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Les tiques sont des arthropodes héma-
tophages parasitant la quasi-totalité des

vertébrés à travers le monde et pouvant
piquer l’homme occasionnellement. Elles
sont connues comme parasites de l’homme
depuis des centaines d’années et les écrits
les rapportant remontent aussi loin
qu’Homère etAristote (1, 2). Cependant, la
première démonstration de leur capacité à
transmettre des maladies a été faite à la fin
du 19e siècle quand Smith et Kilbourne ont
démontré que Boophilus annulatus pouvait
transmettre un protozoaire, Babesia bige-
mina, l’agent de la « Texas cattle fever » (1,

2).Au début du 20e siècle, les tiques ont été
impliquées dans la transmission de mala-
dies bactériennes à l’homme. La fièvre
récurrente à tique due à Borrelia duttonii en
Afrique et transmise par Ornithodoros
moubata a été décrite en 1905. En 1910, les
premiers cas de fièvre boutonneuse médi-
terranéenne (due à R. conorii conorii) sont
rapportés à Tunis par Conor et Brush et le
rôle de Rhipicephalus sanguineus, la tique
brune du chien, dans la transmission de la
maladie est établi dans les années 30.Après
la deuxième guerre mondiale, plusieurs
virus, parasites ou bactéries transmis par les

tiques ont été rapportés chez l’homme et
chez l’animal (1, 2). Cependant, l’impact
des tiques en matière de santé publique
humaine a été réévalué à partir de 1982
avec la description de Borrelia burgdorferi
comme agent de la maladie de Lyme en
Europe et aux USA (1, 2). Ces dernières
années, de nombreuses nouvelles maladies
humaines transmises par les tiques ont été
décrites à travers le monde, et les tiques
sont considérées comme les seconds vec-
teurs de maladies humaines, après les
moustiques (1, 2). EnAfrique, si les tiques
sont bien connues en santé publique vété-
rinaire avec de nombreuses conséquences
économiques, elles restent peu connues des
cliniciens comme vecteurs de maladies
humaines sur le continent.
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RÉSUMÉ • Les tiques sont des arthropodes hématophages obligatoires qui parasitent pour leur repas sanguin toutes les classes
de vertébrés dans presque toutes les régions du monde et notamment en Afrique. Elles peuvent piquer l’homme et lui trans-
mettre des maladies bactériennes, virales et parasitaires. Dans cette revue, nous présentons les tiques, en rappelant les éléments
qui lient la morphologie à la biologie de ces acariens et certains éléments de taxonomie et de phylogénie. Nous décrivons les
maladies humaines transmises par les tiques enAfrique, particulièrement les rickettsioses boutonneuses, les fièvres récurrentes,
la fièvre de Crimée-Congo. Nous abordons également d’autres zoonoses comme la fièvre Q, et certaines maladies qui sont ou
pourraient être présentes enAfrique comme les ehrlichioses, les anaplasmoses, la maladie de Lyme, et les babesioses. Nous pré-
sentons également les moyens de collecte et d’identification des tiques, les méthodes de contrôle et de prévention, la conduite
à tenir devant une piqûre de tique, ainsi que les points essentiels pour le diagnostic précoce et la prise en charge thérapeutique
des patients.

MOTS-CLÉS • Tiques – Afrique – rickettsioses – borrélioses – Virus Crimée-Congo.

TICKSAND HUMAN TICK-BORNE DISEASES INAFRICA

ABSTRACT •Ticks are obligate hematophagous arthropod parasites that feed on the blood of every class of vertebrates in almost
every region of the world. Tick bites can transmit bacterial, viral and parasitic diseases to humans. In this reviewwe describe ticks
and human tick-borne diseases inAfrica.The first part of this article presents elements linking themorphology and biology of these
acarians as well as various aspects of their taxonomy and phylogeny. The next part of the article describes the main human tick
borne diseases inAfrica with particular focus on spotted fever group rickettsioses, relapsing fever borrelioses, andCrimean-Congo
fever. Information is also provided onQ fever and other tick-borne diseases as ehrlichioses, anaplasmoses, Lyme disease, and babe-
siosis that can and do occur inAfrica. Finally this article describes methods used for the collection and identification of ticks and
for control and prevention of tick bites as well as essential points for early diagnosis and management of patients who have been
bitten by ticks.

KEYWORDS • Ticks – Africa – Rickettsioses – Borrelioses – Crimean Congo Virus.
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Les tiques

Systématique et Taxonomie

Les tiques sont des acariens, sous-classe
(Acari) la plus importante des arachnidés
(Arachnida). Dans la classification anglo-
saxonne largement diffusée, les tiques
sont considérées comme un sous-ordre
(Ixodida) au sein de l’ordre des
Parasitiformes (1, 3) et on distingue 3
grandes familles : (i) les Ixodidae ou tiques
dures, constituant la famille la plus impor-
tante en nombre et en médecine humaine et
vétérinaire, ainsi nommées du fait de la pré-
sence d’une plaque dorsale dure, et (ii) les
Argasidae ou tiques molles, qui présentent
un tégument mou dépourvu de zones sclé-
rifiées, et (iii) les Nuttalliellidae, représen-
tées par une seule espèce décrite dans le sud
de l’Afrique (1). En fait, la classification des
tiques fait toujours l’objet de discussions
parmi les écoles de systématique, améri-
caine, française et russe. La plupart des
auteurs s’accordent actuellement pour
considérer les tiques comme un ordre à part
entière (dont la dénomination reste

Ixodida). De plus, Camicas et al. ont élevé
les 3 groupes d’Ixodida au rang de sous-
ordres (Ixodina, Argasina, Nuttalliellina),
tandis qu’un certain nombre de taxa consi-
dérés comme sous-genres par l’école amé-
ricaine ont été élevés au rang de genre (4,
5). Si cette discussion peut paraître très aca-
démique, la lecture des différentes publi-
cations concernant les tiques est rendue dif-
ficile par le nombre parfois important de
noms qui ont pu être attribués aux différents
taxa à travers l’histoire. Pour cette raison,
une synthèse des différents noms et syno-
nymes utilisés dans la littérature a été
publiée par Camicas et al. et constitue la
référence majeure francophone en taxono-
mie des tiques avec 869 espèces ou sous
espèces répertoriées au premier janvier
1996 (4). En 2004, on dénombrait 899
noms validés dans la littérature anglo-
saxone (5). En Afrique, il existe 223
espèces de tiques, dont 180 tiques dures et
43 tiques molles (Fig. 1).

Evolution et Phylogénie

La vision la plus ancienne de l’origine
et de l’évolution des tiques repose sur les

hypothèses d’Hoogstraal. Selon lui, les
tiques sont un groupe très ancien et leurs
ancêtres, ressemblant aux tiques molles
actuelles et parasitant les grands reptiles,
seraient apparus sous des climats chauds et
humides à la fin de l’Ere Primaire ou au
début de l’Ere secondaire, il y a environ 250
millions d’années. Les Ixodidae étaient ini-
tialement représentées pas les Prostriata
(Ixodinae, genre Ixodes), tandis qu’au sein
des Metastriata se sont différenciées suc-
cessivement les Amblyomminae, les
Haemaphysalinae, Hyalomminae, tous
parasitant des reptiles, puis les
Rhipicephalinae (Ere Tertiaire, lorsque les
mammifères sont devenus les animaux
dominants) (6). Balashov a utilisé la théo-
rie de la dérive des continents pour estimer
la date et le lieu d’apparition des principaux
genres de tiques Ixodidae, en corrélant cette
théorie et l’aire de répartition principale des
principaux genres de tiques (7). Les
Ixodidae qui semblent s’être différenciées
en premier sont les Ixodinae dont le genre
unique est Ixodes, et parmi les
Amblyomminae, les genres Amblyomma et
Aponomma (7). Ces trois genres sont cos-
mopolites et leurs ancêtres existaient donc
probablement avant la division de la
Pangée, il y a environ 230 MA. D’un autre
coté, le sous-genre Ixodes est largement dis-
tribué dans le monde mais absent de
l’Afrique sub-Saharienne. Ce sous-genre
s’est donc probablement formé après divi-
sion de la Pangée, et sa dispersion ultérieure
enAfrique du Nord a pu se faire vers le sud
d’autre part par la Péninsule Ibérique au
Miocéne. L’origineAfricaine des tiques du
genre Rhipicephalus n’est pas discutée. La
grande majorité des espèces se retrouve sur
ce continent, et en dehors de Rh. sangui-
neus, récemment mondialisée par l’homme
et le transport des chiens, ce genre est
absent d’Amérique et d’Australie. L’origine
des Hyalomma est plus difficile à établir. Ils
sont présents dans les régions arides
d’Afrique du nord, d’Asie et d’Europe du
Sud, tandis que quelques espèces se retrou-
vent en Afrique sub-saharienne ou dans le
sous-continent Indien (7). Plus récemment,
les thèses de Morel prenant en compte la
morphologie et la bioécologie des tiques,
l’apparition et la répartition des hôtes, et
l’évolution climato-botanique de la terre,
ont été publiées (1, 3).
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Fig. 1. Classification des tiques d’après (4). A la lumière des récentes études phylogénétiques molé-
culaires, le genre Boophilus est actuellement considéré comme un sous-genre du genre Rhipicephalus,
et le genre Aponomma disparaît, une partie des espèces s’intégrant dans un nouveau genre
Bothriocroton au sein de la nouvelle sous-famille des Bothriocrotoninae. * genres représentés par une
ou plusieurs espèces dans la faune africaine, le nombre d’espèces présentes dans la région afro-
tropicale est indiqué en astérisque.

ORDRE Sous-ordre Familles Sous-familles Genre*

Eschatocephalinae

Ixodidae

Ixodinae

Ixodina

Amblyommidae

IXODIDA
Argasinae

Argasina Argasidae

Ornithodorinae

Nuttalliellina Nuttalliellidae

Ceratixodes 1
Eschatocephalus 2
Lepixodes 1
Pholeoixodes
Scaphixodes

Ixodes 9

Amblyomma 30
Anocentor
Anomalohimalaya
Aponomma 7
Boophilus 4
Cosmiomma 1
Dermacentor 2
Haemaphysalis 36
Hyalomma 15
Margaropus
Nosomma
Rhipicentor 2
Rhipicephalus 63

Argas 9
Carios 5
Ogadenus 6

Alectorobius 11
Alveonasus 4
Antricola
Microargas
Nothoaspis
Ornithodoros 7
Otobius 1
Parantricola

Nuttalliella 1



Ces dernières années, les techniques de
la biologie moléculaire avec l’analyse
comparative de séquences génomiques
(particulièrement celle du gène codant pour

la sous-unité de l’ARNr mitochondrial des
18S ARNr, ou celle de la sous-unité 12S),
ont été utilisées en systématique et dans
l’analyse des relations phylogénétiques des
tiques. Certaines modifications ont eu lieu
à la lumière des résultats. On note par
exemple que le genre Aponomma disparaît,
une partie des espèces s’intégrant dans le
nouveau genre Bothriocroton au sein de la
nouvelle sous-famille desBothriocrotoninae,
l’autre partie s’intégrant dans le genre
Amblyomma. Le genre Boophilus devient
un sous genre du genre Rhipicephalus (5)
(Fig. 2).

Les Ixodidae ou Tiques dures

Les tiques sont des acariens de grande
taille (2-30 mm). Les adultes et les nymphes
ont 4 paires de pattes, tandis que les larves
en ont 3. Elles n’ont pas d’antenne et,
contrairement aux insectes, le corps des

tiques n’est pas divisé en tête, thorax et
abdomen mais se compose de deux parties
la « tête » ou capitulum et le corps (idio-
some) (1, 3). Chez les tiques dures, le capi-
tulum est situé en avant du corps. Il porte les
pièces buccales qui comprennent des
organes sensoriels (les pédipalpes), des
organes coupants (les chélicères) et un
organe immobile median (l’hypostome)
présentant de nombreuses dents qui ancrent
les tiques dans la peau de leur hôte (Fig. 3).
L’idiosome porte les pattes et présente
l’anus. Les Ixodidae sont caractérisées par
la présence d’une plaque (le scutum) sur la
face dorsale de leur corps et seule le reste
du corps est extensible pendant le repas san-
guin. Chez les femelles et les formes imma-
tures, le scutum couvre seulement la partie
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Fig. 4. Une tique dure, la tique brune du chien,
Rhipicephalus sanguineus : de gauche à droite :
une femelle gorgée, une femelle, un mâle adulte,
une nymphe, une larve non gorgées et un œuf
(Règle millimétrée).
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Figure 2 - Arbre phylogénique des tiques basés sur l’analyse comparative des séquences de l’ARNr
18S (méthode du « neighbor-joining »). Modifié d’après (5).

Figure 3 - Morphologie générale des tiques
dures : face dorsale d’une femelle ixodidae
ancrée dans la peau. Modifié d’aprés (20).

Figure 5 - Deux vecteurs (et réservoirs) de
Rickettsia africae, agent de la fièvre à tique afri-
caine. Amblyomma variegatum (en bas) et A.
hebraeum (en haut). Mâle à gauche, femelle à
droite (Règle millimétrée).
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antérieure du corps, tandis qu’il occupe la
totalité chez les mâles. Ainsi, la différen-
ciation du sexe est aisée (Fig. 4, 5). Les
tiques ont un appareil circulatoire et tous les
organes sont irrigués par un liquide circu-
lant, l’hémolymphe constitué de plasma et
de cellules, les hémocytes (1). L’appareil
respiratoire consiste en un réseau de tubes
trachéaux acheminant l’air depuis des
pores sur la surface latérale du corps vers les
différents organes et tissus. Le système ner-
veux central des tiques consiste en une seule
masse neuronale localisée dans la région
antéro-ventrale du corps. De nombreuses
espèces n’ont pas d’yeux, mais même lors-
qu’ils sont présents sur la partie postéro-
latérale du scutum, il est peu probable qu’ils
permettent une perception précise de l’en-
vironnement. En revanche, les tiques ont
une grande variété d’organes sensoriels
périphériques. Parmi eux, on distingue des
soies sur le corps et un complexe sensoriel
situé sur la face dorsale du premier tarse
contenant de nombreux récepteurs olfactifs
et gustatifs (organe de Haller). Ces organes
sensoriels constitués de chémo-, mécano-,
photo-, ou thermo-récepteurs sont fonda-
mentaux pour localiser les hôtes mais aussi
pour la communication entre les tiques (1).

La vie des tiques

Cycles de développement (Fig. 6)

Les tiques ont 3 stades de développe-
ment actif, larve, nymphe et adultes mâle et
femelle. Les tiques dures ont typiquement
(80% des espèces dans le monde) un cycle
de vie triphasique : chaque stade recherche
un hôte vertébré différent, le pique, s’y
attache et prend un repas sanguin unique
qui dure plusieurs jours (3 à 12 j selon le
stade et l’espèce). Leur piqûre est en règle
indolore et peut passer inaperçue. Les œufs
éclosent après une embryogénèse de 20 à
50 jours. Les larves, après avoir éliminé
tous les déchets métaboliques résultant de
l’embryogénèse, recherchent un hôte pour
prendre un repas de sang, ou entrent en dia-
pause, un état caractérisé par un métabo-
lisme réduit et un développement ralenti,
pour ne reprendre son cycle de vie que dans
des conditions plus favorables (présence
d’hôtes animaux, modifications clima-

tiques). Après un repas de plusieurs jours,
elles se détachent et tombent au sol pour y
effectuer, dans un microenvironnement
protégé, une métamorphose en nymphes qui
peut durer 2 à 8 semaines selon les espèces
et les conditions climatiques. Les nymphes
ont le même comportement. La métamor-
phose en adultes est en général plus
longue, jusqu’à 20 à 25 semaines dans les
conditions les plus défavorables. Le repas
des adultes est plus important en volume et
plus long que celui des stades précédents et
seule la femelle prend un vrai repas de sang,
nécessaire à assurer la ponte. En général, les
mâles ne se nourrissent pas ou peu. Ce cycle
de vie typique des Ixodidae peut être com-
plété en moins d’une année. Cependant, les
conditions environnementales, notamment
la température, l’humidité et la photopé-
riode, les conditions climatiques peuvent
allonger la diapause ou retarder la ponte, si
bien que la durée du cycle peut-être allon-
gée sur plusieurs années.

L’accouplement des tiques dures a lieu
le plus souvent sur l’hôte et la femelle ter-
mine son repas après la fécondation. Pour
certaines espèces cependant, l’accouple-
ment peut avoir lieu avant le repas, sur la
végétation, comme sur l’hôte. Après la fin

de son repas, la femelle fécondée se
détache, tombe au sol pour la digestion et
la ponte (400 à plus de 20 000 œufs selon
l’espèce et/ou la quantité de repas sanguin).
Elles pondent dans un environnement pro-
tégé où elles ne seront pas exposées à la
dessiccation notamment (sous des feuilles
sur le sol, dans des anfractuosités du sol...).
Le volume sanguin pris lors du repas est un
élément majeur conditionnant le nombre
d’œufs pondus ; plus il est important, plus
les œufs pondus seront nombreux. Dans les
10 premiers jours, 90% des œufs sont pon-
dus, le reste le sera dans les 10 jours sui-
vants, puis la femelle meurt (6).

Les tiques dures passent en fait plus de
90% de leur vie sans parasiter de vertébré.
Elles peuvent rester plus d’un an sans se
nourrir et le maintien de la balance hydrique
est maintenue par différents moyens : un
métabolisme ralenti, des tissus limitant les
pertes hydriques, la capacité d’absorber
l’eau de l’air ambiant, la recherche d’envi-
ronnements les moins secs, et la tolérance
des tissus vis-à-vis des changements de
composition de l’hémolymphe ; ainsi, cer-
taines espèces peuvent tolérer jusqu’à
50% de perte corporelle hydrique (8). Les
tiques dures sont cependant relativement
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Figure 6 - Cycle de vie schématique d’Amblyomma variegatum, une tique dure, vecteur de Rickettsia
africae. Cette tique exophile vit dans des conditions optimales d’humidité à 85-92%. Elle ne peut s’ins-
taller là où les précipitations sont inférieures à 500-700mm/an. Dans les régions sans véritable sai-
son sèche, comme l’Afrique équatoriale, les 3 stades sont présents toute l’année. Dans les pays où il
existe une variation saisonnière des pluies, les adultes sont présents pendant la saison des pluies (pic
le premier mois). Les larves ont un pic en fin de saisons des pluies, les nymphes en début de saison
sèche.



sensibles à la dessication, plus ou moins
selon les espèces.

Les tiques communiquent par l’inter-
médiaire de phéromones, véritables mes-
sages chimiques. Il existe des phéromones
de rassemblement permettant le regroupe-
ment des tiques dans des zones favorables
à leur développement ce qui entraîne un
bénéfice de survie dans ces lieux protégés
et augmente les chances de reproduction.
Chez les tiques du genre Amblyomma, des
phéromones d’agrégation-attachement pro-
duites uniquement par les mâles, attirent les
femelles à jeun, les nymphes et les mâles
non fixés vers les mâles déjà fixés sur
l’hôte. Les mâles, s’ils se nourrissent peu,
peuvent rester en revanche fixés plusieurs
mois. Les femelles ne se fixeront que si un
mâle est déjà fixé, et se fixeront à proximité,
entraînant des amas parfois impressionnant
de tiques fixées sur les animaux.

Ecologie

Les tiques vivent dans un environne-
ment où leur vie est influencée par la végé-
tation, les conditions climatiques et les
interrelations qu’elles entretiennent avec les
autres êtres vivants, animaux, parasites,
microorganismes. L’ensemble de ces élé-
ments forme un écosystème particulier.
Ainsi, toute modification dans le temps et
dans l’espace d’un des éléments de l’éco-
système influence à des degrés variables, la
vie, voire la survie d’un ou plusieurs des
autres composants.

Les tiques dures sont le plus souvent
exophiles, vivant dans des biotopes ouverts
tels que forêts, pâturages, savanes, prairies,
steppes... Certaines espèces, ou certains
stades d’une même espèce, notamment dans
le genre Ixodes sont endophiles. Elles vivent
dans des habitats plus spécialisés et proté-
gés comme des terriers ou des nids. Enfin
d’autres espèces, qualifiées de crypto-
philes par Morel, s’abritent au sein d’un
biotope ouvert dans un microbiotope res-
treint, comme une haie ou un talus abrité
(9). La distribution et le cycle de vie des
tiques dépendent de facteurs intrinsèques
(propriétés biologiques des tiques qui
déterminent leurs réactions aux conditions
extérieures) et de facteurs extrinsèques
abiotiques, principalement le climat, ainsi
que de la présence d’hôtes.

Les facteurs climatiques sont des élé-
ments essentiels influençant la distribution
des tiques, leur cycle de vie, la variation sai-
sonnière de leur activité et leur comporte-
ment, ainsi que la dynamique des popula-
tions (10). Les conditions macroclimatiques
(à l’échelle de régions) limitent ainsi la dis-
tribution des différentes espèces, directe-
ment ou en influant sur le type de végéta-
tion utilisé par les tiques. Ainsi, chaque
espèce présente une distribution géogra-
phique particulière, et les maladies trans-
mises, particulièrement lorsque les tiques
sont vecteurs et réservoirs de pathogènes,
sont donc des maladies géographiques. Il
existe quelques exceptions. Par exemple, les
tiques A. variegatum, vecteurs de la fièvre
à tique africaine, sont également présentes
dans lesAntilles où elle ont été transportées
par l’homme au 18e siècle et s’y sont ins-
tallées car les conditions étaient favorables
(11). D’autre part, la tique brune du chien,
Rhipicephalus sanguineus adaptée à la
végétation et au climat méditerranéen et tro-
pical est absente des pays nordiques à l’ex-
ception de l’intérieur des maisons où
importée par des chiens, les conditions lui
permettent de survivre. Les facteurs micro-
climatiques (à l’échelle du micro-habitat, la
plus petite surface individualisable où
vivent les tiques, par exemple un terrier
pour les tiques endophiles, mais aussi une
prairie pour les tiques exophiles) représen-
tent les conditions environnementales
influençant directement la vie des tiques.
Les radiations solaires apparaissent ainsi
essentielles dans l’activité quotidienne de
certaines espèces, par exemple dans la
recherche de l’hôte ou d’un endroit abrité
lorsqu’elles quittent un hôte. Les variations
climatiques sont également des facteurs
limitant pour que de nouvelles espèces
transportées par des oiseaux ou des mam-
mifères s’adaptent dans un nouveau milieu.
Le froid mais aussi la chaleur et la séche-
resse, selon les espèces sont fatales à cer-
taines tiques.

Repas sanguin et spécificité d’hôte

La recherche d’un hôte s’effectue par
l’utilisation de l’ensemble des organes sen-
soriels périphériques des tiques et leurs
chémo-, mécano-, photo-, ou thermo-
récepteurs. Les tiques sont très sensibles à
des stimuli indiquant la présence d’hôtes

potentiels, comme le CO2, l’ammoniac, les
phénols, les aromates, mais aussi les vibra-
tions et la température corporelle des ani-
maux à sang chaud. Par exemple, les tiques
sont attirées par les vibrations des pieds sur
le sol lors de la marche, ou par le CO2 émis
par un véhicule au ralenti dans la savane. Le
rôle du CO2 émis par les villes a également
pu être impliqué dans l’épidémiologie ou
l’émergence de certaines maladies
humaines transmises par les tiques. La cha-
leur peut modifier le comportement et aug-
menter l’agressivité des tiques.

Pour les tiques exophiles, vivant dans
des biotopes ouverts, il y a 2 stratégies de
recherche d’hôtes. La première est l’attente
passive (« ambush strategy ») ; les tiques
grimpent sur la végétation à une hauteur
variable selon les espèces ou les stades ;
elles y attendent le passage d’un hôte, leurs
pattes antérieures relevées, pour s’y accro-
cher (Fig. 7). La deuxième stratégie est une
stratégie d’attaque (« hunter strategy ») ; les
tiques sortent de leur habitat et vont vers des
hôtes qui sont à proximité et les attirent par
les différents stimuli émis (c’est le cas par
exemple des adultes et nymphes d’A.
hebraeum et A. variegatum en Afrique).
Certaines espèces utilisent les 2 stratégies.
Enfin, la stratégie peut varier selon le stade
au sein d’une même espèce ; les larves d’A.
variegatum ont une stratégie d’attente pas-
sive, alors que les nymphes et adultes atta-
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Figure 7 - Une tique dure en embuscade sur la
végétation.
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quent (12). Par ailleurs, quelques espèces de
tiques dures sont endophiles et présentent
une troisième stratégie de recherche
d’hôtes : elles vivent dans des terriers ou des
nids et attendent le retour de l’animal pour
le piquer. La tique du chien Rh. sanguineus
peut être à l’affût sur la végétation mais est
aussi considérée comme endophile, vivant
dans une niche, une maison, un garage.

Certaines tiques ont une spécificité
d’hôte importante, se nourrissant sur un
nombre restreint (voir unique) d’espèces
animales. D’autres ont des hôtes différents
à chaque stade, et la spécificité peut égale-
ment varier d’un stade à l’autre au sein
d’une même espèce. Par exemple, chaque
stade de Rh. sanguineus a une spécificité
très importante pour le chien, et ne pique
quasiment que lui ; Rh. (Boophilus) micro-
plus ne se nourrit à tous les stades que sur
les bovins (sur le même animal d’ailleurs)
et quelques autres ruminants. D’autres
tiques, comme les adultes de nombreuses
espèces d’Amblyomma enAfrique se nour-
rissent habituellement sur une grande
variété d’hôtes, particulièrement les grands
mammifères, mais aussi les rongeurs ou les
oiseaux.

Avant de piquer, les tiques dures peu-
vent inspecter l’hôte choisi pendant plu-
sieurs heures. Une fois l’endroit choisi, la
peau est incisée par les chélicères pour per-
mettre l’insertion du rostre (hypostome). Il
se crée alors une véritable plaie, lac sanguin
ou « feeding pool » où vont affluer sang,
lymphe, cellules de l’inflammation mais
aussi parfois les agents pathogènes présents
dans le sang, la lymphe ou la peau.
Pendant les 24 à 36 premières heures, il y
a peu ou pas d’ingestion de sang et la péné-
tration et l’attachement par la sécrétion d’un
cément, sont les activités dominantes.
Différentes substances produites par les
glandes salivaires pénètrent néanmoins
pour maintenir un « feeding pool ». Durant
cette période, le risque de transmission d’un
pathogène à l’hôte est faible.

La salive joue un rôle important dans
la fixation de la tique mais aussi dans la
mise en œuvre et le maintien des échanges
entre hôte et tique tout au long de la fixa-
tion. Outre la production du cément qui per-
met un ancrage solide de la tique à l’hôte,
la salive permet de lutter au cours du repas
sanguin contre les mécanismes de défense
de l’hôte.Ainsi, la salive des tiques contient
non seulement des substances bloquant

l’hémostase mais des substances immuno-
suppressives et de nombreuses protéines et
enzymes digérant les tissus. Certaines sub-
stances ont un effet anesthésique rendant la
piqûre des tiques dures indolore. En fait,
seules quelques unes de nombreuses sub-
stances pharmacologiques de la salive des
tiques ont été caractérisées (13).

Les piqûres répétées de tiques peuvent
entraîner l’acquisition par certains animaux
d’une immunité contre les constituants de
la salive de certaines espèces de tiques ren-
dant inefficaces les processus de fixation à
long terme et entraînant un détachement
précoce, voire la mort des tiques. Ce phé-
nomène entre probablement en compte dans
la spécificité tique-hôte. L’importance en
santé humaine est relativement faible, car
les hommes sont en général peu souvent
parasités. En revanche, il est à la base de tra-
vaux de recherche pour vacciner les bovins
à partir de constituants de tiques. Le repas
sanguin des Ixodidae est long et plusieurs
jours sont nécessaires pour le terminer. Une
période de repas lent (3-4j) est suivie par
une période d’engorgement rapide (1-3 j)
où les tiques, particulièrement les femelles
voient leur poids se multiplier jusqu’à 120
fois. Pendant le repas, il y a une alternance
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Tableau I - Comparaison des 2 grandes familles de tiques, Ixodidae et Argasidae.

Caractéristiques Ixodidae (tiques dures) Argasidae (tiques molles)

Morphologie
Capitulum Visible de dos Non visible de dos
Scutum Présent Absent
Aires poreuses chez la femelle Présentes Absentes
Différenciation sexuelle Marquée Peu marquée

Ecologie
Habitats Divers mais souvent ouverts (exophiles). Certaines sont Environnements protégés (nids, terriers,

cependant endophiles et nidicoles. cabanes...)
Activité saisonnière Oui En général peu marquée
Recherche de l’hôte Recherche passive ou active d’hôte dans les biotopes Le plus souvent nidicoles, parasitant l’hôte

ouverts (en dehors des formes immatures de certaines dans son habitat
Ixodes nidicoles)

Nombre d’hôtes 3 habituellement (1 par stade), souvent d’espèces Habituellement 1 espèce d’hôte
différentes. Parfois 2 ou 1.

Durée de vie Quelques mois à 3 ans. Peu résistantes au jeûne Longue (jusqu’à 20 ans). Résistantes au jeûne
et la dessiccation et la dessiccation

Biologie
Stades nymphaux 1 Plusieurs
Repas Un seul repas (plusieurs jours par stade) Nymphes et adultes prennent plusieurs repas

fermement attachée à l’hôte rapides (quelques minutes à quelques heures)
Ponte 1 seule (jusqu’à 20 000 œufs) Après chaque repas de femelle fécondée

(20-500 œufs par ponte)
Prise de poids pendant le repas Importante (jusqu’à 100 fois le poids à jeun) Faible (pas plus de 12 fois)
Accouplement Sur l’hôte (sauf Ixodes). Nombreuses phéromones. Dans l’habitat. phéromone sexuelle uniquement.
Osmorégulation Glandes salivaires Liquide coxal



de succions et de sécrétions salivaires et les
régurgitations sont fréquentes, particuliè-
rement à la fin de l’engorgement rapide.
Durant la phase initiale du repas, la diges-
tion débute et la défécation est possible.
Pendant la phase d’engorgement rapide, la
digestion est réduite puis reprend de
manière continue lorsque la tique est gor-
gée et se détache de l’hôte. Les tiques
concentrent le repas de sang en éliminant
l’eau et les électrolytes dans les fèces, la
transpiration et les sécrétions salivaires. Les
résidus non digérés et les déchets sont éli-
minés par l’anus.

Les tiques ont des sites de fixation pré-
férentiels sur leurs hôtes vertébrés, variables
selon les espèces, et parfois selon les stades
au sein d’une même espèce (14). Les rai-
sons du choix ne sont pas clairement
démontrées, même si on a pu évoquer le
choix de tissus, plus vascularisés, plus fins,
ou la moindre accessibilité de certains sites
aux réactions de défense de l’hôte. Le pre-
mier site de piqûre peut ne pas être défini-
tif comme pour les adultes A. variegatum
(12). Après être entrées en contact avec
l’animal, les tiques se fixent dans un pre-
mier temps au plus près, de façon provi-
soire, sur les pieds ou entre les onglons, et
y restent tant que les bovins sont debout.
Dans un deuxième temps, lorsque les ani-
maux se couchent (souvent la nuit), les
tiques se détachent et se dirigent (en passant
par le sol en général) vers les sites de pré-
dilection (poitrail et région inguinale) pour
s’y fixer définitivement (12). Le rôle des
mâles qui y sont déjà attachés et émettent
les phéromones d’agrégation-attachement,
attirant les femelles et d’autres mâles,
semble essentiel.

Il est difficile d’extrapoler ces données
chez l’animal aux piqûres de tiques chez
l’homme. Les tiques peuvent en effet
piquer l’homme sur tout le corps, mais elles

sont souvent retrouvées sur la tête, le cou ou
le pli de l’aine. Dans la région méditerra-
néenne, les tiques du genre Dermacentor
piquent préférentiellement à la tête (15, 16).
Le cuir chevelu pourrait rappeler le poil des
animaux comme les chiens ou les moutons
pour les Dermacentor. Si A. variegatum
pique les bovins au plus près dans un pre-
mier temps pour se détacher par la suite et
aller vers des sites de prédilection, l’homme
n’est pas un hôte habituel, et en général peu
parasité. On peut supposer que de telles
tiques piquent l’homme au plus près, donc
sur les jambes, et y restent. Nous avons
ainsi pu constater des nymphes ou des
mâles A. variegatum fixés aux membres
inférieurs de différents membres des
équipes au retour de nos sorties de collecte
au Mali ou au Niger.

Les Argasidae ou tiques molles

Les Argasidae sont très différentes des
Ixodidae (Tableau I). Sur le plan morpho-
logique, les Argasidae sont caractérisées par
l’absence de scutum et un tégument flexible
et expansible dans son ensemble ; le capi-
tulum est situé sous le corps idiosome et les
pièces buccales situées en position ventrale
ne sont pas visibles du dessus chez l’adulte
(Fig. 8). Mâles et femelles ne sont distin-
guables que difficilement par l’examen
attentif de l’ouverture génitale. Il existe plu-
sieurs stades nymphaux avant la métamor-
phose en adulte (ainsi certains puristes uti-
lisent le terme de stase pour larves,
nymphes, et adultes, et au sein de la stase
nymphale, plusieurs stades).

Sur le plan écologique, les Argasidae
habitent en général des zones sèches. Elles
ont une résistance exceptionnelle à la des-
siccation et au jeûne. La constitution de leur
cuticule (moins perméable que celle des
Ixodidae) leur permet de maintenir leur
balance hydrique. Par exemple, entre 30°C
et 50°C, la cuticule d’Ornithodoros savigny
est 70 fois moins perméable que celle de
Hyalomma dromedarii, une tique dure
pourtant adaptée au climat sahélien et
sahélo-saharien (8). Chaque espèce a des
exigences optimales qui leur sont propres et
en dehors de certaines tiques d’oiseaux, la
distribution de chaque espèce est souvent
limitée à une région. Les Argasidae peuvent

vivre jusqu’à 20 ans et survivre à leur hôte
habituel.

La plupart des espèces sont endophiles,
et vivent dans des terriers, des nids, des
caves ou des cabanes primitives et se nour-
rissent le plus souvent sur une seule espèce
d’hôte, l’occupant habituel de l’habitat.
Cette spécificité écologique n’est pas for-
cément synonyme de spécificité physiolo-
gique et des tiques molles sont capables de
piquer et se nourrir sur un autre vertébré
pénétrant l’habitat de leur hôte habituel (ce
qui explique notamment les piqûres
humaines). On peut remarquer qu’une
espèce O. moubata est devenue quasi-spé-
cifique de l’homme et vit dans des cases en
Afrique.

La distribution de chaque espèce de
tique molle est en général limitée, et les
maladies transmises (borrelioses récur-
rentes chez l’homme) seront également
limitées à des zones à risque. Le rythme sai-
sonnier du cycle de vie et les périodes de
diapause peuvent être modifiés par la pré-
sence de l’hôte (hibernation par exemple)
ou son absence de l’habitat.

Concernant la piqûre et le repas de sang
notamment, les glandes salivaires des
tiques molles ne produisent pas de cément ;
elles sécrètent des substances cytolytiques
et anticoagulantes car le repas des tiques
molles est très rapide (en général moins de
20 mn) (6, 17, 18). Chez certaines espèces,
la piqûre peut être douloureuse et urtica-
riante. En dehors des stades larvaires, les
Argasidae peuvent prendre jusqu’à 10
repas et sont à réplétion en quelques
heures. Leur poids au cours du repas aug-
mente de 5 à 20 fois de leur poids habituel.
Il existe quelques exceptions à ce schéma
général ; les larves Argas peuvent se nour-
rir pendant 10 jours sur leurs hôtes habi-
tuels, oiseaux et chauve-souris.

Les stimuli déclenchant la recherche de
l’hôte sont identiques à ceux des Ixodidae.
Le repas a souvent lieu la nuit. Les glandes
coxales concentrent le repas de sang et le
liquide coxal est sécrété pendant et après le
repas. Le temps passé sur l’hôte est ainsi
très court et après chaque repas, ces tiques
se trouvent en général dans les crevasses et
fissures des parois de leur habitat (Fig. 9),
dans des nids et terriers, ou sur le sol, sous
la poussière. La mue et l’accouplement ont
lieu dans l’habitat, et l’accouplement peut
avoir lieu avant ou après le repas. Chaque
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Figure 8 -Une tique molle Ornithodoros moubata,
vecteur de fièvre récurrente à tique en Afrique.
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repas d’une femelle fécondée entraîne la
ponte (jusqu’à quelques centaines d’œufs).

Collecte et Identification des tiques

Une méthode classique de collection
des tiques est la technique du drapeau
(« flagging » ou « dragging »). Une pièce
de tissu est traînée sur la végétation, et les
tiques qui s’y trouvent, à l’affût d’un hôte,
s’accrochent. Il suffit d’inspecter réguliè-
rement le tissu et collecter les tiques
(Fig. 10). Cette technique est adaptée pour
les tiques exophiles présentant une straté-
gie de recherche d’hôte « en embuscade »
sur la végétation. Elle est cependant dépen-
dante des variations de la végétation, des
conditions climatiques au moment de la col-
lecte, de la variation saisonnière de l’acti-
vité des tiques, comme de l’opérateur. Pour
les tiques endophiles en revanche, la col-
lecte s’effectue directement dans leur habi-
tat comme les terriers et les nids de leurs
hôtes, ou les murs d’habitations primitives,
cases en banco ou cabanes (Fig. 9).

Le CO2 émis par les vertébrés est un
important stimulus qui guide les tiques
dans la recherche d’un hôte. Ainsi, des
pièges à CO2 peuvent être utilisés. La glace
carbonique est la source la plus pratique ;
un bloc de 1 kg peut être placé dans un
container posé sur une pièce de tissu clair
ou de papier blanc adhésif, dans l’aire à
étudier. Les tiques sont attirées par le CO2
et récupérées lorsqu’elles sont visibles sur
la pièce de tissu ou bloquées sur le papier
adhésif, avant d’atteindre le container (6,
17). Enfin, les tiques peuvent être collec-
tées sur les hôtes eux-mêmes, domestiques
ou sauvages. En général, sur les grands
mammifères notamment, on les trouve au
niveau des oreilles, de la tête, des pattes ou

de la région ano-génitale (Fig. 11).
Les tiques peuvent être conservées dans

l’alcool 70°C ou le formol 10%, congelées
à -20°C ou aumieux à -80°C, ou conservées
vivantes entre 20 et 25°C et 85% d’humidité
(conditions optimales pour la mue et la
ponte, variables selon les espèces). Elles peu-
vent également être placées après une méta-
morphose jusqu’à 3mois entre 0 et 5°C, dans
le noir avec 90-95% d’humidité relative,
avant d’avoir besoin d’un repas de sang (17).
Pour un élevage proprement dit, il faut uti-
liser des hôtes nécessaires aux repas san-
guins. On utilise le plus souvent en labora-
toire le lapin, le cobaye, la souris, ou les
mammifères plus grands comme le chien ou
les bovins. L’expédition de spécimens
vivants est possible enmaintenant l’humidité
dans le tube (par exemple, des tubes bouchés
au coton cardé et contenant un fragment
d’éponge ou du papier Joseph) (19). La
conservation des tiques molles est encore
plus simple du fait de conditions d’hygro-
métrie et de besoin alimentaire moins
stricts. Ainsi, au laboratoire, certains spéci-
mens de tiques O. moubata, collectées en
Afrique et oubliées dans un pot sec, fermé,
à température ambiante, étaient encore
vivants au bout de 5 ans.

Le choix de la technique de conservation
dépendra du type d’étude envisagée. La
conservation de spécimens vivants donnant
le plus de chance pour l’isolement d’agents
infectieux, tandis que la conservation en
alcool ne laisse plus la place qu’aux tech-
niques de détection. Le formol ne sera utilisé
que pour garder les spécimens en collection.

Les tiques peuvent être identifiées au
niveau du genre et de l’espèce par l’examen
de caractères morphologiques à la loupe
binoculaire, en utilisant des clés taxono-
miques de détermination, adaptées aux dif-

férentes régions du monde. Pour l’Afrique,
3 documents ont été récemment publiés
(20-22). Cependant, même pour un ento-
mologiste expérimenté, l’identification
morphologique est parfois difficile, voire
impossible. Ces dernières années, les outils
moléculaires développés pour préciser les
relations phylogéniques entre les espèces de
tiques, ont été utilisés ponctuellement pour
identifier les tiques par l’analyse des
séquences de certains gènes comme celui
codant la fraction 12S de l’ADN riboso-
mal (23). Cette méthode peut être utile par
exemple pour des stades difficiles (larves,
oeufs ainsi que certaines femelles d’espèces
proches), ou lorsque le matériel est détérioré
ou a été utilisé pour l’extraction d’ADN, ou
pour une identification ponctuelle dans un
laboratoire sans entomologiste expéri-
menté.

Contrôle et Prévention

La réduction et le contrôle des popula-
tions de tiques sont très difficiles (24). La
lutte à grande échelle a pour but de lutter
contre l’infestation d’animaux producteurs
et ses conséquences économiques. Les
modifications (mécaniques ou chimiques)
de l’habitat et de la végétation sont une stra-
tégie, mais en général leur efficacité est de
courte durée et elles peuvent causer des
dommages écologiques importants. Dans
certaines zones, l’élimination de certains
hôtes peut réduire la population de tiques
mais est le plus souvent irréalisable pour
des raisons pratiques ou écologiques. De
même, l’épandage d’acaricides (organo-
phosphates ou pyrèthres) dans l’environ-
nement n’est pas recommandé. Cependant,
les acaricides (les pyréthrinoïdes particu-
lièrement), peuvent être appliqués directe-
ment sur les animaux : bains d’acaricides,
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Figure 11 - Récolte de tiques sur leurs hôtes ani-
maux, Mali.

Figure 10 - Récolte des tiques par la méthode du
drapeau

Figure 9 - Des tiques molles dans un poulailler
en banco à Bougouni, Mali. Reproduite de (2).



pulvérisations sur les sites de piqûre privi-
légiés des animaux ou sur leur dos, avec une
diffusion ultérieure du produit au reste du
corps (Fig. 12). Ces produits empêchent le
repas de sang en éloignant les tiques ou en
les tuant. Des méthodes de contrôle biolo-
gique (prédateurs, parasites, pathogènes,
stérilisation des mâles) ont également été
proposées mais rarement mises en pratique
(12, 24, 25). En pratique à grande échelle,
le concept de contrôle est basé sur la lutte
intégrée en adaptant une ou plusieurs
méthodes, à une zone et des objectifs don-
nés.

Concernant l’homme à titre individuel,
la prévention contre les piqûres de tiques
passe par le port de pantalons longs rentrés
dans des bottes. La meilleur méthode
associe ensuite l’utilisation de répellents à
base de DEET (N,N-Diethyl-m-toluamide,
15 à 30%) sur la peau exposée et le traite-
ment des vêtements par des acaricides de
contact (efficaces jusqu’à plusieurs
semaines) à base de perméthrine. Ce sys-
tème est notamment utilisé par de nom-
breuses armées à travers le monde pour pro-
téger les soldats (26-28). L’efficacité est
quasiment de 100% et cette association pro-

tège de plus contre la piqûre de nombreux
autres arthropodes (moustiques, puces...).
De nombreuses formulations sont dispo-
nibles dans le commerce, dont des formu-
lations ou des alternatives adaptées aux
enfants (29). Certains répellents assurent
une protection jusqu’à 12h, et des formules
longue-action sont en cours de développe-
ment (30, 31). Enfin, il est indispensable en
zone à risque (camping, forêts, savane...)
d’inspecter régulièrement ses vêtements
pour voir si des tiques n’y sont pas accro-
chées, ainsi que l’ensemble du corps lors de
la toilette quotidienne.

Conduite à tenir devant une
piqûre de tiques

Toute tique retrouvée doit être immé-
diatement retirée. Si elle est déjà fixée à la
peau, on utilise une pince type « pince à épi-
ler » ou des pinces spécifiques du com-
merce. L’utilisation de pétrole, éther, alcool,
chaleur de cigarette ou autre méthode
« folklorique », est inutile et serait suscep-
tible de faire saliver ou régurgiter les tiques
et pourrait même augmenter le risque de
transmission de pathogènes. Il faut proscrire
également le détiquage manuel avec les
doigts. La méthode optimale est la sui-
vante : les pièces buccales enfoncées dans
la peau sont maintenues par la pince aussi
près que possible de la peau et la tique est
retirée en tirant dans l’axe (Fig. 13). Si l’hy-
postome est cassé et qu’un fragment reste
dans la peau, il s’éliminera spontanément.
Parfois, il peut être à l’origine d’irritations
ou d’un granulome à corps étranger. La
peau doit être désinfectée localement après
l’ablation. Il n’y a pas d’indication de trai-

tement antibiotique prophylactique systé-
matique après piqûre de tique en Afrique.
En revanche, des investigations paracli-
niques et une prise en charge thérapeutique
doivent être entreprises en cas de survenue
de symptômes. Il faut garder à l’esprit que
le risque de transmission d’un pathogène est
corrélé avec la durée d’attachement et est
faible durant la phase de fixation (en géné-
ral 24 à 48 h) (32). Le degré d’engorgement
de la tique ainsi que le délai depuis l’ex-
position, peuvent permettre d’estimer la
durée d’attachement (33).

Les maladies transmises par les
tiques en Afrique

Rickettsioses boutonneuses

Les rickettsioses à tiques sont causées
par des bactéries intracellulaires obliga-
toires appartenant au groupe boutonneux
du genre Rickettsia, de la famille des
Rickettsiaceae. On a longtemps cru que la
fièvre boutonneuse méditerranéenne due à
R. conorii conorii était la seule rickettsiose
à tique en Afrique. En fait, dès les années
30 une autre rickettsiose avait été décrite
mais les travaux avaient été contestés puis
oubliés. Il s’agissait de la fièvre à tique
africaine, dont l’agent R. africae, n’a été
redécouvert puis caractérisé qu’en 1992
(34). Depuis 2001, 6 nouvelles rickettsies
pathogènes du groupe boutonneux ont été
décrites en Afrique : R. slovaca, R. aes-
chlimannii, R. sibirica mongolitimonae, R.
massiliae, R. conorii caspia, R. monacen-
sis, et R. raoultii (Fig. 14) (35-37).

La séroprévalence de R. conorii,
l’agent de la fièvre boutonneuse méditer-
ranéenne (FBM) parmi les donneurs de
sang est de 5% à 8% dans la plupart des
pays de l’Afrique du Nord (38). Plusieurs
études ont montré des taux très élevés de
séroprévalence (jusqu’à 70%) pour les ric-
kettsioses boutonneuses dans la région de
l’Afrique Subsaharienne (39). Les ric-
kettsioses à tiques ont des caractéristiques
cliniques communes.Après une incubation
de 6 à 7 jours, le début est brutal et asso-
cie une fièvre, des frissons, des myalgies,
une éruption (le plus souvent maculo-
papuleuse, mais parfois vésiculeuse
comme dans la moitié des cas d’infection
à R. africae), des céphalées, une adéno-
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Figure 13 - Comment enlever une tique.

Figure 12 - Pulvérisation d’acaricides sur bovins
en Guadeloupe pour lutter contre la « tique séné-
galaise » Amblyomma variegatum.
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pathie régionale et enfin l’escarre d’ino-
culation (tache noire) caractéristique

(Fig. 15). Cependant, ces signes varient
selon les espèces de rickettsie impliquées

(Tableau II). La sévérité dépend de l’es-
pèce impliquée et du terrain sous-jacent
(34). Sur 167 cas documentés en Algérie
en 2004-2005, 49% des patients ont été
hospitalisés avec une forme sévère et la
mortalité globale était de 3% (40). La
fièvre à tiques africaine en Afrique sub-
saharienne, est d’un autre coté, plutôt
bénigne.

La sérologie reste le moyen diagnostic
le plus disponible. Si l’immunofluorescence
est la technique de référence, le test ancien
de Weil et Felix reste utilisé en zone tropi-
cale même s’il manque de sensibilité et de
spécificité.Avec la sérologie, des réactions
croisées sont observées au sein du genre
Rickettsia, et souvent seulement un ou deux
antigènes sont testés en dehors des centres
de références. La détection moléculaire et
l’identification des rickettsies par PCR et
séquençage sont sensibles et spécifiques si
le plateau technique est disponible. Ces
techniques peuvent être utilisées à partir du
sang, de biopsies cutanées (l’escarre étant
la pièce de choix) ou même des tiques.
Enfin, bien que l’isolement en culture cel-
lulaire des rickettsies reste le gold standard
du diagnostic des rickettsioses, cette tech-
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Figure 14 - Répartition des différentes espèces de rickettsies du groupe boutonneux transmises par
les tiques en Afrique en 2008. Le symbole au niveau de l’Océan Indien localise l’Ile de la Réunion.

R. aeschlimannii

R. africae

R. conorii conorii

R. conorii caspia

R. massiliae

R. monacensis

R. raoultii

R. rhipicephali

R. sibirica mongolitimonae

R. slovaca

R. helvetica

Tableau II - Rickettsies du groupe boutonneux pathogènes pour l’homme présentes en Afrique (2008)

Rickettsia sp Tiques vectrices reconnues Nom de la maladie (année de description) Caractéristiques cliniques
ou potentielles

Rickettsia conorii Rhipicephalus Fièvre boutonneuse méditerranéenne Maladie urbaine et rurale, éruption maculo-papuleuse
conorii sanguineus (1910) dans 97% des cas, escarre unique en général.

Mortalité 1-5%

R. conorii caspia Rh. sanguineus Fièvre boutonneuse d’Astrakhan (1972). Maladie rurale, escarre (23%), exanthème
Rapportée au Tchad. maculo-papuleux (94%), conjonctivite (34%)

R. africae Amblyomma hebraeum Fièvre à tiques africaine (1992) Fièvre (88%), escarres souvent multiples,
A. variegatum Adénopathies. Eruption inconstante et souvent
A. lepidum vésiculeuse. Plutôt bénigne.

R. sibirica Hyalomma spp. Lymphangitis Associated rickettsiosis Peu de cas décrits. Escarre (75%),
mongolitimonae (1996) exanthème (63%), adénopathie (25%), lymphangite

R. slovaca Dermacentor marginatus Tick-borne lymphadenopathy (1997) Fièvre et exanthème peu fréquents ; escarre sur le cuir
chevelu, adénopathies cervicales

R. aeschlimannii H. marginatum marginatum Pas de nom spécifique (2002) Exanthème maculopapuleux, escarre
H. m. rufipes
Rh. appendiculatus ?

R. massiliae Rh. sanguineus Pas de nom spécifique (2005) Exanthème maculopapuleux, escarre
Rh. turanicus
Rh. muhsamae

R. raoultii D. marginatus Tick-borne lymphadenopathy (2008) Escarre sur le cuir chevelu, adénopathies cervicales

R. monacensis I. ricinus Pas de nom spécifique (2007) Fièvre et exanthème maculopapuleux



nique n’est disponible que dans les labora-
toires de références de niveau de sécurité
biologique 3. Le traitement repose sur la
doxycycline à 200 mg par jour pendant 1 à
7 jours (34).

Fièvres récurrentes

Les fièvres récurrentes à tiques sont des
anthropozoonoses dues à des bactéries du
genre Borrelia, de la famille des
Spirochaetaceae. Ces maladies sont régio-
nales. Plusieurs espèces de Borrelia, trans-
mises par des tiques molles du genre
Ornithodoros sont maintenues dans la
nature par des rongeurs réservoirs, à l’ex-
ception de B. duttonii dont le réservoir est
l’homme (41). L’infection à B. duttonii
(EastAfrican tick fever) est la plus connue
des borrelioses récurrentes à tiques. Son
incidence annuelle en Tanzanie est de
384/1000 chez les enfants de moins de 1 an
et de 163/1000 chez les moins de 5 ans
(41). B. crocidurae est l’agent de fièvre
récurrente dakaroise (42). Son incidence
moyenne enAfrique de l’ouest a été estimée
à 11 par 100 personnes/an, elle représente
sans doute une cause fréquente de « fièvre
inexpliquée » en Afrique de l’Ouest (43).
B. hispanica est l’agent de la fièvre récur-
rente hispano-nord-africaine. La pathogé-
nicité de B. graingerii et B. tillae est incer-
taine (Fig. 16) (41, 44). Récemment, parmi
244 patients fébriles au Togo, la PCR a per-
mis de diagnostiquer des infections à B.

crocidurae ou B. duttonii chez 10% des
patients, tandis que 13% des patients
avaient une sérologie positive pour les bor-
relia (45). La plupart d’entre eux avaient été
diagnostiqués et traités à tort comme accès
palustre. En effet, après une période d’in-
cubation de 7 jours, le début des fièvres
récurrentes à tiques est brutal, marqué par

un frisson suivi d’une fièvre élevée, des
céphalées, et des arthro-myalgies. On note
également souvent des douleurs abdomi-
nales, une anorexie, des nausées, des
vomissements, une toux ou des vertiges.
Ces signes cliniques sont souvent confon-
dus avec les signes cliniques du paludisme ou
d’une infection virale (41, 43, 45). L’examen
peut objectiver une obnubilation, une tachy-
cardie, une tachypnée, une conjonctivite, un
sub-ictère, une éruptionmaculo-papuleuse ou
pétéchiale, une hépatomégalie, une spléno-
mégalie, et moins souvent une raideur de la
nuque, des râles pulmonaires, des adénopa-
thies. Les manifestations hémorragiques
sont fréquentesmais rarement sévères et dans
plus de 30% des cas surviennent des mani-
festations neurologiques. Le premier épisode
fébrile se termine brutalement en 3 jours envi-
ron avec la défervescence thermique s’asso-
cie une recrudescence des signes généraux,
une bradycardie et une hypotension, suivi
d’un deuxième épisode plus court 7 jours plus
tard. Ensuite, il peut y avoir un à plusieurs
épisodes à 4 jours d’intervalle, d’une durée de
2 jours environ (2). La mortalité varie de 2 à
5%. Le décès survient par myocardites,
hémorragies cérébrales, insuffisance hépa-
tique ou collapsus cardiovasculaire lors de la
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Figure 15 - Escarre d’inoculation (A) et éruption maculopapuleuse typique (B) dans la fièvre bou-
tonneuse méditerranéenne due à Rickettsia conorii (photographie : Dr Nadjet Mouffok, Oran, Algérie).

A B

Figure 16 - Les borrélioses récurrentes à tiques et leur vecteur en Afrique (Ornithodoros spp.)
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B. duttonii

O. moubata
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défervescence thermique ou dans les suites
d’un traitement antibiotique (réaction de
Jarisch-Herxheimer) (2). Le diagnostic
microbiologique repose sur la mise en évi-
dence des borrelia sur frottis sanguins ou
gouttes épaisses examinés au microscope à
fond noir ou après coloration de Giemsa, de
Wright ou le Diff-Quick (43). La longueur
des délais des cultures in vivo sur des souris,
la performance limitée de la sérologie :
immunofluorescence, ELISA,Western-Blot
font tout l’intérêt de l’amplification génique
par PCR (45).

Le traitement de référence est basé sur
les tétracyclines ou l’érythromycine. Dans
les atteintes neurologiques, une antibio-
thérapie parentérale par pénicilline G ou
céphalosporine de 3e génération pendant au
moins 14 jours est proposée (41, 43, 45).

La fièvre de Crimée-Congo

La fièvre de Crimée-Congo est provo-
quée par un virus du groupe des Nairovirus
de la famille des Bunyaviridae. Cette
maladie a été décrite pour la première fois
en Crimée en 1944 puis 1969. Il a été éta-
bli que l’agent pathogène responsable était
identique à celui qui provoquait une mala-
die repérée en 1956 au Congo, d’où le nom
de la maladie (46). En fait, le virus a une
répartition géographique étendue, comme
les tiques du genre Hyalomma qui sont vec-
trices du virus (Fig. 17). En Afrique, des

épidémies ont été identifiées au Congo et en
Ouganda dans les années 1950, au Burkina
Faso, en Tanzanie et dans les régions du
Sud-Est de l’Afrique dans les années 1980
et plus récemment au Kenya, au Sénégal et
en Mauritanie (Fig. 18) (46-48). La séro-
prévalence de la fièvre Crimée-Congo a été
estimée à 4,5 % au Mali, de 5 à 43 % au
sein de la population au sud de la
Mauritanie, et 3% au Sénégal (48).

L’incubation est de 3 à 7 jours après la
piqûre et de 5 à 9 jours après un contact
avec des fluides biologiques humains ou du
bétail virémique, autre mode de conta-
mination. La période pré hémorra-
gique d’une durée de 1 à 7 jours est
caractérisée par une fièvre élevée
de début brutal, des céphalées,
des myalgies et des vertiges.
Une érythrose de la face, du cou
et du thorax et une conjonctivite
est souvent rapportée, ainsi qu’une
diarrhée, des nausées et des vomisse-
ments. La phase hémorragique est courte
(2-3 jours) et se traduit par un purpura pété-
chial, des hématomes extensifs cutanéo-
muqueux ou des hémorragies concernant
principalement le tractus gastro-intestinal,
l’utérus, le tractus urinaire et les voies res-
piratoires. Des hémorragies cérébrales ont
été décrites. La phase de convalescence
débute de 10 à 20 jours après les premiers
signes. Les signes biologiques comportent
toujours une thrombopénie, parfois des

troubles de la coagulation. Une leucopénie,
une cytolyse hépatique, une élévation des
LDH et de la créatinine kinase ont été rap-
portées. Le taux de mortalité se situe autour
de 30% et le décès survient après 5 à 14
jours de maladie. Le diagnostic rapide et
l’isolement strict sont essentiels pour la
prise en charge des malades et la limitation
de la transmission du virus. La culture du
virus est la méthode de référence mais la RT
PCR et la sérologie permettent un résultat
rapide. Ces méthodes nécessitent un labo-
ratoire de type P4. Le traitement est tout
d’abord symptomatique (remplissage vas-
culaire, transfusions...). La ribavirine a été
recommandée pour une durée de 10 jours
(46).

Autres maladies

Ehrlichioses et anaplasmoses

Les ehrlichioses et les anaplasmoses
sont causées par des bactéries intracellu-
laires de la famille des Anaplasmataceae.
Ces bactéries sont connues depuis long-
temps en médecine vétérinaire mais ont été
récemment décrites en médecine humaine
(49, 50). Trois ont été décrites comme
pathogènes humains émergents en Europe
et en Amérique: Anaplasma phagocyto-
philum, Ehrlichia chaffeensis et E. ewin-
gii. La maladie se présente en général
comme un syndrome pseudo-grippal asso-

cié à une leuconeutropénie. Des
cas graves
peuvent sur-
venir chez
les immu-
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Figure 17 - Hyalomma marginatum, un vecteur du virus de la fièvre de Crimée-Congo : un mâle et
une femelle adulte (le mâle est à droite et la femelle à gauche).

Figure 18 - Répartition géographique du virus
de la fièvre de Crimée-Congo.



nodéprimés. A ce jour aucun cas humain
n’a été décrit en Afrique. Cependant, E.
ewingii a récemment été détectée par des
méthodes sérologiques et moléculaires
chez des chiens au Cameroun (51). De
plus, l’infection de tiques I. ricinus par A.
phagocytophilum, ainsi que par des agents
Anaplasma-like et Ehrlichia-like a été
démontrée par méthodes moléculaires en
Tunisie et au Maroc (52). Un pathogène
animal, E. ruminantium responsable d’in-
suffisance cardiaque chez les bovins
(«heartwater») enAfrique sub-saharienne
(53) pourrait être également pathogène
chez l’homme. En effet, trois cas humains
ont été rapportés en Afrique du Sud, dont
deux ont développés des signes encépha-
litiques. Des amplicons de E. ruminantium
ont été obtenus à partir du sérum des
patients suggérant que l’infection humaine
est possible (54).

La fièvre Q

La fièvre Q est une zoonose ubiqui-
taire causée par une bactérie intracellu-
laire, Coxiella burnetii (qui était intégré
dans le passé aux rickettsies). Bien que C.
burnetii ait été mise en évidence chez plus
de 40 espèces de tiques de 12 genres dans
le monde entier, la fièvre Q humaine est
habituellement acquise par l’ingestion ou
l’inhalation d’aérosols provenant des ani-
maux infectés et de leurs produits, plus
souvent chèvres, moutons et chats. Les
tiques jouent sans doute un rôle dans le
maintien de la bactérie au sein des réser-
voirs animaux. Les signes cliniques, le dia-
gnostic et le traitement de la fièvre Q ont
été exposés récemment (55) et ne sont pas
développés dans cet article.

La maladie de Lyme en Afrique ?

La maladie de Lyme est due à des bac-
téries du complexe Borrelia burgdorferi
sensu lato (principalement B. burgdorferi
sensu stricto, B. afzelii et B. garinii).

Elle est bien connue en Amérique du
Nord et en Eurasie où elle est transmise par
des tiques du genre Ixodes. I. ricinus, un
vecteur de la maladie en Europe, est présent
au Maroc, en Tunisie et enAlgérie (56, 57).
Sa répartition est principalement restreinte
aux zones montagneuses froides et humides
de l’Atlas (22). Des bactéries du complexe

B. burgdorferi sensu lato ont été identifiées
pour la première fois en 2003 au Maroc à
partir de ces tiques (56). B. lusitaniae, dont
la pathogénicité pour l’homme reste incer-
taine, est la bactérie du complexe B. burg-
dorferi sensu lato, qui a été le plus souvent
détectée de tiques en Afrique du Nord,
notamment en Tunisie et au Maroc (22, 57-
58). B. garinii agent de la maladie de Lyme
a été plus rarement détecté. Cependant, à ce
jour, aucun cas de borreliose de Lyme n’a
été définitivement documenté enAfrique du
Nord (59).

La babésiose

La babésiose est due à des parasites
intraérythrocytaires (Babesia spp.) patho-
gènes pour les animaux domestiques
notamment les chiens, les chats et le bétail.
La maladie humaine est connue sur le
continent américain (Babesia microti) et
en Europe (B. divergens). Des cas humains
ont été décrits au Mozambique avec B.
bovis (60) et au Soudan (61), en Côte
d’Ivoire (62) et enAfrique du Sud avec des
Babesia spp. non caractérisées (63). Le
diagnostic différentiel majeur dans ces
zones est le paludisme d’autant que les
caractéristiques cliniques et biologiques
des deux pathologies sont proches. Le dia-
gnostic repose sur le frottis sanguin et la
goutte épaisse. La sérologie et la PCR
ciblant le gène de la sous-unité 18S du
rRNA restent peu disponibles. Les traite-
ments recommandés actuellement asso-
cient quinine et clindamycine (64).

La paralysie à tiques

La paralysie à tiques est causée par
une neurotoxine secrétée avec la salive de
certaines tiques. La toxine provoque une
paralysie ascendante flasque épargnant la
sensibilité pouvant être confondue avec
un syndrome de Guillain-Barré (2, 65).
Les symptômes peuvent être sévères
jusqu’à la défaillance respiratoire mais
leur résolution est rapide dès l’ablation de
la tique. En Afrique, aucun cas humain
n’a été décrit. En revanche, le bétail est la
cible de prédilection des tiques femelles
I. rubicundus, provoquant la paralysie de
Karoo (« Karoo paralysis ») en Afrique
du Sud (66).

Conclusion

Les maladies humaines transmises par
les tiques sont connues depuis longtemps.
Cependant, les méthodes modernes de bio-
logie moléculaire, la collaboration avec des
centres de référence, mais aussi la curiosité
médicale sont à l’origine de la découverte de
nouvelles maladies, y compris en Afrique.

Il faut enfin savoir que les tiques peu-
vent être utilisées comme outils diagnos-
tiques ou épidémiologiques (2). Les
méthodes moléculaires permettent la détec-
tion et l’identification rapide de microor-
ganismes dans les tiques (2). Ces méthodes
permettent un criblage large dans le cadre
de surveillances épidémiologiques ou une
recherche spécifique sur une tique prélevée
sur un patient. Cette approche a notamment
permis de préciser la cartographie des ric-
kettsioses à tiques depuis 10 ans. Par
exemple, R. conorii, R. aeschlimannii et R.
massiliae ont été récemment détectées par
PCR dans des tiques collectées enAlgérie
(67). Par ailleurs, R. slovaca, R. raoultii, R.
monacensis et R. helvetica ont été détectées
par biologie moléculaire dans des tiques
collectées sur des animaux au Maroc
(37). Enfin, R. africae et R. conorii ont été
détectées dans des tiques pour la première
fois respectivement à Djibouti et en
Ouganda (36). Concernant les virus, l’ARN
de l’ Alkhurma hemorrhagic fever virus
(AHFV) a été mis en évidence par RT PCR
dans une tique O. savignyi provenant
d’Arabie Saoudite, où le virus a été res-
ponsable de fièvres hémorragiques (68).
Ceci peut laisser supposer que les tiques du
genre Ornithodoros, largement répandues
par ailleurs en Afrique, pourraient y être
associées au AHFV. Enfin, au Kenya en
2006, une étude de surveillance des tiques
prélevées sur le bétail a montré la présence
pour la première fois du Dhori virus en
Afrique de l’Est et du Foot-and-Mouth
Disease virus (FMDV) à partir de
Rhipicephalus pulchellus (69).

Toutes ces études ont permis d’alerter
les cliniciens sur l’existence de ces patho-
gènes dans ces pays. Enfin, de nombreux
microorganismes de pathogénicité incon-
nue ont été détectés dans des tiques en
Afrique. D’autres maladies humaines
seront ainsi vraisemblablement décou-
vertes dans le futur �
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