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Cas clinique 

Jeune 19 ans, village, berger

Consulte en juin 2003

Fièvre brutale, frissons, arthro-myalgie

Examen: T°39°C, AEG, ADP inguinale gauche en voie de 
fistulisation

Bilan en cours

Durant une semaine 9 cas consultent avec même 
symptomatologie, les 9 cas sont parents et voisins 
(hommes, femmes et enfants)

Q: À quoi pensez-vous?



LA  PESTE 



Introduction 
Infection bactérienne due à yersinia pestis

du latin pestis (fléau) = le plus redouté

Maladie historique

= pandémies meurtrières dans le passé, et toujours là

Epizootie des rongeurs, transmise à l’homme par puce du rat noir

Antibiotiques ont transformé le pronostic  curable/ contrôlable



Un peu d’Histoire
3 pandémies

1ère pandémie: Peste de justinien(6è – 7è s) Partie 
d’Égypte bassin Méditerranéen et l’Europe  100 Millions 

de morts en 50 ans. 

2è pandémie: Peste de Florence ou peste « noire » , 1346,
Asie Europe, pays méditerranéens et MO 

disparaît d'Occident, fin du 18e S-->40 millions de décès.

Les dernières épidémies à Marseille-1720 et Moscou-1771.

Elle se maintient dans de vieux foyers africains et asiatiques

La 3ème Pandémie 1891. Yunnan (Chine du Sud)  Hong 

Kong en 1894.

Alexandre Yersin découvre Pasteurella                      

Pestis à Hong Kong en 1894



.
Avant 1830 =   bubopeste ?; pulmopeste ? mais surtout du  Typhus

Entre  1830 – 1898 = Rien

De 1899 – 1946 =  L’Algérie touchée par  3ème Pandémie de la peste : 

- 1899: Les 1ers  cas sont portuaires à Philippeville (8 cas de peste) -
fréquence ++++ - 1946  (30 localités touchées).

Ports atteints: ALGER  ( 26 fois) = 308 cas, ORAN ( 20 fois) = 187 cas

PHILIPPEVILLE (SKIKDA)  13 fois  = 67 cas

L’origine des cas est toujours portuaire: Épidémies importantes :

Aumale ( sour el ghozlane )  en  1921 = 185 cas

Oran en 1926  =   60 cas dont 40 cas de pulmopeste

Philippeville et Barika en 1931 = 77 cas de peste 

Alger en 1944 = 94 cas de peste

….. jusqu’en 1946  derniers cas ORAN 

Algérie

961 cas

P. bubonique:  791 cas

P. pulmonaire: 157 cas

P. septicémique: 13 cas



LA PESTE

Maladie ré emergente





Répartition géographique
Les foyers originels  « le berceau de la peste »  la zone montagneuse de 
l’Asie centrale ( Himalaya)

Les foyers secondaires ( encore en activité ) 

Dans le monde 

- Période 1954 – 1997:  38 pays ,   80 613  cas  et  6 587 décès 

Surtout au Viet Nam ( 21 716 cas en 40 ans ) 

- En 1997 : 220 cas dont 10 décès
ASIE (58,4%) ,    Afrique ( 27,8%),  Amériques ( 13,8%)

USA = 4 cas en 1997 dont 1 décès

Pérou = 39 cas en 1997

-2013 et 2015: 3248 cas (584 décès) en Afrique, en Asie, en Amérique du 
Nord et du Sud.    Surtout: Pérou, Madagascar et RDC





Les pays à risque de Peste

MOUFFOK N, La Peste- Mal émerg et rééemerg- MSPRH- 22 mars 2021



LA PESTE  A ORAN 2003

Oran

Kehailia

Du 4 Juin-27 Juillet 2003: 19 cas déclarés:

1ère personne décédée 

10 cas confirmés (2 septicémiques)

5 cas suspects



Peste à Laghouat juin 2008

3 cas chez les nomades
2 formes buboniques 

1 forme septicémique 

atteinte pulmonaire et coma)



Le germe: Bacille de yersin , Pasteurella Pestis , Yersinia Pestis

Cocobacille gram négatif 

coloration bipolaire

Se retrouve isolé ou en diplocoques

Immobile – non capsulé

Culture : aérobie, pousse facilement sur milieux usuels

Pouvoir pathogène  élevé

Donne une toxine  thermolabile

Grande virulence  grande diffusion

Résiste au froid

Parenté bactériologique avec 3 pasteurelloses  à réservoir de virus animal: 
Pasteurella tularensis, Pasteurella septica, Pasteurella pseudo tuberculosis 

EPIDEMIOLOGIE



Réservoir de virus

Le réservoir: la terre , les détritus, où le germe peut vivre très longtemps

Réservoir Immense parmi Les RONGEURS

 Rongeurs sauvages sans contact avec l’homme 

Entretiennent la peste selvatique ( 200 espèces environ)

 Rongeurs commensaux , vivant de l’homme 

Rattus norvégicus ou rats d’égouts 

bon réservoir

mauvais propagateurs (10% seulement meurent de peste)

 Rongeurs domestiques , vivant avec l’homme : 

Rattus rattus ou rat noir ou rat des greniers 

mauvais réservoir

bon propagateur (sensible à la peste, le tue, les puces à changer d’hôte).



VECTEURS DE LA PESTE

Puces des rongeurs et surtout du rat

50 espèces, surtout :
 Xenopsylla chéopis ou Xenopsylla astia (pays chauds: puce du rat noir)

 Ceratophyllus faciatus (Europe : puce du rat gris)

 Pulex irritans ( puce de l’homme) vecteur peu pestigène

Xenopsylla chéopis Pullex irritans



MODE DE TRANSMISSION

Différent  pour la peste bubonique  ou pneumonique
PESTE BUBONIQUE  la transmission par piqûre du vecteur (puce de 
rongeur). 

Après la mort du rat, (corps se refroidit), l'insecte saute sur le premier hôte
possible.

 homme: La puce pique l'individu, transmet Y. pestis.

PESTE PNEUMONIQUE  transmission aérienne directe par 
expectoration et toux

La puce se contamine sur le rat en le piquant pendant la phase 
septicémique pré-agonique de la peste murine.

Yersinia  pestis se multiplie dans l’estomac de la puce dont la piqûre 
devient contagieuse dès les 1ères h et   3 à 20 jours



Cycle de contamination de la PESTE

une cause des « plus 

banales » de ces grandes 

hécatombes : 

…une simple piqûre… 

de puce



Pathogénie 

Peste bubonique:

le bacille (Par voie lymphatique)- ganglion le plus proche, s'infecte en
1- 5j « bubon» ADP cerclée d‘œdème.

Peste septicémique:

50 à 70 % des cas, du ganglion, le bacille dissémine (voies sanguine et
lymphatique),  au foie et à la rate.

Peste pulmonaire:

un malade atteint de peste bubonique qui déclare une peste pulmonaire
secondaire à l'infection d'origine animale.

Au cours de la pneumopathie pesteuse, il peut transmettre par voie 
aérienne Yersinia  pestis. Le bacille infecte directement le parenchyme 
pulmonaire : c'est la peste pulmonaire primitive



Le terrain

Aucune immunité naturelle contre la peste (Maladie non immunisante 
faible valeur des vaccins)

L’immunité acquise n’est que de très courte durée

Facteurs favorisants

Climat et saisons: Chaleur et humidité favorisent la pullulation des puces et la 
diffusion de la peste bubonique

Profession: égoutiers , chasseurs , personnel de santé.

Écologiques: manque d’hygiène corporelle , promiscuité favorisent la transmission 
à l’homme à partir des puces et la peste pulmonaire



Signes cliniques de 
la PESTE



Incubation: Courte durée 

Peste bubonique: 6 jours en moyenne ( 2 – 7 j ) et extreme de 1-14j

Peste pulmonaire : 24 heures

3 formes de peste

Clinique



LA PESTE 

LA FORME BUBONIQUE
.



.

la plus fréquente et la moins grave

Période d’invasion: Brutal.

- Frisson solennel, fièvre (39 °C- 40 °C, reste en plateau; pouls en rapport)

- Douleur vive de la région où se développera le bubon.

- Malaise général, céphalées, des nausées, Vomisst, parfois typhos

- L’examen: petit ganglion dur, très douloureux annonçant : futur bubon.

(plans superficiels sont empâtés -> position antalgique. 

Évolution:

Favorable (30 %) , par les défenses immunitaires, une
limitation de l'infection au ganglion touché  nécrose ->abcès
 fistulise à la peau - La guérison en 8 à 10 j.

Défavorable (dissémination)

La peste bubonique 



Période d’état de la peste bubonique

Syndrome toxi-infectieux sévère.

Bubon :  adénite sévère (unique, surtout inguino-fémorale. Inflammatoire)

- augmente de volume,- se ramollit et se collecte.  Au 5ème - 7ème jour  l’incision possible.

 ulcération, libérant un pus riche en bacilles.

Des bubons secondaires peuvent se former, traduisant soit une extension de proche en proche par 
voie lymphatique, soit une diffusion sanguine.

-Troubles neurologiques et fasciculations musculaires, tr du sommeil, délire et 
hallucinations; tr conscience: du tuphos au coma, 

Les troubles digestifs: constipation

- langue saburrale, pharynx congestif.

- parfois HSPM.

- troubles de la coagulation: pétéchies, purpura, ecchymoses, des hémorragies digestives, 
des hémoptysies et une hématurie. 

Evolution :

Convalescence, cicatrisation de la plaie est lente et peut se prolonger plusieurs semaines.



Complications de la P. Bubonique 

La pneumopathie secondaire à la peste bubonique :

le bubon ne mûrit pas, 

les signes généraux et nerveux ++++,

broncho-pneumopathie, pneumopathie aiguë ou oedème pulmonaire.

L’évolution est sévère mais moins  fatale que dans la peste pulmonaire  
primitive.



PESTE

LA FORME  EPTICEMIQUE
.

Une septicémie, mortelle, survient dans les 36 
heures



Signes clinique de la forme septicémique

Définie par l’isolement du bacille dans les hémocultures.

début brutal; malaises, céphalées, vertiges, apathie ou agitation, nausée, 
douleurs des membres.

Frisson solonnel avec tremblements et « état ataxoadynamique » avec 
une « démarche ébrieuse ».

le faciès pestica: faiblesse, anxiété, conjonctives 

injectées, les lèvres desséchées.

la tension artérielle pincée et la soif intense.

Sans traitement - tr cardiovasculaires, 

décès en 24 à 72h



LA PESTE

LA FORME PULMONAIRE
.



. Moins fréquente, mortelle100 % sans trt en < 3j

les symptômes sont banals et atypiques. 

Syndrome pseudo-grippal: 

- toux sèche 

- fièvre 

- céphalées. 

Très rapidement le bacille dissémine  pneumopathie pesteuse + 
atteinte profonde de l'état général

crachats hémoptoïques « sirop de framboise »

douleurs thoraciques importantes

fièvre très élevée

tr de conscience et coma.

La peste Pulmonaire 



DIAGNOSTIC

DE LA PESTE
.



Les éléments d'orientation 

NFS : 

- hyperleucocytose à polynucléaires (parfois myélémie surtout chez 
l'enfant).

- Thrombopénie,

- CIVD fréquente.

TGO/TGP +++, bil +++

Insuf rénale.



Diagnostic positif 

Diagnostic bactériologique : pus de ponction bubon, crachat.

- Examen direct: Coloration de Gram et de Wayson, 

Wright ou Giemsa: 

coccobacilles bipolaires, Gram négatif.

- Culture :  pus ganglionnaire, crachats, hémocultures: 

la culture est lente en 48 heures.

.

PCR

Diagnostic sérologique : diagnostic rétrospectif: hémagglutination 
passive (≥ 1/128e). C’est une technique simple, rapide et peu coûteuse

Un test Elisa reconnaissant l’antigène F1, a été récemment amélioré.



Diagnostic différentiel
Peste Bubonique: des diagnostics différentiels peuvent être: 

- inf à staphylocoque

- maladie des griffes du chat,

- tularémie,

- brucellose,

- tuberculose.

- IST   …………….. 

Septicémique:

- Rickettsioses

- Paludisme

- FT 

Peste pulmonaire:

- Autres pneumonies/TBC

- Fièvre hémorragique 

- Charbon pulmonaire ……….

- ………………



Traitement 
de la peste

.



.

Y. Pestis sensible à tous les ATB  actifs sur les BGN.  

Streptomycine 50mg/kg/j (3g/j) en 2 inj IM ou en IV pdt les 3  1ers j puis 

20mg/kg/j (2g/j) les 7 j suivants.

Doxycycline: 200/j le 1er j puis 100 mg les jours suivants

Ces 2 molécules peuvent être associées dans les formes sévères.

Chloramphénicol: Si atteintes méningées

Forme pulmonaire: la guérison est possible si traiter tôt (pdt 15j).

Cotrimoxazole : 4cp/j.

Alternatives: 

Gentamicine : 3-5 mg/kg/j chez l’adulte et 6-7,5 mg/kg/j chez l’enfant

Kanamycine

Fluoroquinolones (ciprofloxacine, ofloxacine et lévofloxacine)

Traitement 



PREVENTION

.



Prévention 
vis-à-vis des malades:

Dépister et traiter tous les cas de peste humaine

forme pulmonaire: isolement respiratoire strict 10 jours.

peste bubonique: la désinsectisation des locaux, literie et vêtements est obligatoire.

Désinfection: produits biologiques (sang, selles, urines, crachats, pus...) 

personnel soignant: port de blouses, de gants, de bottes, de masque et de lunettes 

Le matériel utilisé est à usage unique.

Prophylaxie collective:

déclaration obligatoire.

désinsectisation et la dératisation.

éducation sanitaire et l’élévation du niveau d’hygiène.

Prophylaxie individuelle:

Sérothérapie est abandonnée.

Plusieurs vaccins sont disponibles mais aucun BENEFICE

Chimioprophylaxie: sujets-contacts : Cotrimoxazole (2-4 Cp/j) ou Doxycycline 100mg/j   7j .



MERCI


