délicate
R. appendiculatus - T parva
Purnel et Joyner, 1967 Possibilité de Ingestion de
L. ricinus - B. burgdorferi quantifier la sang et de
Monin et al., 1989 dose de pathogenes pas
A. variegatum - Dugbee virus pathogenes ensemble
Booth et al., 1991
R. sanguineus - Ebrlichia caffeensis
Rechav e 4l.,1999
D. variabilis - A. marginale
Kocan ez al., 2005
D. variabilis - Rickettsia montana
Macaluso et al., 2001
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Tableau 1 (suite)

Méthode |Fréquence |Tique-pathogene interactions Avantages Faiblesses
d’infection | d’utilisation | étudiées
Membrane | +++ A. variegatum - Theileria mutans | Voie d’infection | Changement
(peau Voigt et al., 1993 naturelle journalier du
animale ou sang (risque de
membrane R. appendiculatus - Ebrlichia Ingestion de contamination)
de silicone) ruminantium sang et de
Young et al., 1996 pathogens Préparation de la
simultanee membrane
R. appendiculatus - Theileria parva nécessaire
Waladde ez al., 1993 Quantification
de la dose Stimuli olfactifs
1. ricinus - Babesia divergens infectieuse parfois
Bonnet et al., 2007 nécessaires

L ricinus - Babesia venatorum

(Babesia sp. EU1)

Infection d’un
nombre
important de

Bonnet et al., 2009 tiques

L ricinus - Bartonella henselae
Cotté et al., 2008

Infection par immersion des tiques

Ce systeme a été utilisé afin d’infecter des larves d’Ixodes scapularis avec Borrelia
burgdorferi, 'agent bactérien de la maladie de Lyme. Les larves sont immergées pen-
dant 15 ou 45 minutes a 33 °C dans des suspensions de bactéries a faible passage,
Cest-a-dire des bactéries qui ont eu peu de passages successifs en culture in vitro et
donc ont normalement pu maintenir 'ensemble de leurs plasmides naturels. Les
larves infectées ainsi sont capables de retransmettre I'agent infectieux vivant a des
souris naives (PoLICASTRO et ScHWAN, 2003).

En conclusion, chacune des méthodes abordées ici présente a la fois des avantages et
des inconvénients (cf. tabl. 1) et le choix de la méthode dépend i la fois du modele
analysé et de la question biologique qui est posée.
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Annexe 3

s

Elevage de tiques dures et de tiques molles

Nathalie Boulanger, Olivier Rais, Laurence Vial

Elevage de tiques dures : exemple d’Ixodes ricinus

Les tiques dures ont la particularité d’avoir des repas sanguins particulierement longs
(- 5410 jours) conduisant a une spoliation sanguine importante de I'animal para-
sité. Les souris ou les gerbilles sont donc adaptées pour les larves et les nymphes, par
contre pour les adultes, des animaux plus gros doivent étre utilisés. Au laboratoire,
Cest en général le lapin qui est utilisé pour gorger les femelles adultes.

Gorgement des larves et des nymphes

— Les souris (peu importe la race) sont anesthésiées a I'Imalgene (attention grande
sensibilité a cet analgésique, la kétamine). Le dos des souris est rasé.

— Un bouchon de diamétre 16-18 millimetres est évidé pour permettre I'introduc-
tion des larves ou des nymphes (fig. 1 et 2). Le bouchon est scellé avec de la cire
d’abeille (contréler la température sur la main). Obturer le bouchon par un spara-
drap. Lemplacement du trou est masqué par un morceau de papier afin que les
tiques ne collent pas apres.

Le sparadrap ne doit pas étre trop hermétique afin que les tiques puissent en sortir
des quielles sont gorgées. A partir de 24-48 heures, contrdler la fixation des larves et
des nymphes en ouvrant le sparadrap.

En fonction des stases

— Larves : mettre 50 a 100 larves par bouchon. Elles sont introduites dans le bou-
chon avec un pinceau.

A la fin du repas sanguin, mettre en pilulier (environ 150). Ajouter un papier-filtre
qui permet de dater le repas sanguin.

— Nymphes : 20 nymphes environ par bouchon pour le repas sanguin ; transférer en
pilulier avec filtre (environ 30 ; noter la date sur le filtre). Les nymphes sont mani-
pulées avec des pinces fines par les pattes.

Pendant la durée du repas sanguin, les cages de souris sont sans sciure pour faciliter
la récupération des tiques et les cages elles-mémes sont placées sur des bacs d’eau
pour récupérer les tiques gorgées qui sortiraient de la cage.

Dans les bains d’eau, les tiques sont récupérées dans des passoires a thé, séchées et
transférées au pinceau dans les piluliers.
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Gorgement des tiques adultes

— Mettre au préalable méle et femelle (10/10) ensemble en pilulier au moins deux
jours.

Le jour du repas sanguin, mettre le lapin dans une boite de contention.
Introduire les tiques au niveau de l'oreille du lapin. Le lapin porte une collerette,
le manchon en tissu fin est scellé au bas de l'oreille avec du scotch en tissu
(fig. 2).

A partir du sixi¢éme jour, contrdler trois fois/jour le repas sanguin des femelles.
Récupérer celles qui sont détachées et mettre une femelle par pilulier.

A noter :
— les tiques doivent jeliner au moins un mois avant de prendre le repas sanguin ;

— les tiques sont maintenues, quelle que soit la stase, dans des boites hermétiques en
plastique au fond duquel on humidifie un papier-filere (80-90 % d’humidité).
Lhumidité peut aussi étre apportée par un récipient rempli d’eau. Contrdler régu-
lierement ’humidité et la présence de champignon ; en cas de croissance de cham-
pignons, changer le filtre ;

— les lapins développent des anticorps contre les tiques et deviennent réfractaires, ce
qui nest pas le cas pour les souris. Pour les lapins, on doit donc observer un espace
de deux a trois mois entre les repas sanguins (3 utilisations maximum).

Sparadrap

Bouchon plastique

Papier-filtre T
Cire d’abeille

Figure 1
Appareil pour le gorgement des nymphes et larves.

Lutilisation de souris est valable pour les larves et nymphes d’Ixodes ricinus, mais les
larves et nymphes de nombreuses especes de tiques sont nourries sur les oreilles de
lapin ou sur leurs hotes de préférence avec des bouchons (par exemple, Rbipicephalus
(Boophilus) spp. sur bovin). Pour les stases non parasitaires, chaque espéce a une
température et une humidité relative optimales ; les incubateurs doivent alors étre
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réglés pour correspondre 4 des exigences de chaque espece (’humidité peut notam-
ment étre controlée via des solutions de divers sels).

A
Figure 2
A : mise en place des bouchons sur le dos des souris pour le repas sanguin des larves
et des nym‘i)hes d’Ixodes ricinus. B : repas sanguin de tiques adultes 'L ricinus

au niveau de Poreille d’un lapin.

Elevage de tiques molles : exemple des Ornithodoros

Les tiques molles présentent la caractéristique d’étre nidicoles, voire endophiles, cest-a-
dire qu’elles colonisent préférentiellement des microhabitats protégés du milieu exté-
rieur (nids d’oiseaux, anfractuosités de batiments, grottes, terriers de petits vertébrés,
etc.). Il faut donc que les conditions d’élevage recréent autant que possible ce type
d’habitat. Ainsi, I'élevage de tiques molles est généralement réalis¢ de la fagon
suivante :

— utiliser des pots a urine munis d’un papier-filtre plié en accordéon afin d’apporter
des recoins pour que les tiques s’y agglutinent (fig. 3). Lusage du papier-filtre savere
aussi utile pour absorber les excréments et le liquide coxal libérés par les tiques apres
les repas sanguins ;

— recouvrir les pots & urine d’une fine moustiquaire dont le diametre des fibres est
inférieur a la taille des stases larvaires les plus petites, puis les fermer a 'aide d’'un
bouchon a vis préalablement troué afin de laisser passer I'air ambiant.

— placer les pots a urine a I'obscurité, dans une chambre climatique dont la tempé-
rature et 'humidité sont comprises entre 20 °C et 30 °C et 75 % et 85 %, respecti-
vement, selon les caractéristiques propres a 'espeéce. Deux autres options moins
coliteuses sont possibles : I'utilisation d’une étuve dont on regle la température et au
fond de laquelle on place un bac d’eau pour maintenir une humidité suffisante ou
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l'utilisation d’un dessiccateur de laboratoire en verre a joint rodé et graissé au fond
duquel on place une solution a saturation de potasse.

Concernant le gorgement des tiques molles, ce dernier sera préférentiellement réalisé
par le bas (i. e les tiques reposent sur la membrane), pendant quelques heures
seulement et toutes les 3-4 semaines, afin de recréer au maximum ce qui se passe en
conditions naturelles :

— prélever du sang sur animaux vivants (cochon, vache...) par ponction sur tube
hépariné ou récupérer du sang a I'abattoir et le défibriner en tournant doucement
avec une cuillere en bois ;

— utiliser une plaque magnétique chauffante sur laquelle est placé un récipient conte-
nant le sang, ainsi qu'un barreau magnétique permettant de mélanger réguli¢rement
le sang ;

— placer les tiques dans un tube en plastique d’'un diamétre juste inférieur a celui du
récipient de sang, fermé en bas par une membrane de parafilm et en haut par une
moustiquaire (pour éviter les échappées tout en laissant passer ['air) ;

— possibilité de rajouter dans I'unité de gorgement des poils d’animaux (de préfé-
rence I'hote vertébré sur lequel se gorge la tique dans la nature) et/ou un papier-filtre
frotté sur animal et/ou un peu de liquide coxal sur la membrane c6té tiques, afin de
stimuler les tiques a se gorger ; penser a créer un gradient de température pour que
les tiques placées dans une ambiance froide soient attirées par le sang chaud ;

— encastrer I'unité de gorgement dans le récipient de sang afin que le parafilm soit
en contact avec le sang ;

— attendre environ 2 heures avant de vérifier I'état de gorgement des tiques.

I est ici décrit un mode de gorgement artificiel, car les tiques molles s’adaptent assez
bien 4 ce type de gorgement. Toutefois, lorsqu’on lance un élevage avec une souche
de terrain, il est parfois nécessaire de réaliser un premier gorgement des stases adultes
de terrain sur animaux vivants (cf. supra) pour obtenir des stases immatures qui
sadapteront plus facilement a la membrane artificielle puisqu’elles n’auront pas
connu autre chose.
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Systéme de gorgement artificiel Systéme d’élevage

Couvercle a vis troué
et fermé par de la
moustiquaire

Unité de

gorgement

Membrane

de parafilm

Chambre pour

-
Sang ‘
—

Pota Papier-filtre plié

urine en accordéon

Bureau Plaque chauffante
magnétique magnétique

Figure 3

Systeme de gorgement artificiel des tiques molles et maintien en élevage.
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Annexe 4

Dissection de glandes salivaires de tiques
et collecte de salive

Nathalie Boulanger

Dissection des glandes salivaires (GS)

Matériels : tire-tic pour prélever les tiques sur animal, lame porte-objet, boite de
Petri, pince a dissection fine, lames de rasoir, une bonne loupe binoculaire, tube
Eppendorf, pipette, microcentrifugeuse Eppendorf de paillasse.

Réactifs : PBS (Phosphate Buffered Saline), éthanol.
Protocole :

— les tiques adultes sont mises sur lapin pour se gorger et sont disséquées générale-
ment 4 ] + 3 (moins de sang dans l'intestin susceptible de géner la dissection) ;

— les récupérer et les mettre dans une boite de Petri avec éthanol (pur ou a 70°) ;
— les rincer dans du PBS ;
— placer la tique sur le ventre sur une lame porte-objet dans une goutte de PBS ;

— découper a la lame de rasoir finement la cuticule tout autour, ne pas trop prendre
de cuticule sur les cotés sinon les glandes salivaires seront découpées (cf. hors-texte,
page 2) ;

— arracher la cuticule dorsale ;

— retirer 'intestin, les glandes salivaires se trouvent sur les c6tés. Elles ont un aspect

en grappe de raisin (cf. hors-texte, page 2). Attention quand la tique est trés gorgée,
ne pas confondre avec les ovaires !

— récupérer les GS avec la pince et les mettre sur une goutte de PBS, prés du site de
dissection. Cela permet de contrdler que les GS sont bien récupérées et qu’elles ne
sont pas contaminées par d’autres tissus, des trachées notamment ;

— transférer avec la pince les GS dans le tube Eppendorf contenant du PBS (200 a
400 pl de PBS) ; le tube est placé dans la glace ;

— il y a trop de volume de PBS en final, il faut donner un petit coup de centrifu-
gation et retirer le surplus de PBS délicatement avec une micropipette ;

— congeler a - 20 °C, voire mieux a - 80 °C;

— si les glandes salivaires sont disséquées pour une utilisation iz vizro dans de la
culture cellulaire, il faudra contrdler I'absence d’endotoxine par un test a la Limule.
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Collecte de salive de tiques

D’aprés VALENZUELA et al. (2000) :

induction de la salivation par la pilocarpine
Des tiques femelles en cours de gorgement (4-5 J) sont collectées et immobilisées sur
une lame porte-objet avec un scotch double face.

On place un capillaire fin au niveau de 'hypostome ; la salivation est induite en
déposant 2 pl de pilocarpine (50 mg/ml dans de I'éthanol & 95°%) sur le scutum.
Les tiques sont incubées a 35 °C en chambre humide (2-3 heures).

=> Collecte de 2,5 4 10 microlitres par tique.

D’apres Michel Brossard, Institut de biologie,

Neuchétel, Suisse (communication personnelle) :

induction de la salivation par la dopamine
Les femelles &’I. ricinus nourries pendant cinq jours et demi sur un lapin sont collées
sur un papier adhésif. Nous injectons dans 'hémocoele 5 pl d’'une solution de PBS
(NaCl 0,14M, Na2HPO4 8,35 mM, KH2PO4 1,5 mM et KClI 2,7 mM, pH7),
dopamine 0,02 % (Fluka) a l'aide d’une seringue munie d’une aiguille fine
(Microlance 3 30GA1/20.3X13 ; Becton Dickinson). La solution de dopamine est
préparée au moment de 'emploi et conservée dans la glace a I'abri de la lumiere. Un
capillaire de type Duran coupé en pointe est placé autour du rostre en prenant soin
de ne pas inclure les palpes.

Le protocole de dissection des glandes salivaires de tiques et de la collecte de salive
de tiques peut maintenant étre visualisé grice a la publication de vidéos dans un
journal spécialisé dans ce domaine (ParTON ez 4l., 2011).

Bibliographie

Parton T. G., Dietrica G., BranDpT K., Doran M. C., Piesman ]., Giimore Jr R. D,
2011 — Saliva, salivary gland, and hemolymph collection from Ixodes scapularis ticks. Journal of
Visualized Experiments, 60.

VaLenzueta J. G., CHarLaB R, Maruer T. N, RiBerro J. M., 2000 — Purification, cloning,
and expression of a novel salivary anticomplement protein from the tick, Ixodes scapularis.

Journal of Biological Chemistry, 275 : 18717-18723.

302 Tiques et maladies a tiques



Annexe 5

[ dentification moléculaire
de I'h6te du repas sanguin d’une tique

Sébastien Masséglia, Gwenaél Vourc'h

Identifier 'héte du repas sanguin d’un arthropode vecteur est essentiel pour étudier
Iévolution et le comportement des arthropodes hématophages, ainsi que pour com-
prendre I'épidémiologie et 'émergence d’'une maladie vectorisée dans un écosysteme
donné. Du début du xx¢ siecle & aujourd’hui, I'identification de '’h6te du repas
sanguin a été réalisée par des techniques sérologiques telles que le test aux préci-
pitines (Dos SanTOs Sitva ef al, 2012) ou la méthode ELISA (Marassa ez al.,
2008). A présent, l'utilisation de techniques de génotypage de I'héte  partir des
restes du repas sanguin se généralise.

Pour les moustiques, la réussite du génotypage de 'hdte du repas sanguin dépend de
la durée de la période de digestion ; I'efficacité de I'amplification décline fortement
apres trente heures de digestion (OsHAGHI ez al., 2006b). Pour les tiques, génotyper
le dernier héte qui a pris son repas plusieurs mois avant d’étre collecté semble un
défi bien plus important. Cependant, la faisabilité a été démontrée par analyse de
nymphes d’Z ricinus jusqu'a cinq mois apres le gorgement des larves (KIRSTEIN et
Gray, 1996). Lobjet de cette revue bibliographique, a 'instar de précédents travaux
(MUKABANA et al., 2002 ; WELLs et STEVENS, 2008 ; KenT, 2009), est de réaliser
inventaire des différentes méthodes de génotypage de I'hdte du repas sanguin
d’arthropodes hématophages, et plus particulierement de tiques.

Choix des marqueurs génétiques

Les marqueurs mitochondriaux

La majorité des travaux sur les tiques mettant en ceuvre des techniques de génoty-
page de 'hote du repas sanguin utilisent des génes mitochondriaux (ADNmt)
comme marqueur. La mitochondrie, organite intracellulaire eucaryote, dispose de
son propre génome circulaire. Elle est présente par centaines dans une cellule de
vertébré, ce qui facilite 'amplification par PCR 2 partir d'un nombre limité de cel-
lules. De plus, certains g¢nes ADNmt présentent un taux d’évolution important et
peuvent donc différencier les vertébrés (SORENSON ef al., 1999 ; HEBERT ez al.,
2003). Pour la plupart des vertébrés, de nombreuses copies de pseudo-genes mito-
chondriaux inclus dans le génome nucléaire (BEnsasson ez al., 2001) peuvent
induire des erreurs dans le génotypage (SONG et al., 2008) ; il est possible de bloquer
I'amplification de ces pseudo-genes (Ecizr ez al., 2013).
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e ADNmt cytb

LCADNmt cytb codant le cytochrome & est le marqueur mitochondrial de vertébrés
dont les séquences sont les plus abondantes dans GenBank®, ce qui facilite le géno-
typage par comparaison de séquences et la réalisation d’alignements pour dessiner de
nouveaux couples d’amorces. CADNmt cyté a été le premier géne utilisé pour iden-
tifier des restes de repas sanguin de tiques (ToBOLEWSKI e al., 1992). De nom-
breuses solutions ont été proposées pour amplifier les ADNmt cytd de vertébrés
(KocHER et al., 1989 ; GALAN et al., 2012 ; NAIDU et al., 2012), notamment pour
identifier l'origine du repas sanguin d’arthropodes hématophages dont les tiques
(Gray et al., 1999 ; P1ERCE et al., 2009).

e ADNmt COI

LCADNmt COI codant le cytochrome ¢ oxidase I est le marqueur génétique qui a été
proposé pour le projet de normalisation de I'identification génétique des animaux inti-
tulé « DNA bar coding » (HEBERT ez /., 2003 ; Wauch, 2007). Un systéme informa-
tique de gestion de séquences de référence I’ ADNmt COI a été mis en ligne. Il permet
Iacces a des données completes sur la taxonomie et I'origine de I'animal a partir duquel
une séquence ’ADNmt COI a été obtenue (RaTNasiINGHAM et HEBERT, 2007). En
banque, les séquences de référence ADNmt COI sont moins abondantes que les
séquences ¢’ ADNmt cytb. Ludilisation de TADNmt COI comme marqueur pour
génotyper les hotes de repas sanguin des tiques (GARIEPY ez al., 2012) reste limitée.

e ADNr 12s et 16s

Les ADNr 12s et 16s sont les genes qui codent les ARN ribosomaux 12s et 16s. Les
ADNr 12s et 16s présentent des régions trés conservées qui ont permis le dessin
d’amorces vertébrées universelles non dégénérées (HumAIR ez al., 2007 ; Kitano ez al.,
2007). Ces marqueurs sont réputés avoir un taux d’évolution plus faible que les
ADNmt cyth et COI (HEBERT ¢t al., 2003), donc de ne pas permettre une différencia-
tion entre especes aussi fine. Mais cette affirmation est controversée (FICETOLA €7 4l.,
2010). Un des principaux freins a l'utilisation des deux ADNr du génome mitochon-
drial comme marqueur pour génotyper des résidus de repas sanguin est le manque de
séquences de vertébrés référencés dans les banques de genes. Cependant, TADNr 16s
(ALLAN ez al, 2010 ; MaNs et al., 2013) et TADNr 12s (MoRAN CADENAS et al., 2007 ;
GOESSLING er al., 2012 ; ScotT et al., 2012) sont significativement utilisés comme
marqueurs pour identifier 'origine du repas des tiques. Par contre, ils sont peu employés
pour identifier 'origine des repas de la plupart des autres arthropodes hématophages.

Les marqueurs nucléaires

Les genes codant pour les ARN ribosomaux sont également présents en plusieurs
centaines de copies dans le génome nucléaire des vertébrés. Leur amplification
par PCR est donc aussi sensible que 'amplification des marqueurs mitochondriaux.
Initialement FADNTr 18s a été utilisé comme marqueur, car il présente des régions

304 Tiques et maladies a tiques



conservées qui facilitent le dessin d’amorces vertébrées universelles (PicHON ez al.,
2003). D’autres marqueurs nucléaires sont rarement utilisés parmi lesquels le gene
codant pour la prépronociceptine présente en une seule copie dans le génome
nucléaire de mammiferes (Haouas ez al, 2007) ou les SINEs (short interspersed
nuclear elements), courtes séquences répétées dont plusieurs centaines de copies sont
réparties dans le génome des eucaryotes (P1zaRRO ez al., 2007).

Les outils de génotypage d'un marqueur

Lextraction d’ADN a partir de I'arthropode et 'amplification d’'un marqueur génétique
sont les étapes clés préalables a chaque méthode de génotypage des résidus du repas
sanguin. Lextraction I’ ADN a un effet direct sur la sensibilité de la PCR (MARTINEZ-DE
1A PUENTE ez al., 2013). De plus, C'est essentiellement au cours de la collecte des échan-
tillons, puis de I'extraction, que le risque de contamination par TADN humain est le
plus fort. Camplification des contaminants environnementaux est d’autant plus forte
que la PCR est sensible. S’il y a contamination, les résultats désignant ’homme ou la
famille des mammiferes comme origine du repas sanguin doivent étre retirés (HumaIr
et al., 2007). Le degré de spécification de 'hote du repas sanguin, taxon, genre ou
espece, dépend plus du choix du marqueur amplifié que de loutil utilisé pour le géno-
typer. Pour saffranchir de leffet négatif de la digestion du repas sur la sensibilité
d’amplification, il est préférable de cibler des fragments de courte taille, moins suscep-
tibles d’étre fragmentés (ZaIpr ez al., 1999). Les amorces utilisées ne doivent pas per-
mettre 'amplification de fragments ’ADN de I'arthropode étudié.

Séquencage

Le séquencage par la méthode de Sanger est 'approche la plus utilisée pour identifier
spécifiquement une séquence amplifiée & partir des restes de repas sanguin d’arthro-
podes hématophages. Lidentification par alignement a des séquences de référence
est réalisable sans connaissance @ priori des hotes potentiels. La possibilité de repas
multiples ou de contaminations environnementales impose la réalisation d’étapes de
clonage avant le séquencage, ce qui alourdit la méthode et la rend plus coliteuse. Son
faible débit n’est compatible qu'a I'analyse d’'un nombre limité d’individus dans le
cadre d’études exploratoires (MAaNs ez al., 2013). Les techniques de séquencage de
nouvelle génération, dont le débit d’analyse ne cesse d’augmenter et le cotit de bais-
ser, sont une alternative séduisante a la méthode de Sanger qui permettrait d’analyser
simultanément plusieurs centaines de tiques (POMPANON et al., 2012).

Hybridation a des sondes spécifiques

e Hybridations a des sondes fixées en ligne
sur une membrane (Reverse Line Blot)

Lutilisation de la Reverse Lime Blor (RLB) impose la connaissance « priori des hotes
potentiels du repas sanguin, afin de sélectionner des sondes oligonucléotidiques

Annexe 5 305



spécifiques qui seront fixées en ligne sur une membrane. La spécificité de la sonde
dépend du polymorphisme du marqueur génétique qui sera amplifié et biotinylé
par PCR : taxon pour TADNr 18s (PicHON e al., 2003), genre ou espéce pour
’ADNr 12s (HuMAIR ez al., 2007) et "TADNmt cytb (ABBast ez al., 2008). La capa-
cit¢ du marqueur amplifié & shybrider a la sonde qui lui est complémentaire est
révélée a I'aide de streptavidine marquée et permet d’identifier 'animal hote du repas
sanguin avec beaucoup de sensibilité. Cette méthode est la seule a étre utilisée pour
analyse d’'un grand nombre de tiques non gorgées collectées sur le terrain. Son
efficacité semble variable suivant le mois de collecte (Moran CADENAS ez al., 2007),
les especes de tiques étudiées, leur stade de développement et le marqueur ciblé

(tabl. 1).

e Hybridation a une sonde fixée

sur des microspheres
Cette solution est proposée pour pallier le faible débit d’analyse de la RLB tout en
suivant le méme principe. Chaque sonde oligonucléotidique ciblant un héte poten-
tiel du repas sanguin est fixée sur une microsphére portant un marqueur qui la
caractérise. Plus d’une centaine de microspheres marquées différemment sont dispo-
nibles, donc plus d’une centaine de sondes peuvent étre utilisées simultanément. Le
produit de PCR biotinylé obtenu & partir des résidus de repas sanguin est déposé
dans une solution contenant 5 000 exemplaires de chacune des différentes micros-
pheres. Lhybridation par complémentarité du produit de PCR sur la microsphere
spécifique d’un hote est révélée a 'aide d’une streptavidine marquée, puis détectée
automatiquement par un lecteur (THIEMANN ez al., 2012).

Amorces spécifiques d’hétes

Plusieurs couples d’amorces sont dessinés pour amplifier par PCR multiplex des
fragments dont la taille est spécifique des hotes ou des groupes d’hotes sur lesquels
Iarthropode étudié est susceptible de réaliser son repas sanguin. La fiabilité et la
précision des résultats obtenus dépendent de la spécificité des amorces utilisées.
Cette méthode est facile 2 mettre en ceuvre et peu coliteuse. (NGO et KRAMER,
2003 ; GARROS ¢t al., 2011). Le suivi de 'amplification au cours de la PCR, a l'aide
de sondes Tagman ou Fluorescence Resonance Energy Transfer (FRET) spécifiques
d’hotes potentiels, permet de s'affranchir de 'électrophorése nécessaire pour déter-
miner la taille des fragments amplifiés. Le nombre d’hétes ou de groupe d’hétes
ciblés au cours d’'une PCR est limité au nombre de fluorophores utilisables simulta-
nément (VAN DEN HURK et al., 2007 ; Woobs et al., 2009).

Analyse d’hétéroduplex
Un fragment  ADNmt cytb de vertébré est amplifié par PCR & partir des résidus du

repas sanguin de larthropode analysé, et parallelement, & partir d'un animal
quelconque, le conducteur. Les produits de PCR obtenus a partir de 'hote et du
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conducteur sont mélangés et leurs brins I’ADN sont désappariés 4 haute tempéra-
ture. Par un refroidissement lent & température ambiante, les brins se rapparient pour
former une proportion de deux types d’héteroduplex « héte-conducteur » dont les
structures tridimensionnelles sont différentes de celles des homoduplex « héte » et
« conducteur ». Les hétéroduplex et les homoduplex sont séparés par électrophorese
sur un gel d’acrylamide contenant de 'urée. Le profil obtenu, spécifique de I'hote,
peut étre identifié en le comparant a des profils de référence réalisés antérieurement
sur les animaux susceptibles d’étre hotes du repas sanguin (BoAkYE ez al., 1999).

Polymorphisme de restriction
(Restriction Fragment Length Polymorphism)

La digestion d'un marqueur génétique, en général une portion de TADNmt cytb,
par des enzymes de restriction génére des fragments d’ADN de différentes tailles que
Pon peut visualiser par électrophoreses ’ADN en gel d’agarose. Iz silico, il est pos-
sible de prédire les profils de restriction des animaux susceptibles d’étre hétes du
repas sanguin et de choisir le marqueur et les enzymes de restriction les plus adaptés
pour les différencier. Chote du repas sanguin est identifié en comparant le profil de
restriction obtenu a partir des résidus du repas sanguin et les profils de référence.
Outre son faible débit, cette méthode a plusieurs inconvénients : 'amplification et
la digestion de pseudo-génes peuvent fausser le profil de restriction (STEUBER et al.,
2005) ; l'analyse d’une séquence de plus de 300pb facilite la discrimination des
profils de restriction de nombreux hotes potentiels, mais la sensibilité de 'amplifi-
cation est trés dépendante de la qualité des résidus du repas sanguin (OsHAGHI et 4l.,
2006a) ; l'analyse d’'une séquence courte de moins de 100pb facilite 'amplification
a partir de résidus dégradés, mais complique la réalisation du profil de restriction,
car il est difficile de déterminer les tailles de petits fragments en gel d’agarose
(ForNADEL et NORRis, 2008).

Analyse a haute résolution de la température de fusion
(High-Resolution Melting)

Cette technique permet de déterminer 'héte du repas sanguin d’un arthropode en
amplifiant un marqueur génétique par PCR a l'aide d’amorces vertébrées univer-
selles, en présence d’un fluorophore intercalant, le SYBR Green. La température de
fusion de la séquence de vertébrés amplifiée, déterminée précisément par analyse de
sa courbe de dénaturation thermique, est comparée aux températures de fusion de
séquences d’especes-hotes potentielles du repas sanguin (PENA ez al., 2012).

Conclusions

Actuellement, le génotypage par RLB de TADNr 12s de vertébrés (HumaIRr ez al.,
2007) est la technique la plus utilisée pour identifier 'origine du repas sanguin de
tiques. Les solutions alternatives au génotypage impliquant 'utilisation de la spec-
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trométrie de masse (WICKRAMASEKARA et al., 2008 ; ScHMIDT et al., 2011 ; ONDER
et al., 2013) sont cofiteuses et complexes, mais pourraient étre complémentaires
(GomEez-Diaz et Figuerora, 2010). En prenant les précautions nécessaires pour
saffranchir des biais liés & 'amplification de pseudo-geénes ou de contaminants envi-
ronnementaux, le génotypage I’ ADNmt a I'aide de nouvelles méthodes de séquen-
cage semble étre la solution d’avenir pour identifier les hotes de repas sanguins de
population de tiques. De telles solutions sont d’ores et déja mises en ceuvre, par
exemple, pour génotyper des rongeurs ou identifier des résidus de tissus dans les
feces de carnivores (GALAN et al., 2012).

Tableau 1

Utilisation de la RLB pour identifier ’hote du repas sanguin de tiques, en quéte d’hote,
collectées sur le terrain.

Marqueur | Tique étudiée |N tiques N repas N repas Réf.
ciblé analysées identifiés multiples**
(%)
ADNmtcytb | Ixodes ricinus | 80 nymphes 27 (33,8 %) (2 Gray et al., 1999
(KIRSTEIN et
Gray, 1996)
ADNIr 18s | Ixodes ricinus |49 nymphes 26 (53 %) - PIcHON et 4l., 2003
(PicHON
et al., 2003) 322 nymphes 159 (49,4 %) |2 PicHON et al., 2005
60 nymphes 20 (33,3 %) |0 PicHON et al., 2006
61 nymphes 22 (36 %) - EsTrRADA-PERA
et al., 2005
Amblyomma 1 383 nymphes | 869 (62 %) | 141 ALLAN et al., 2010
americanum
ADNTr 12s Ixodes ricinus 55 nymphes 21 (38,2 %) |2 HuMmAIR ez al.,
(HuMAIR 26 femelles 17 (65,4 %) |1 2007
et al., 2007) 28 males 15 (53,6 %)
897 nymphes | 364 (40,6 %) | 71 MoraN CADENAS
429 adultes 214 (49,9 %) | 40 et al., 2007
399 nymphes | 105 (26,3 %) |- Bown et al., 2009
Amblyomma 98 nymphes 59 (60,2 %) |14 Scorr et al., 2012
americanum 141 femelles 73 (51,8 %) |14
150 males 78 (52,0 %) |5
Ixodes scapularis |79 adultes 42 (53,1 %) |4 Scorr et al., 2012

** Résidus de repas sanguin provenant de plusieurs hotes.
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Annexe 6

Comp éments d'information
Sites internet et ouvrages de référence

Nathalie Boulanger, Karen D. McCoy

Sites internet pour l'identification des tiques

ou relatifs aux tiques
www.tickencounter.org/tick_identification
www.cdc.gov/ticks/geographic_distribution.html
www.eurosurveillance.org/images/dynamic/EE/V16N27/art19906.pdf
www.jove.com/about

Le dernier site permet de visualiser des vidéos sur le repas sanguin des tiques, la
dissection des glandes salivaires de tiques, etc.

Autres sites internet

Site a consulter pour 'agriculture et la lutte contre les tiques en zone tropicale :

www.fao.org/docrep/004/x6538¢/x6538¢02.htm

Bulletin épidémiologique hebdomadaire, BEH (2015). Conseils aux voyageurs pour
actualisation des répulsifs chez 'homme : www.invs.sante.fr/beh/2015/reco/

pdf/2015_reco.pdf. Lactualisation par 'InVS est annuelle.

Conférence de consensus maladie de Lyme (20006) : site internet de la Société de
pathologie infectieuse de langue francaise (Spilf): www.infectiologie.com/fr/recom-
mandations.html

Société de médecine des voyages : lutte personnelle antivectorielle (2012) : www.
medecine-voyages.fr/publications/ppavtextecourt.pdf

Ouvrages de référence

DU‘VALLET G., de GentiLE L., 2012 — Protection personnelle antivectorielle. Marseille, IRD
Editions, 352 p.

EsTrADA-PENA A., Farkas R., Jaenson T. G. T., Koenexn E, Mapper M., Pascuccr L.,
SaimMan M., Desousa R., WALKER A. R., 2013 — Ticks and Tick-borne diseases: geographical
distribution and control strategies in the Euro-Asia region. Editors Salman M., Tarres-Call J., Cabi
International, 292 p.
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GoopmaN J. L., Dennts D. T., SoNensHINE D. E., 2005 — Zick-borne Diseases of Humans.
ASM Press, 401 p.

Liesker D., Jaurnac B., 2009 — Lyme Borreliosis: biological and clinical aspects. Karger Medical
and Scientific Publishers, 212 p.

Perez-Eip C., 2007 — Les tiques : identification, biologie, importance médicale et vétérinaire. Paris,
Lavoisier, 310 p.

SonensHINE D. E., Roe R. M., 2014 — Biology of ticks. Vol. 1 et 2, Second Edition, Oxford
University Press.

WAaLker A. R., BouarTour A., Camicas ].-L., EstrapaA-PERA A., Horak 1. G., Latir A. A.,
Pecram R. G., Preston P M., 2003 — Ticks of domestic animals in Africa: A guide to identifica-
tion of species. Edinburgh, Scotland, Bioscience Reports, 221 p.

Centres de référence
pour les maladies a tiques en France,
dépendant du ministere de la Santé

Liste et coordonnées des CNR 2012-2016 travaillant sur « certaines maladies a
tiques », www.invs.sante.fr/Espace-professionnels/Centres-nationaux-de-reference/
Liste-et-coordonnees-des-CNR

(1) Centre national de référence arbovirus

CNR coordonnateur

Institut de recherche biomédicale des armées (Irba)
Equipe résidente de recherche en infectiologie tropicale
HIA Laveran

BP 60149

13384 Marseille cedex 13

Nom du responsable : Dr Isabelle Leparc-Goffart
Email : isabelle.leparcgoffart@gmail.com

CNR laboratoires associés

Institut Pasteur de Guyane

Laboratoire de virologie

23 avenue pasteur - BP6010

97306 Cayenne cedex

Nom du responsable : Dr Dominique Rousset
Email : drousset@pasteur-cayenne.fr

CHR Saint-Denis de la Réunion
Laboratoire d’hémato-microbiologie

Centre hospitalier régional Félix Guyon
97405 Saint-Denis de la Réunion
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Nom du responsable : Dr Marie-Christine Jaffar-Bandjee
Email : marie-christine.jaffarbandjee@chr-reunion.fr

(2) Centre national de référence Borrelia (maladie de Lyme)
Hopitaux universitaires de Strasbourg

Institut de bactériologie de la faculté de médecine

1 rue Koeberle

67000 Strasbourg

Nom du responsable : Pr Benoit Jaulhac

Email : benoit.jaulhac@chru-strasbourg.fr

(3) Centre national de référence Rickettsia, Coxiella et Bartonella
Université de la Méditerranée (IHU Polmit)

Institut hospitalo-universitaire

Faculté de médecine de Marseille

CNRS UMR 6236

27 boulevard Jean Moulin

13385 Marseille

Nom du responsable : Pr Pierre-Edouard Fournier

Email : pierre-edouard.fournier@univmed.fr
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Glossaire et abréviations

Adénopathie

Augmentation de la taille des ganglions, pouvant étre diagnostiquée par palpation.

Analyses génétiques multivariées

Analyses qui utilisent la variabilité génétique observée sur I'ensemble des marqueurs
et des individus étudiés pour résumer et visualiser la structuration entre populations
ou individus. Les exemples incluent I'analyse factorielle de correspondance (AFC) et
analyse en composantes principales (ACP, dont 'analyse « entre-groupes » de
Iencadré 2, chapitre 4).

Angiomatose
Apparition de malformations des vaisseaux sanguins et des vaisseaux lymphatiques a
la surface de la peau ou dans les organes profonds.

Apyrétique

Se dit d’'une maladie, d’'un syndrome qui se manifeste sans fiévre.

Assignement génétique

Outil qui calcule la probabilité qu'un individu donné appartient a tel ou tel échan-
tillon (ou population) en utilisant le génotype multi-locus de I'individu et les fré-
quences alléliques de chaque échantillon. Chaque individu sera finalement assigné a
Iéchantillon pour lequel la probabilité calculée est la plus grande.

Asthénie
Fatigue importante.

Bradikinine
Petit peptide endogene, vasodilatateur, qui augmente la perméabilité vasculaire et
intervient également dans le mécanisme de la douleur.

Capacité du milieu (ou capacité limite)
Terme d’écologie caractérisant le nombre maximal d’individus d’une espéce qu'un
habitat donné peut accueillir (carrying capacity).

Capacité de réservoir

Contribution d’une espece a la circulation d’un agent infectieux, c’est-a-dire effica-
cité de la population de cette espéce, qualifiée alors de réservoir, 2 maintenir I'infec-
tion dans un lieu et 2 un moment donné. La capacité de réservoir d’une population
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résulte de différentes aptitudes : celle de la population réservoir a s’infecter, celle a
assurer le développement ou maintien de I'agent infectieux et enfin celle a le trans-
mettre 2 un vecteur. La capacité de réservoir d’une population dépend aussi de la
proportion de vecteurs nourris par un individu, de la prévalence de I'infection dans
la population et de 'abondance de I'espéce réservoir.

Capacité vectorielle
Le nombre de piqres infectantes qu'un héte peut recevoir, conditionné par la taille
de population du vecteur (voir aussi compétence vectorielle).

Céphalée
Mal de téte.

Cholestase

Diminution ou arrét de I'écoulement du liquide biliaire pouvant conduire a 'appa-
rition d’un ictére (atteinte hépatique) et 2 'augmentation de tests sanguins comme
les phosphatases alcalines hépatiques et les gamma glutamyl transférases (yGT).

Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)

Etat pathologique résultant d’une activation généralisée de la coagulation sanguine
ayant pour conséquence la consommation des facteurs de la coagulation avec secon-
dairement un risque d’hémorragie.

Compétence de réservoir

Faculté pour une espeéce d’étre infectée par I'agent infectieux (sensibilité), puis de
retransmettre cette infection a une espece cible, au vecteur ou aux autres réservoirs
(infectiosité). Cette compétence dépend de la capacité de I'agent infectieux a sur-
vivre et de sa prolifération dans les tissus de 'hote, qui dépend elle-méme du systeme
immunitaire de 'hote.

Compétence vectorielle
Aptitude d’un vecteur a s'infecter, a permettre le développement et a retransmettre
un micro-organisme (voir aussi capacité vectorielle).

Co-repas (co-feeding)

Gorgement simultané de tiques sur un méme hote. Si une de ces tiques est porteuse
d’un agent infectieux (type viral par exemple), ce type de gorgement peut permettre
la transmission de I'agent infectieux directement de la tique infectée aux autres
tiques sans pour autant que I'héte soit porteur de I'agent infectieux, notamment au
niveau sanguin.

Cytolyse

Destruction cellulaire.

Défenses immunitaires
Voir Immunité.
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Dérive génétique ou dérive

Variation de fréquence allélique entre deux générations successives résultant du
hasard de la reproduction. A chaque génération, les individus nés ne représentent
qu'un échantillon de tous les individus qui auraient pu étre formés par la féconda-
tion entre deux adultes quelconques de la génération précédente.

Diapause

Elle peut étre de deux ordres. La diapause comportementale est une période de dor-
mance observée par les tiques en fonction des conditions climatiques (exemple,
rigueurs hivernales ou sécheresse estivale). La diapause développementale est par
contre une phase génétiquement déterminée dans le développement d’'un organisme
ou il diminue I'intensité de ses activités métaboliques.

Diphasique

Un cycle comportant deux phases parasitaires ; larve et nymphe effectuent leur repas
sanguin sur le méme animal et I'adulte effectue sa phase parasitaire sur un autre
animal.

Dixéne ou ditrope
Le tropisme ne s’exerce que vers deux groupes d’hotes.

Ecotone
Zone de transition entre deux types de biomes ot deux communautés d’especes se
mélangent.

Effet de dilution

Réduction de la prévalence locale d’un agent infectieux du fait de la présence d’une
espece réservoir non compétente qui réduit le taux de transmission vers des espéces
réservoirs compétentes.

Emphyséme pulmonaire
Atteinte des voies aériennes caractérisée par la destruction de la paroi des alvéoles.

Endophilie (ou endophile)
Se dit des tiques qui vivent dans les microhabitats fermés (fissures de murs, nids,
terriers, etc.).

Endosymbiotique (endosymbiote)

Un organisme qui vit & I'intérieur d’une cellule d’'un autre organisme, dont sa pré-
sence est bénéfique pour 'organisme héte par la production, par exemple, des nutri-
ments essentiels. Beaucoup d’endosymbioses sont obligatoires, soit I'hdte soit
I'endosymbiote ne peut survivre sans I'autre organisme.

Enzootique
Une maladie animale dont I'incidence reste assez stable au cours du temps dans une
région géographique donnée. Léquivalent animal du terme « endémique ».
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Epi—enzootique

Maladie animale présentant de fortes variations récurrentes de son incidence au
cours du temps, souvent sous 'impulsion d’introductions répétées de 'agent infec-
tieux chez les hotes sensibles.

Eruption maculo-papuleuse

Apparition de lésions maculeuses (macule : tache cutanée superficielle, de taille
variable, sans relief) et papuleuses (papule : taches le plus souvent rouges, de taille
variable, surélevées, sans contenu liquidien).

Escarre d’inoculation
Lésion cutanée (ulcérée et/ou nécrotique) apparaissant localement sur le site d’infec-
tion.

Exophilie (ou exophile)

Se dit des tiques qui vivent en espaces ouverts (foréts, prairies, etc.).

Facteurs abiotiques
Ensemble des facteurs physico-chimiques d’un écosystéme (sol, humidité, tempéra-
ture, etc.).

Facteurs biotiques
Ensemble des interactions du vivant dans 'écosysteme (autres animaux, végétation,
etc.).

Fievre anéruptive
Fieévre non accompagnée de signes d’éruptions cutanées.

Fitness
Voir Valeur adaptative.

Fréquences alléliques

Nombre d’occurrences d’un alléle par rapport au nombre total de gamétes d’une
population (ce dernier correspondant au double du nombre d’individus échantillon-
nés chez les espéces diploides telles que les tiques).

F-statistiques (ou indices de fixation)

Se déclinent typiquement en indices correspondant a I'échelle « intra-population »
et « inter-population » (mais il est possible de les décliner en plus de deux échelles
emboitées) ; ces indices mesurent la déviation de I'hétérozygosie observée par rap-
port aux attendus de Hardy-Weinberg. Dans le cas de polymorphisme neutre, ils
résultent du régime de reproduction a I'échelle « intra-population » (indice Fis avec
’hypothese Fis = 0 référant a la panmixie) et de I'action conjointe de la migration et
de la dérive a I'échelle « inter-population » (indice Fst avec 'hypothése Fst = 0 défi-
nissant I'absence de différenciation génétique entre les échantillons). Ces indices
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peuvent également détecter I'action de pression de sélection sur un marqueur
lorsque les estimations obtenues pour ce marqueur different de celles obtenues pour
les autres marqueurs.

Goulot d’étranglement (ou effet fondateur)

La réduction drastique de la taille des populations qui rompt brutalement, et pour
de nombreuses générations, I'équilibre entre la mutation et la dérive génétique.
Cette rupture diminuant plus rapidement le nombre de génotypes que le nombre
d’alleles, un goulot d’étranglement se détecte donc trés longtemps apres I'événement
démographique par un exces d’alleles par rapport a sa taille de population.

Hémadsorption

Ladsorption des globules rouges du sang qui se fixent sur des cellules en culture
infectées par un virus (exemple, virus de la peste porcine africaine, PPA).

Hémoglobinurie

Présence d’hémoglobine (protéine des globules rouges transportant 'oxygeéne chez
les vertébrés) dans les urines.

Hémolymphe

Liquide circulatoire des invertébrés.

Hémostase

Lensemble des phénomenes physiologiques qui participe a la réparation de la bles-
sure vasculaire et assure le maintien de 'intégrité des vaisseaux : elle permet I'arrét
des saignements.

Hépatosplénomégalie

Augmentation du volume de la rate et du foie.

Homogamie

Qualifie la préférence 4 se reproduire de partenaires sexuels les plus génétiquement
semblables.

Horloge moléculaire

Un concept issu des études de phylogénie moléculaire qui ont permis de montrer
que le nombre de mutations entre organismes s'accumule de fagon proportionnelle
a leur temps de divergence. Cette accumulation peut varier selon des taxons.

Ictére

Coloration jaune de la peau et des muqueuses due a 'accumulation de bilirubine
(pigment jaune excrété par le foie dans la bile).
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Immuno Blot (ou Western-Blot) ou immunoempreinte

Meéthode en biologie moléculaire qui permet la détection de protéines spécifiques
(antigenes immobilisés sur une membrane de nitrocellulose ou de PVDEF), grice a
un sérum immun spécifique.

Immunité (ou défenses immunitaires)

Ensemble des mécanismes de défense de 'organisme. Limmunité innée est une réponse
non spécifique et rapide qui agit en ne tenant pas compte du type d’agent infectieux. Elle
constitue la premicre ligne de défense face 4 une infection. Limmunité acquise est en
revanche spécifique et fait intervenir des lymphocytes (les lymphocytes B, responsables

de la production d’anticorps et les lymphocytes T CD4+ et T CD8+).

Isolement par la distance

La pente & de la régression linéaire de la distance génétique (Fs7/(1- Fgp)) sur la
distance géographique entre sites d’échantillonnage renseigne sur le fonctionnement
démographique des populations : & est inversement proportionnel au produit Do?
avec D représentant la densité d’adultes reproducteurs par population et 62 le carré
de la distance géographique séparant le lieu de naissance des parents du lieu de nais-
sance des enfants (Rousset, 1997 ; chap. 4).

Leucopénie
Diminution du nombre de leucocytes (globules blancs) dans le sang.

Lymphangite

Inflammation des vaisseaux lymphatiques.

Lymphocytes hyperbasophiles

Globules blancs du sang correspondant a des lymphocytes sanguins activés en
réponse a une infection (souvent due a un virus comme le virus EBV, CMV ou VIH
entre autres) et qui apparaissent bleus sur les frottis sanguins aprés coloration.

Lymphopénie
Diminution du nombre de lymphocytes (catégorie particuliére de globules blancs)
dans le sang.

Marqueur génétique
La portion d’ADN nucléaire ou mitochondrial qui savére polymorphe dans les
populations étudiées.

Membrane péritrophique
La membrane chitinisée de 'intestin qui entoure les aliments ou le repas sanguin
comme un sac.

Métapopulation

Groupe de populations d’individus d’'une méme espéce, séparées par des barrieres
géographiques, entre lesquelles il existe des échanges (flux de génes) plus ou moins
abondants et fréquents.
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Microsatellites
Marqueurs génétiques comprenant des répétitions de motifs longs de deux a cing
bases nucléotidiques.

Migration (synonymes en génétique des populations : flux génique ou flux de
génes ou dispersion)

Echange d’individus reproducteurs entre populations. A ne pas confondre avec I'uti-
lisation de ce terme en écologie ou la migration référe aux mouvements qui ne
saccompagnent pas d’événements de reproduction.

Modg¢le dynamique
Modélisation mathématique d’une variable (par exemple, le risque de maladie) au
cours du temps en fonction de son état initial et d’autres variables.

Mod¢le empirique

Modélisation mathématique d’'un phénomeéne par un modele ajusté statistiquement
aux observations du phénomene collectées sur le terrain et sans prendre en compte
les processus sous-jacents.

Modele mécaniste
Modélisation d’'un phénomeéne sappuyant sur la description mathématique de ses
mécanismes ou phénomenes sous-jacents.

Modele statique
Modélisation mathématique permettant la caractérisation d’une variable en fonction
d’autres variables, sans prendre en compte la dimension temporelle.

Modélisation mathématique
Etude théorique cherchant a décrire, comprendre ou prédire un phénomene par des
équations mathématiques.

Monophasique
Cycle comportant une seule phase parasitaire ; larve, nymphe et adulte effectuent
leur repas sanguin sur le méme animal et les mues entre les stases se font sur 'hote.

Monotrope ou monoxene
Type de cycle de vie faisant intervenir une seule catégorie d’hotes pour les trois
stases.

Morula

Masse dont la surface externe a 'aspect d’'une miire.
P

Mutation

Erreur dans la réplication de TADN produisant du polymorphisme dans une région
génomique.

Myalgie

Douleur musculaire.
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Myélite

Inflammation de la moelle épiniére.

Myocardite

Inflammation du muscle cardiaque.

NDVI (indice de végétation par différence normalisée)
Un indice de végétation basé sur des données de télédétection qui se calcule & partir
des réflectances mesurées dans les bandes visibles rouges et le proche infrarouge.

Panmixie (nom féminin ; I'adjectif associé est panmictique)

Etat particulier du régime de reproduction dans lequel la fécondation des gamétes
est parfaitement aléatoire. Une population panmictique se caractérise par le fait
que les fréquences génotypiques sont entierement caractérisées par les fréquences
alléliques.

Phénotype
Caractéristique d’un individu qui est directement observable et qui est fonction de
sa composition génétique et son environnement.

Phylogéographie

Reconstruction de I'histoire ancienne des populations par des outils de phylogénie
appliquée a des régions génomiques non recombinantes (exemple, séquences mito-
chondriales ou régions non recombinantes du chromosome Y dans les especes dont
le sexe est déterminé par les formules chromosomiques XX/XY).

Plaque adanale

Plaque chitinisée située postérieurement au niveau de I'anus.

Polymorphisme (synonyme : variabilité génétique)
Existence de plusieurs alléles (ou variants) & un locus.

Protéome

Ensemble des protéines exprimées dans une cellule, une partie d’une cellule (mem-
branes, organites) ou un groupe de cellules (organe, organisme, groupe d’orga-
nismes) dans des conditions données et 3 un moment donné.

R,

Nombre d’individus infectieux engendrés par un individu infectieux initial dans
une population uniquement composée d’individus sensibles. Lutilisation du Ry
est trés répandue en épidémiologie et découle de travaux en démographie et en
écologie, ot il représente le nombre de descendances femelles produites par une
femelle au cours de sa vie. En épidémiologie, on admet classiquement qu'une
maladie pourra se propager si son Ry est supérieur a 1, et quelle devrait s’éteindre
dans le cas contraire.

324 Tiques et maladies a tiques



Régime de reproduction
Reégles de reproduction d’une espece donnée (exemple, clonalité, panmixie, homo-
gamie, autogamie ou hétérogamie).

Réservoir

Espéce qui héberge un agent infectieux, le conserve en son sein et le transmet a
une espéce (cible ou vectrice de la maladie) ou a d’autres réservoirs. Les indivi-
dus de P'espéce réservoir peuvent étre affectés par la maladie (conséquences cli-
niques ou sur sa valeur sélective), mais seulement dans les conditions qui
permettent la transmission. Le terme de réservoir reflete des caractéristiques
qualitatives, mais aussi quantitatives, propres a 'espéce et au contexte épidémio-
logique.

Risque acarologique
Densité de tiques infectées qui pourraient transmettre un agent infectieux a la popu-
lation d’intérét. Ce terme combine la densité de tiques et leur taux d’infection.

Sélection naturelle

Force évolutive étroitement liée aux caractéristiques de habitat considéré ; la
sélection tend a éliminer les individus qui portent des phénotypes mal adaptés a un
environnement donné et a augmenter la survie et/ou la fertilité des individus
porteurs des phénotypes adaptés.

Sentinelles
Espéces animales permettant de détecter la présence d’un agent infectieux ou d’'un
ectoparasite avant que celui-ci n’atteigne la population d’hétes sensibles d’intérét
(par exemple avant qu'il y ait infection humaine), ce qui permet de mettre en place
des mesures préventives renforcées visant a prévenir la contamination de cette
population.

Sialome
Ensemble des protéines exprimées dans les glandes salivaires des arthropodes héma-

tophages.
SNP (Single Nucleotide Polymorphism)

Polymorphisme observé a I'échelle d’une base nucléotidique ; si en théorie quatre
alleles (correspondant aux quatre bases A, T, G, C) peuvent potentiellement étre
observés, la pratique indique que les SNP sont généralement bi-alléliques.

Stade

En acarologie, mues successives sans métamorphose au sein de chaque stase.

Stase
En acarologie, chaque étape de développement d’une tique (larve, nymphe ou

adulte).
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Statistique bayésienne

Basée sur un mécanisme d’inférence permettant de déduire la probabilité d’un événe-
ment 2 partir des probabilités d’autres événements déja évaluées. Sous ce raisonne-
ment, une proposition pourrait étre vraie ou fausse et sa probabilité est révisée au fur
et 4 mesure des observations, incluant la premiére opinion (a priori) sur la probabilité
des prémisses. Dans le cadre strict des outils de génétique des populations, ces statis-
tiques sont utilisées pour déterminer « posteriori comment les individus échantillonnés
se regrouperaient en « populations » de maniére & minimiser les différences génétiques
entre individus d’'une méme population et & maximiser les différences entre popula-
tions. Le terme anglais « clustering » utilisé pour qualifier ce type d’analyse n’a aucune
bonne traduction reconnue en francais, il est traduit ici en « clusterisation ».

Symbiotique (Symbiose)
Se dit d’une association durable et a bénéfice mutuel entre deux organismes appar-
tenant a des especes différentes.

Sympatrie
Caractérise des especes distinctes vivant sur un méme territoire.

Syndrome polyalgique

Tableau clinique caractérisé par I'existence de points douloureux multiples.

Telmophage

Se dit d’'une piqiire hématophage faite par un arthropode dont les pieces piqueuses
dilacerent les tissus et qui produit un hématome (poche de sang) dans lequel
Iarthropode va se nourrir.

Télotrope
Caractérise un type de cycle de vie dans lequel les stases immatures, larves et
nymphes, sont ubiquistes et se nourrissent sur un large spectre d’hotes. Les adultes

sont quant A eux sélectifs. Linverse est également possible : stases immatures
sélectives et adultes ubiquistes.

Thermophile

Caractérise des organismes qui nécessitent une température élevée pour vivre.

Thrombopénie

Diminution du nombre de plaquettes (thrombocytes) dans le sang.

Transaminases hépatiques
Enzymes dont le taux augmente dans le sang en cas d’atteintes du foie.

Transcriptome
Ensemble des ARN (messagers, ribosomiques, de transfert et autres espéces d’ARN)
issus de la transcription du génome.
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Transmission transovarienne
Transmission d’un agent infectieux de la femelle a sa descendance.

Transmission transstadiale
Transmission d’un agent infectieux d’une stase de tique a une autre au cours de la
mue.

Triphasique

Caractérise un type de cycle de vie faisant intervenir trois hotes nourriciers différents
pour les trois stases.

Trixéne

Type de cycle de vie faisant intervenir trois catégories d’hotes pour les trois stases.
Valeur adaptative (valeur sélective ou « fitness »)

Capacité d’un individu d’un certain génotype a se reproduire dans un environne-

ment donné, souvent caractérisé par le nombre de descendants moyens atteignant
Iage de la reproduction.

Valeur prédictive

Capacité¢ d’'un modele a pouvoir simuler la réalité observée. Elle peut s'évaluer par
lanalyse des différences entre 'observation et la simulation. La mesure de cette
valeur prédictive reste toutefois relativement subjective.

Valeur sélective (ou fitness)
Voir valeur adaptative

Xénodiagnose

Méthode de laboratoire permettant de déterminer la compétence de réservoir d’une
espece. Les individus de I'espéce étudiée sont prélevés sur le terrain et maintenus
dans un environnement confiné afin de sassurer qu’ils ne sont plus porteurs de
tiques sauvages. Ils sont ensuite exposés a des larves élevées en laboratoire et exemptes
d’agent infectieux. Une fois gorgées, les tiques sont isolées et analysées pour savoir si
elles ont acquis le pathogene.

Xérophile
Se dit des organismes capables de vivre dans des environnements pauvres en eau.

Zoonose
Maladie transmissible de 'animal 4 '’homme.
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_ ABREVIATIONS

ADN Acide désoxyribonucléique

ARN Acide ribonucléique

IFI Immunofluorescence indirecte

LCR Liquide céphalorachidien

PCR Polymerase Chain Reaction, réaction d’amplification de TADN
qPCR PCR quantitative ou en temps réel

RT-qPCR RT-PCR quantitative ou en temps réel
RT-PCR Reverse Transcription-PCR, réaction d’amplification de 'ARN
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Présentes dans tous les écosystemes, les tiques sont parmi les plus anciens arthropodes apparus
sur Terre, exploitant leurs hotes bien avant I'apparition de I'homme. Hématophages, elles sont
responsables chez leurs hotes d'une grande diversité de maladies, que ce soit par spoliation
sanguine ou par transmission vectorielle de virus, de bactéries ou de parasites. Leur présence

accrue dans I'environnement est a I'origine de nombreux cas d’encéphalites, de borrélioses de
Lyme, de fievres récurrentes, de babésioses... Ainsi, les infestations par les tiques et les maladies
qu’elles transmettent constituent un véritable probléeme de santé pour I'hnomme et pour les
animaux domestiques, tant en zone tropicale que tempérée.

Pour dresser un état des connaissances complet sur les tiques, cet ouvrage collectif adopte une
approche pluridisciplinaire. Il décrit la systématique et I’évolution, la biologie et I'écologie des
tiques ainsi que les relations complexes qu’elles entretiennent avec leur hote. Les agents de
maladies infectieuses transmis, les modes de transmission, les méthodes de prévention des
risques ainsi qu’un état des lieux sur la lutte contre les tiques sont également présentés.

Rédigé dans un langage accessible, ce livre constitue une référence actualisée sur un théme
devenu un important enjeu de santé humaine et animale. Il est destiné aux étudiants, aux
chercheurs, aux médecins et vétérinaires ainsi qu'aux autorités de santé.
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