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Influence de I’état sanitaire des populations anciennes sur la
mortalité en temps de peste : contribution a la paléoépidémiologie

Génératrice depuis le Vle siécle de notre ére de crises épidémiques récurrentes en Occident, la peste a profondément
marqué 1’histoire des sociétés européennes, tant sur le plan biologique que culturel, économique et politique. Si
I’histoire des épidémies qu’elle a engendrées est aujourd’hui relativement bien connue, un certain nombre de questions
sur ses caractéristiques épidémiologiques passées demeurent pour partie irrésolues. En particulier, le caractére sélectif
ou non de la mortalité par peste a I’égard de 1’dge, du sexe et de ’état de santé préexistant des individus fait
actuellement débat. A partir d’une approche anthropobiologique, le présent travail se propose de contribuer a cette
discussion. Il livre les résultats de 1’étude d’un corpus de 1090 squelettes provenant, d’une part, de quatre sites
d’inhumation de pestiférés de la fin du Moyen Age et du début de 1’époque moderne et, d’autre part, de deux
cimetieres paroissiaux médiévaux utilisés hors contexte épidémique. Cette étude révele en premier lieu I’existence
d’une signature démographique commune aux séries en lien avec la peste. Leur composition par age et par sexe,
distincte de celle caractérisant la mortalité naturelle, est au contraire en adéquation avec la structure théorique d’une
population vivante préindustrielle. L’examen de divers indicateurs de stress suggérent par ailleurs que les victimes de
la peste jouissaient, a la veille de leur décés, d’un meilleur état de santé que les individus morts en temps normal. Les
résultats obtenus concourent a démontrer que les facteurs causals de ces lésions squelettiques, d’accoutumé
responsables d’une diminution des chances de survie, n’eurent au contraire qu’une influence mineure, si ce n’est nulle,
sur le risque de mourir de I’infection a Yersinia pestis. Ce travail livre in fine un faisceau d’arguments convergents qui
tendent a prouver que les épidémies de peste anciennes furent a 1’origine d’une mortalité non sélective, la maladie
frappant indistinctement les individus des deux sexes, de tous ages et de toutes conditions sanitaires.

Mots clés : épidémies, peste, Peste noire, Yersinia pestis, sépultures multiples, crises de mortalité, Moyen Age, époque
moderne, Europe occidentale, bioarchéologie, démographie, paléopathologie, état sanitaire, indicateur de stress,
épidémiologie, sélectivité.

Investigating the relation between health status and plague
mortality in past populations: a contribution to paleoepidemiology

From the 6th century onwards, plague caused recurring mortality crises in the Western world. Such epidemics had
profound biological, cultural, economic and political impacts on European societies. Some aspects of the history of
plague epidemics are currently well known, but many questions remain unanswered, such as the precise
epidemiological pattern of the disease in ancient times. It is unclear whether plague killed people indiscriminately or
whether this disease was selective with respect to age, sex and health. This research contributes to this debate.
It consists of an anthropological and paleopathological study of skeletal remains of 1090 individuals, including plague
victims from four medieval and post-medieval burial grounds, and individuals from two parochial cemeteries in use
during periods of normal mortality. Results from the four plague-related assemblages reveal a peculiar demographic
signature. Age and sex distribution differs clearly from what is expected in non-epidemic periods, when it is shown to
correspond closely to the demographic structure of the living population. Moreover, the study of various non-specific
skeletal stress markers shows that plague victims were in a better health before they passed away than people who died
in non-epidemic periods. The results demonstrate that individuals who suffered stress and disease had a reduced
chance of survival in non-epidemic periods, whereas they were not at a higher risk to die during plague epidemics.
This study provides evidence that plague was not selective, and that it killed regardless of sex, age, and pre-existing health.

Keywords: epidemics, plague, Black Death, Yersinia pestis, mass graves, mortality crises, Middle Ages, early modern
period, Western Europe, bioarchaeology, demography, paleopathology, health status, non-specific stress markers,
epidemiology, selectivity.
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Introduction

Grippe aviaire, SRAS, Ebola, Zika... Il n’est qu’a considérer I’actualité récente pour
prendre la mesure du risque potentiel que représentent pour I’Homme les maladies
émergentes et ré-émergentes, dont certaines risqueraient d’engendrer d’effroyables vagues de
mortalité a I’échelle mondiale si leur propagation venait a ne pas étre maitrisée. La crainte
actuelle d’un tel scénario, loin d’étre totalement infondée, trouve directement ses racines dans
I’histoire passée des sociétés humaines qui, tant qu’elles furent dépourvues de moyens
préventifs et curatifs aussi efficients que ceux dont disposent aujourd’hui les pays développés,
ont di faire face a des épidémies meurtriéres de maniére récurrente. Ces évenements ont eu,
selon leur intensité et leur durée, des répercussions variables sur la démographie des
populations, leur évolution biologique et leur structuration sociale.

Parmi les maladies responsables de telles épidémies, la peste compte sans conteste parmi
celles qui ont pesé le plus sensiblement sur 1’évolution et le devenir des sociétés aux €époques
historiques. Genératrice depuis le Ve siécle de notre ére de trois pandémies pluriséculaires,
cette anthropozoonose bactérienne fut au Moyen Age et a I’époque moderne a I’origine d’une
succession de crises démographiques séveres, notamment en Occident, ou la maladie aurait
engendré de profonds bouleversements culturels, économiques et politiques. L’ importance
qu’ont eue les épidémies de peste dans I’histoire de la civilisation européenne en a donc
naturellement fait, depuis des décennies, le centre d’attention d’historiens, de sociologues et
de démographes. Leurs travaux respectifs, fondés sur I’exploitation d’une abondante
documentation textuelle et iconographique, ont permis d’acquérir de vastes connaissances sur
la chronologie et la dynamique d’extension territoriale de ces épidémies (e.g. Biraben 1975a ;
Benedictow 2004), sur leurs impacts démographiques (e.g. Mallet 1835 ; el Kordi 1970 ;
Hollingsworth et Hollingsworth 1971 ; EIl 1989) et sociétaux (e.g. Horrox 1994 ; Herlihy
1997 ; Cohn 2002), ainsi que sur les procédés mis en ceuvre par les populations d’antan pour
tenter de les endiguer (e.g. Biraben 1975b ; Panzac 1986 ; Nicoud 2006). Depuis une trentaine
d’années, les recherches sur la peste ont en outre bénéficié de I’apport de ’archéologie, qui a
progressivement intégré dans son champ thématique les témoins matériels des épidémies du
passé. La découverte et 1’étude de plusieurs ensembles sépulcraux en lien avec ces crises de
mortalité au tournant des années 1990 a rapidement démontré le potentiel informatif de
I’analyse anthropologique des séries de squelettes exhumées de tels contextes (Cabezuelo et
Castex 1994 ; Castex 1994 ; Dutour et al. 1994 ; Signoli et al. 1995). Depuis lors, la
multiplication des opérations d’archéologie préventive, particulierement en France, a favorisé
la découverte de nombreux sites d’inhumation de pestiférés. Leurs études monographiques
ont permis I’acquisition d’informations complémentaires a celles fournies par les sources

textuelles, tant en ce qui concerne les modalités funéraires adoptées en temps d’épidémie
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(e.g. Moreau et al. 2005 ; Signoli et al. 2007 ; Tzortzis et Signoli 2009 ; Kacki et Castex
2014) que sur la ponction démographique engendrée par la maladie au sein des communautés
affectées (e.g. Signoli et Dutour 1997 ; Castex 2005). Ces ensembles sépulcraux constituent
aujourd’hui, du fait de leur nombre conséquent, une base documentaire solide pour aborder
certains aspects des épidémies de peste passées par I’approche archéo-anthropologique. Cette
riche documentation a ainsi autorise, ces dernieres années, la réalisation de diverses études de
synthése sur le traitement funéraire des cadavres de pestiférés (e.g. Tzortzis et Rigeade 2008 ;
Kacki et Castex 2012 ; Castex et Kacki 2013) et sur les spécificités de composition par age et
par sexe des séries de squelettes exhumés de ces sites particuliers (e.g. Castex 2007, 2008).

En dépit des nombreux acquis des travaux historiques et anthropologiques menés
jusqu’alors, un certain nombre de questions sur les épidémies de peste anciennes demeurent
tout ou partie irrésolues. Elles concernent notamment certaines de leurs caractéristiques
épidémiologiques. Ainsi, s’il semble admis par la plupart des épidémiologistes que les rares cas
actuels de la maladie n’ont pas de prédilection pour quelque classe biologique de la
population que ce soit, rien n’assure qu’il en fut de méme dans les populations du passé.
Ce point fait actuellement débat dans la communauté scientifique, les arguments avanceés par
les partisans d’une stricte non-selectivité de la maladie (e.g. Dutour et al. 1994 ; Signoli et al.
2002 ; Gowland et Chamberlain 2005) ayant été récemment mis a mal par les résultats
d’études anthropologiques suggérant une possible influence de 1’age, du sexe ou de 1’¢état de
santé sur le risque d’y succomber (e.g. DeWitte et Wood 2008 ; DeWitte 2010, 2014a). Au vu
du nombre restreint des sites et de la taille parfois réduite des échantillons de squelettes
intégrés aux travaux des tenants de 1’une et I’autre de ces hypothéses, aucune conclusion
définitive ne semble a ce jour pouvoir étre apportée quant aux caractéristiques
épidémiologiques de la maladie.

Face a I’absence actuelle de consensus sur la question de la sélectivité de la peste dans le
passé, il nous est apparu nécessaire d’engager un travail de recherche visant a quantifier
I’influence de divers parameétres biologiques sur le risque que connurent les membres des
populations anciennes de périr de la maladie. Si celui-ci se veut ouvert a différents types de
sources, il repose en premier lieu sur une approche anthropobiologique. Par le biais de
I’analyse d’un large corpus ostéo-archéologique, regroupant les squelettes issus de plusieurs
sites d’inhumation de pestiférés européens de la fin du Moyen Age et du début de 1’époque
moderne, il se propose, d’une part, de caractériser la ponction démographique engendrée par
la maladie en termes d’age et de sexe et, d’autre part, d’évaluer quel fut, dans ces contextes
épidémiques, I'impact de I’état de santé préexistant des individus sur la mortalité. 11 vise in
fine, grace a I’exploitation croisée de ces différentes données, a apprécier si la mortalité par
peste fut sélective a I’égard de certaines classes biologiques des populations affectées ou

frappa au contraire sans discrimination I’ensemble de leurs membres.
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Le travail que nous proposons de mener ne saurait faire 1’économie d’une réflexion
générale sur les aspects biologiques et historiques de la peste. Nous dresserons donc,
en préambule de notre étude, un bilan des connaissances médicales actuelles sur la maladie et
un historique général des épidémies qu’elle a causées depuis le haut Moyen Age jusqu’a nos
jours, en focalisant plus particuliérement notre attention sur 1’Europe occidentale (Chapitrel).
Cette premiére partie de notre manuscrit livrera également un état des lieux des travaux
anthropologiques ayant trait aux sites d’inhumation de pestiférés, et notamment de ceux qui
ont discuté la sélectivité de la maladie. Ces considérations préliminaires nous conduiront a
replacer notre problématique dans le cadre général de la recherche sur ces épidémies.

Le choix des collections sur lesquelles se fonderont nos investigations s’avere
déterminant pour assurer la pertinence des interprétations qui en découleront. La qualité de
ces derniéres sera par ailleurs subordonnée a la prise en considération du cadre contextuel des
sites investigués. Nous nous attacherons donc a exposer les criteres de sélection qui ont
justifié I’inclusion de diverses séries ostéo-archeologiques a notre corpus et procederons a une
présentation détaillée des ensembles funéraires d’ou elles proviennent (Chapitre 2). Nous
décrirons tour a tour chacun des sites d’inhumation de pestiférés étudiés, préalablement a la
présentation de deux cimetieres constitues hors contexte épidémique, qui serviront de substrat
a nos analyses comparatives.

Nous exposerons dans une troisieme partie la démarche méthodologique qui a présidé a
I’analyse de ces séries ostéo-archéologiques, depuis le protocole d’acquisition des données
biologiques individuelles jusqu’aux principes qui ont guidé leur interprétation (Chapitre 3).
Nous y présenterons successivement les méthodes d’analyse de la composition par age et par
sexe des échantillons étudiés et les moyens mis en ceuvre pour évaluer I’état de santé des
individus qui les constituent. Une attention particuliére sera portée aux indicateurs de stress
non spécifiques d’emploi usuel (hypoplasies de 1’émail dentaire, hyperostose poreuse, cribra
orbitalia, remodelages endocraniens, réactions périostées), dont nous livrerons un bilan
détaillé et critique, étayé par une revue de la littérature médicale et anthropologique.

Nous aborderons ensuite notre étude selon une approche multiscalaire, en menant tour a
tour nos analyses a 1’échelle de chaque site, puis a I’échelle de larges groupes d’individus
définis selon la nature des déces (Chapitre 4). L’analyse systématisée de chacune des séries
ostéo-archéologiques conduira, dans un premier temps, a souligner les spécificités propres a
ces diverses collections. Elle permettra, par le biais de comparaisons inter-sites, de révéler les
similitudes et les dissemblances entre les ensembles sépulcraux relevant d’un méme contexte
de mortalité. Dans un second temps, ’analyse transversale des données, qui suivra la méme
démarche analytique que la précédente, autorisera des inférences de portée générale sur les
éventuelles différences d’état de santé entre les individus morts lors d’épidémies de peste et

ceux décédés dans d’autres circonstances.
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L’ensemble des résultats de notre étude sera finalement synthétisé et mis en perspective
des acquis de précédents travaux anthropologiques, démographiques et historiques
(Chapitre 5). Les éventuelles spécificités biologiques des séries ostéologiques en lien avec la
peste seront discutées en termes de sélectivité de la maladie en fonction de 1’dge, du sexe et de
I’état de santé préexistant des individus. Les résultats obtenus nous conduirons in fine
a discuter dans quelle mesure les séries de pestiférés sont représentatives des populations
vivantes dont elles sont issues, et par la méme a statuer sur leur intérét intrinséque pour servir
de substrat a des études a visée paléodémographique ou paléoépidémiologique.
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Chapitre 1

La peste : etat des connaissances
et problématique d’étude
en anthropologie






I. Aspects épidémiologiques et historiques

|. LA PESTE : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET HISTORIQUES

A. CONNAISSANCES MEDICALES ACTUELLES

Si la présente étude n’a pas pour objet de dresser un état des lieux exhaustif des
connaissances actuelles sur la peste, le rappel de quelques informations générales concernant
la maladie, son mode de transmission et ses manifestations cliniques nous est apparu comme
un prérequis indispensable & une analyse visant & discuter certaines caractéristiques
épidémiologiques des épidémies de peste passées. Les caractéristiques de I’affection, telles
qu’appréhendées aujourd’hui par les sciences médicales, sont en effet déterminantes pour
comprendre le déroulement des épidémies qui frappérent I’Europe au Moyen Age et au début
de I’époque moderne, et par la méme éclairer la question de I’éventuelle sélectivité de la
maladie a ces periodes. Cette bréve revue de la littérature s’attachera, aprés une présentation
des propriétés du bacille* pesteux, & décrire le cycle épidémiologique de la maladie et ses
formes cliniques.

1. Agent pathogene

Le bacille de la peste a été isolé en 1894 par le microbiologiste francais Alexandre
Yersin, médecin de la compagnie des Messageries Maritimes dépéché a Hong Kong par les
autorités frangaises pour ¢lucider la cause de I’épidémie qui s’était déclarée dans cette ville?.
Initialement dénommeée Pasteurella pestis (Yersin 1894), cette bactérie a par la suite éte
rebaptisée Yersinia pestis suivant le nom de son inventeur. Il s’agit d’un coccobacille Gram-
négatif non motile, non acido-résistant, non sporulé et encapsulé, mesurant de 1 a 3 microns
de longueur pour un diametre variant entre 0,5 et 0,8 micron (Perry et Fetherston 1997 ;
Tikhomirov 1999). La bactérie prend au bleu de méthyléne une coloration bipolaire
caractéristique, ses extrémités se colorant plus intensément. Aérobie et facultativement
anaérobie, elle pousse en laboratoire a une température variant entre 4°C et environ 40°C, la
température optimale de multiplication bactérienne étant comprise entre 28°C et 30°C (Perry
et Fetherston 1997) ; le pH optimal permettant son développement est compris entre 7,2 et
7,6, la bactérie tolérant toutefois des pH allant de 5 & 9,6 (Parija 2009 : 299).

! Catégorie de bactérie caractérisée par une forme allongée (en batonnet), par opposition aux bactéries de forme
ronde (coques), incurvée (vibrions) ou spiralée (spirochetes) (Nauciel et Vildé 2005 : 5). Pour mémoire, les
bactéries sont des micro-organismes unicellulaires procaryotes (i.e. dépourvus de noyau). Elles se distinguent
des virus, qui ne sont pas des entités biologiques autonomes. Formés d’une capside contenant un acide nucléique
(ADN ou ARN), ces derniers ne peuvent se multiplier qu’a I’intérieur d’une cellule infectée (Chartier 1991).

% Le gouvernement japonais a également dépéché a Hong Kong 1'un de ses meilleurs bactériologistes en la
personne de Shibasabura Kitasato. Ce dernier aurait été le premier & annoncer la découverte de la bactérie
responsable de 1’épidémie. Toutefois, un réexamen attentif de la bactérie identifiée, mené par son mentor Robert
Koch, révéla qu’il s’agissait en réalité d’un pneumocoque. Kitasato lui-méme reconnu son erreur en 1925 a
I’occasion du Congress of the Far Eastern Medical Association (Brossollet 1973).
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Chapitre 1. Etat des connaissances et problématique

Y. pestis appartient a un genre comprenant quinze espéces, parmi lesquelles seules deux
autres (Y. pseudotuberculosis et Y. enterocolitica) sont également pathogénes pour I’homme
et les animaux (Demeure et Carniel 2009). Moins virulentes que Y. pestis, elles touchent
préférentiellement les enfants et sont généralement responsables d’entérites ou gastro-
entérites guérissant spontanément en quelques jours a quelques semaines. Y. pestis est
génétiquement trés proche de Y. pseudotuberculosis — 97 % d’identité nucléotidique pour la
grande majorité des séquences chromosomiques codantes (Chain et al. 2004) — et en serait un
dérivé récent, son emergence étant estimée entre 20 000 et 1500 ans avant le présent
(Achtman et al. 1999). Bien que ces deux especes soient assimilables a une seule et méme
entité d’un point de vue génétique (Bercovier et al. 1981), leur séparation taxonomique a été
maintenue du fait des différences majeures en termes de tableau clinique et de gravité entre
les deux pathologies.

L’étude des souches actuelles de Y. pestis a permis aux microbiologistes de distinguer
trois biotypes, qui se differencient par leur capacité, d’une part, a fermenter le glycérol et,
d’autre part, a réduire les nitrates (Devignat 1951). Ainsi, tandis que le biotype Antiqua est
capable de réaliser les deux reéactions, le biotype Medievalis ne peut pas réduire les nitrates et
le biotype Orientalis est incapable de fermenter le glycérol. La répartition mondiale de ces
différents biovariants, telle qu’elle fut observée au milieu du XXe siecle, et les hypotheses
historiques concernant 1’origine géographique des différentes pandémies de peste ont
conditionné leur dénomination. Ainsi a-t-on soupconné la variété Antiqua, actuellement
rencontrée dans la région des Grands Lacs d’Afrique et en Asie centrale, d’étre la cause des
épidémies antiques et alto-médiévales, tandis que la forme Medievalis, cantonnée au pourtour
de la mer Caspienne et a la Sibérie, aurait causé la Peste noire (1347-1352) et ses multiples
résurgences (Devignat 1951). La variété Orientalis, endémique en Asie du Sud-Est, ainsi
qu’en Afrique du Sud et dans certaines régions des Amériques, est pour sa part la cause
avérée de la derniére pandémie, qui s’est déclarée a la fin du XIXe siécle. Si cette
biotypochronologie a longtemps été défendue, tant par les historiens (Biraben 1975a : 8) que
par certains microbiologistes (Guiyoule et al. 1994), les résultats de travaux récents en
paléobiochimie moléculaire tendraient aujourd’hui a démontrer que le biotype Orientalis
serait également responsable de la premiere et de la deuxieme pandémie (Drancourt et al.
2004 ; Drancourt et al. 2007). Ces résultats sont toutefois sujets a controverse, d’autres
travaux attribuant ces vagues épidémiques a des souches ancestrales de Y. pestis n’appartenant
a aucun des trois biotypes actuels (Haensch et al. 2010 ; Harbeck et al. 2013).

Y. pestis est un des micro-organismes dont le pouvoir pathogeéne pour I’homme est le plus
élevé dans le monde bactérien, ce qui justifie aujourd’hui sa classification comme agent
potentiel du bioterrorisme (Riedel 2005 ; Mehta et al. 2008). En I’état actuel des
connaissances, il semble que les souches appartenant aux trois biotypes ne présentent pas de
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différence dans leur virulence, ni dans les symptomes qu’elles provoquent chez les hommes et
les animaux (Perry et Fetherston 1997). Leur nocivité réside dans leur capacité a se multiplier
en situation extracellulaire, de fagon trés rapide, en inhibant la réaction inflammatoire et la
phagocytose et en protégeant les bactéries des anticorps (Straley et Cibull 1989). Les bases
génétiques des mécanismes de virulence spécifiques a Y. pestis demeurent relativement mal
connues (Demeure et Carniel 2009). Il semble toutefois que la haute pathogénicité de la
bactérie résulte de 1’action conjointe de nombreux facteurs de virulence, dont la plupart se
situeraient sur trois plasmides (pPla, pYV et pFra), de tailles respectives 9,5 kb, 70 kb et
100 kb (Brubaker 1991 ; Lindler et al. 1998). Le plasmide de virulence pYV, qui est a
I’origine de I’injection de protéines toxiques dans I’organisme de 1’hdte, est, au méme titre
que I’ilot de haute pathogénicité chromosomique, aussi rencontré chez Y. pseudotuberculosis
(Demeure et Carniel 2009). Les deux autres plasmides sont, quant a eux, propres a Y. pestis.
pFra, sans contribuer directement a I’expression de la maladie, code pour une capsule
proteique (antigene F1) produite a 37°C, qui participerait a I’inhibition de la phagocytose
(Du et al. 2002). Ce plasmide code également pour la toxine murine (ymt), synthétisee chez la
puce et nécessaire a la survie du bacille dans le tube digestif de I’insecte (Hinnebusch et al.
2002). pPla joue pour sa part un role dans la pathogénicité de la plupart des souches, codant
pour un activateur de plasminogéne (Pla) qui faciliterait la propagation du bacille dans
I’organisme de ’h6te mammifere a partir du point d’inoculation (Sebbane et al. 2006).

Y. pestis est un bacille peu résistant aux facteurs environnementaux ; la lumiere solaire,
les tempeératures élevées et la dessiccation ont sur lui un effet destructeur, au méme titre que
les antiseptiques ordinaires et les préparations contenant du chlore (Pollitzer 1954 : 109-112 ;
Tikhomirov 1999). Sa survie est ainsi généralement bréve, n’excédant pas quelques jours, sur
les produits pathologiques et les cadavres en putréfaction. A I’inverse, il résiste bien en milieu
froid (e.g. cadavres congelés) et a I’obscurité (e.g. terriers) ; il peut ainsi survivre plusieurs
années dans le sol (Mollaret 1963), ce qui lui confére le pouvoir d’infecter les rongeurs venant
coloniser des terriers précédemment occupes par des animaux porteurs de la maladie.

2. Cycle epidémiologique de la peste
2.1. Réservoirs de I’infection

La peste est une maladie zoonotique affectant en premier lieu les rongeurs (Gratz 1999)
(Figure 1). L’Homme constitue quant a lui un hote accidentel, qui ne participe pas a la survie
a long terme du bacille (Perry et Fetherston 1997). A D’instar du rat, identifi¢ par Yersin
(1894) comme le réservoir de la maladie et longtemps considéré comme 1’unique origine des
épidémies de peste (Biraben 1975a : 16), d’autres espéces de rongeurs comme les
musaraignes, les écureuils ou certaines marmottes peuvent également héberger le bacille
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(Perry et Fetherston 1997). D’autres petits mammiféres sont vulnérables a I’infection, parmi
lesquelles certaines espéces de lagomorphes (liévres, lapins) et de carnivores (canidés, félidés,
mustélides) ; elles ne sont toutefois qu’occasionnellement infectées et ne sont pas
nécessairement des réservoirs importants de I’infection (Gratz 1999).
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Figure 1. Cycle épidémiologique de la peste (d’aprés Chamberlain 2003).

Parmi les espéces animales vulnérables a I’infection, on distingue communément les
hotes enzootiques des hotes épizootiques (Poland et al. 1994 : 94-95). Les premiers sont
relativement résistants a la peste, la létalité au sein de ces espéces demeurant faible. La
plupart des rongeurs sauvages — réservoirs selvatiques — appartiennent a ce groupe (Gratz
1999). IIs constituent a ce titre des réservoirs permanents pour I’infection, leur répartition
géographique conditionnant celle des foyers naturels de peste. Les especes du second groupe
sont, pour leur part, plus sensibles a la maladie. Lorsque la peste est occasionnellement
introduite chez celles-ci, a ’occasion du chevauchement de populations appartenant a deux
especes, une épizootie marquée par une létalité élevée se déclare chez I’espéce sensible
(Ibid.). Les périodes d’épizootie sont séparées de longs intervalles, qui correspondent a la

durée nécessaire a la reconstitution de I’échantillon démographique de ’espece sensible.

Plus de 200 especes de rongeurs et de lagomorphes ont été impliquées dans le cycle
épidémiologique de la peste (Pollitzer 1954 : 266 ; Perry et Fetherston 1997), sans que 1’on
connaisse toutefois avec certitude le nombre de celles qui jouent un réle important dans sa
diffusion (Gratz 1999). Parmi les animaux contribuant a la transmission de la maladie a
I’espéce humaine, les rats sont sans conteste les principaux. Leur importance épidémiologique

tient en premier lieu a la promiscuité de leur biotope avec celui de I’homme, les unités
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d’habitations et leurs environs constituant des niches écologiques adaptées a leurs besoins
(Brothwell 1991 ; Kacki 2012). Ainsi, depuis les foyers permanents de peste, ou la maladie se
diffuse entre rongeurs de terrier en terrier, elle peut toucher les rats des villages, déclenchant
alors une épizootie murine, elle-méme précurseur de I’infection humaine. Les rats ont par
ailleurs une propension a voyager sur de longues distances, par I’intermédiaire des réseaux
commerciaux (e.g. cales des navires). De la sorte, a distance des foyers naturels de peste,
peuvent également se développer des foyers temporaires de la maladie. Ceux-ci s’observent
plus généralement dans les grandes villes, particulierement dans les agglomérations
portuaires. On y rencontre deux especes de rat : le rat noir (Rattus rattus), sédentaire, qui vit
volontiers dans les greniers et sur les navires, et le rat surmulot (Rattus norvegicus), qui
colonise en ville caves et égouts, tandis qu’il vit a la campagne en colonies implantées dans
des terriers (Biraben 1975a). Tandis que la seconde de ces espéces, originaire d’Asie, n’aurait
proliféré en Europe qu’a partir du XVllle siécle (Hufthammer et Wallge 2013), la premiere y
serait pour sa part présente depuis la période antique et en aurait colonisé la plupart des
territoires depuis le Moyen Age (Armitage 1994). C’est donc le rat noir qui serait, selon toute

vraisemblance, a I’origine des pandémies de peste anciennes.
2.2. Vecteur de la maladie

Si le passage du bacille entre rongeurs peut ponctuellement s’effectuer par contact direct
ou ingestion, ces modes de transmission ne semblent pas jouer un rdle significatif dans le
maintien de I’infection au sein de ces populations (Perry et Fetherston 1997). La maladie se
diffuse principalement d’hote en hote par I’intermédiaire d’insectes vecteurs, a savoir les
puces se nourrissant du sang de ces rongeurs. Le rble de ces ectoparasites dans la
contamination humaine fut demontré par Paul-Louis Simond (1898), peu de temps apres la
découverte du bacille. De nombreuses recherches ont depuis lors permis de révéler les espéces
de puces incriminées et les mécanismes de la transmission du bacille (pour un historique des
travaux sur les vecteurs de la peste, voir Audoin-Rouzeau 2007).

Les puces sont des insectes de 1’ordre des siphonapteres, parasitant les mammiferes ainsi
que certaines espéces d’oiseaux. Apteres, sauteurs, piqueurs et hématophages, ces
ectoparasites vivent en contact étroit avec leur hote, qu’elles ne quittent généralement
qu’apres son déceés. Chaque espece de puce parasite préférentiellement un héte déterminé,
sans que cette relation soit toutefois absolue. En effet, la plupart des espéces de puces sont
capables d’adapter leurs meeurs alimentaires a défaut d’hotes habituels, ce qui assure la
transmission inter-espéce de la maladie. La puce du rat (Xenopsylla cheopsis) a ainsi été
longtemps créditée de la survenue des épidémies modernes, s’attaquant volontiers a ’homme
au stade ou I’épizootie murine entraine une dépression démographique trop importante au sein

de la population de rongeurs. Cette espéce originaire d’Egypte se serait propagée dans le
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monde entier au XIXe siécle, parasitant les rats qui infestaient les navires (Gratz 1999).
D’autres ectoparasites commensaux ou péri-domestiques peuvent cependant étre incriminés,
notamment Xenopsylla brasiliensis et, dans une moindre mesure, Xenopsylla astia (Ibid.).
D’autres semblent jouer un rdle plus négligeable, telles la puce du rat septentrional
(Nosopsyllus fasciatus), la puce commune de 1’Asie de I’Est (Monopsyllus anisus) ou la puce
de la souris (Leptopsylla segnis). La puce du chat (Ctenocephalides felis), de méme que celle
du chien (Ctenocephalides canis), doivent également étre considérées comme de potentiels
vecteurs, compte tenu de la promiscuité entretenue par leurs hotes et ’homme. Il convient
enfin, pour clore cette liste non exhaustive, de mentionner le possible role de la puce de
I’homme (Pulex irritans) dans la survenue et la diffusion des épidémies. Cette espéce,
aujourd’hui présente dans le monde entier, peut parasiter une grande variété¢ d’hdtes non-
humains, qu’il s’agisse d’animaux sauvages (renard, blaireau, écureuil fouisseur, rat) ou
domestiques (cochon, chévre, chien, chat) (lbid.). P. irritans a été considéré comme un
possible vecteur de la peste dans de nombreux pays, parmi lesquels 1’Iran (Baltazard et al.
1960), I'lraq (Baltazard et Seydian 1960) et la République démocratique du Congo (Karimi et
Farhang-Azad 1974).

La puce se contamine en prenant un repas sanguin sur un mammifére en phase de
septicémie. Une bactériémie de 100 000 germes/mm?® de sang assure I’ingestion par I’insecte
d’un minimum de 300 bactéries (Perry et Fetherston 1997). Le bacille commence alors a se
multiplier dans le tube digestif de la puce, provoquant la formation d’agglomérats bactériens
s’étendant progressivement jusqu’au proventricule de I’insecte (Bacot et Martin 1914 ; Perry
et Fetherston 1997). Cet organe séparant I’cesophage de 1’estomac a fonction de sphincter,
s’ouvrant pour permettre I’ingestion du sang et se fermant pour éviter sa régurgitation
(Durden et Traub 2002 : 106). Au bout de 3 a 9 jours apres le repas sanguin infecte, la
prolifération bactérienne aboutit a la formation d’un véritable bouchon bacillaire bloquant
partiellement ou totalement le proventricule (Bacot et Martin 1914). Dés lors, I’ingestion de
sang devient impossible et I’insecte, affamé, pique son hote avec une avidité accrue a mesure
que le temps passe (Gratz 1999). Le sang aspiré a chaque piqire distend 1’cesophage et se
charge en bacille ; lorsque la puce cesse de sucer, I’cesophage se rétracte et le sang infecté est
régurgité dans la plaie de I’hote (Bacot et Martin 1914 ; Gratz 1999). Le passage d’une puce
infectée d’hote en héte au fur et a mesure du décés de ces derniers assure la diffusion de la
maladie au sein des populations de rongeurs et la contamination de nouvelles puces. La
propension a subir un blocage du proventricule est variable d’une espece de puces a I’autre, ce

qui définit ’efficacité de chacune en qualité de vecteur de la maladie (Gratz 1999).

D’autres ectoparasites ont été désignés comme possibles vecteurs de la maladie. Les
poux, les tiques et les punaises seraient ainsi susceptibles de transmettre la peste par
I’intermédiaire de leur piqire (Pollitzer 1954 : 415-423). Les poux de corps (Pediculus
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humanus), dont on a pu démontrer qu’ils constituent des vecteurs efficients de la maladie
(Houhamdi et al. 2006), sont considérés par certains chercheurs comme potentiellement
responsables de transmission interhumaine lors des épidémies de peste anciennes (Ayyadurai
et al. 2010).

2.3. Modes de transmission a ’homme

Le bacille de Yersin peut pénétrer dans 1’organisme humain par 1’intermédiaire
d’excoriations cutanées ou a travers les muqueuses. La piqlre de puces infectées est sans
conteste le processus de transmission principal de la maladie (Bacot et Martin 1914 ; Perry et
Fetherston 1997 ; Gratz 1999). Cette transmission par régurgitation de sang souillé, qualifiée
de biologique, n’est cependant pas I’'unique mécanisme de contamination par ces insectes. 1l
apparait ainsi que P. irritans, I’espéce la plus communément associée a I’homme, ne serait
que peu sujette au blocage de son proventricule et aurait donc une faible capacité vectorielle
(Verjbitski 1908 ; Burroughs 1947). Ses capacités d’inoculation reléveraient plutét d’un
processus dit mécanique, le bacille étant transmis par I’intermédiaire de ses pieces buccales
souillées par le bacille suite a la piqire d’un hote infecté. Il est cependant a noter que la
quantité de bacilles conservée sur les pieces buccales est trop minime pour déterminer une
transmission par la piqiire d’une unique puce (Burroughs 1947). Ce mode de transmission ne
serait donc opérant qu’en cas de piqlires massives de puces, subies par I’hote dans les trois
jours suivant le repas sanguin infecté, soit la durée de survie du bacille a Iair libre (Audoin-
Rouzeau 2007). Ces circonstances étant rares, voire exceptionnelles, dans des conditions
naturelles, la transmission mécanique de masse constituerait une voie de diffusion peu
fréquente. En outre, le sang humain infecté étant bien moins bacillémique que celui des
rongeurs (Burroughs 1947), I’hypothése d’une telle transmission interhumaine est improbable.

Outre la piqire de I’insecte, ses déjections peuvent aussi étre cause de contamination. La
puce excrete en effet une partie du contenu de son tube digestif au moment de I’absorption de
sang ; ces feces chargées de bactéries peuvent contaminer I’homme par pénétration au niveau
d’une excoriation cutanée ou d’une conjonctive (Blanc et Baltazard 1945). Des cas de
contaminations faisant suite a la manipulation de cadavres de rongeurs ont également été
rapportés. Enfin, la contamination peut aussi se faire par I’ingestion de viande infectée (Arbaji
et al. 2005 ; Bin Saeed et al. 2005).

Une derniére voie de contamination est la transmission aérienne directe, par inhalation
d’aérosols® (gouttelettes de Pfliigge) émis lors d’un épisode de toux par un sujet atteint de
peste pulmonaire (Carniel 2002 ; Demeure et Carniel 2009). Ces fines gouttelettes de salive

® Le terme d’aérosols désigne des particules solides ou liquides en suspension dans 1’air, qui se caractérisent par
une vitesse de chute négligeable (<25 cm/s).
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(< 5 mm de diamétre) peuvent étre inhalées profondément dans I’appareil respiratoire par les
proches contacts (Gratz 1999). Ce mode de diffusion a une valeur épidémiologique
d’importance, étant le seul a permettre de facon efficace le passage du bacille entre étres
humains. 1l nécessite toutefois, a contrario des autres voies de diffusion, une relative
proximité avec le malade, I’aérosol transportant le bacille se diffusant sur une distance
n’excédant pas quelques métres (Poland et Dennis 1999). Ce mode de transmission est
favorisé dans les milieux froids (Meyer 1961), de sorte que les épidémies de peste
pulmonaires sont plus communes durant 1’hiver ou dans les contrées septentrionales.

2.4. Variations géographiques et saisonniéres

La dynamique des épidémies de peste est intimement liée aux caractéristiques
biologiques du bacille, ainsi qu’a 1’écologie des rongeurs lui servant de réservoir et des
ectoparasites en assurant la transmission. En effet, les foyers naturels de peste primaire sont
limités a certains secteurs géographiques ou les conditions climatiques sont favorables au
maintien d’un nombre élevé et stable des espéces impliquées dans le cycle épidémiologique
de la peste (Tikhomirov 1999). Les régions semi-désertiques et de steppes (savanes, prairies,
pampas), ou les précipitations annuelles sont faibles et ou les saisons seches empéchent la
croissance de foréts, seraient particulierement propices au maintien de foyers d’enzootie
(Perry et Fetherston 1997 ; Tikhomirov 1999). Ces foyers, loin d’étre figés, subissent des
modifications en fonction des changements climatiques et des éventuelles migrations des
populations de rongeurs (Tikhomirov 1999). Si ces derniéres peuvent étre conditionnées par
une évolution naturelle du paysage, le réle potentiel des activités humaines sur le biotope (e.g.
déforestation) ne doit également pas étre négligé. D’infimes fluctuations climatiques
pourraient en outre provoquer une variation significative de la prévalence de I’infection chez
les populations de rongeurs (Stenseth et al. 2006), entrainant par la méme un risque accru de
transmission a I’homme. Certains auteurs considérent en conséquence que les pandémies de
peste médiévale et moderne ont été initiées par des conditions climatiques favorables en Asie
Centrale (Ibid.), point d’origine de ces vagues epidémiques. Certains modeles de diffusion
envisagent méme, en ce qui concerne la seconde pandémie, que la maladie n’aurait pas été
endémique en Europe mais aurait connu de multiples réintroductions au fil des siecles, a la
faveur des fluctuations climatiques affectant les contrées asiatiques (Schmid et al. 2015).

Si les conditions climatiques déterminent la répartition territoriale de la peste, elles en
font également une maladie saisonniére (Biraben 1975a : 16). Bien que des variations soient
enregistrées d’une région a lautre, il apparait que les épidémies de peste bubonique” se

* A contrario des épidémies de peste pulmonaire, qui se déclare préférentiellement durant la saison froide. \Voir
ci-apres la description de ces deux formes cliniques de la maladie.
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produisent classiquement au cours des saisons ou la température est modérément élevée et le
déficit de saturation de I’air est faible (Pollitzer 1954 : 518). Cette caractéristique semble
directement corrélée a la biologie des puces. Ainsi, la survie de Xenopsylla cheopsis, pour ne
considérer que I’espéce constituant le vecteur le plus efficient, nécessite des conditions de
température (15-20°C) et d’humidité (90-95 %) extrémement strictes (Biraben 1975a : 13). Le
froid limite ’activité de ces insectes, tandis que la chaleur suspend leur reproduction. Le
degré d’humidité, lui, a une influence directe sur leur longévité ; alors qu’une puce peut vivre
un an dans des conditions favorables, elle ne survit que 7 a 8 jours lorsque 1’hygrométrie est
de 80 % et meurt immédiatement lorsqu’elle est inférieure & 70 % (Biraben 1975a : 14). Le
cycle écologique des rongeurs joue lui aussi un réle primordial sur la survenue saisonniére des
épidémies. A titre d’exemple, les rongeurs champétres d’Inde entrent en estivation & la fin du
mois de mai, restant cloftrés dans leurs terriers toute la durée de la saison des pluies. Dés lors,
les épidémies de peste touchant les populations des villages déclinent et, bient6t, disparaissent
(Baltazard et Bahmanyar 1960). Lorsqu’a la mi-octobre les pluies cessent, les rongeurs
survivants quittent leurs abris et se contaminent en colonisant des terriers préecédemment
occupés par des animaux malades. L’¢épizootie reprend alors, d’abord chez les rongeurs
sauvages, puis chez les commensaux, générant a terme une nouvelle épidemie chez les
populations humaines. Dans d’autres régions du monde, I’hibernation de certaines especes de
rongeurs peut conduire a un cycle saisonnier similaire, par reprise de la diffusion de Y. pestis
a l’arrivée des beaux jours (Perry et Fetherston 1997).

3. Symptomatologie

L’infection humaine a Y. pestis se présente sous I’une des trois formes cliniques primaires
que sont les pestes bubonique, pulmonaire et septicémique. D’autres formes cliniques — telles
que la peste méningée, I’endophtalmic pesteuse et les affections multiples des ganglions
lymphatiques — résultent d’une dissémination bactériémique du bacille dans 1’organisme
(Poland et Dennis 1999).

3.1. Peste bubonique

Il s’agit de la forme la plus fréquente et la moins 1étale de la maladie. En I’absence d’un
traitement précoce, elle demeure toutefois mortelle dans 40 % a 70 % des cas, le plus souvent
en moins d’une semaine (Demeure et Carniel 2009). Elle survient apres piqlre par une puce
infectée ou par contamination directe d’une 1ésion cutanée ouverte par du matériel souillé par
le bacille. S’en suit une prolifération cutanée locale, généralement non apparente sur le plan
clinique (Poland et Dennis 1999). Aprés une période d’incubation allant de un a six jours, la

maladie se déclare brutalement. La phase d’invasion, bréve (un a deux jours), se caractérise
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par une sensation de malaise général, une ascension thermique rapide et élevée (40°C), des
frissons et des céphalées, parfois accompagnées de douleurs au niveau des ganglions
régionaux (Butler 1983 : 73 ; Poland et Dennis 1999). Dans certains cas, une vésicule ou une
pustule se développe au point d’inoculation (Pollitzer 1954 : 450-451) ; cette ampoule remplie
de sérosité riche en bacilles pesteux peut subir une nécrose, évoluant vers la formation d’une
plaque gangréneuse noiratre dénommeée « charbon pesteux ».

La période d’état, qui se déclare entre 12 et 48 heures aprés les premiers symptomes, est
marquée par ’apparition d’un ou plusieurs bubons. Cette adénopathie douloureuse est causee
par la dissémination du bacille depuis son point de pénétration dans I’organisme jusqu’a un
ganglion lymphatique, qui subit une inflammation et une tuméfaction. Sa localisation est
dépendante du site d’inoculation, le bubon se développant dans le territoire des ganglions
lymphatiques drainant la région du point d’entrée (Wilkins et Lucas 2013). Les bubons
peuvent survenir n’importe ou au niveau des aires ganglionnaires, les sieges les plus
communs étant la région inguinale crurale (55 a 70 % des cas), la région axillaire (environ
20 % des cas), ainsi que la région cervicale, ou les bubons sont le plus souvent de topographie
sous-maxillaire (environ 10 % des cas) (Pollitzer 1954 : 445 ; Chanteau et al. 2000). Les
adénopathies parotidiennes, sous-claviculaires, rétro-auriculaires, épitrochléaires, poplitées ou
pharyngées sont quant a elles plus rares. Des ganglions situes dans des regions plus profondes
du corps, tels que les ganglions situés dans I’abdomen ou le thorax, peuvent également étre
atteints par voie lymphatique ou hématogene, la maladie demeurant alors non décelable par
I’examen externe. La maladie entraine, dans la grande majorité des cas, I’apparition d’un
unique bubon (Migliani et al. 2006), le développement de Iésions bilatérales ou multiples —
entre deux et quatre bubons — étant toutefois possible. De forme ronde ou ovalaire, de
grosseur variant entre la taille d’une noix a celle d’un ceuf de poule, les bubons deviennent
rapidement adhérents aux tissus voisins, entrainant une inflammation aigué de la peau
(Pollitzer 1954 : 448). Ces manifestations locales de la maladie, qui constituent un signe
pathognomonique déja reconnu par les médecins du XIVe siécle (Barry et Gualde 2007),
s’accompagnent d’un syndrome infectieux sévére ; aux symptomes déja éprouveés lors de la
phase d’invasion, s’associent des troubles digestifs tels que diarrhées et vomissements, parfois
accompagnés de troubles du comportement (agitation, délires hallucinatoires ou prostration)
(Demeure et Carniel 2009).

Dans une partie des cas non traités, I’évolution est favorable, la maladie tournant court au
bout d’une période de huit a dix jours. Une suppuration s’amorce alors au centre du bubon et
un abces se forme. A défaut d’intervention chirurgicale, ce dernier s’ouvre spontanément,
laissant s’écouler du pus ou une sérosité sanguinolente (Pollitzer 1954 : 449). Simultanément,
les signes généraux et neurologiques s’effacent, la convalescence étant toutefois longue
(Demeure et Carniel 2009) et les séquelles cutanées pouvant étre importantes (Pollitzer 1954 :
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449). Toutefois, dans la majorité des cas, I’issue de la maladie est le déces. Lorsque les
capacités de filtration du ou des ganglions infectés sont dépassées, les bacilles essaiment dans
la circulation sanguine, se propageant a la rate, au foie et éventuellement aux poumons
(Carniel 2002). Ces organes sont le siége d’une multiplication bactérienne trés rapide,
aboutissant a une septicémie le plus souvent fatale (Demeure et Carniel 2009). Si la mort ne
survient pas immédiatement, 1’infection entraine de nouvelles complications, parmi lesquelles
des lésions cutanées (ecchymoses, éruption de pustules, ulceres nécrotiques), viscérales
(hémorragies gastro-intestinales), méningées et oculaires (Pollitzer 1954 : 450-462). Le déces,
s’il n’est pas li¢ a un brusque arrét du cceur causé par la septicémie, intervient suite a une
agonie plus ou moins longue ou une période de coma (Pollitzer 1954 : 444).

3.2. Peste pulmonaire

La peste pulmonaire primaire est la forme de peste la plus fulminante et la plus fatale.
Elle résulte d’une contamination par voie aérienne directe, généralement a partir d’aérosols
(gouttelettes de Pflligge) émis par un malade atteint de peste pulmonaire (Carniel 2002 ;
Demeure et Carniel 2009). La période d’incubation est trés courte, allant de quelques heures a
trois jours (Pollitzer 1954 : 435 ; Perry et Fetherston 1997). La phase initiale de la maladie,
soit les 24 premiéres heures, est marquée par une dégradation brutale de 1’état général ; les
principaux symptémes sont une forte fievre (40-41°C), des frissons, une cyanose des
extrémités, une tachycardie parfois accompagnée d’arythmie, ainsi que d’intenses céphalées
et un état de prostration (Poland et Dennis 1999 ; Demeure et Carniel 2009). Les signes
pulmonaires, d’abord absents ou tres discrets, se manifestent au bout de 20 a 24 heures apres
les premiers symptomes (Pollitzer 1954 : 467-468) ; I’atteinte pulmonaire se traduit par une
toux, des difficultés respiratoires souvent intenses (dyspnée et tachypnée) et des
expectorations abondantes et sanguinolentes. Peuvent également se développer des signes
neurologiques (perte de coordination motrice, délire, prostration ou au contraire agitation), qui
traduisent alors une atteinte du systéme nerveux central (Demeure et Carniel 2009).
L’évolution se fait systématiquement vers la mort en moins de trois jours, en I’absence d’une
antibiothérapie adaptée et précoce (Carniel 2002).

La peste pulmonaire primaire doit étre différenciée de la forme secondaire, consécutive a
une extension hématogeéne du bacille aux poumons dans le cadre d’une peste bubonique. Dans
ce second cas, une intense multiplication bactérienne s’opére dans le tissu pulmonaire,
processus aboutissant a I’envahissement des espaces alvéolaires. Si de nombreux malades
succombent a I’infection avant de développer une pneumonie treés avancée, d’autres, survivant
plus longtemps, auront le potentiel de contaminer leur entourage par expectoration du bacille
durant les épisodes de toux (Poland et Dennis 1999). Cette transmission par voie aérosol peut
représenter le début d’une épidémie de peste pulmonaire primaire (Meyer 1961). Cette forme
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clinique est extrémement contagieuse car sa transmission interhumaine ne nécessite plus
d’ectoparasite vecteur (Demeure et Carniel 2009). En outre, le sujet souffrant de peste
pulmonaire primaire a généralement une alvéolite infectieuse précoce, de sorte que sa vigueur
physique est largement intacte lorsque I’infection provoque un réflexe de toux intense, a
contrario d’un sujet souffrant de peste pulmonaire secondaire (Poland et Dennis 1999). Les
potentialités de propagation s’en trouvent donc augmentées. La transmission de personne a
personne est favorisée dans un milieu froid et humide et dans un contexte de forte promiscuité
(Meyer 1961). Y. pestis étant incapable de se diffuser dans I’air, la contamination d’un sujet
sain n’est possible qu’a faible distance (moins de deux meétres) d’un malade qui tousse
(Poland et Dennis 1999).

3.3. Peste septicémique

La peste septicémique primaire est une infection foudroyante du systéme sanguin,
marquée par 1’absence apparente de lymphadenite primaire (Pollitzer 1954 : 466). Il s’agit
d’une forme clinique plutot rare, comptant pour environ 10 % des cas de peste (Perry et
Fetherston 1997), des proportions plus importantes ayant toutefois été ponctuellement
rapportées (Hull et al. 1987). On la distingue de la peste septicemique secondaire, un état
septicémique marquant également la phase terminale des formes buboniques et pulmonaires
de peste. Certains auteurs considérent d’ailleurs que cette manifestation correspondrait a
I’expression d’une peste bubonique a bubon caché (Pollitzer 1954 : 466 ; Hovette et al. 2001).
Il n’existe, dans cette forme clinique, aucun signe pathognomonique, de sorte que le
diagnostic est difficile a poser. Cette forme de peste se déclare suite a la pénétration des
bactéries dans I’organisme a travers des excoriations cutanées ou des conjonctives. Dans le
systéme sanguin, les bacilles se répliquent rapidement, ce qui a pour effet de déclencher chez
I’héte une réaction immunologique en cascade sous ’effet de 1’endotoxine bactérienne
(Poland et Dennis 1999). Le début de la maladie est brutal. Outre une fiévre intense (41°C),
des frissons, des maux de téte et des désordres gastro-intestinaux (Perry et Fetherston 1997),
I’h6te peut développer un large spectre de manifestations pathologiques, notamment une
insuffisance de multiples organes, un syndrome de détresse respiratoire et une coagulopathie
intravasculaire disséminée (Poland et Dennis 1999). Cette derniére peut entrainer une
thrombose artériolaire, des hémorragies cutanées, parfois une cyanose distale et une nécrose.
A I’instar de sa forme secondaire, la peste septicémique primaire est également susceptible de
provoquer I’infection métastatique d’autres organes, pouvant entrainer des complications
diverses, parmi lesquelles une peste pulmonaire, une peste méningée, une peste
endophtalmique, des abcés hépatiques ou spléniques, ou encore une lymphadénopathie
généralisée (Poland et Dennis 1999). En I’absence d’une antibiothérapie précoce et adaptée, la
maladie est systématiquement mortelle en moins de trois jours, le plus fréquemment dans les
vingt-quatre premieres heures (M