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Cet ouvrage est dédicacé à nos deux familles, pour leur constant soutien au cours de 40 ans de complicité scientifique.
Nous nous sommes intéressés aux épidémies anciennes qui ont frappé Marseille de manière retentissante. Elles ont, d’ailleurs, donné lieu à une littérature passionnante (Le Temps des secrets, Marcel Pagnol). La peste de 1720 a exterminé une partie importante de la population. La plupart des pestes sont arrivées en France par le port de Marseille qui garde la trace, dans ses bâtiments, des tentatives de mise en quarantaine ou d’hôpitaux spécialisés dans la lutte contre les épidémies. Le choléra au XIXe siècle fait, lui aussi, l’objet d’un très beau roman de Jean Giono, Le Hussard sur le toit, qui montre l’impuissance des autorités à empêcher la propagation, à partir de Marseille, de l’épidémie dans toute la Provence.
De ce fait, nous avons été amenés à réfléchir, à faire le diagnostic des épidémies anciennes grâce à nos techniques moléculaires. Nous maîtrisions, en effet, parfaitement la mise en évidence de séquences d’ADN et l’avons appliquée à la recherche d’ADN ancien. Ce fut toute une aventure que nous détaillerons dans l’histoire de la peste. En effet, certains auteurs largement publiés dans les journaux de référence prétendaient qu’il était impossible d’amplifier et de séquencer l’ADN ancien. Cela est pourtant devenu très à la mode, et même valut le Nobel à l’un de ceux qui prétendaient que c’était probablement impossible : Svante Pääbo. Quoi qu’il en soit, les travaux réalisés pour créer un tunnel à côté de l’église de La Major à Marseille, située à proximité de l’Hôtel-Dieu où étaient soignés les pestiférés, ont permis de mettre en évidence un charnier énorme datant de 1720. D’une manière fascinante, les documents de l’époque étaient particulièrement éclairants et renseignés sur les squelettes que nous analysâmes. Des travaux préliminaires, dont nous reparlerons dans l’histoire de la syphilis, avaient été un échec et nous avions, à l’époque, confié à un étudiant en science ayant une formation de dentiste, Gérard Aboudharam, la recherche de l’ADN de la peste dans les dents de ces personnes décédées. Ce fut notre premier travail publié en 1998, à partir duquel nous avons sophistiqué nos approches en utilisant des méthodes de plus en plus complexes et complètes dans l’analyse non seulement des épidémies, mais aussi des infections de sujets qui nous paraissaient dignes d’intérêt.
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Histoire des épidémies
Le mot épidémie, dans le langage courant, définit un groupement de cas survenant dans un temps restreint pouvant toucher les hommes (c’est la définition habituelle), mais aussi les animaux (« épizootie »). Les bactéries, elles-mêmes, peuvent subir des épidémies virales de même que les archées (procaryotes ressemblant aux bactéries, mais différents dans leur métabolisme). Les virus géants peuvent aussi être attaqués par des virus (les virophages, que nous avons décrits dans d’autres publications). Enfin, tous les êtres vivants peuvent être attaqués par des séquences isolées, en particulier les viroïdes. Pour l’instant, ils sont surtout connus chez les plantes, ils mesurent quelques centaines de bases. Les transposons, qui ont une taille comparable, les rétroposons issus d’épidémies de rétrovirus dont nous n’avons pas la trace ont causé des épidémies, au départ, silencieuses. Chaque être vivant est susceptible d’être parasité d’une manière rapide et d’être victime d’une épidémie.
Quand un agent transmissible infecte un organisme pour la première fois, il vient, généralement, d’une autre espèce, voire d’un autre monde du vivant. Les plus étudiées sont les transmissions des animaux aux Hommes, que l’on appelle les « zoonoses ». Celles-ci peuvent être extrêmement communes. Ainsi, est-il possible d’avoir d’apparentes épidémies qui sont, en réalité, des zoonoses liées à l’existence d’une épizootie. L’exemple le mieux connu est celui des infections urinaires à Escherichia coli d’origine aviaire. Il existe des épizooties considérables chez les poulets, qui n’ont pas de traduction clinique chez eux ; les humains mangeant ou manipulant ces poulets sont susceptibles d’être colonisés par ces Escherichia coli, qui peuvent être transférés du tube digestif vers la vessie et, donc, donner des infections urinaires (beaucoup plus fréquemment chez les femmes que chez les hommes). Il y a eu des périodes, en France ou en Angleterre au XXIe siècle, où 30 % des infections urinaires diagnostiquées étaient dues à un unique Escherichia coli clonal d’origine aviaire, lié aux poulets d’élevage. Ceci permet de mettre en évidence que les « vraies » épidémies, c’est-à-dire la diffusion d’un agent transmissible unique d’un individu à un individu, sont liées à l’existence de clones et que l’on ne peut pas définir les agents épidémiques en les qualifiant d’espèces. Par exemple, l’idée que la grippe revient tous les ans et qu’il s’agit de la même chose est juste une bêtise. Il s’agit, à chaque fois, de mutants différents. Ce qui rend très difficile la réalisation de vaccins, puisque ceux-ci, pour la grippe, sont des paris sur le risque de mutants les plus communs dans les mois à venir. Très souvent, les mutants venant de l’hémisphère sud sont utilisés pour préparer les vaccins de l’hémisphère nord et vice versa. Les mutants qui apparaissaient en fin d’épisode d’épidémie grippale peuvent aussi être choisis.
Par ailleurs, les épidémies de grippe dans les pays tempérés sont saisonnières et importées des pays où elles sont endémiques. Ce qui n’est pas le cas dans les pays de la zone intertropicale, où la grippe sévit toute l’année avec un renforcement pendant la saison des pluies (c’est-à-dire l’été pour nous).
De ce point de vue, le COVID-19 a été une leçon intéressante en faisant comprendre à un certain nombre de chercheurs que les virus n’étaient pas statiques. Le COVID-19, comme la grippe, n’existe pas en soi. Il existe différents variants qui ont chacun leur potentiel épidémique, leur capacité de transmission, leur saisonnalité, leur gravité, et même leurs signes cliniques.
Ainsi, les épidémies traduisent la bataille générale du vivant contre le vivant. Dans la plupart des cas, les épidémies s’arrêtent spontanément. Pour les virus d’infections aiguës, on a, maintenant, des idées relativement claires, car les mutations, inhérentes au fait que le dédoublement des virus entraîne des erreurs, atténuent la capacité épidémique du virus.
Dans d’autres cas, l’adaptation du virus à un nouvel hôte entraîne des changements (souvent des pertes de gènes), comme pour le COVID-19, pour le monkeypox adapté à l’Homme, ou encore, comme le leporipox, agent de la myxomatose du lapin, quand il s’est adapté aux lapins d’origine européenne. Dans ces trois cas, la perte du gène terminal du virus a entraîné une augmentation de la contagiosité et une baisse de la gravité de la maladie.
Le XXIe siècle devra apprendre à qualifier les agents transmissibles par leurs séquences génétiques, car les noms que nous donnons sont actuellement beaucoup trop flous pour réellement définir le risque de maladie précisément. Ainsi, on peut dire que la largeur du spectre des « clones » d’Escherichia coli est équivalente à celle des espèces de mammifères. On ne se voit pas définir un animal visible comme mammifère tout court, sans entrer plus profondément dans sa définition. Il en sera de même pour Escherichia coli dans peu de temps.
L’introduction d’un nouvel agent transmissible dans une nouvelle espèce peut se traduire :
	• Par une impasse et, donc, une infection unique, sans conséquence pour le reste de la population ;

	• Par l’existence de cas sporadiques : avec une transmission de personne à personne avec une échelle limitée ;

	• Par des épidémies plus ou moins importantes et éventuellement par une épidémie générale touchant la plus grande partie de la population (pandémie).


Apparition et disparition des épidémies sont assez incompréhensibles même pour les épidémies les plus anciennes. On ne sait pas pourquoi les épidémies de peste se sont arrêtées. On ne sait pas pourquoi les épidémies de choléra se sont arrêtées, puis ont repris avec des variants différents. Dans un certain nombre de cas, la maladie s’implante, perd son caractère épidémique – c’est-à-dire chaotique – pour devenir commune et persistante. C’est ce que l’on appelle un état endémique.
Toutefois, cette notion d’état endémique doit être pondérée par les modes d’observation. Un exemple récent et spectaculaire a été mis en évidence par l’équipe du Centre Sanger à Cambridge, qui a séquencé quelques dizaines de milliers de bactéries de la typhoïde, considérée comme une maladie endémique dans les pays dans lesquels elle sévit encore, pays où le traitement des eaux est peu efficace. La plupart des cas étaient liés à un clone unique dont on a pu tracer l’histoire. Elle est partie d’Inde, a remonté l’océan Indien et est passée en Éthiopie, pour ensuite rejoindre le continent africain. Cette épidémie a été une épidémie invisible du fait que le clone responsable de cette épidémie pouvait être porteur ou non de résistance bactérienne. Rien ne permettait d’identifier qu’il s’agissait d’une épidémie liée à un clone, c’est-à-dire à une bactérie unique, au départ, et non pas une endémie.
Le mouvement des épidémies humaines a suivi les Hommes et leurs déplacements. Ainsi, on sait que le chameau sur la route de la Soie a transporté le choléra d’Extrême-Orient en Europe. Il est vraisemblable que la peste ait suivi le même chemin, appuyée par le transport des marchandises par la mer.
Un des moments les plus critiques des épidémies est lié à la guerre. Ainsi, les guerres médiques ont probablement été à l’origine de la grande peste d’Athènes, dont on sait maintenant, on le verra, qu’elle était due à la typhoïde. Les grandes pestes de l’époque romaine sont dues aux épisodes guerriers sous Marc Aurèle et sous Justinien, particulièrement bien décrits par Procope. Celle du XVe siècle pourrait être une conséquence différée des croisades. Enfin, la rencontre des Européens et des Indiens d’Amérique a provoqué un échange de microbes et donc d’épidémies tout à fait spectaculaire. On sait que les Européens ont exporté la rougeole, la variole et, grâce à des techniques de paléomicrobiologie, on sait depuis peu que la typhoïde est responsable de la plus grande partie de l’extinction des habitants de Mexico, après la conquête espagnole. En revanche, il apparaît que le typhus et la syphilis (vénérienne et épidémique) ont été importés d’Amérique en Europe avant de devenir des maladies endémiques mondiales. Les guerres napoléoniennes ont entraîné la mort massive des soldats pendant la campagne de Russie du fait de l’infection par les poux, plus fréquents dans les zones les plus froides, qui étaient porteurs des bactéries du typhus et de la fièvre des tranchées. On sait que, pour partie, le sida a commencé à devenir « épidémico-endémique » en Afrique australe. Il a ensuite été apporté à Cuba par les soldats engagés dans la guerre d’Angola. Puis, conséquence du « tourisme sexuel », il a été transporté aux États-Unis, pour ensuite suivre d’autres modes de transmission. Il est clair qu’à l’époque de Christophe Colomb, par exemple, la syphilis était déjà transmise et, comme cela était très bien décrit au XVIe siècle, une conséquence du « tourisme sexuel ». Plus récemment, des réunions massives avec des « sexualités débridées » ont entraîné l’épidémie de monkeypox, passée de l’état de zoonose à celui d’épidémie sporadique avec, très manifestement, une transmission par voie sexuelle.
Par ailleurs, l’extension de la maladie et donc de l’épidémie est liée à l’existence d’une population suffisamment nombreuse avec une densité suffisamment importante pour être transmise d’individu à individu. Ainsi, l’association de l’urbanisation, de plus en plus importante, avec les voyages, de plus en plus nombreux, amène à redouter l’émergence d’épidémies de plus en plus fréquentes.
Il est à noter que le risque d’épidémie est lié, lorsqu’il est d’origine zoonotique, ce qui est le cas le plus fréquent, aussi bien aux animaux sauvages qu’aux animaux domestiques. Les animaux domestiques étant, maintenant, 7 à 10 fois plus communs que les animaux sauvages, on peut s’attendre à voir de plus en plus d’épidémies provenant d’animaux domestiques (poules, cochons, vaches). Enfin, la multiplication récente par 8 de la population humaine conduit sa capacité à générer de nouveaux agents infectieux à être aussi puissante que celle des autres êtres vivants.
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Naissance de la paléomicrobiologie
avec la peste
Michel Drancourt, jeune médecin biologiste, a pratiqué, au cours de son service national dans le laboratoire dirigé par le médecin général Nicoli, l’amplification enzymatique de l’ADN à ses balbutiements, en 1989-1990. Cette technique révolutionnaire venait d’être publiée en 1988, notamment par le prix Nobel de chimie 19931. En l’absence d’instruments automatiques, c’est en incubant successivement le tube réactionnel tenu par une pince en bois dans trois bains-marie à trois températures fixées que l’aspirant-médecin qu’il était occupait sa matinée. Il a ainsi augmenté par amplification enzymatique la quantité d’ADN cible d’un pathogène d’intérêt, pour son analyse ultérieure également manuelle, par séquençage. C’est donc par l’analyse de leur ADN qu’il a appris à étudier les microbes, dont les microbes pathogènes. Et c’est tout naturellement que les travaux pionniers de détection des pathogènes anciens que nous avons menés Michel Drancourt, Gérard Aboudharam et moi-même, Didier Raoult, ont été bâtis sur l’analyse de l’ADN ancien, par amplification enzymatique et séquençage.
Avec Michel Drancourt, nous avions développé un énorme laboratoire de biologie moléculaire où la PCR était une activité quotidienne. À l’époque, nous réalisions entre 100 000 et 200 000 PCR par an et, bien sûr, tous les problèmes que peut occasionner la PCR ont été rencontrés. La PCR peut être très simple ou très compliquée. Elle consiste en l’amplification d’un morceau d’ADN et en partant de 20 à 30 copies, on arrive facilement à 1 million ou 10 millions de copies. Dans ces conditions, à la fin de la manipulation, la moindre erreur peut entraîner l’éventualité que des brins d’ADN s’échappent et, de ce fait, mettent en péril les examens ultérieurs. Ainsi, s’il ne peut pas y avoir de contamination sur la première manipulation, dès que celle-ci a été réalisée, si toutes les précautions n’ont pas été prises, la deuxième peut être contaminée. C’est la raison pour laquelle la contamination de la PCR est toujours un sujet problématique.
Plusieurs méthodes sont susceptibles d’éviter les contaminations. La première est l’organisation du circuit, qui est un circuit à sens unique, c’est-à-dire que l’on sort par un endroit différent de celui par lequel on est entré dans le circuit permettant l’amplification.
La deuxième consiste à éviter de mettre un témoin positif identique dans la manipulation. En effet, si le témoin positif est exactement identique, il y a un risque de contamination ou de ne plus pouvoir faire la différence entre une contamination liée au témoin positif et un vrai positif. Une méthode que nous avons inventée pour éviter la contamination, appelée la PCR « suicide », consiste en l’utilisation d’un gène, ou un morceau de gène, une seule fois, dans un laboratoire où il n’a jamais été utilisé. Ainsi, les résultats positifs ne peuvent pas venir d’une contamination antérieure. C’est, d’ailleurs, pour répondre aux critiques formulées à propos de nos premiers travaux sur la peste que j’avais mis au point cette technique2. Comme le génome de la peste est assez grand (plus de 5 millions de bases), il est assez facile de trouver des séquences pour PCR de 200 à 300 bases parfaitement originales et de répéter, ainsi, l’opération de PCR « suicide » aussi souvent que l’on veut3. Par ailleurs, il existe de multiples moyens de décontaminer les instruments, mais aussi de travailler sous des hottes, c’est-à-dire des boîtes que l’on décontamine soit avec des rayons ultraviolets, soit avec de l’eau de Javel.
Quoi qu’il en soit, faire de la PCR sans contaminer est un métier qui ne s’improvise pas.
L’histoire de la peste est une histoire commune très complexe. La peste est un nom générique donné à une épidémie dramatique au sujet de laquelle l’Histoire et les historiens se sont beaucoup disputés. Le point d’achoppement était de déterminer s’il s’agissait bien de la peste lorsqu’une épidémie avait été décrite. Lorsque nous avons commencé ce travail, et ceci est dû à notre naïveté assez habituelle, nous ne pouvions pas imaginer la portée symbolique qu’aurait le diagnostic des infections anciennes, aussi bien auprès des scientifiques que de l’Histoire. Ces pestes font partie du patrimoine de l’humanité. Si vous donnez une réponse biologique qui clôt toute discussion, vous enlevez au mythe une part de poésie et privez tout travail scientifique de possibilité de spéculation. Sans vous en douter, vous vous créez des ennemis.
Quoiqu’il en soit, la peste ayant laissé le plus mauvais souvenir dans l’histoire de l’humanité est la grande peste du Moyen Âge, aussi appelée peste noire. La synthèse de tous les travaux sur cette peste a été élaborée par H. Mollaret, mais les études sur la peste ont un inconvénient majeur4  : elles ont été réalisées par des Français et, pendant des décennies, n’ont pas été traduites en anglais. L’histoire de la peste a toujours fait l’objet de conflits extraordinaires en raison de sa force symbolique.
Le premier conflit, qui a joué un rôle très important dans la science française, a été la découverte et la première culture du bacille de la peste par Yersin. Médecin d’origine suisse employé par l’Institut Pasteur, il a été envoyé à Hong Kong pour essayer d’identifier le germe de la peste qui sévissait à cette époque. Nous étions au début de l’histoire de la microbiologie avec deux écoles : l’école de Pasteur et l’école de Koch. Un chercheur japonais talentueux, formé chez Koch, essayait d’isoler la bactérie de la peste quand Yersin est arrivé à Hong Kong. Hong Kong était alors sous domination anglaise et les Anglais voyaient d’un très mauvais œil l’avance considérable des Français sur la microbiologie. De ce fait, Yersin n’a pas eu accès aux malades de l’hôpital de Hong Kong. Il avait un équipement ridicule et rudimentaire sans étuve, tandis que l’auteur japonais avait accès au sang des malades, qui lui paraissait le meilleur moyen d’isoler la bactérie, et un équipement normal, dont une étuve à 37 °C. Yersin a fait preuve de malice et a eu de la chance. De malice, en allant voir les garçons de morgue pour leur demander de faire des prélèvements sur les cadavres. Dans ces conditions, il a prélevé les bubons, qui sont les ganglions remplis de pus que l’on trouve chez les pestiférés, lesquels sont bourrés de microbes, beaucoup plus que le sang. Il les a inoculés dans son laboratoire qui était à la température extérieure de 27 °C. Il se trouve que Yersinia pestis, l’agent de la peste, pousse beaucoup plus facilement à 27 °C qu’à 37 °C et que les contraintes qu’avaient eues Yersin sont devenues des avantages. Il avait utilisé le ganglion bourré de microbes pour inoculer le microbe à la meilleure température et a ainsi pu isoler le premier bacille de la peste. Cette découverte a tout de suite été reconnue en France, mais cela n’a pas été le cas sur le plan international, en particulier en Angleterre.
Dans des délais tout à fait inouïs pour l’époque (en moins de 15 jours), un article envoyé par le chercheur japonais Kobayashi a été publié dans The Lancet, montrant une photographie du bacille dans le sang dont il disait qu’il était le bacille de la peste. C’était déjà un « Lancet Gate5 ». L’examen de ce bacille a posteriori montre qu’en réalité, il s’agissait d’un pneumocoque typique et pas du tout du bacille de la peste. Il a fallu très longtemps pour que tout le monde s’accorde à donner la paternité de la découverte du bacille de la peste à Yersin. La bactérie s’est d’abord appelée Pasteurella pestis avant d’être rebaptisée, en l’honneur de Yersin, du nom de Yersinia pestis. On voit donc l’importance symbolique qu’a pu avoir la peste de tout temps. Il en a été de même pour la peste d’Athènes. On se rappelle qu’Athènes a perdu en partie la guerre contre Sparte lors de la guerre du Péloponnèse en raison d’une épidémie de peste qui a tué Périclès. Celui-ci dirigeait la guerre, ainsi que l’a raconté Thucydide dans La Guerre du Péloponnèse. Il est vraisemblable que cette épidémie de peste se soit installée progressivement après la guerre contre les Perses, qui l’auraient importée de l’actuelle Turquie. L’origine de la peste a fait l’objet d’innombrables romans, de discussions, et de très nombreuses hypothèses ont été envisagées. Dans Wikipédia, qui est mon bêtisier préféré, on prétend que c’est probablement le typhus alors que je prétends qu’il n’existait pas en Europe avant Christophe Colomb. Nous avons maintenant les outils qui nous ont permis de comprendre la cause de la peste d’Athènes. En ce qui concerne la peste antonine, elle est assez mal documentée. Déjà, les éléments descriptifs de la grande peste d’Athènes sont faibles. Ceux de la peste antonine sont quasiment inexistants. Il faut avoir présent à l’esprit que jusqu’à la grande peste, survenue sous le régime de Justinien et décrite par Procope, les éléments descriptifs que nous avions ne nous permettaient pas d’identifier une maladie infectieuse plutôt qu’une autre. La sémiologie (la description des signes cliniques) est une discipline d’une part, tardive et d’autre part, culturelle. Il est complexe de se fier aux descriptions. Par ailleurs, beaucoup de gens qui ont spéculé sur l’origine de la peste n’avaient pas la formation médicale qui aurait permis de comprendre ce que l’on pouvait considérer comme des pestes incontestablement de celles qui ne pouvaient pas l’être. Ainsi, on a attribué à la peste antonine, survenue à l’époque de Marc Aurèle, le début de la décadence romaine. Ce qui est peut-être excessif compte tenu du fait que l’Empire romain a duré encore de très nombreuses années.
La troisième grande peste de l’Antiquité est la peste survenue sous l’empereur Justinien. Là, nous avons des éléments très précis qui montrent qu’il s’agit bien de la peste. En effet, Procope dans Histoire secrète de Justinien, décrit parfaitement les patients atteints de peste. Il fait même la description des ganglions et de ce que l’on trouve à l’intérieur des ganglions. Le nom de bubons va apparaître à cette époque. « Bubon » vient du latin bubo qui veut dire « aine ». En effet, la plupart des bubons survenaient dans l’aine. Les bubons sont donc des ganglions remplis de pus situés au niveau de l’aine. En réalité, les bubons peuvent survenir dans d’autres endroits et il existe des cas de peste sans bubons, en particulier les pestes pulmonaires. Toutefois, la lecture de Procope ne laisse aucun doute : il s’agissait bien de la peste. Celle-ci aura des conséquences par la suite puisqu’elle mettra fin à la reconquête de l’ancien Empire romain d’Occident par Justinien et ainsi, à l’Empire romain d’Occident. L’Empire romain se limitera, à la fin de l’empire de Justinien, à sa partie orientale.
Nous ne disposons pas, à ma connaissance, de description des pestes épidémiques de très grande ampleur entre la peste justinienne et la grande peste du Moyen Âge appelée peste noire. Celle-ci a commencé en France, à Marseille, avant de s’étendre dans le pays et de remonter jusqu’en Scandinavie. Probablement arrivée par bateau, elle fut parfaitement décrite par Guy de Chauliac, un médecin de Montpellier, qui était également le médecin du pape (celui-ci siégeait alors en Avignon). Encore aujourd’hui, Guy de Chauliac est célèbre pour avoir donné son nom à la faculté de médecine de Montpellier. Il a décrit la peste et les bubons. À la même époque, toutes les peintures de la Renaissance qui représentent la peste prendront comme exemple saint Roch montrant un bubon dans l’aine. Cela ne laisse aucun doute sur ce qu’était la grande peste du Moyen Âge. Celle-ci tuera entre 30 et 50 % de la population européenne et aura donc des conséquences démographiques considérables. D’une manière intéressante, avec cette période s’achève le Moyen Âge et commence la Renaissance parallèlement à une poussée démographique extraordinaire, montrant à quel point les évolutions de l’histoire du monde peuvent être chaotiques.
La peste noire s’est étendue au milieu du XVe siècle, mais en réalité à partir de cet épisode ravageur, de multiples épisodes sporadiques de peste se sont produits pendant les décennies suivantes.
Une autre grande peste subie en France est la peste de Marseille de 1720. On en connaît parfaitement le parcours, puisqu’on a même repéré le navire, le Grand Saint-Antoine, qui l’a importée dans la ville. Elle a tué plus de 30 % de la population marseillaise. D’une manière très intéressante, Jean-Baptiste Bertrand a rapporté précisément tous les éléments de la peste de cette époque en décrivant les soins prodigués. Ces soins aux pestiférés entraînaient un meilleur pronostic, en particulier grâce à l’incision des bubons et à la prise de bains d’eau froide par les patients qui étaient trop fébriles. Ce qui montre que la médecine, qui semble avoir été oubliée pendant l’épisode de COVID, existait avant les médicaments et qu’elle sauvait des vies. Les patients étaient soignés à l’Hôtel-Dieu. Il existe des tableaux terribles représentant l’épidémie à Marseille. Parmi les médecins soignant les pestiférés, l’un est devenu célèbre pour une tout autre raison, le Dr Daviel, qui a inventé la méthode, encore utilisée aujourd’hui, d’opération de la cataracte. L’Hôtel-Dieu, où l’on soignait les pestiférés, a été refait au XIXe siècle et est resté un hôpital jusque dans les années 1980. J’ai eu la chance d’y être externe6. Il a été depuis transformé en hôtel de luxe qui porte le nom de Daviel.
Dans les années 1990, donc, la municipalité de Marseille a décidé de creuser un tunnel à proximité de la cathédrale de La Major, située derrière l’Hôtel-Dieu. Le creusement de ce tunnel a mis au jour un énorme charnier de catastrophe, c’est-à-dire que les cadavres étaient jetés les uns à côté des autres du fait de leur nombre. D’une manière intéressante, l’administration était déjà extrêmement pointilleuse au XVIIIe siècle et il a pu être retrouvé, dans les archives, les données relatives à la constitution de ce charnier de catastrophe. Dans une pareille situation, on convoque les archéologues et on arrête les travaux. C’est ce qui s’est passé et notre ami et collaborateur Olivier Dutour, avec qui nous avions travaillé sur la syphilis, et dont Michel Drancourt exposera les conditions, est arrivé dans mon laboratoire avec un carton rempli d’os et de crânes en me disant : « Didier, il faut que tu prouves que c’est la peste, c’est un charnier de peste que nous avons découvert. » L’histoire est malicieuse.
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