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1 Introduction

Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une complication auto immune potentiellement
grave de |'angine a streptocoque Beta hémolytique du groupe A (SGA). Son incidence est
corrélée a différents facteurs, liés pour la plupart aux conditions de vie de la population (1).

Bien qu’étant un territoire d’outre-mer, la Polynésie frangaise differe de la métropole a
de nombreux égards. Les particularités qu’elle présente réunissent les conditions favorables
a une prévalence élevée du RAA. Alors que cette pathologie a presque disparu en France et
dans les pays développés, 1,36 % de la population polynésienne en est atteinte (2).

Pour lutter contre ce phénomene, toutes les angines bénéficient d’une antibiothérapie
en Polynésie. Cette attitude, bien que prudente, est néanmoins critiquable. Les angines a SGA
ne représentant qu’environ 25 % des angines (3), une telle pratique entraine une prescription
d’antibiotiques inappropriée dans la majorité des cas.

Parmi les conséquences de |'utilisation des antibiotiques, I’antibiorésistance est la plus
préoccupante.

De nombreuses régles de décision clinique existent pour la prise en charge des angines et
pharyngites dans le monde (4). Elles different également au sein des pays endémiques du RAA.
Intégrer le risque de RAA dans l'algorithme de prise en charge de I'angine est la stratégie
adoptée par I’Australie(5) et la Nouvelle-Zélande(6).

Le test de diagnostic rapide (TDR) est un outil permettant de différencier les angines a
SGA des angines virales. Son utilisation fait partie des objectifs du programme de lutte contre
le RAA établi par la direction de la santé en 2019 (2). Avec une sensibilité allant de 83,3 3
87,6 % en moyenne (7), calquer la prescription antibiotique sur ses résultats augmente le
risque de ne pas traiter des angines a streptocoque, et donc le risque de RAA. Pour cette
raison, il ne fait pas partie de I'algorithme décisionnel des populations a risque de RAA. Mais
I"utiliser dans la tranche de population non a risque pourrait diminuer la prescription
d’antibiotiques inutile sans augmenter le risque de RAA.

Partant de cette constatation, il semble intéressant d’évaluer la répartition des risques de
RAA en Polynésie. L'objectif de cette thése est de mettre en évidence, a la lumiere des
caractéristiques du contexte économique et social polynésien, la proportion de personnes
traitées par antibiotique pour angine ou pharyngite, mais qui sont a faible risque de RAA.
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2 Généralités

2.1 LaPolynésie frangaise

2.1.1 Géographie
La Polynésie frangaise se situe au milieu de I'océan Pacifique. Elle est composée de 118
fles pour une surface émergée totale de 4167 km? répartis en 5 archipels :
- La Société, composée des iles du Vent et des fles Sous-le-Vent
- Les Tuamotu
- Les Gambiers
- Les Marquises
- Les Autrales

Elle est dispersée sur un territoire de 2,5 millions de km? équivalant a celui de I’'Europe

Figure 1 : Carte de la Polynésie frangaise calquée sur la carte de I'Europe

2.1.2 Quelques dates
ler siécle av au 1¢" siecle ap J.C. : Arrivée des premiers habitants en provenance des
fles Samoa et Tonga aux Marquises (8).

1521:
1842 :
1860 :

1904
1957

Premiers contacts avec les Européens.
Début de la colonisation francaise.
Importation de « travailleurs » chinois dans la colonie.

: Premiéres traces officielles de 'immigration chinoise (9).
: « La Polynésie francgaise » devient un territoire d’outre-mer.
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1962 : Création du Centre d’Expérimentation du Pacifique, début des essais nucléaires.

1988 : Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est déclaré « endémie de gravité majeure
a caractére prioritaire en Polynésie francgaise » (10).

1996 : Fin des essais nucléaires.

2.1.3 Climat
Le climat polynésien est tropical de type maritime, humide, et connait 2 saisons : une
saison chaude et humide de novembre a avril (ou été austral) et une saison fraiche de mai a
octobre (ou hiver austral) qui coincide avec une humidité moindre (11).

2.1.4 Démographie
Au dernier recensement (12), la population totale était de 281 674 personnes. 87 %
résident a la Société (70 % a Tahiti), 3,4 % aux Marquises, 2,5 % aux Australes et 6,2 % aux
Tuomotu-Gambiers. (Annexe 1)

Tableau 1 : Recensement de la population de 2017. Source ISPF.

SUBDIVISIONS NOMBRE SOMME SOMME Evolution SOMME
administratives de communes des populations des populations 2017/2012 des populations totales 2017
municipales 2012 municipales 2017 (avec double: ptes)
fles du Vent 13 200 881 207 333 3,21% 210 831
iles Sous-le-Vent 7 34 622 35393 2,23% 36 216
fles Marquises 6 9264 9346 0,89% 9835
fles Australes 5 6 839 6 965 1,84% 7233
fles Tuamotu-Gambier 17 16 664 16 881 1,30% 17 559
Polynésie francaise 48 268 270 275918 2,85% 281674

L’age médian est de 32 ans contre 40 en France. L’espérance de vie a la naissance est
de 74 ans pour les hommes et 77 pour les femmes contre 79 et 86 en France.

En 1988, date du dernier recensement autorisant un recueil de données ethniques,
elle est composée de 3 grands groupes d’origine européenne (12 %), polynésienne (83 %) et
asiatique (5 %) (Annexe 2).

2.1.5 Contexte économique

2.1.5.1 PIB

En 2019, le PIB de la Polynésie est de 640392 millions de FCFP (franc de la
communauté frangaise du Pacifique) (5,36 milliards €), correspondant a un PIB par habitant
de 2,24 millions (18 683 €) contre 36 985 € en France (13). Les dépenses de |'état francais a
I’égard de la Polynésie s’élevent a 192 milliards FCFP soit 1,61 milliard € (14).

2.1.5.2 Chémage
En 2020, le taux de chémage est de 10,5 %, contre 7,8 % en métropole, et le taux
d’activité est de 59,2 % contre 71 % (15). Il n’y a pas d’allocation chdmage en PF.

2.1.5.3 Salaires

En 2018, le salaire moyen polynésien est de 263 900 FCFP (2211 €), contre 2391 € en
France et le SMIG a 132900 (1113,70 €) contre 1216 €, alors que le colt de la vie y est 39 %
plus cher (16).

2.1.5.4 Des disparités importantes
Le revenu plancher des 10 % les plus riches est 6,1 fois supérieur au revenu plafond
des 10 % les plus pauvres, alors qu’il I'est 3,39 fois en France (17). 1 ménage sur 5 a un revenu
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par unité de consommation en dessous du seuil de pauvreté, correspondant a 51 470 FCFP
par mois (431,3 €).

2.1.6 Contexte sanitaire

2.1.6.1 Systéme de santé polynésien

La Prestation Sociale Généralisée (PSG) est assurée par la Caisse de Prévoyance Sociale
(CPS) depuis 1995 (18). Elle s’organise en 3 régimes :

- Régime salarié (60,1 % de la population)

- Régime non salarié (6,4 %)

- Régime de solidarité de Polynésie francaise (23,6 %)

Les personnes scolarisées de moins de 21 ans sont affiliées au régime scolaire (RSS).

Son financement provient de différentes contributions :

3,2%

Participation
du Pays

71,2%

Cotisations
(RGS, RNS)

Figure 2 : Financement de la PSG. (Source CPS)

FELP : Fonds pour I'Emploi et la Lutte contre la Pauvreté, abondé principalement par la
Cotisation de Solidarité Territoriale (CST)

L'affiliation au régime de solidarité se fait sous condition de revenu, en cas de non-
affiliation aux 2 autres régimes. |l permet de bénéficier de prestations et d’allocations au titre

de la maladie, de la famille, de la vieillesse et du handicap (19).

Tableau 2 : Conditions d'affiliation au RSPF. Source CPS

Ménage Plafonds mensuels Plafonds annuels*

Une personne 87 346 Fcfp 1 048 152 Fcfp
Un couple avec

ou sans enfants

Une personne seule avec
un enfant ou plus au sens 97 346 Fcfp 1168 152 Fcfp
des prestations familiales

97 346 Fcfp 1168 152 Fcfp

87346FCFP=726 €. 97346FCFP=811 € 1048152FCFP=8904 €. 1168152FCFP=9931 €.
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La prise en charge des consultations médicales libérales se fait a hauteur de 70 %, et
de 95 % pour les longues maladies. Le tiers payant ne concerne que les longues maladies. Les
consultations dans les structures de la direction de la santé sont gratuites.

2.1.6.2 Accés aux soins primaires

Les dispensaires, postes avancés, infirmeries et hopitaux de proximité sont des
structures publiques dépendantes de la Direction de la Santé. Elles sont organisées en
subdivisions qui regroupent chacune plusieurs centres sur le territoire (20) :

- Subdivision Formation Sanitaire Tahiti Nui (FSTN)

- Subdivision Tahiti Iti (FSTI)

- Subdivision Moorea Maiao (FSMM)

- Subdivision Tles Sous-le-Vent (ISLV)

- Subdivision Marquises

- Subdivision Australes

- Subdivision Tuamotu-Gambier (TG)

Tableau 3 : Localisation des structures de la Direction de la Santé

FSTN FSTI FSMM ISLV Australes Marquises TG
Mataiea Taravao Afareaitu Uturoa Tubuai Hopital Papeete
Papara Maiao Vaiaau Rurutu Louis Rolin  Rangiroa
Paea Huahine Ua-Pou Rikitea
Punaauia Bora-Bora Hiva-Oa Hao
Faaa Maupiti Makemo
Papeete Tahaa
Arue
Mahina
Papenoo
Tiarei
Hitia

Quatre de ces centres sont des hopitaux de proximité :
Hopital de Taravao (Tahiti)

Hopital d’Afareaitu (Moorea)

Hopital d’Uturoa (Raiatea)

Hopital Louis Rollin (Nuku Hiva)

Le reste de I'offre de soins médicale est répartie dans les endroits suivants :
Secteur hospitalier privé : cliniques Paofai, Gardella et Mamao
Secteur hospitalier public : hopital du Taaone

Les médecins généralistes libéraux conventionnés sont au nombre de 108 en 2022.
L'activité de médecine générale des dispensaires est effectuée par 29 médecins,
correspondant a une moyenne d’un médecin pour 2050 habitants (1 généraliste pour 1106
personnes en France en 2020 [21]). Mais sur les 108 médecins conventionnés, seuls 2 libéraux
exercent en dehors des ISLV. L'installation est « gelée » depuis 2008 aux ISLV (22).
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2.1.6.3 EvaSan

En 2018, 18 332 patients ont bénéficié d’une évacuation sanitaire (EvaSan) inter-iles,
et 735 d’une EvaSan internationale (62 % vers la France et 38 % vers la Nouvelle Zélande).
Une EvaSan internationale colite en moyenne 52 000 €.

2.1.7 Le ménage polynésien

Un ménage regroupant plus d’'une famille, ou plusieurs personnes isolées dans le
méme domicile, est qualifié de ménage complexe. En Polynésie, ils représentent 1/4 des
ménages, soit 6,5 fois plus qu’en métropole (23). Il s’agit d’une caractéristique culturelle, mais
également d’une adaptation aux contraintes de la vie insulaire. L'organisation de Iarchipel
concentre I'offre de santé, les établissements scolaires et les emplois dans les espaces les plus
centraux. La co-résidence est donc une fagon de faire face a la distance des infrastructures et
au mangque de place (24).

Ceci dit, le nombre moyen de personnes par ménage diminue de facon constante en
Polynésie, passant de 5,2 en 1977 a 3,5 en 2017 (12).

2.1.8 Déterminants culturels de santé

Les valeurs polynésiennes, les croyances et le comportement influent directement sur
le rapport a la santé, a travers différents aspects (25) (26) :

Le respect accordé par le patient au soignant peut entrainer une difficulté de signifier
gu’il ne comprend pas les explications qu’on lui délivre.

Une absence de symptome est synonyme de bonne santé (probléeme de I'HTA, du
diabéte...). Inversement, les symptomes importants sont synonymes de maladie grave.

La maladie peut avoir différentes explications : biologiques, résultat d’'une mauvaise
action, etc.

Il existe deux systéemes de remede paralléles : Le Ra’au Tahiti, médicament traditionnel
(racines, feuilles...) de premier recours, et le Ra’au Popa’a, médicament occidental. Les 2
peuvent étre utilisés de fagon conjointe.

2.2 Le Rhumatisme articulaire aigu

2.2.1 Définition
Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une complication auto-immune secondaire a
une affection par un streptocoque B-hémolytique du groupe A (SGA). Il est caractérisé par une
atteinte cardiaque, articulaire, neurologique et cutanée. La complication qui en fait sa gravité
est la cardiopathie rhumatismale chronique (CRC).

2.2.2 Epidémiologie

2.2.2.1 Mondiale

En 2015 la prévalence mondiale de la cardiopathie rhumatismale est estimée a 33,4
millions de cas, responsable de 319 400 morts par an (27). Alors que le RAA a presque disparu
en France métropolitaine (28) et dans les pays développés au cours du dernier siécle (29), il
reste un probléme majeur dans les pays en développement. La prévalence la plus élevée se
trouve en Océanie (>1600/1000000 hab.), suivi par I’Afrique subsaharienne et I’Asie du Sud-
Est. Elle peut varier fortement au sein d’'un méme pays en fonction des différentes populations
qui s’y trouvent. C’est notamment le cas en Australie, ou les aborigenes sont les plus touchés
(30), mais aussi a Hawai (31), en Nouvelle-Zélande (32), et en Nouvelle-Calédonie (33) ou les
populations atteintes sont celles natives du pacifique.
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Figure 3 : Classification des pays selon I’endémicité du RAA, définis comme ayant une mortalité supérieure a 0,15 mort pour
100 000 enfants de 5 a 9 ans. (Source [27])

Une intensification des campagnes de dépistage échographique chez les sujets
asymptomatiques révele des prévalences de cardiopathie supérieures a celles estimées
jusqu’ici :

Mozambique et Cambodge 2007 (34) 6-17 ans 30,5 et 21,5/1000
Tonga 2008 (39 Todses  ne/io

Fidji 2011 (36) 5-14 ans 55,2/1000
Australie 2014 (37) 5-15 ans 25,3/1000
Samoa 2017 (38) 5-17 ans 10/1000
American Samoan 2017 (39) 5-18 ans 12,9 % (!)
Nouvelle Calédonie 2020 (33) 15-16 ans 4,1%

2.2.2.2 Polynésie frangaise

En 2016, la prévalence du RAA en Polynésie francaise était de 13,6/1000 avec 3651
personnes inscrites en longue maladie. L'incidence est estimée a 35/100 000 chez les 5-14 ans
(2).

En 2015, 60 EvaSans internationales étaient effectuées pour chirurgie valvulaire.

Deux campagnes échographiques chez les CM2 ont révélé que 2,8 % des enfants de
Moorea et 5 % des enfants de Faaa étaient porteurs de cardiopathie rhumatismale chronique
(40).

En 1983 est créé le centre de lutte et de prévention du RAA. En 2013, une collaboration
débute entre le service de cardiologie et le bureau des programmes de pathologies
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infectieuses (BPPI). Le Comité de pilotage de lutte contre le RAA est a I'origine de la stratégie
de prise en charge actuelle. Depuis 2019 la Direction de la Santé met en ceuvre de nouveaux
axes d’optimisation de la lutte contre le RAA(2).

2.2.3 Physiopathologie

2.2.3.1 Le streptocoque Beta hémolytique du groupe A (SGA)
Le streptocoque Beta hémolytique du groupe A (SGA), ou streptococcus pyogéne, est
I'agent infectieux responsable du RAA. Il s’agit d’un coccy gram positif disposé en chainette.

NS

A
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Figure 4 : Isolement sur gélose Columbia additionnée de sang de mouton défibriné. (B) Coloration de Gram de S. pyogeénes
isolés de sang humain. (C) Chainette de S. pyogenes interagissant avec des polynucléaires neutrophiles humains par
microscopie électronique a balayage. Source (41)

2.2.3.1.1 Principales infections causées par Le SGA.

Chaque streptocoque est associé a un tableau clinique particulier. Le SGA est
responsable d’infections superficielles telles que les pharyngites ou angines streptococciques
et I'impétigo, mais peut également entrainer des infections suppuratives plus graves telles
gue la fasciite nécrosante ou I’endocardite a SGA.

Sa capacité a produire des exotoxines peut causer des affections toxiques comme la
scarlatine ou le syndrome de choc toxinique.

Enfin il est responsable d’affections non suppuratives comme le rhumatisme post
streptococcique, la glomérulonéphrite post streptococcique (GNAPS) et le RAA (42).

2.2.3.1.2 Structure antigénique

Plusieurs antigenes présents a sa surface jouent un réle dans I'adhésion aux cellules
épithéliales et la colonisation. C’est le cas de la protéine F, de I'acide lipoteichoique et de la
protéine M (43).
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Figure 5 : Structure du SGA. (source : [44])

2.2.3.1.3 LaprotéineM

Il existe de grandes variations au niveau de la protéine M. Ses différents sous-types
sont organisés en 5 groupes de A a E. Les Types A, B et C seront classiquement retrouvés chez
les SGA responsables d’impétigo alors que le D sera retrouvé chez ceux responsables de
pharyngites (45).

Mais la protéine M contribuerait également au pouvoir rhumatogene du
streptocoque. En effet, seules certaines protéines M étaient associées aux RAA en Amérique
du Nord (46,47). De nombreuses études faites depuis révélent que les protéines M associées
au RAA sont différentes en fonction des régions du monde (48).

Ces dernieres décennies, I'analyse du gene emm codant pour la protéine M a révélé
une variabilité supérieure encore. On connait a ce jour plus de 220 génes emm. C'est
désormais sur ce géne que repose la classification des SGA.

2.2.3.1.4 Le polyoside C
Le polyoside C est un antigene de structure de la paroi. Il est a la base de Ila
classification de Lancefield. Il s’agit du polyoside C du groupe A pour le SGA (49).

2.2.3.1.5 Enzyme
Le SGA peut également sécréter plusieurs enzymes :
- Lastreptolysine S et O a action cytolytique
- La streptodornase : elle détruit les filets a ADN construits par les polynucléaires
neutrophiles
- Lastreptokinase a action fibrinolytique
- Lacystéine protéase qui dégrade le collagéne du tissu conjonctif

2.2.3.1.6 Toxines super antigéniques
Les manifestations toxiques des infections a SGA (scarlatine, choc toxique) sont dues
a la sécrétion de toxines « super antigéniques » (spe A, B et C). Elles créent un lien direct non
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spécifique entre les cellules présentatrices d’antigene et les Lymphocytes T (LT) (50). Il en
résulte une production massive de cytokines.

2.2.3.2 Le mimétisme moléculaire

Lors d’une infection par le SGA, ce dernier va étre phagocyté par les neutrophiles, les
macrophages et les cellules dendritiques. Ces cellules présenteront ensuite ses antigenes aux
Lymphocytes T. Ce procédé va sélectionner et activer des lymphocytes compatibles et va
déclencher une production d’anticorps contre les antigenes présentés. Chez quelques
individus « susceptibles », cette réaction va entrainer la production d’anticorps dirigés contre
certains antigenes de I'hote, similaires a ceux du SGA. Le mécanisme en cause est le
mimétisme moléculaire (51).

Plusieurs organes sont alors pris pour cible :
- Le systéeme nerveux central (52)
- Lecceur(53)
- Lapeau
- Les articulations

Chaque nouvelle infection peut entrainer un nouvel épisode de RAA.

La GNAPS résulte en partie du méme mécanisme. Les SGA qui en sont a 'origine ne
présentent pas la méme protéine M. Les Ac dirigés contre ces protéines M se fixent a la
membrane basale glomérulaire (54). L'organe atteint dans ce cas est donc le rein.

2.2.3.3 Les différentes atteintes

2.2.3.3.1 Atteinte cutanée
Des anticorps anti-polyoside C prennent pour cible la kératine (55). Cette réaction peut
s’accompagner d’une hypersensibilité retardée responsable de la formation de granulomes.

2.2.3.3.2 Atteinte neurologique

Des Ac anti-polyosides C se fixent aux récepteurs a la dopamine (56) a la surface des
neurones des noyaux gris centraux. Cela active la voie des kinases et entraine une
augmentation de production de dopamine (56). Cet exces de dopamine est a |'origine de
mouvements et de comportements anormaux appelés chorée de Sydenham (57).

2.2.3.3.3 Atteinte cardiaque

Les Ac anti-polyoside C et les Ac anti-protéine M se fixent a la myosine du myocarde
et alalaminine de I'endothélium des valves cardiaques (58). Cette inflammation va engendrer
une perturbation protéique de la matrice valvulaire (59).

Mais en plus de I'inflammation locale, 'endothélium va produire une intégrine qui va
permettre aux LT d’adhérer et de s’extravaser dans la valve. Cette accumulation de LT va
entretenir I'inflammation et former des lésions granulomateuses appelées corps d’Aschoff.
Ces corps disparaissent en 3 a 4 mois au profit d'une cicatrice fibreuse.
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Figure 6 : Réaction immunitaire croisée au niveau cardiaque. Source (60)

Ces phénomeénes entrainent une insuffisance et un rétrécissement valvulaire par
déformation de la valve et des cordages tendineux.

A chaque épisode inflammatoire, les nouvelles Iésions s’ajouteront aux anciennes et
aggraveront I'atteinte cardiaque. La pathologie qui en résulte est la cardiopathie
rhumatismale chronique (CRC).

2.2.3.3.4 Atteinte articulaire

Ici il ne s’agit pas de mimétisme moléculaire. Elle est le résultat de la fixation de
complexe immun avec la membrane synoviale et le collagene du cartilage, entrainant une
réponse inflammatoire avec recrutement de cellules de I'inflammation.

2.2.3.4 Susceptibilité de I’héte.

Il a été mis en évidence une susceptibilité héréditaire ainsi qu’'une concordance
phénotypique chez les jumeaux (61). De nombreux génes, dont ceux du HLA 1 et 2 peuvent
étre associés a une susceptibilité accrue au RAA (Annexe 3).

2.2.4 Manifestations cliniques

2.2.4.1 Fiévre
La manifestation clinique la plus fréquente est la fievre (>90 % des patients). Elle peut
persister jusqu’a 2 a 3 semaines. Elle peut étre modérée (>38 °C) (62).

2.2.4.2 Manifestations cutanées

2.2.4.2.1 Les nodules sous-cutanés

lIs touchent 0-10 % des patients et sont hautement spécifiques (62). lls apparaissent a
une semaine de I'infection. Ce sont de petits nodules de 0,5 a 2 cm de diamétre, ronds, fermes,
mobiles et indolores. lls se présentent en groupe sur les coudes les genoux, les chevilles, les
tendons d’Achilles, l'occiput et en regard des processus épineux des vertebres. lls
disparaissent spontanément en 2 semaines.
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Figure 7 : Nodules sous-cutanés, 3 en regard du coude (A) et 1 sur le dos de la main (B). Source (63)

2.2.4.2.2 L'érythéme marginé

Il concerne moins de 6 % des cas et est également trés spécifique. Il se présente sous
la forme de macules et papules s’effacant a la vitropression. Elles se répartissent de facon
circulaire ou serpigineuse sur le tronc et la racine des membres. L'érytheme n’est ni
douloureux ni prurigineux. Il peut persister plusieurs semaines a plusieurs mois (64).

DermNetNZorg

Figure 8 : Erythéme marginé. Source (65)

2.2.4.3 Chorée de Sydenham

Elle concerne moins de 5 % des patients. Elle survient plus tardivement que les autres
manifestations, soit 1 a 8 mois aprés l'infection par le SGA (66). Elle est caractérisée par des
mouvements choréiformes involontaires, comprenant des grimaces, une hypotonie, une
faiblesse musculaire, des troubles de la marche et des difficultés a parler ou écrire. Ces
symptoémes sont exacerbés par le stress et disparaissent pendant le sommeil. La récupération
est compléte en 1,5 a 6 mois.

2.2.4.4 Manifestations cardiaques
Les 3 tuniques peuvent étre concernées. Cette atteinte est présente dans 50 a 70 %
des premiéres poussées de RAA et apparait dans les 3 semaines aprés 'infection a SGA (67).

2.2.4.4.1 Myocardite

Peu fréquente et souvent latente, lorsqu’elle devient symptomatique elle associe
dyspnée, assourdissement des bruits du cceur, tachycardie et bruit de galop. Elle est
systématiquement associée a I'’endocardite (68). Une atteinte des tissus de conduction peut
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s’observer beaucoup plus fréquemment, chez 1 patient sur 5 (69). Elle sera d’intensité variable
allant d’un allongement du PR a un BAV de haut degré et disparaitra avec la fin de
I'inflammation.

2.2.4.4.2 Péricardite
Peu fréquente également, elle est suspectée en cas de précordialgie associée a un
frottement péricardique. Elle peut étre isolée et évolue sans séquelles.

2.2.4.4.3 Endocardite et atteinte valvulaire

Elle peut étre silencieuse ou se traduire par I'apparition d’un souffle d’insuffisance
mitrale ou aortique, parfois de rétrécissement. Elle peut évoluer a différents stades de gravité,
jusqu’a l'insuffisance cardiaque par insuffisance valvulaire (70) et le décés.

2.2.4.5 Arthrite

Elle survient chez 35 a 66 % des cas. Elle est plus fréquente et plus intense chez les
jeunes adultes que chez les enfants (71). Elle apparait dans les 21 jours qui suivent I'infection
a SGA(67). Il s’agit classiquement d’'une monoarthrite. Elle peut changer d’articulation d’un
jour a l'autre ou présenter plusieurs atteintes simultanées. Les grosses articulations sont
touchées préférentiellement, mais pas exclusivement (figure 9). Elle dure environ 4 semaines
sans traitement, mais réagit tres bien aux anti-inflammatoires.

Mandibule 0,5 %

Clavicule 0,5 % Rachis cervical 1 %

Epaule 7-8 %

Coude 12-15 % Rachis lombosacré 2 %

Poignet 12-15 %
Hanche 12-15 %

Main 7-8 %

Genou 76 %

Cheville 50 %

eNC
I Pied 12-15 %

Figure 9 : Topographie des atteintes articulaires du RAA. Source (42)

2.2.4.6 Autres manifestations cliniques
Des douleurs abdominales, une épistaxis ou un purpura sont également rapportés (72).

2.2.5 Manifestations paracliniques

2.2.5.1 Biologie
En dehors de la présentation tardive qu’est la chorée, le syndrome inflammatoire
biologique est constant.
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2.2.5.1.1 NFS
25 % des patients auront des Leucocytes >15Giga/dL (62). Une anémie inflammatoire
peut étre également retrouvée.

2.2.5.1.2 CRPetVS

Elles sont sensibles, mais non spécifiques. Une CRP > 30mg/mL ou une VS a 60 mm/h
constituent un critere diagnostic. Alors que la CRP décroit rapidement, la VS peut rester élevée
jusgu’a 6 mois apres le début de I'inflammation (5).

2.2.5.1.3 Antistreptolysine (ASLO), anti-streptodornase (ASDOR), anti-streptokinase,

anti-hyaluronidase...

Il s’agit d’anticorps dirigés contre les enzymes sécrétés par le SGA. Les ASLO et les
ASDOR sont utilisées comme preuve de linfection a SGA dans le diagnostic de RAA.
L’antistreptolysine est élevée dans 75 a 80 % des pharyngites a SGA non traitées. Cependant
sa présence seule ne prouve pas une infection récente a SGA. Le dosage combiné des ASLO
avec les ASDOR augmente la spécificité (73). Les taux physiologiques d’anticorps évoluent
avec les années (74). En conséquence, les seuils pour affirmer une infection récente évoluent
également :

Taux maximal normal U/mL

ASLO ASDOR
14 170 366
5-14 276 499
15-24 238 473
25-34 177 390
235 127 265

Les ASLO atteignent leur maximum 3 a 6 semaines apreés l'infection, et les ASDOR 6 a
8 semaines (75).

2.2.5.2 Echographie cardiaque

L’échographie va permettre d’objectiver Iinflammation valvulaire ou ses
complications que sont les régurgitations mitrales, aortiques ou tricuspides ou les sténoses
associées, et en identifier le mécanisme. Elle pourra également apprécier le retentissement
sur la fonction ventriculaire. Enfin, elle pourra mettre en évidence un épanchement
péricardique (76).

2.2.5.3 ECG

Il pourra révéler une tachycardie sinusale ou un bloc atrio-ventriculaire (69), parfois de
haut degré (77). Ces modifications disparaissent en quelques semaines avec la fin de
I'inflammation.

En cas de péricardite on pourra constater une élévation diffuse des S-T avec
éventuellement un microvoltage.

En cas de cardiopathie chronique, le retentissement des valvulopathies pourra
entrainer des hypertrophies ventriculaire ou auriculaire et une fibrillation auriculaire
secondaire.



2.2.5.4 Radiographies

Une cardiomégalie
cardiothoracique.

2.2.6 Facteurs de risque
Comme beaucoup de maladies d’origines infectieuses, I'agent infectieux, I'h6te et
I’environnement déterminent le risque de RAA. Tous les risques identifiés jusqu’ici sont liés
soit au risque d’infection par le SGA, soit au risque que cette infection entraine un RAA. On
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Figure 10 : Organisation des différents facteurs de risque de RAA. Source (1)
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2.2.6.1 Facteurs de risque liés a ’héte

2.2.6.1.1 L’age

Lincidence du premier épisode de RAA est élevée chez les 5-14 ans, mais rare avant 3
ans et aprés 30 ans. En revanche, les récidives de RAA sont visibles jusqu’a 40 ans (32) (78)
(79).
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Figure 11 : Nombre de patients hospitalisés pour RAA en Nouvelle-Zélande en fonction de I’dge, de 2010 a 2014. source (1)

La Cardiopathie rhumatismale chronique est une affection engendrée par
I'accumulation de lésions secondaires aux épisodes de fievre rhumatismale. Sa prévalence va
donc augmenter avec les années avec un pic entre 25 et 45 ans.

Indigenous Non-indigenous

-
a1
o
|
1
-
N
o
o
o
J
1
o2}
o

000°001 Jod aousjeraid gHY

ARF first-ever
ARF total
= RHD
= = RHD severe

=
o
o

|

I
N

I
N
o

800

= F 400

3
!
\
|
N
|
\
|
3

o
L

— 0

o

AREF incidence rate per 100,000
S
000°001 Jod aousjeaasd aHY
AREF incidence rate per 100,000

0 | T L
[ | I I I |
0-4 25-34  45-54 0-4 25-34  45.54

Age group Age group

Figure 12 : Incidence du RAA et prévalence de la cardite rhumatismale en fonction de I’dge et de I'appartenance ethnique en
Australie. Source (79)

2.2.6.1.2 Lesexe

Le RAA atteint les 2 sexes de la méme facon. Cependant, le risque de développer une
cardiopathie chronique est supérieur chez la femme (80). La prédisposition a développer des
maladies auto-immunes est une cause supposée de cette inégalité (81). Le risque d’exposition
supérieure au SGA lié a la proximité des enfants est également évoqué (60).
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Figure 13 : Nombre de cas de RAA déclarés en longue maladie en Polynésie francaise. source (2)

2.2.6.1.3 L’ethnie
Les différentes ethnies ne sont pas exposées au méme risque de RAA au sein du méme
territoire.

Hawai 2006 (31) 2006 Ethnie polynésienne OR 4,80 (1,65-15,63)

Fiji(82) 2009 Indigenes Fidjiens RR 2,0 (0.8-5.1)

Maori 14,46 (10-62-19-71)

Nouvelle Zélande (78) 2016 Pacifique 20,58 (14-93-28-36)

Australie (69) 2020 Aborigenes 60,3 (58,5-62,2)

Ce facteur de risque est également retrouvé aprés ajustement sur le niveau de
pauvreté (78) (83) ou le nombre d’enfants a la maison (31). Cette constatation est
compréhensible a la lumiére d’une prédisposition génétique du RAA (61) (84), mais elle est
discutée. Premiérement, ce risque n’est pas systématiquement retrouvé (85) (86). Ensuite les
variations ethniques n’étaient pas aussi marquées avant que le RAA ne disparaisse des pays
industrialisés (29).

2.2.6.1.4 Les antécédents personnels d’infection a SGA

Une infection par le SGA est la condition préliminaire a la survenue du RAA.
L'augmentation du nombre d’infections est I’élément déterminant le risque de RAA (87). Ces
derniéres décennies, |'origine de I'infection était considérée comme exclusivement ORL (88),
ceci basé sur plusieurs arguments :

- Les épidémies de RAA suivent les épidémies d’infections ORL a SGA dans les zones
tempérées (89).

- Les protéines M des SGA associés au RAA étaient les mémes que celles associées au SGA
des pharyngites, mais différentes de celles des SGA associés aux pyodermites (90) (91).

- Les infections cutanées n’étaient pas suivies d’une augmentation des ASLO (90), ceci sans
doute grace a I'effet inhibiteur du cholestérol de la peau sur la réponse inflammatoire
(88).

Mais de plus en plus d’arguments viennent mettre en doute cette hypothese :

- La constatation d’au moins 2 authentiques RAA secondaires a une infection cutanée (92)
(93).

- La faible incidence des pharyngites par rapport aux infections cutanées dans les
populations a haut risque (94).

- L’association entre les infections scabieuses et le RAA (95).
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- La proportion de sérotypes rhumatogénes de SGA nettement supérieur dans les
infections cutanées dans les régions tropicales (96).

- L'accumulation d’études rapportant un risque relatif de RAA associé aux infections
cutanées (97) (98) (99).

2.2.6.1.5 Les antécédents personnels de RAA
En I'absence de prophylaxie, 20 % des patients ayant fait un RAA auront un nouvel
épisode dans les 10 ans (100).

2.2.6.2 Facteurs de risque liés a I’environnement

2.2.6.2.1 Les déterminants socio-économiques

La pauvreté est un facteur de risque fortement associé au RAA. La répartition du RAA
respecte la répartition des richesses au niveau mondial (27), a I’échelle des pays (33) (79) ou
des villes (101) (102). En Nouvelle-Zélande, le risque relatif de RAA était de 8,96 (5-12—-15-66)
pour la tranche de revenu la plus basse (78). Le risque associé au non-emploi du chef de
ménage s’inscrit dans la méme logique (103).

Le « surpeuplement » du logement est un facteur de risque élevé de RAA(85). La
proximité au sein du logement augmente le risque de contage streptococcique. Le risque
augmente dés 3 personnes par chambre (104)(105)(106) ou 8 par maison (103)(102). Cette
proximité était également responsable de recrudescence de RAA dans I'armée (107) (71). En
1968, Gordis fait disparaitre le risque ethnique en ajustant ses résultats sur le surpeuplement
des logements (86). Méme chose plus récemment en nouvelle Zélande : le risque associé au
revenu disparait lorsque I'analyse est ajustée sur le surpeuplement (85). La vie en internat
peut également réunir les conditions favorisant la propagation du SGA(108).

Le faible niveau d’éducation, notamment celui de la mere (109) (104) (80), et une faible
littératie en santé augmentent le risque de RAA (110). Un programme d’éducation a Baltimore
de 1966 a 68 a baissé I'incidence du RAA de 60 % (111). La connaissance du RAA favorise le
recours a la consultation et la prescription d’antibiotiques (112).

2.2.6.2.2 Ladifficulté d’acces aux soins primaires

La prévalence du RAA est supérieure dans les zones ou I'acces aux soins est limité. La
distance avec le centre de soins est un facteur significativement associé au RAA (103).
Récemment en Nouvelle-Zélande, un risque relatif ajusté de 2,07 (IC: 1,08-4,00) était
rapporté en cas de difficulté d’acces aux soins primaires (98).

L’hygiene dentaire est tributaire de I'accés aux soins (113). Une hygiene dentaire
médiocre est associée a un risque augmenté de RAA (114)(95).

2.2.6.2.3 Les antécédents familiaux ou au sein du foyer

Un méme foyer partage les mémes risques environnementaux de RAA. Ce risque est
lui-méme augmenté par la susceptibilité génétique commune. En Ouganda, avoir un frere ou
une sceur atteints de cardite augmentait de 4,5 fois le risque d’en avoir un (115). En Nouvelle-
Zélande la prévalence dans la fratrie d’un enfant atteint de cardite est de 90/1000 contre
36/1000 dans la population a haut risque (116). Récemment au Brésil, 17,4 % des personnes
apparentées et vivant avec une personne ayant un RAA avaient une cardiopathie
rhumatismale (117).
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2.2.6.2.4 La saisonnalité

La saisonnalité des RAA suit les épidémies de SGA, qui elles-mémes sont saisonnieres
(1,89, 118).
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Figure 14 : Incidence du RAA en fonction des mois de I'année dans une base militaire aux USA. Source (118).

2.2.7 Critéres diagnostics

2.2.7.1 Rhumatisme articulaire aigu

Devant la diversité des manifestations cliniques et paracliniques, le diagnostic de RAA
est complexe. Il s’établit sur un faisceau d’éléments. Le premier algorithme diagnostique est
proposé en 1944 par T. Duckett Jones (72). Il définit des critéres majeurs : cardite, arthralgie,
chorée, nodules sous-cutanés, et des critéeres mineurs : fievre, douleur abdominale ou
précordiale, érytheme marginé, épistaxis, modification de l'auscultation pulmonaire et
perturbations biologiques.

Au fil des années, plusieurs modifications sont apportées a ce score par I’American
Heart Association. Dans un contexte de raréfaction du RAA en occident, I'accent est mis sur la
spécificité du score au détriment de sa sensibilité. N’étant plus adapté aux populations a haut
risque, 'OMS puis I'Australie proposent des scores alternatifs. L'échographie integre
I'algorithme et une différence est faite selon I'appartenance a une population a haut ou bas
risque. Finalement, la révision des critéres de Jones de 2015 fera consensus (76)(5).

Ainsi, le diagnostic d’'un épisode de RAA est posé en présence de :

- 2 critéres majeurs + preuve d’une infection récente a SGA

- 1 critére majeur + 2 mineurs + preuve d’une infection récente a SGA

- 3 criteres mineurs + 1 antécédent personnel de RAA + preuve d’une infection
récente a SGA

La preuve d’une infection par le SGA peut étre apportée de différentes fagons :
- Augmentation des ASLO et ASDOR
- Culture d’un prélevement pharyngé positive au SGA
- Test de diagnostic rapide positif

Les critéres majeurs et mineurs sont organisés de la fagon suivante :



Population a haut risque
-Cardite

-Nodules sous-cutanés
-Chorée de Sydenham
-Erythéme marginé

Population a bas risque
-Cardite

-Nodules sous-cutanés
-Chorée de Sydenham
-Erythéme marginé
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Clinique
MAJEUR
-Polyarthrite
-Polyarthralgie
-Monoarthrite aseptique
Echographique -Cardite -Cardite
-Mono arthralgie -Polyarthralgie
Clinique -T>ou=38 °C -Mono arthrite aseptique
-T>ou =38,5 °C
MINEUR
ECG -Allongement du PR -Allongement du PR
Biologie -CRP>30 mg/L -CRP>30
: VS>3 30 mm/h V5560 mm/h

Lorsque le diagnostic de RAA est suspecté mais qu’il manque un critére ou la preuve
de l'infection, le RAA peut étre défini comme possible ou probable en fonction du degré de
suspicion.

La population a haut risque est définie comme ayant une prévalence de CRC
supérieure a 2/1000 ou une incidence des RAA supérieure a 30/100 000 enfants de 5 a 14 ans.
En Polynésie, cette population est définie par analogie aux recommandations australiennes
de la facon suivante (119) :

- Populations vivant dans des conditions sociales précaires.
- Populations natives du Pacifique (d’origine polynésienne et mélanésienne).
- Populations migrantes venant de pays en voie de développement.

L’American Heart Association définit une population a bas risque comme ayant une
incidence annuelle <2/100 000 enfant de 5 a 14 ans ou une prévalence de CRC <£1/1000 tous
ages confondus (76).

2.2.7.2 Cardiopathie rhumatismale

Le gold standard pour le diagnostic de la cardiopathie rhumatismale est I'échographie
cardiaque. Les criteres diagnostiques étaient publiés par la World Heart Fédération en 2012
et sont toujours en vigueur (120). (Annexe 4)

2.2.8 Prise en charge
Chaque étape de I’évolution de la maladie fera I'objet d’une approche particuliere :
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Contage Infection Cardiopathie
SGA SGA : rhumatismale
Prévention Prévention Prise en . .
primordiale primaire charge aigué Prophylaxie secondaire

2.2.8.1 La prévention primordiale

Elle s’applique avant I'infection a SGA. L'objectif est de réduire le comptage par le SGA
et la survenue d’infection. Comme décrit plus haut, elle concernera les facteurs
environnementaux. L'Australie, dans ses recommandations de 2020, propose une liste de
mesures d’hygiene de vie visant a réduire ce contage (5). L'organisation du systéme de santé,
les programmes de sensibilisation, la dé-densification des logements font partie de la
prévention primordiale.

2.2.8.2 La prévention primaire
Elle s’applique deés I'étape d’infection par le SGA. Un traitement adapté de la
pharyngite administré dans les 9 jours empéchera la survenue du RAA (121).

2.2.8.3 Le traitement a la phase aigué

Dés suspicion de RAA, I'hospitalisation est indiquée. Elle permettra de statuer sur le
RAA et d’entamer la prise en charge (Annexe 5). En Polynésie, en cas de doute, un conseil est
disponible pour le praticien extra hospitalier aupres de la cellule RAA (Direction de la Santé),
par mail (bppi@sante.gov.pf) ou par fax (40 488 224).

2.2.8.4 La prévention secondaire

Elle concerne les personnes déja atteintes par le RAA. Chaque nouvel épisode de RAA
augmente le risque de survenue ou d’aggravation d’une cardiopathie rhumatismale. Pour le
limiter, une prescription prophylactique d’antibiotiques au long cours est débutée. Bien
gu’elle n"empéche pas les récidives du RAA, elle en réduit le risque. Sa durée dépendra :

- dudegré de suspicion du RAA

- dela présence d’une cardiopathie rhumatismale et de sa sévérité

Elle peut durer 10 ans ou se poursuivre jusqu’a 40 ans en cas de cardiopathie sévere.

ANTIBIOTIQUE DOSE VOIE FREQUENCE

Premiére intention

Benzathine 1200000 unités Injection Tous les 28 jours
benzylpénicilline G (BPG) (=20 kg) 600000 intramusculaire
unités (<20 kg) * profonde

Deuxieéme ligne si la voie IM n’est pas possible ou refusée de fagon constante

Phénoxyméthylpénicilline 250 mg Per os Deux fois par jour
(pénicilline V)
Suite a une allergie documentée a la pénicilline

Erythromycine 250 mg Per os Deux fois par jour
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L’injection IM étant contraignante et douloureuse, le choix de cette voie d’admission
s’est fait devant la constatation d’'une meilleure réduction du risque de récidive et la difficulté
d’obtenir une observance suffisante au fil des années avec la prise per os (122). Sa mise en
place reste cependant un enjeu important, y compris dans les pays développés (123).

Les patients bénéficieront d’un contréle clinique et échographique dont la fréquence
dépendra de la sévérité de I'atteinte cardiaque.

La cardiopathie rhumatismale entraine un risque relatif d’endocardite de 58 (124). Un
suivi dentaire sera donc également de rigueur (125).

2.2.8.5 La chirurgie

Les indications chirurgicales suivent les recommandations internationales de chirurgie
valvulaire (126). En 2015 en Polynésie, sur les 3651 personnes en longue maladie pour RAA,
60 ont bénéficié d’'une EvaSan pour chirurgie.

2.2.8.6 Le dépistage

La majorité des patients n’ayant pas d’antécédents de RAA documenté, le diagnostic
se fait souvent au stade de cardiopathie symptomatique (127). A ce stade, le pronostic est
déja altéré (80).

Le dépistage des cardiopathies latentes permet de commencer la prophylaxie et de
réduire le risque d’évolution défavorable (128). Dans les années 80, un projet de dépistage
clinique avait été lancé par I'OMS, mais n’a pas été maintenu (129). Le perfectionnement des
moyens techniques et notamment de I'échographie cardiaque permet aujourd’hui de dépister
10 fois plus de CRC latents que I'auscultation, ce qui rend le dépistage plus effectif.
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Figure 15 : Prévalences de la cardiopathie rhumatismale dans différents pays, en fonction du dépistage clinique ou
échographique. Source (130)

C’est pourquoi de nombreux pays, dont la Polynésie francaise(2), se sont lancés dans le
dépistage systématique des cardiopathies latentes, contribuant a augmenter les chiffres de
prévalences estimés jusqu’ici (131).

2.3 Pharyngites et angines

2.3.1 Généralités
La pharyngite est une inflammation de I'oropharynx d’origine infectieuse. On parle
d’angine lorsque cette inflammation concerne les amygdales. Alors qu’en France, la
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distinction est faite entre angine et pharyngite, les anglo-saxons parlent uniquement de
pharyngite, avec atteinte amygdalienne ou non.
Il existe 4 formes d’angine (132) :

- Pseudo-membraneuse, secondaire a une infection par I'EBV ou la corynebactérie
diphtériae.

- Vésiculeuse, secondaire a une infection virale par le coxsachie virus, I’echovirus ou I’herpes
simplex virus.

- Ulcéro-nécrotique, secondaire a la syphilis, I'association de fusobacterium et de spirochete,
I’agranulocytose ou néoplasique.

- Les angines érythémateuses et érythémato-pultacées secondaires majoritairement a une
infection virale. Il s’agit habituellement de I'adénovirus, du VRS, du rhinovirus, mais aussi
de I'EBV, du VIH ou du coronavirus. Lorsqu’elle est d’origine bactérienne, I'agent incriminé
est tres généralement le SGA. C’est donc ce type d’angine qui pourra déclencher un RAA.

2.3.2 Epidémiologie des angines a SGA.

2.3.2.1 Mondiale

Plus d’un milliard d’angines surviennent chaque année dans le monde. Différentes
méta analyses rapportent un pourcentage de SGA de 10 % d’entre elles chez I'adulte et 30 a
40 % chez I'enfant (133)(134).

2.3.2.2 Frangaise
En France, sur 807 enfants présentant une pharyngite entre 2009 et 2010, 36,3 % avaient une
culture positive a SGA (135).

2.3.2.3 Pacifique

Il n"existe pas de donnée sur la prévalence des pharyngites a SGA en Polynésie. On
peut I'estimer par extrapolation de celles des pays voisins. Dans une étude menée en 2006
aux Fidji, I'incidence des pharyngites a SGA chez les 7-12 ans était de 14,7/100 par an,
correspondant a 9,1 % des pharyngites sur la période de I'étude (136). De 2010 a 2016 en
Nouvelle-Zélande, 19 % des pharyngites étaient a SGA chez les enfants de 5 a 14 ans et
I'incidence y était de 6,28/100 par an (137). En 2016 en Nouvelle-Calédonie, le SGA touchait
17 % des moins de 35 ans présentant une pharyngite (138).

2.3.3 Clinique

Linfection se déclare apres 2 a 4 jours d’incubation. Une douleur pharyngée apparait
associée a de la fievre. A 'examen, on peut observer une rougeur et un cedéme de la partie
postérieure du pharynx. Les amygdales sont hypertrophiées avec présence possible d’un
exsudat. Des ganglions sous-mandibulaires complétent le tableau. D’autres signes tels que des
arthralgies, des courbatures et des signes digestifs (douleurs abdominales, vomissements)
sont parfois associés.

Une rhinite, un enrouement, une toux ou une conjonctivite suggerent I'absence de
SGA.

L’évolution habituelle, en I'absence de traitement, est la guérison en 3 a 5 jours
(disparition de la fievre et des douleurs), sans complication. Les amygdales et les ganglions
lymphatiques ne retrouvent leur taille habituelle qu’apres plusieurs semaines (42).
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2.3.4 Diagnostic étiologique

2.3.4.1 Mise en culture sur gélose au sang.
Le gold standard est la mise en culture d’un prélevement pharyngé. Son utilisation
dans la pratique présente des limites :
- Les résultats ne sont disponibles qu’apres 1 a 2 jours de culture. La décision finale de prise
en charge doit donc étre différée.
- Elle nécessite I'accessibilité d’un laboratoire.
- Alors qu’elle est considérée comme test de référence, sa sensibilité n’est pas parfaite, mais
de I'ordre de 90-95 % (139).
- Elle ne permet pas de faire la différence entre une infection a SGA et un portage simple.

2.3.4.2 Scores cliniques

Il n’existe pas de signe clinique permettant de statuer de maniére certaine sur
I’étiologie de I'angine érythémateuse ou érythémato pultacée.

Dans les zones ou le RAA est non endémique, manquer un diagnostic de pharyngite a
SGA expose a des conséquences limitées. L'intérét est davantage de réduire la prescription
d’antibiotiques inappropriée et donc le nombre de faux positifs en cherchant une haute
spécificité. En revanche dans les populations a risque, manquer un diagnostic peut conduire a
un RAA. La priorité sera donc de limiter les faux négatifs en augmentant la sensibilité de la
regle de décision clinique.

Un grand nombre de scores ont vu le jour ces dernieres décennies, ayant comme
objectif d’améliorer la sensibilité et la spécificité du diagnostic clinique. Le score de Mc Isaac,
ou Centor révisé est le score dont I'utilisation est la plus répandue (140). C’est celui utilisé en
France. Il donne un résultat allant de 0 a 4 points, correspondant a 5 probabilités de présence
du SGA. En fonction de cette probabilité, différentes attitudes sont recommandées.

Step 1 Step 2
Determine the patient’s total sore throat score by Choose the appropriate management suggested below
assigning points to the following criteria: according to the total sore throat score:
Criteria Point

Chance of streptococcal

* Temperature > 38°C 1 infection in community
* No cough 1 Total with usual levels Suggested
¢ Tender anterior cervical adenopathy 1 score of infection, % management
¢ Tonsillar swelling or exudate 1
e Age3-14yr 1 0 2-3 No culture or
o Age 15-44 yr 0 1 4-6 antibiotic is required
e Age=45yr -1
2 10-12 Culture all; treat only
TOTALSCORE _____ 3 27-28 if culture result is
positive
4 38-63 Culture all; treat with
penicillin on

clinical grounds*

*If patient has high temperature or is clinically unwell, and
presents early in disease course. Use erythromycin if patient is
allergic to penicillin.

Figure 16 : Score de Mc Isaac. Source (140)

Une étude a grande échelle réalisée en 2012 sur 206 870 patients confirme la forte
association entre le score Mc Isaac et le risque d’infection a SGA (141).
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2.3.4.3 Le test de diagnostic rapide de I'angine (TDR)
Le TDR est un test immunochromatographique qui réagit aux antigenes de paroi du
SGA. Il utilise la méthode sandwich :
- Le préléevement est mis dans une solution contenant des Ac anti-SGA (Anti corps anti SGA)
conjugués a du latex : 1
- La solution migre sur la bandelette vers deux types d’Ac fixés dessus :
o Acanti-SGA: 2
o Ac anti-Ac conjugués au latex : 3
- Le test est positif en présence d’AG anti SGA
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Figure 17 : Principe de fonctionnement du TDR

Une autre méthode, 'immunoessaie enzymatique, est parfois utilisée, mais tend a étre
délaissée par les fabricants.

Le TDR présente I'avantage de pouvoir étre utilisé dans le temps de la consultation.
Les études s’accordent sur sa spécificité élevée (95 %). Sa sensibilité est en revanche variable
autour de 85 % (7)(142). La plupart des données de performance du TDR proviennent de pays
a faible endémicité de RAA.

2.3.4.4 LaPCR

La Polymérase Chain Reaction (PCR) est un outil en cours de développement dans le
diagnostic de I'angine. Ses performances sont au moins aussi bonnes que celle de la culture
(143 144). L’'examen est faisable sur le lieu de la consultation et les résultats sont disponibles
en 5a 20 min (143). Son prix reste le principal frein a sa mise en place (145).

2.3.5 Traitement

La pénicilline est le traitement de choix de I'angine a SGA depuis 1953. La posologie
est de 50 000 Ul/kg chez I'’enfant et 3 000 000 chez I'adulte, réparti en 3 prises. Elle vise 4
objectifs :

- Diminution de la durée des symptomes (146)

- Diminuer la dissémination du SGA a I'entourage (147)

- Diminuer les complications non suppuratives telles que le RAA (148)

- Diminuer le risque de complications suppuratives locorégionales (146)
La durée du traitement est passée de 10 a 6 jours sans en augmenter le taux d’échec (149).
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2.3.6 Recommandations de prise en charge des pharyngites et angines
Les recommandations internationales different d’un pays a I'autre. De facon générale,
elles s’articulent autour de I’examen clinique, du TDR et de la mise en culture.

2.3.6.1 Pays a faible endémicité de RAA

2.3.6.1.1 Population pédiatrique

Tableau 4 : Prise en charge de I'angine pour la population pédiatrique dans les pays a
faible endémicité de RAA

Europe France USA
ESCMID (150) HAS (151) Exemple IDSA(152)
Score clinique NON NON NON
TDR Systématique Systématique Si pas d’éléments en faveur
d’une infection virale
Culture NON NON Si TDR -
Antibiotiques  Si TDR+ Si TDR + Si TDR ou culture +

Une étude des regles de décision clinique réalisée par Jérémie Cohen en 2015 confirmait
la pertinence des recommandations francaises chez I'enfant (153).

2.3.6.1.2 Population adulte

Tableau 5 : Prise en charge de I'angine chez l'adulte dans les pays a faible endémicité de
RAA

Europe France USA
ESCMID HAS IDSA
Score clinique Mc Isaac Mc Isaac NON
TDR Si score >/=3 Si Mc Isaac >/=2 Si pas d’éléments en faveur
d’une infection virale
Culture NON NON NON
Antibiotiques  Si TDR + Si TDR + Si TDR +

2.3.6.2 Pays a forte endémicité de RAA

2.3.6.2.1 Population adulte et pédiatrique
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Tableau 6 : Prise en charge de I'angine pour la population adulte et pédiatrique dans les
pays endémiques du RAA

Australie Nouvelle Zélande
RHDAustralia(5) Heart foundation(6)
Population a bas Population a Bas risque Haut risque
risque haut risque

Score clinique NON NON NON NON
TDR NON NON NON NON
Culture Si suspicion SGA  OUI Si suspicion de OUI

SGA
Antibiotique Si culture + Systématique Si suspicion de OUI

SGA

Tableau 7 : Prise en charge de I'angine pour les populations adulte et pédiatrique dans les
pays endémiques du RAA (suite)

Nouvelle Calédonie Polynésie Fidji(156)
ASSNC (154) frangaise(155)
Bas risque Haut risque Toute la Toute la
population population
Score clinique NON NON NON FCDR*
TDR NON NON NON NON
Culture Ooul oul NON Ooul
Antibiotique Si culture + Systématique  Systématique Si culture ou FCDR
+

*FCDR : Fidji Clinical Decision Rule = Considérer I'infection a SGA si pas de rhinite ou pas de
VOix cassée.

Malgré la prévalence élevée du RAA aux Fidji, depuis 2018 la prescription d’antibiotiques
repose sur un score clinique dont la sensibilité est évaluée a 85 %. Pour les autres, la
prescription d’antibiotiques est systématique dans les populations a haut risque.

2.4 Les conséquences de la consommation d’antibiotiques

Si le bénéfice de I'antibiothérapie est clairement démontré, différentes conséquences
plus déléteres lui sont également attribuées :

2.4.1 Perturbation du microbiote
La prise d’antibiotiques perturbe le microbiote intestinal. Le déséquilibre de la flore
peut entrainer des diarrhées transitoires dans 5 a 25 % des cas (157). Ces perturbations
peuvent persister dans le temps (158).

2.4.2 Infection a Clostridium Difficile
Il s’agit d’un bacille Gram négatif. Il est responsable de I'apparition de diarrhées ou de
colites pseudo-membraneuses. Le premier facteur de risque de l'infection a Clostridium
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difficile est le traitement antibiotique. On retrouve des colonies chez 20 a 30 % des patients
hospitalisés contre 3 % de la population générale (157). L'infection atteint principalement les
personnes agées.

2.4.3 Allergies
L’allergie aux antibiotiques est un effet indésirable fréquent. Elle concerne 35,5 a
66,6 % de toutes les allergies médicamenteuses (159). L'allergie a la pénicilline concerne
jusqu’a 10 % des patients traités (160). Elle prend des formes variées: démangeaisons,
éruptions cutanées, urticaire, mais peut également donner des formes graves voire fatales.
En France, 15 % des anaphylaxies per opératoires sont dues a la prise d’antibiotiques (161).

2.4.4 Maladies inflammatoires

Ces dernieres années, différentes études ont mis en évidence un risque supérieur de
maladie inflammatoire chronique de I'intestin (MICI) chez les patients ayant bénéficié d’'une
antibiothérapie.

Au Danemark, dans une étude de 1995 a 2003 portant sur 580 000 patients, le risque
d’avoir une MICI était de 1,84 chez les patients ayant pris des antibiotiques (162).

Une étude rétrospective portant sur plus d’un million d’enfants du Royaume Uni pris
en charge de 1994 a 2009 révélait une augmentation du risque de MICI de 84 % chez les
enfants exposés aux antibiotiques visant les germes anaérobies. Le risque augmentait si
I’antibiothérapie était prise a un age moins avancé (163).

Dans une étude suédoise cas-témoins de 2020, portant sur 23 982 patients atteints de
MICI, le risque ajusté d’étre atteint était de 1,88 (1,79-1,98) en cas de traitement par
antibiotiques (164). Ce risque augmentait avec le nombre de cures antibiotiques.

Des méta-analyses portant sur le méme sujet retrouvent un risque associé entre
antibiotique et maladie de Crohn (165,166).

Une explication avancée est la perte de I'effet protecteur de certaines bactéries du
microbiote apres traitement.

2.4.5 Autres effets secondaires
Il existe de nombreux autres effets indésirables des antibiotiques. Parmi les plus
fréquents, on retrouve la photosensibilité avec les cyclines, la nephrotoxicité et I'ototoxicité
des aminosides, les Iésions du tendon pour les fluoroquinolones (167).

2.4.6 Antibiorésistance

2.4.6.1 Mondiale

En 2014, ’OMS émet un avis inquiétant sur les bactériorésistances mondiales (168). Une
attention est portée sur des résistances aux antibiotiques dits de dernier recours. La prise de
conscience des enjeux de l'antibiorésistance est internationale. Un rapport est émis
annuellement par le Global Antimicrobial Resistance and Use Surveillance System (GLASS)
pour faire I'état des lieux des résistances et des consommations antibiotiques a travers le
monde.

Le Rapport de 2021 révele une résistance de 50 % des germes responsables des
infections urinaires au cotrimoxazol. Le E.coli et la Klebsiella pneumoniae présentent
également des résistances de 36,37 % et 30,47 % a la ciprofloxacine. L'inquiétude majeure
vient de I'évolution des résistances aux carbapénemes. Une résistance de ce type n’offrant
pas d’alternative thérapeutique (169).



40

2.4.6.2 Polynésie frangaise
La surveillance des résistances bactériennes ambulatoires et liées aux soins est

organisée au service de microbiologie du CHPF par le Dr Marc Levy. Les dernieres données
mises en formes révélent les taux suivants (170) :
- Infections urinaires communautaires
Le E coli a une sensibilité a I'amoxicilline de 40 %.
- Infection respiratoire communautaire
Le Pneumocoque est sensible a 80 % a I'amoxicilline et a 70 % aux macrolides.
L’'Haemophilius influenzae est sensible a 75 % a I'amoxicilline et naturellement résistant aux

macrolides.
- Infections cutanées communautaires
Pour le SGA, il n’existe pas de résistance a la pénicilline décrite dans le monde. La résistance

aux macrolides est également quasiment nulle.

On retrouve pour ces bactéries des niveaux de sensibilité proches de ceux observés en
Métropole. La situation est différente pour le Staphylocoque doré. Il a une sensibilité de 70 %
aux bétalactamines, mais de 90 % aux macrolides. Il s’agit de souches semblables a celles
d’Amérique du Nord qui ne présentent de fait pas le méme profil de résistance que les souches
francaises. La sensibilité aux bétalactamines est supérieure a celle aux macrolides en France.

Une évolution des résistances rapide a pu s’observer jusque dans les années 90, non
pas par acquisition de résistances, mais par installation de souches américaines en Polynésie
(source Dr. Levy). Depuis les années 2000, les résistances bactériennes communautaires
continuent de fluctuer par alternance de clones successifs. (Figure 18)

Infection 3 Staphylococcus aureus Communautaire
Pourcentages des phénotypes parmi les SARM
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Figure 18 : Répartition des phénotypes bactériens parmi les staphylocoques dorés résistants a la méthicilline. Source Dr Levy.

Une étude de 2016, réalisée par Camille Plaideau, décrivait I'évolution de
I’antibiorésistance en Polynésie rapportée a la consommation d’antibiotiques (171). Hormis
pour le staphylocoque dont on a vu les fluctuations des résistances, le niveau des résistances
ambulatoires aux bétalactamines ou aux macrolides était stable. Les résistances de E coli
semblaient augmenter pendant la période de I’étude, mais se révelent également stables sur
une plus grande période.



41

Amoxicilline Amox- ac clavulanique Céfotaxime
2008 60 39 2
2014 63 42 7
2018 45 34 2

Tableau 8 : Evolution des résistances d’E. coli en pourcentage. Source M.Levy.

Ceci malgré une consommation d’antibiotiques nettement supérieure a la métropole.
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Figure 19 : Consommations ambulatoires totales d’antibiotiques en Pf, en NC, en France et en Europe en 2014 et aux Etats-
Unis en 2013, en dose définie journaliere/1000hab/jr. Source (171)

3 L'étude
3.1 Introduction

3.1.1 Justification

Comme décrit précédemment, toutes les angines érythémateuses ou érythémato
pultacées sont traitées par antibiotique en Polynésie francaise. Une telle attitude limite le
risque de survenue du RAA, mais entraine une prescription d’antibiotiques inappropriée dans
la majorité des cas. Pour optimiser la prise en charge des angines et pharyngites, plusieurs
pays endémiques font la distinction entre les personnes a risque de RAA ou non.

Cette attitude semble pertinente, mais devant I'absence de données, il est difficile
d’estimer si une telle répartition aurait un intérét en Polynésie.

3.1.2 Obijectif principal
L’objectif principal de cette étude est donc de déterminer la proportion de patients
consultants pour angine ou pharyngite, et considérés a bas risque de RAA.

3.1.3 Objectifs secondaires
Déterminer, parmi les patients non a haut risque, la proportion d’entre eux bénéficiant
d’une antibiothérapie.
Discuter l'instauration du TDR en Polynésie.
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3.2 Accord

L’étude est enregistrée sous le numéro 2022-A01001-42 et menée en conformité avec
le Réglement (UE) n° 2016/679 et la délibération de la CNIL n° 2018-154 du 3 mai 2018 dite
Méthodologie de référence 003. Elle a obtenu un avis favorable du CPP Nord-Ouest Il.

3.3 Matériel et méthode

3.3.1 Type d’étude
Il s’agit d’'une étude épidémiologique prospective multicentrique. Elle s’est déroulée
du ler octobre 2020 au ler octobre 2021 dans 21 centres répartis dans les cinqg archipels.

3.3.2 Population étudiée

3.3.2.1 Population cible
Toute personne venant consulter pour angine ou pharyngite en Polynésie frangaise.

3.3.2.2 Population source
Patients ayant consulté pour angine ou pharyngite du 1°" octobre 2020 au 1°" octobre 2021
dans un des 21 points d’inclusion.

3.3.3 Critéres d’inclusion

- Tout patient consultant pour symptomatologie aigué des voies aérodigestives
supérieures.

- Evolution des symptémes depuis moins de 15 jours.

- Au moins un signe pharyngé parmi: dysphagie, douleur pharyngée, amygdales et/ou
pharynx d’aspect érythémateux ou érythémato pultacé.

3.3.4 Critéres de non-inclusion

- Refus du patient.

- Personne privée de liberté.

- Aucun signe fonctionnel ou clinique pharyngé : absence de dysphagie ET absence de
douleur pharyngée ET pharynx normal a I’examen clinique.

- Evolution des symptdmes depuis 15 jours ou plus.

3.3.5 Critéres de jugement
Des catégories de risque étaient déterminées aprés revue narrative de la littérature.
La catégorie « Haut risque » incluait les facteurs de risque élevé de RAA. La catégorie « Bas
risque » excluait tous les facteurs de risque potentiels. La catégorie « Risque augmenté
possible » incluait les patients n’appartenant pas aux deux autres catégories. Ainsi :

Les patients étaient considérés a « haut risque » s’ils présentaient au choix :
- Ageentre 5 et 25 ans et une appartenance ethnique originaire du Pacifique.
- Age entre 5 et 25 ans et un faible revenu
- Ageentre5 et 25 ans et un logement surpeuplé
- Ageentre5et 25 ans et un antécédent de RAA dans la famille ou au sein du ménage.
- Age </=40 ans et un antécédent personnel de RAA
- Ageentre3et40ansetimmigré d’un pays en développement ou endémique du RAA.
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Les patients étaient considérés a « risque augmenté possible » s’ils n’appartenaient pas a la
catégorie « haut risque » et présentaient au choix :

- Age entre 3 et 40 ans et un autre facteur de risque.

- Age > 40 ans et un antécédent personnel de RAA.
Les patients étaient considérés a « bas risque » s’ils présentaient au choix :

- Age<3ans

- Age > 40 ans sans antécédents personnels de RAA.

- Pas de facteurs de risque hormis I'dge

3.3.6 Déroulement de I’étude

3.3.6.1 Lieu et période

L’inclusion s’est déroulée du 1°" octobre 2020 au 1¢" octobre 2021 dans 21 points répartis dans
les communes suivantes :

Tles du Vent ISLV
Tahiti Nord Tahiti Sud Moorea Maupiti Raiatea Bora Bora
Arue Tiarei Afareiaitu Uturoa
Pirae Papara Pao Pao
Papeete Mitirapa
Faa’'a Taravao
Tuamotu-Gambiers Australes Marquises
Rangiroa Rurutu Nuku Hiva

Avatoru Taiohae
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Figure 20 : Répartition géographique des points d’inclusion

3.3.6.2 Meédecins et centres investigateurs

La participation a I'étude s’est faite sur la base du volontariat. L'intégralité des
médecins généralistes de Polynésie a été contactée par mails, appels téléphoniques, réseaux
sociaux ou par rendez-vous au cabinet. Seuls ceux acceptant de participer ont inclus des
patients.

3.3.7 Documents utiles
Chaque médecin participant recevait un protocole (Annexe 6) et un questionnaire
d’inclusion (Annexe 7) lui étant destiné. Il recevait également des documents explicatifs
(Annexes 8 et 9) destinés au patient.

3.3.8 Calcul du nombre de sujets nécessaire
Pour un niveau de confiance de 95 % et une marge d’erreur de 5 %, un total de 384
patients devait étre inclus.

3.3.9 Traitement des données
Les résultats étaient pondérés par la méthode des calages via le logiciel R studio
version 2021.09.2

3.4 RESULTATS

3.4.1 Caractéristiques de la cohorte
Un total de 315 patients a été inclus. La majorité d’entre eux était des femmes
(59,4 %). La moyenne d’age était de 21 ans. Les extrémes étaient de 1 et 85 ans.



Tableau 9 : Caractéristiques démographiques
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Caractéristiques

n (%)

Age
Moyenne
Médiane
5-25 ans
3-40 ans

Sexe
Masculin n (%)
Féminin n (%)
NSP

21
14

162 (51,9)
250 (79,4)

126 (40,0)
185 (58,7)
4

81-85
66-70
61-65
56-60
51-55
46-50
41-45
36-40
31-35
26-30
21-25
16-20
11-15
6-10
1-5

-40 -30 -20

Figure 21: Pyramide des dges
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30
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La majorité des inclusions a eu lieu aux fles du Vent (54,9 %). Les zones rurales étaient
représentées en majorité (61,6 %). Le recours au secteur privé ou public était respectivement
de 52 et 48 %). Quelques patients ne consultaient pas dans leur commune de résidence, mais

tous vivaient et consultaient dans la méme zone et le méme archipel.

Tableau 10 : Répartition géographique et administrative

Caractéristique n (%)
Archipel
Société 256 (81,2)
Australes 37 (11,7)
Marquises 11 (3,5)
Tuamotu-Gambiers 11 (3,5)
Zone
Urbaine 76 (24,1)
Semi-rurale 45 (14,3)
Rurale 194 (61,6)

Structure de soins
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Caractéristique n (%)
Direction de la santé 151 (48,0)
Médecin conventionné libéral 164 (52,0)

3.4.2 Répartition des facteurs de risque de RAA

La majorité (51,9 %) des patients inclus avait entre 5 et 25 ans et 79,4 % avaient entre
3 et 40 ans. 91 % étaient natifs du Pacifique. Un antécédent personnel de RAA était retrouvé
chez 4,5 % d’entre eux et un antécédent familial ou au sein du ménage chez 30,1 %. 15,2 %
vivaient dans un logement surpeuplé et 2,2 % a I'internat. 27 % avaient un revenu faible. 8,4 %
des meres des patients n’avaient pas terminé |’école primaire. 12,1 % avaient un mauvais état
bucco-dentaire et 18,6 % avaient un antécédent d’infection cutanée au cours des 2 derniéres

années (Tableau 11).

Tableau 11 : Répartition des facteurs de risque de RAA

Facteurs de risque n (%)
5-25 ans 162 (51,9)
3-40 ans 250 (79,4)
Immigré en provenance d’un pays en voie de développement 0
Antécédents personnels de RAA 14 (4,5)
Antécédent de RAA familial ou au sein du ménage 94 (30,1)
Appartenance ethnique native du Pacifique, métissée ou non 289 (91,7)
Logement surpeuplé 48 (15,2)
Vie en internat 7(2,2)
Faible revenu 85 (27,0)
Meére n’ayant pas terminé I'école primaire 25 (8,4)
Mauvais état bucco-dentaire 38 (12,1)
Infection cutanée au cours des 2 dernieres années 57 (18,6)

3.4.3 Répartition des facteurs de risque en fonction de I’'age

La proportion d’affection cutanée était plus élevée chez les plus jeunes. Les
antécédents personnels de RAA augmentaient avec I'age puis décroissaient aprés 40 ans. La
mere n’ayant pas terminé I’école primaire était un facteur de risque de plus en plus fréquent

avec les années.
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Figure 22 : Facteurs de risque par tranche d’dge

3.4.4 Répartition des facteurs de risque en fonction de I’archipel

La totalité des patients consultants aux Australes et aux Marquises était d’origine
polynésienne. 36,4 % des marquisiens avaient un logement surpeuplé et 63,6 % avaient un

faible revenu.

Tableau 12 : Facteurs de risque en fonction de l'archipel

Facteurs de risque Australes n Marquise n Société n (%*) TG
(%*) (%*) n (%)
5-25 ans 28 (75,7) 7 (63,6) 123 (48,0) 4 (36,4)
3-40 ans 31 (83,8) 10 (90,9) 199 (77,7) 7 (63,6)
Immigré 0 0 0 0
Atcd personnel 0 2(18,2) 11 (4,3) 1(9,1)
Atcd fam/ménage 16 (43,2) 5 (45,5) 69 (27,0) 4 (36,4)
Ethnie 37 (100) 11 (100) 231 (90,2) 10 (90,9)
Surpeuplement 3(8,1) 4 (36,4) 19 (7,4) 2(18,2)
Vie en internat 1(2,7) 0 6(2,3) 0
Faible revenu 16 (43,2) 7 (63,6) 61 (23,8) 1(9,1)
Ecole primaire 2 (5,4) 1(9,1) 20 (7,8) 2 (18,2)
Bucco-dentaire 6 (16,2) 5 (45,5) 23 (9,0) 4 (36,4)
Infection cutanée 22 (59,4) 2 (18,2) 33(12,9) 0

*pourcentage des consultations de I'archipel

3.4.5 Répartition des facteurs de risque en fonction de la zone
Les facteurs « logement surpeuplé » et « faible revenu » étaient plus fréquemment
retrouvés en zone urbaine (38,2 % et 23,7 %). Seuls 80,3 % des patients de zone urbaine

étaient polynésiens.



Tableau 13 : Facteurs de risque en fonction de la zone
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Facteurs de risque Rurale n (%*) Semi-rurale Urbaine n (%*)
n (%*)
5-25 ans 107 (55,2) 16 (35,6) 39 (51,3)
3-40 ans 150 (77,3) 35(77,8) 62 (81,6)
Immigré 0 0 0
Atcd personnel 11 (5,7) 1(2,2) 2(2,6)
Atcd fam/ménage 62 (32) 15 (33,3) 17 (22,4)
Ethnie 187 (96,4) 41 (91,1) 61 (80,3)
Surpeuplement 28 (14,4) 2(4,4) 18 (23,7)
Vie en internat 4(2,1) 0 3(3,9)
Faible revenu 49 (25,3) 7 (15,6) 29 (38,2)
Ecole primaire 9 (4,6) 4 (8,9) 12 (15,8)
Bucco-dentaire 24 (12,4) 8(17,8) 6 (7,0)
Infection cutanée 38(19,6) 11 (24,4) 8(10,5)

*pourcentage des consultations de la zone

3.4.6 Répartition des facteurs de risque en fonction du secteur
La répartition des facteurs en fonction des secteurs était plus contrastée. 44,4 % des
patients consultant a la direction de la santé avaient un faible revenu contre 9,8 % en libéral.
22,5 % avaient un logement surpeuplé contre 8,5 en libéral. Les 5-25 ans étaient également
plus représentés a la direction de la santé qu’en libéral.

Tableau 14 : Facteurs de risque en fonction du secteur

Facteurs de risque

Direction de la santé n (%*)

Libéral n (%*)

5-25 ans

3-40 ans

Immigré

Atcd personnel
Atcd fam/ménage
Ethnie
Surpeuplement
Vie en internat
Faible revenu
Ecole primaire
Bucco-dentaire
Infection cutanée

92 (60,9)
125 (82,7)
0

7 (4,6)

46 (30,5)
149 (98,7)
34 (22,5)
2(1,3)

67 (44,4)
11(7,3)
21 (13,9)
40 (26,5)

*pourcentage des consultations du secteur

70 (42,7)
122 (74,4)
0

7(4,3)

48 (29,3)
140 (85,4)
14 (8,5)
5(3)

18 (9,8)
14 (8,5)
17 (10,4)
17 (10,4)

3.4.7 Répartition des patients a haut risque, risque augmenté et bas risque
49,2 % des patients étaient a haut risque. 24,1 % étaient a risque augmenté et
24,8 % étaient a bas risque. Les patients a haut risque présentaient souvent plusieurs
critéres d’appartenance a la catégorie.
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Figure 23 : Répartition des patients a bas risque, risque augmenté possible et haut risque.

3.4.8 Répartition des patients a risque en fonction de la zone, du secteur et de
I'archipel.
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Figure 24: Répartition des patients a risque en fonction de la zone, du secteur et de I’archipel

3.4.9 Répartition des patients a risque pondéré par I’archipel, la zone et le secteur
libéral ou public.

Une pondération des résultats est réalisée a partir de la répartition des consultations
de médecine générale de Polynésie sur un an. Le volume total des consultations de médecine
générale était gracieusement fourni par la Direction de la Santé et la CPS. Ces données ont
permis de déterminer les coefficients suivants :
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Tableau 15 : Répartition des consultations de médecine générale en Polynésie francaise

Offre de soins %
Secteur
Direction de la santé 19
Libéral 81
Zone
Urbaine 46
Semi-Urbaine 12
Rurale 42
Archipel
Australes 1
Société 91
Marquises 3
Tuamotu-Gambiers 6

Apres redressement sur le secteur, la zone et I'archipel par la méthode des calages,
on obtient la répartition des risques suivante :

Bas risque
30,2%

| 4

-

»
Risque augmenté
possible

26,7%

Haut risque

43,1%

//"

Figure 25 : Proportion des catégories de risque aprés pondération.

3.4.10 Proportion des consultations pour lesquelles un TDR pourrait étre utilisé
Le TDR ayant pour but de réduire la prescription d’antibiotiques, il n’a pas d’intérét
pour les consultations ou la prescription d’antibiotiques n’est pas envisagée. Ainsi, pour
évaluer le nombre de consultations ou il pourrait étre utilisé, seules les consultations
entrainant une prescription d’antibiotiques étaient comptabilisées.
Une pharyngite sur 2 et plus de 95 % des angines bénéficiaient d’une antibiothérapie.
Le risque de RAA n’influait pas sur la prescription d’antibiotique.
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Tableau 16 : Prescription d’antibiotiques

Risque n (%%*)
Haut risque
Pharyngite 33 (53,2)
Angine 88 (95,7)
Risque augmenté possible
Pharyngite 13 (43,3)
Angine 47 (95,9)
Bas risque
Pharyngite 17 (58,6)
Angine 43 (95,6)
NSP 8

*Pourcentage de prescription antibiotique parmi le groupe a risque

Le pourcentage de consultation des personnes a bas risque ayant bénéficié d’un
antibiotique était de 76,9 %, équivalent a 23,2 % des inclusions totales aprés pondération.
Pour les « risque augmenté possible », 78,9 % ont recu un traitement, soit 21 % des inclusions
totales pondérées.

Bas risque sans ATB
7% N

|

Bas risque avec ATB

23,2% /

Figure 26: Proportion des patients a bas risque ayant recu une antibiothérapie

3.4.11 Répartition des risques et pertinence a posteriori
Les différences de répartition des facteurs de risque socio-économiques étaient assez
nettes en fonction du secteur. Mais le contraste est moins marqué pour les catégories de
risque au niveau de ces mémes secteurs. Ceci s’explique par le recouvrement des facteurs de
risques. En effet, la quasi-totalité des patients présentant des facteurs de risque socio-
économiques était native de Polynésie. Ainsi, le facteur ethnique englobait les autres facteurs
de risque. Finalement, I’évolution du risque suit la répartition ethnique de la population.
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Tableau 17 : Proportion de patients originaires du Pacifique pour chaque facteur de risque.

Proportion de patients originaires du Pacifique dans chaque facteur de risque %

Surpeuplement 100
Faible revenu 100
Infection cutanée 94,7
Bucco-dentaire 97,4
Ecole primaire 96

Antécédents personnels 100
Antécédent familial/ménage 100

Tableau 18 : Proportion des facteurs de risque présents chez les non originaires du
Pacifique

Facteur de risque chez les non originaires du Pacifique %
Surpeuplement 0
Faible revenu 0
Infection cutanée 12
Bucco-dentaire 3,8
Ecole primaire 3,8
Antécédent personnel 0
Antécédent familial/ménage 0

L'inégalité ethnique de répartition des richesses était déja décrite en Polynésie (172),
mais les résultats de cette étude la contraste fortement.

3.5 DISCUSSION

3.5.1 Faiblesse globale

Sur les 384 patients nécessaires, seuls, 315 ont été inclus, faisant passer la marge
d’erreur de 5 % a 5,52 %. Le début de I'inclusion s’est synchronisé avec 'arrivée des premiers
cas de Covid en Polynésie. Cela s’est accompagné d’'un désintérét net des médecins
participants a I’étude pour le sujet. Seuls 60 % des médecins intéressés initialement ont
finalement participé. De plus, la quasi-totalité des médecins renongant a participer était des
médecins libéraux de la zone urbaine de Tahiti. Ce qui a contribué a déséquilibrer I’échantillon.
Alors que les consultations libérales représentent 81 % des consultations de Polynésie, elles
ne représentaient que 52 % des inclusions dans I’étude.

Une autre conséquence possible de la pandémie est la modification des habitudes de
consultation (173). Une partie de la population plus agée, et donc moins a risque de RAA, a
sous-représentation des bas-risques.

Le schéma de I'étude ne permettant d’inclure que les personnes se présentant en
consultation, l'inclusion ne s’est faite qu’aux endroits ou un médecin était accessible. Les
zones non pourvues de médecin sont par définition les moins pourvues en offre de soins et
sont également les plus pauvres. Les risques de RAA évalués en consultation ne permettent
pas d’étre généralisés a la population polynésienne.
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3.5.2 Force globale

En ciblant de fagon prospective la population consultant pour pharyngite et angine,
I’étude permet cependant de répondre de fagon pertinente a la question. Il n’existait pas
d’étude de ce type en Polynésie frangaise.

L’acces a la répartition des consultations annuelles totales de Polynésie a permis la
pondération des résultats et ainsi d’augmenter leur représentativité. La diversité des points
d’inclusion et leur distribution, combinée a la méthode des calages, permettent d’avoir une
estimation plus fidele au contexte polynésien.

3.5.3 Meéthode

La pondération est partie du principe que I'épidémiologie des angines et des
pharyngites était semblable dans les différents archipels de Polynésie. La sur-représentation
des inclusions en zone rurale étaient donc due a une assiduité supérieure des médecins et non
a une incidence des pharyngites ou angines supérieures. Supposition qui s’est confirmée en
discutant avec les médecins participants. De plus, a I'échelle de la population, le recours a la
consultation est supérieur a la Société, notamment dans la zone urbaine, que dans les autres
archipels.

Le secteur, la zone et I'archipel étaient 3 éléments susceptibles d’influer sur le risque
de RAA. Il n’est pas paru utile de pondérer sur d’autres critéeres.

Noter les informations de I'examen peut modifier I'attitude des médecins (174).
Remplir le questionnaire aurait pu augmenter la prescription d’antibiotiques chez les patients
a haut risque et la baisser chez les patients a bas risque.

Les facteurs de risque de RAA sont ceux retrouvés dans la littérature internationale
apres revue narrative. Il ne s’agit pas de ceux spécifiques de la Polynésie. Une étude
épidémiologique préliminaire sur les risques associés au RAA en Polynésie pourrait révéler des
singularités.

3.5.4 AQuestionnaire

3.5.4.1 Le diagnostic
Faire préciser angine ou pharyngite permettait d’inclure tous les patients susceptibles
d’avoir un antibiotique et de s’affranchir des signes cliniques.

3.5.4.2 Les facteurs de risque

Une importance était accordée a la clarté de la feuille d’inclusion qui ne devait pas
décourager. L'impression des documents était a la charge du médecin. Un grand nombre de
facteurs de risque de contage par le streptocoque sont décrits, notamment concernant les
mesures d’hygiéne ou la salubrité du logement (1). Le choix des facteurs de risque reposait
sur le niveau de preuve dans la littérature et sur leur adaptation au contexte polynésien (cf.
paragraphe facteurs de risque).

Concernant le risque socio-économique, |'objectif était de déterminer quel revenu
constituait un facteur de risque. Il n’existe pas de seuil de revenu définissant le facteur de
risque dans la littérature. L'enjeu était donc de trouver un critére pertinent. Le SMIG met un
seuil trop élevé pour constituer un facteur de risque et ne permet pas d’apprécier le revenu
par unité de consommation du foyer. Un grand nombre de personnes peuvent vivre sur un
seul salaire sans que le critere SMIG ne puisse le laisser entendre. Il aurait fallu alors compléter
le critére par le nombre de personnes a charge par salaire.

Une autre méthode aurait pu étre de récupérer un faisceau d’arguments reflétant ce
statut. Le « deprivation index » néo-Zélandais (NZiDep) (175) est un exemple de score prévu a
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cet effet. Il est calculé a partir de données issues du recensement (176) et permet d’attribuer
un score a des unités géographiques regroupant de 60 a 110 personnes. Il est fortement
corrélé au risque de RAA (78). Une approche similaire aurait pu étre envisagée pour I'étude,
mais un tel score n’existe pas en Polynésie. La plus petite unité géographique est le
« quartier 2000 », qui contient de 2000 a 4000 personnes (177)(Annexe 10).

L'appartenance au régime de solidarité présentait plusieurs intéréts puisqu’il intégrait
déja les unités de consommation dans sa définition (Nombre de personnes a charge pondéré
par un coefficient). Chaque patient sait s’il en bénéficie, I'information est donc facile a
récupérer. Un autre intérét du statut RSPF est qu’avec 23 % de la population concernée, il
couvre les pourcentages les plus pauvres de la société polynésienne. Par exemple, le seuil de
pauvreté relative concerne 19,7 % de la société en 2009 et est donc couvert par ce critere.

Le chémage du chef de ménage étant retrouvé comme facteur de risque dans la
littérature, il semblait pertinent de la faire figurer également.

L’ethnie est un facteur de risque discuté de RAA. Elle peut étre un facteur de confusion,
notamment par association au revenu ou au mode de vie, lui-méme associé au surpeuplement
du logement. Il existe une relation entre le revenu et I'ethnie en Polynésie qui était d’ailleurs
également retrouvée dans I'étude.
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Figure 27 : Pauvreté en fonction de la communauté d’appartenance en Polynésie. Source (178)

L'immigration en provenance d’un pays en développement est considérée comme un
facteur de risque de RAA dans les recommandations polynésiennes et australiennes. Ceci pour
deux raisons. La cardiopathie rhumatismale étant une pathologie chronique, une personne
issue d’une population a haut risque conserve les lésions qu’elle a acquises avant d’émigrer
(179-181). Ensuite, lorsqu’il s’agit de réfugiés, les conditions d’émigration procurent les
conditions favorables a la survenue du RAA(182).

Le Cut off de 1 an pour définir I'infection cutanée comme facteur de risque était basé
sur les données retrouvées dans la littérature. Un risque est retrouvé en cas d’infection dans
le mois (98), dans les 3 mois ou dans I'année (97). Une étude récente en Nouvelle Calédonie
révele une surreprésentation des infections cutanées chez les patients atteints de RAA, dans
les 6 mois, mais aussi dans I'année, les 5 ans ou depuis la naissance (99).

L’absence de machine a laver ou le fait d’avoir une machine a laver a I'eau froide était
initialement considéré comme facteur de risque. Cela semblait pertinent a travers 2 aspects.
Il est mentionné comme indicateur de richesse des ménages par I'ISPF(183). Ensuite, il
contribue a augmenter le risque de contact avec le SGA. Alors que I'absence de machine a
laver augmente la présence de bactéries au domicile, il s’avere que I'effet antibactérien des
lessives est insuffisant, voire nul a basse température (184,185). L'idée de faire apparaitre ce
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facteur est venue en interrogeant les patients consultants pour gale. La grande majorité
d’entre eux ne pouvait pas laver leur linge a I’eau chaude, rendant le traitement anti-scabieux
plus difficile. Cependant, si la présence de SGA est augmentée sur le linge, les infections issues
d’un contact avec le linge semblent tres rares, sinon inexistantes (186). Méme si les infections
scabieuses sont associées aux RAA, ce facteur de risque restait discutable et a donc été retiré
de I'analyse.

Plusieurs critéres existent pour décrire I'état dentaire associé au RAA (114)(187). Dans
le questionnaire, le choix était laissé entre « 5 caries » ou « impression globale » pour définir
le facteur de risque, car il est considéré comme indicateur de I'accés aux soins et non comme
cause de RAA. Il n’est d’ailleurs pas systématiquement retrouvé (98).

Le bas niveau d’éducation de la mere était décrit comme facteur de risque. Le choix de
I’école primaire comme seuil s’est fait par analogie au risque retrouvé dans la littérature (110).
En Polynésie, I'école est obligatoire de 5 a 16 ans depuis 1996. Ce facteur de risque sera moins
pertinent a I'avenir, mais il semble le rester pour le moment puisque pour les 25 patients
présentant ce facteur, la médiane d’age était de 26 ans. La moitié des patients concernés par
ce facteur avait donc un dge compatible avec un haut risque de RAA.

Le surpeuplement du logement est un facteur des principaux facteurs de risque de
RAA. En Polynésie 5,6 % des foyers comptent plus de 8 personnes. 70 ménages en compte
plus de 20 et un ménage en compte 40 (188). les ménages les plus pauvres comptent en
moyenne 6,6 personnes contre 4,2 pour les plus riches. (172)

La saisonnalité n’a pas été étudiée. L'inclusion était rythmée par le calendrier des
vagues de Covid19 et la disponibilité des médecins. Elle n’a pas semblé exploitable.
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Figure 28 : Répartition des inclusions par mois en bleu, et évolution des nouveaux cas Covid quotidiens pendant la période de
I’étude en rouge. Source (189)

3.5.5 Définition des 3 catégories a risque
L’organisation des catégories « Haut risque », « Risque augmenté possible » et « Bas
risque » était définie apres revue narrative de la littérature. Leur composition reposait sur le
risque relatif apporté par chaque facteur de risque. La présence de ces facteurs dans la
définition des catégories dans les pays endémiques était également prise en compte. Il est
largement admis que les facteurs «faible revenu», «surpeuplement du logement »,
« antécédent personnel », « antécédent familial ou au sein du logement » et « ethnie native
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du Pacifique » sont tous associés a un risque élevé de RAA dans les pays endémiques (cf.
paragraphe 2.2.6). Inversement, les facteurs « antécédents d’infection cutanée », « mauvais
état bucco-dentaire », « mere n’ayant pas terminé I'école primaire », et « vie en internat »
sont des facteurs dont I’association avec le RAA est démontrée, mais entrainant un risque
relatif plus faible. Si les catégories haut risque et bas risque sont bien identifiables, il existe un
certain nombre de situations ou les patients ne peuvent étre facilement classés dans I'une ou
'autre. La catégorie « risque augmenté possible » permettait de classer ces patients
présentant des facteurs de risque insuffisant pour constituer un risque élevé. Cette maniere
de procéder est également celle utilisée dans la définition australienne. Ces catégories de
risque gagneraient en validité en Polynésie en faisant I'objet d’une recherche de consensus
par la méthode RAND UCLA.

Déterminer I’'age constituant les seuils de risque donnait lieu aux mémes difficultés.
Alors que I'age est fortement corrélé au risque de RAA, la limite d’age supérieure définissant
la population a haut risque n’est pas la méme en fonction des pays. Elle est basée sur leurs
propres données épidémiologiques (cf. figure 11 et 12). En Australie, la seule limite du risque
précisée est a 40 ans en cas d’antécédent de RAA (Annexe 11). En I'absence d’antécédent,
seul un accent est mis sur la tranche d’age des 5-20 ans sans préciser si les patients en dehors
ne sont pas a haut risque. La tranche d’age a risque s’étale donc potentiellement jusqu’a 40
ans. En Nouvelle-Zélande, la tranche d’age a risque est celle des 3-35 ans (Annexe 12). En
Nouvelle-Calédonie, on considere que le risque s’applique aux enfants, sans limites d’age
authentifiées (Annexe 13). En Polynésie, il n’y a pas non plus de critere d’age officiel. Depuis
2008, seules 2 personnes sont enregistrées a la Direction de la Santé comme ayant présenté
un RAA apres 40 ans.

Ainsi, 3 ans étant I'age en dessous duquel le RAA n’est pas décrit (sauf de fagon
exceptionnelle), ce seuil était choisi pour définir le bas risque, tous facteurs de risque
confondus. C’est également I'age seuil choisi en Nouvelle-Zélande. 5 ans était le seuil bas pour
déterminer la catégorie a haut risque dans I'étude. C’est a cet age que la prévalence du RAA
augmente fortement. Il correspond a I'accent mis dans les recommandations australiennes.
Une représentation assez révélatrice est donnée par la courbe de prévalences montrée sur la
figure 11.

L'objectif étant que le résultat de I'étude puisse étre suivi par les praticiens, les
catégories devaient d’étre suffisamment conservatrices pour que les risques ne soient pas
sous-estimés. De fait, la prévalence du RAA étant encore élevée chez les 20-25 ans, le choix
du seuil de 25 ans pour limite supérieure des hauts risques était fait dans I'étude.
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Figure 29 : Incidence du RAA en fonction de I’Gge chez les aborigénes du nord de I’Australie. Source (30)
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Enfin, 40 ans étant I'age au-dela duquel le RAA redevient rare, ce seuil était choisi pour
définir la deuxieme tranche du bas risque de RAA.

La définition des bas risques est donc prudente puisqu’elle exclut tous les risques
relatifs de RAA. Mais I’estimation du pourcentage des personnes a faible risque de RAA s’en
retrouve restreinte. C’'est cette catégorie qui permet de statuer sur l'intérét d’'une nouvelle
régle de décision clinique. La réduire entraine donc une baisse de I'intérét que la création
d’une catégorie a bas risque pourrait conférer. Elle offre cependant la garantie de la sécurité
aux praticiens qui souhaiteraient baser leur pratique sur celle-ci. Une modulation des valeurs
seuils reste une possibilité envisageable.

3.5.6 Caractéristiques de la cohorte

Les médecins des zones rurales ont proportionnellement inclus plus de patients que
ceux des autres zones. Un décalage qui s’est traduit par une sur représentation des zones
rurales dans I'inclusion. L'inclusion était également moins compliquée dans les structures de
la Direction de la Santé ou une infirmiere était disponible pour expliquer I’étude aux patients.
La Direction de la Santé constituant la quasi seule offre de soins en dehors de I'archipel de la
Société, ce phénomene a également contribué a majorer la surreprésentation des zones
rurales.

Les tranches d’age 3-40 ans et 5-25 ans sont plus représentées dans |'étude que dans
la population générale. Les 0-40 ans représentent 60 % de la population et les 5-25ans 30 %.
Cela peut traduire une prévalence supérieure des infections ORL, ou un recours supérieur a la
consultation pour ces tranches d’age. La pyramide des ages est sensiblement la méme dans
les différents archipels (190), mais on constate que dans I'étude, les 0-25 ans sont plus
représentés aux Australes (75,7 %).

3.5.7 Arguments en faveur du TDR

3.5.7.1 Diminution de 30 % de la prescription d’antibiotiques

Pour réduire la prescription des antibiotiques, la mise en place du TDR a un véritable
intérét. Il permet de la diminuer de 30 % selon les études (191)(192)(193). La baisse de la
prescription d’antibiotiques a démontré qu’elle s’"accompagnait d’'une baisse des résistances
a I"échelle locale (194). Elle limitera également les autres conséquences individuelles déja
évoquées précédemment.

3.5.7.2 Pourcentage réduit des patients porteurs de RAA ayant consulté pour
angine

Quand bien méme il est reconnu qu’une infection par le SGA est I'élément
indispensable a la survenu du RAA, on constate que moins d’un tiers seulement des patients
relatent une histoire récente d’infection et encore moins ont consulté pour celle-ci (195 196).
Une étude menée sur une période de 8 ans dans les années 90 en Utah révélait que seuls 28 %
des enfants atteints de RAA avaient déclaré un mal de gorge suffisant pour que leurs parents
s’en inquietent. Seuls 17 % avaient consulté un médecin et recu des antibiotiques (187).

L'effet protecteur de la prescription systématique d’antibiotiques ne peut s’appliquer
au maximum qu’a la minorité de patients qui consultent.

3.5.7.3 L’évolution du RAA est indépendante de la prescription d’antibiotiques a
grande échelle
Méme si I'efficacité de la prévention primaire est largement démontrée a I'échelle
individuelle et dans les environnements contrélés tels que les camps militaires (121)(197), elle
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I’est moins a I’échelle des populations. La prescription systématique d’antibiotiques comme
stratégie de diminution de I'incidence du RAA est donc discutable a I’échelle du pays.

Différentes études menées au Costa Rica (198), a Cuba (199) ou en Guadeloupe et
Martinique (112), montrent une diminution de I'incidence du RAA concomitante a la mise en
place de plusieurs stratégies de prévention primaire. Mais une seule permet d’isoler I'effet de
I'antibiothérapie. L’Etude du Costa Rica analyse I'effet de I'admission systématique
d’extencilline aux patients présentant une pharyngite, et constate effectivement une baisse
de I'incidence du RAA de 70/100 000 a 1/100 000 sur 10 ans. Cependant, ce déclin commence
avant que la stratégie antibiotique ne soit mise en place, remettant en cause le role de
I’antibiotique.

A la différence des autres pathologies infectieuses, la baisse de mortalité attribuée au
RAA semble indépendante de I'arrivée des antibiotiques (200).
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Figure 30 : Incidence des déces dus au RAA en fonction des années aux USA. Source (200)

3.5.7.4 Cas de l'utilisation du TDR en Nouvelle-Calédonie

Une étude faite en Nouvelle-Calédonie semble montrer une performance du TDR
comparable a celle trouvée dans les pays a faible endémicité du RAA. Utiliser les résultats des
TDR pour les patients de plus de 35 ans, considérés non a haut risque, aurait baissé la
prescription d’antibiotiques de 45 % (120). Cependant les TDR ont été réalisés par un seul
médecin, et ne permettent pas de rendre compte de I'effet praticien dépendant du TDR.

3.5.8 Arguments en défaveur

3.5.8.1 Contexte du RAA

La sensibilité des TDR est trés variable a travers les études (7). Une revue de la
littérature francaise de 2016, incluant 101 121 patients, rapporte une sensibilité de 85,6 %,
avec un intervalle de confiance (IC) entre 83,3 et 87,6, et une spécificité de 95,4 %, avec un IC
entre 94.5 et 96,2 %.

Il existe peu d’études ayant testé les performances du TDR en zone endémique. Une
étude prospective portant sur 2472 patients, inclus dans différents pays en développement,
retrouve une performance comparable a celles retrouvées ailleurs (201).

Comme écrit précédemment, une angine a SGA non traitée peut entrainer un RAA
dans 3 a 6 % des cas (87). Manquer un diagnostic peut donc avoir de lourdes conséquences.
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3.5.8.2 Complication suppurative

Les complications suppuratives concernent environ 2 % des patients atteints d’angine
a SGA. La prescription d’antibiotiques confere un effet protecteur pour la survenue des otites,
des sinusites et des abcés amygdaliens (146).

3.5.8.3 Confiance des médecins envers le TDR

Le résultat du TDR n’est pas systématiquement suivi par le praticien (192). Jusqu’a
30 % des TDR négatifs sont suivi d'une prescription antibiotique (202).

Dans l'étude faite en 2016 en Polynésie, il apparaissait qu’au moins 50 % des
prescriptions d’antibiotiques étaient non conformes aux recommandations, et jusqu’a 80 %
pour les infections respiratoires. Dans 20 % des cas, les médecins considéraient que les
recommandations ne correspondaient pas I'épidémiologie particuliére de Polynésie (171).
Partant de cette constatation, il est probable que la confiance accordée aux résultats du TDR
soit moindre en Polynésie.

3.5.8.4 Bénéfice attendu en termes de réduction de la prescription d’antibiotiques

par rapport aux résultats de I’étude.

En l'utilisant pour les patients a bas risque, 23,2 % des consultations pour angine ou
pharyngite pourraient bénéficier du TDR sans augmenter le risque de RAA, 44,2 % en incluant
également les patients a risque augmentés. La réduction de prescription d’antibiotiques ne
sera égale qu’a la proportion de TDR négatifs parmi ceux réalisés. Cependant, le risque de RAA
étant en partie lié au risque de présence du SGA, il est possible qu’une plus grande proportion
des tests réalisés soit négative.

3.5.8.5 Peu de résistance a 'amoxicilline

Le traitement de premiere intention de I'angine a SGA étant 'amoxicilline, c’est sur cet
antibiotique qu’il faut raisonner. Les antibiotiques de derniers recours, ou particulierement
générateurs de résistances sont qualifiés de « critique ». L’amoxicilline ne fait pas partie des
antibiotiques considérés comme critique par '’ANSM (203) ou I'OMS (204). Comme vu
précédemment, les résistances bactériennes des infections ambulatoires sont stables en
Polynésie. Pour I'amoxicilline, elles ont tendance a diminuer.

Pour l'instant, réduire la prescription d’antibiotiques aura donc un effet bénéfique
limité a cet égard a I’échelle de la population. Le surco(t généré par I'antibiorésistance, et les
impasses thérapeutiques qu’elle entraine doivent cependant faire considérer cette notion
avec prudence.

3.5.8.6 Cout

Estimer le colt de I'intégration du TDR dans la prise en charge doit inclure le co(t du
TDR, mais également le co(t de prise en charge des complications suppuratives et non
suppuratives des infections au SGA potentiellement manquées. Une estimation francaise
semblait trouver un bénéfice économique a I'utilisation du TDR par rapport a la culture, mais
aussi par rapport a I’examen clinique seul (205). Cependant, un TDR revient a moins d’un euro
en métropole alors qu’une boite de TDR co(tait environ 130 euros en Nouvelle Calédonie, soit
5 euros par test (138). De plus, cette estimation ne prenait pas en compte le risque de RAA et
ne comparait pas l'utilisation du TDR a une prescription systématique d’antibiotique comme
c’est le cas en Polynésie. Par ailleurs, une revue de la littérature récente ne retrouve pas ce
bénéfice financier comparé au score de Mc lIsaac seul (191). L'impact financier est donc
difficile a estimer, mais il est probable que l'intégration du TDR entraine un surco(t en
Polynésie.
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3.5.8.7 Limites indépendantes du contexte polynésien

Le temps de réalisation du TDR, évalué de 5 a 7 min, s’additionne au temps de la
consultation et vient donc la rallonger. Ce motif suffit pour délaisser le TDR chez environ 1/4
des médecins (206).

Le prélévement pharyngé est tributaire de la compliance du patient, et notamment de
I’enfant. Un prélevement de la cavité buccale semble étre envisageable (207), mais il est
probable que cela baisse encore la sensibilité du test (208).

Le TDR ne permet pas de différencier le portage asymptomatique et I'infection. Le
portage asymptomatique atteint 10 a 12 % chez I'enfant (3,134). Le TDR peut étre positif en
cas de pharyngite virale, mais avec un portage asymptomatique du SGA. Cela dit, traiter un
portage asymptomatique peut également s’avérer utile puisqu’il va réduire la contagiosité du
porteur (209). En Nouvelle-Zélande, chez les personnes a risque de RAA et dans certaines
conditions, il est recommandé de faire un préléevement chez les sujets asymptomatiques
« contacts du domicile » de la personne présentant une pharyngite a SGA (6).

Récemment, I’ANSM confirmait que les performances des TDR in vitro étaient tres
satisfaisantes, avec une sensibilité autour de 95 % (210). Mais cette puissance est en décalage
avec celle retrouvée dans le contexte de la pratique. La sensibilité s’approche alors plus de
85 % en moyenne (7,191). Une sensibilité jugée parfois insuffisante, y compris dans des pays
a faible endémicité de RAA comme les USA. L’Infectious Diseases Society of America
recommande de confirmer la négativité du TDR par une mise en culture chez I’enfant.

3.5.9 Synthése des résultats et perspective

L'introduction du TDR présente I'avantage de réduire les prescriptions antibiotiques,
mais il peut faire manquer certains diagnostics, et permettre la survenue d’'un RAA. Méme si,
a la lumiére de la discussion, I'introduction du TDR ne modifiait pas I'incidence du RAA en
Polynésie, il est difficile de concevoir que les médecins puissent passer outre ce risque
pendant la consultation. Ces considérations venant s’ajouter aux autres freins a son utilisation,
il est probable que méme recommandé, le TDR soit délaissé par les médecins polynésiens.
Augmenter la justification des prescriptions antibiotiques est un enjeu en Polynésie. Mais
aborder ce probléeme par un point litigieux comme celui de I'angine ne semble pas étre
I’approche la plus pragmatique.

Une fagon raisonnable d’introduire le TDR dans la pratique serait de |'utiliser pour la
tranche de la population non a haut risque. Cela concerne 23,2 % des consultations pour
angines ou pharyngite. En incluant également les patients de plus de 25 ans, cela concernerait
43,2 % des consultations.

4 Conclusion

Dans un contexte d’émergence de I'antibiorésistance, réduire les prescriptions
inappropriées d’antibiotiques est une nécessité. En Polynésie, elle est a confronter au risque
d’apparition du RAA.

Le rhumatisme articulaire aigu connait une forte prévalence en Polynésie. Les
inégalités économiques et les particularités sociales et culturelles que connait la population
polynésienne jouent un rdle dans I'apparition de la maladie.

Cette étude révele que 30,2 % des patients consultant pour pharyngite sont a bas
risque de RAA, et que le TDR présenterait un intérét pour 23,2 % sans augmenter le risque
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d’apparition de la maladie. L’inclusion n’atteignant pas le nombre de patients prévu a priori,
ces résultats sont cependant a relativiser.

Il n’y a ce jour pas de regle de décision clinique optimale. La création d’un vaccin anti
SGA est une solution dans la lutte contre le RAA. Les difficultés rencontrées dans sa réalisation
sont dues aux caractéristiques du SGA, notamment aux similitudes qu’il peut avoir avec les
antigeénes humains, et la grande diversité antigénique liée a la diversité des protéines M. Le
faible investissement de l'industrie pharmaceutique est également un frein majeur a sa
réalisation. Les travaux en cours portent sur le gene emm du SGA. Un typage des
streptocoques présents en Polynésie pourrait s’avérer utile si la fabrication d’un vaccin venait
a se préciser.

Une enquéte aupres des enfants bénéficiant du dépistage des cardiopathies
rhumatismales pourrait révéler des facteurs de risque inattendus. De la méme fagon, un suivi
des patients inclus dans I'étude permettrait de confirmer la pertinence des catégories de
risque a posteriori.

Avec la pandémie de Covid 19, la pratique des PCR s’est largement répandue. Une
étude multicentrique sur les performances du TDR en Polynésie, comparée aux résultats de la
PCR serait plus facilement réalisable aujourd’hui.
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Annexe 2 : Répartition de la population en 2017
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Annexe 3 : Polymorphisme des génes de la réponse immunitaire

associée au RAA (source[60])

77

Gene Polymorphism Effect of polymorphism Population
MBL2 -221 X,Y (promoter, exon 1) High production of mannose-binding Brazilian
A (52C, 54G, 57G), protein
O (52T, 54A,57A)
A (52C, 54G, 57G), Low level of MBL2in sera Brazilian
O (52T, 54A,57A)
FCN2 -986G>A, -602G>A, -G>A Low levels of FCN2 Brazilian
(promoter)
TLR2 2258 A>G (exon 3), resulting in 753 Low level of pathogen recognition Turkish
Arg>Gln
FCGR2A 494A>G (exon 4), resulting in 131 Low ability of receptor to bind human Turkish
His>Arg 1gG2
ILIRN Variable number of tandem repeats A1,  Low level of receptor expression Egyptian and Brazilian
A2 A3, A4 (intron 2)
TNF —-308G>A (promoter) Ty and T2 imbalance Mexican, Egyptian and
Brazilian
—238G>A (promoter) High production of TNF Turkish, Mexican and
Brazilian
TGFB1 —509C>T (promoter) Tyl and T2 imbalance Egyptian
—509C>T (promoter) Protection from developing RHD Chinese
869T>C (exon 1), resulting in 10 Association with elevated serum TGFB1 Egyptian
Leu>Pro
1L10 —1082G>A (promoter) Tyl and T2 imbalance Egyptian
CTLA4 49A>G (exon 1) Transmits an inhibitory signal to T cells Turkish
HLA classII  Diverse HLA-DR alleles located at Antigen recognition and antigen Several ethnic populations

short arm of chromosome six at DRB/
gene, including DR1, DR2, DR3, DR4,
DRS5, DR6, DR7 and DR9

presentation to T cells; activation of
humoral and cellular immune responses
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Annexe 4 : Criteres diagnostiques échographiques de la cardiopathie
rhumatismale (CR)

Critéres échographiques pour les personnes agées de < 20 ans

CR défini (un seul critére nécessaire) :

- Régurgitation mitrale pathologique et au moins deux caractéristiques morphologiques de RHD de la valve mitrale.
- Sténose mitrale avec un gradient moyen >4 mmHg

- Régurgitation aortique pathologique et au moins deux caractéristiques morphologiques de CR de la valve VA.

- Atteinte limite de la VA et de la VM.

RHD limite (un seul critére nécessaire) :

- Au moins deux caractéristiques morphologiques de CR de la VM sans RM ou gradient pathologique
- Régurgitation Mitrale pathologique

- Régurgitation Aortique pathologique

Critéres échographiques pour les personnes agées de plus de 20 ans

RHD défini (un seul critére necessaire) :

- Régurgitation mitrale pathologique et au moins deux caractéristiques morphologiques de RHD de la valve mitrale

- Sténose mitrale avec un gradient moyen >4 mmHg

- Régurgitation Aortique pathologique et au moins deux caractéristiques morphologiques de CR de la VA, uniquement chez
les personnes agées de moins de 35 ans

- Régurgitation Aortique pathologique et au moins deux caractéristiques morphologiques de CR du VM

Valve Mitrale Valve Aortique
Régurgitation 1. Vue dans deux incidences. 1. Vue dans deux incidences.
pathologique (nécessite | 2. Longueur du jet > 2 cm sur au moins | 2. Longueur du jet = 1cm sur au moins une
4 critéres) une incidence. incidence.
3. Vitesse maximale = 3m/sec Vitesse maximale > 3m/sec (protodiastole).
4. Flux holosystolique sur au moins un | 4. Flux holodiastolique sur au moins un tracé
tracé.
Anomalies 1. Epaississement GVM > 3 mm 1. Défaut de coaptation
morphologiques 2. Epaississement des cordages. 2. Epaississement irrégulier ou focal
3. Restriction du jeu d’une valve mitrale. | 3. Restriction de(s) feuillet(s)
4. Mouvement systolique excessif | 4. Prolapsus
résultant en un défaut de coaptation.
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Annexe 5 : Traitement de la phase aigué du RAA

ADMISSION A L’'HOPITAL

Admettre tous les patients suspects de RAA

DIAGNOSTIC

Le diagnostic est déterminé sur la base de :

- la compréhension du risque épidémiologique

- les antécédents obtenus auprés du personnel de soins primaires et/ou du patient et de sa famille ;

- l'efficacité du traitement de premiére ligne pendant cette période si nécessaire en cas de fievre ou de douleurs
articulaires

- Investigations

- Résultats du suivi :

- Lediagnostic final peut ne pas étre clair avant plusieurs mois ; par exemple si les critéres de Jones ne sont pas remplis
pour un diagnostic d’ARF certain, mais que échocardiographie de suivi confirme des changements valvulaires
rhumatismaux non visibles au départ, alors le diagnostic passe de possible ou probable a certain

TRAITEMENT DU RAA

Tous les cas :

- Fourniture de soins de soutien et adaptés a la culture Gestion antibiotique utilisant des techniques d’évitement de la
douleur pour I'administration d’une injection intramusculaire (tableau 7.1)

- Vaccin antigrippal - la vaccination antigrippale annuelle fait partie du plan de soins de longue durée, mais doit étre
considérée comme une stratégie aigué pour réduire le risque de syndrome de Reye chez les enfants recevant de
I’aspirine

Arthrite et fievre :

- Paracétamol (premiere intention) jusqu’a confirmation du diagnostic Naproxéne, ibuprofene ou aspirine une fois le
diagnostic confirmé,

- siarthrite ou arthralgie sévére présente Une arthralgie |égére et de la fievre peuvent répondre au paracétamol seul

Chorée de Sydenham :

- Pas de traitement pharmacologique pour les cas bénins

- Anticonvulsivant tel que carbamazépine ou valproate de sodium si symptomes sont débilitantes ou ont un impact
significatif sur la fonction

Cardite/insuffisance cardiaque :

- Repos au lit, avec mobilisation lorsque les symptomes le permettent traitement d’une décompensation cardiaque si
besoin

- Corticostéroides pour cardite sévere ou péricardite avec épanchement

- Chirurgie valvulaire pour cardite aigué potentiellement mortelle (rare)
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Traitement médicamenteux

- Benzathine benzylpénicilline G ou BPG (Extencilline® ou Sigmacillina®) <30kg: 0.6MU,

Eradication de | >30kg:1,2 MU.

I'infection - La Pénicilline V orale pour 10 jours si contre-indication a IM : Enfant jusqu’a 40 kg : 25 000

streptococcique Ul/kg matin, midi et soir, adulte : 1 000 000 U matin, midi et soir.

incitative -Erythromycine si allergie a la pénicilline (Enfants: 30mg/kg/j max 500 mg, x2/j, adulte :
1000 mg x2/j).

Analgésie initiale en | Paracétamol 1000 mg (enfant 15 mg/kg) par voie orale, toutes les 4 heures jusqu’a un

attendant la | maximum de 60 mg/kg/jour ou 4000 mg/jour

confirmation du

diagnostic : douleur

légére modérée

Analgésie initiale en | Tramadol a libération immédiate 50 a 100 mg (enfant 1 a 2 mg/kg) par voie orale toutes les 4

attendant la | heures jusqu’a un maximum de 400 mg/jour

confirmation du

diagnostic : douleur

intense

Prise en charge | Naproxéne a libération immédiate 250-500 mg (enfant 10-20 mg/kg/jour) par voie orale deux

symptomatique de | fois par jour, jusqu’a un maximum de 1250 mg par jour

I’arthrite/arthralgie
aprés confirmation du
diagnostic

Ibuproféne 200-400 mg (enfant 5-10 mg/kg) par voie orale trois fois par jour, jusqu’a un
maximum de 2400 mg par jour ou 3. Aspirine adultes et enfants 50-60 mg/kg/jour par voie
orale, en quatre a cing doses fractionnées. La dose peut étre augmentée jusqu’a un maximum
de 80 a 100 mg/kg/jour en quatre a cinqg doses fractionnées.

Prise en charge
symptomatique de la

1. Carbamazépine 3,5 a 10 mg/kg par dose par voie orale, deux fois par jour
2. Valproate de sodium 7,5 a 10 mg/kg par dose par voie orale, deux fois par jour

chorée modérée a
sévere

. En plus d’un anticonvulsivant, envisager d’ajouter un corticoide : Prednisone/prednisolone 1 a
PriEE er.1 charge 2 mg/kg jusqu’a un maximum de 80 mg par voie orale, une fois par jour ou en doses
symptomatique de la fractionnées
chorée/chorée

paralytique tres sévere

Prise en charge
symptomatique de la
cardite

Dosage pédiatrique :

- Furosémide 1 a 2 mg/kg par voie orale en dose unique, puis 0,5 a 1 mg/kg (jusqu’a un
maximum de 6 mg/kg) par voie orale, toutes les 6 a 24 heures

- Spironolactone 1 a 3 mg/kg (initialement) jusqu’a 100 mg par voie orale, tous les jours en
1 a3 doses fractionnées. Arrondir la dose a un multiple de 6,25 mg (un quart de comprimé
a 25 mg).

- Enalapril 0,1 mg/kg par voie orale, en 1 ou 2 prises quotidiennes augmentées
progressivement sur 2 semaines jusqu’a un maximum de 1 mg/kg par voie orale, en 1 ou
2 prises quotidiennes, autres IEC (captopril, lisinopril, ramipril, périndopril)

Dosage adulte :

- Furosémide 20 a 40 mg par voie orale ou intraveineuse en une dose unique suivie de 20 a
40 mg par voie orale ou intraveineuse toutes les 8 a 12 heures. Ajustement continu de la
dose en fonction de la progression clinique et de la fonction rénale.

- La spironolactone peut étre ajoutée pour les patients ayant une réponse limitée ou nulle
au diurétique de l'anse, 12,5 a 25 mg de spironolactone par voie orale par jour Un
traitement au nitrate peut étre ajouté pour les patients ayant une réponse limitée ou nulle
au traitement diurétique, dont la pression artérielle systolique est supérieure a 90 mmHg.

- Le trinitrate de glycéryle par voie intraveineuse ou topique peut étre utilisé. L'inhibiteur
de I'ECA est recommandé chez les patients présentant une dysfonction systolique
ventriculaire gauche modérée ou sévere, sauf contre-indication

- Digoxine 15 microgrammes/kg par voie orale, en dose unique, puis 5 microgrammes/kg
aprés 6 heures, puis 3-5 microgrammes/kg (adulte : 125-250 microgrammes) par voie
orale, tous les jours

Traitements de fond
(immunomodulateurs)

Prednisone/prednisolone 1 a 2 mg/kg jusqu’a un maximum de 80 mg par voie orale, une fois
par jour ou en doses fractionnées




Annexe 6 : Protocole

PROTOCOLE

Obijectif principal :
Estimer la proportion de patient a bas risque de RAA, qui consulte pour angine ou
pharyngite en Polynésie frangaise.

Objectif secondaire :

Estimer la proportion d’angines et pharyngites traitées par antibiotique chez les
patients a bas risque.

Déterminer la proportion des consultations ou un TDR pourrait étre utilisé sans
danger

Méthode :

Un questionnaire d’une dizaine de questions sous forme de tableau sera rempli
par le praticien pour chaque patient se présentant pour angine ou pharyngite.
Chaque question concerne un facteur de risque de RAA.

POPULATION SOURCE

Tout patient consultant sur les lieux participants a I'étude.

CRITERE D’INCLUSION

- Tout patient consultant pour symptomatologie aigué des voies aéro
digestives supérieures.

- Evolution des symptdmes depuis moins de 15 jours.

- Au moins un signe pharyngé parmi: dysphagie, douleur pharyngée,
amygdales et/ou pharynx d’aspect érythémateux ou érythémato-pultacé.

CRITERE DE NON INCLUSION

- Refus du patient

- Patients privés de liberté

- Aucun signe fonctionnel ou clinique pharyngé : absence de dysphagie ET
absence de douleur pharyngée a la toux ET pharynx normal a I'examen clinique.
- Evolution des symptédmes depuis 15 jours ou plus

DEROULEMENT DE LA CONSULTATION

1- Le patient présente un ou plusieurs critére(s) d’inclusion et ne présente pas
de critére d’exclusion.

2-  Explication de lI'intérét de I’'étude a I'aide de la fiche explicative, recueil de
sa signature si majeur ou celle du représentant légal si mineur.

3-  Remplissage de la feuille d’inclusion.
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Annexe 7 : Questionnaire

Date : Tampon :

Age: sexe: M/ F
lieu de consultation (fle/Ville) :
Lieu d’habitat si différent du précédent :

Diagnostic

O

Pharyngite

0

Angine érythémateuse/érythémato pultacée

o
=
2
o
2

~

FACTEUR DE RISQUE DE RAA

Age entre 3 et 40 ans

Antécédent personnel de RAA

Antécédent de RAA dans la famille ou au sein du ménage.

Appartenance ethnique native du Pacifique, métissée ou non

Immigré en provenance d’un pays en voie de développement

Vie en internat

Logement surpeuplé*

Faible revenu**

Mére n’ayant pas terminé I'école primaire

Oog|gjoyo|o|jgjoio
Oo|g|gjo|o|jo|jg|o|o
Oog|gjoyo|lgo|gjo|o

Mauvais état bucco-dentaire***

Infection cutanée au cours de 'année**** O O O

*> 8 par maison ou > 3 personnes par chambre **RST, scolaire affilié a un parent RST, chémage du chef
de ménage *** 5 caries ou plus, impression globale **** Impétigo, gale.

Prescription d’antibiotique oul NON

Remarque :




Annexe 8 : Document d’information patient

Note d’information a I’attention du patient

Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une maladie inflammatoire
secondaire a une infection par une bactérie. Il survient 2 a 3 semaines apres
I’apparition d’une infection de la gorge (angine ou pharyngite) qui n’a pas été
correctement soignée. Le RAA est une maladie fréquente en Polynésie. Il s’agit
d’une maladie auto immune qui atteint le cceur, le cerveau, la peau et les
articulations. L’atteinte du cceur fait la gravité de la maladie car elle est
irréversible et peut entrainer un dysfonctionnement cardiaque parfois mortel.
Le RAA survient seulement apres certains types d’angine. Mais pour en limiter
I’apparition, toutes les angines sont traitées par antibiotique en Polynésie. Cette
attitude entraine une prescription inappropriée d’antibiotique et donc un risque
inutile d’augmentation de I'antibiorésistance. En fonction de |’age, des
habitudes de vie, etc.. certaines personnes ont plus de risque d’avoir le RAA que
d’autres.

L’objectif de cette étude est de voir quelle proportion de la population
n’est pas a risque de RAA et ainsi de voir s’il est possible de limiter la prescription
antibiotique.

Le recueil se fait avec votre accord. |l est anonyme, de cette fagon il ne
sera pas possible de remonter jusqu’a vous. Cette étude enregistrée sous le n°
2022- A01001-42 est menée en conformité avec le Réglement (UE) n° 2016/679
et la Délibération de la CNIL n° 2018-154 du 3 mai 2018 dite Méthodologie de
référence 003.

Parau haamaramaramaraa i nia i te ma’i rumati (R.A.A.)

E tupu mai te ma’i rumati (R.A.A) na roto i te ho’e tirotiro. la tupu pinepine
anae te mauiui arapoa e te fiva, e aore anae i rapau mata’i hia, e tupu mai ia te
ma’i rumati, oia hoi te R.A.A, i roto i na piti aore ra e toru hepetoma i muri ae.

Mea rahi te ta’ata i ro’o hia i te ma’i R.A.A i Porinetia nei. Te ha’atupu hia
ra i te ho’e maimira’a i nia i te ma’i R.A.A na roto i te ho’e uiuira’a i te ta’ata
ma’i. Te faufa’a o teie titorotorora’a oia hoi te imira’a i te tumu mau o te ma’i
R.A.A (te huru o te orara’a anei, te matahiti o te ta’ata anei...) .Na roto i teie
titorotoro ra’a, te imi atoa hia ra te tahi mau ravea no te ha’amaita’i raa i te
rapa’aura’aite ma’i R.A.A.

No te paruru te hinaaro o te ta’ata mea nimo hia te ioa o te mau ta’ata
uiui hia.
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Annexe 9 : Document d’information destiné aux enfants

Chez certains enfants, le mal de gorge peut
donner le RAA, c'est-d-dire Le Rhumatisme
Articulaire Aigu, une maladie du coeur.

Mais chez d'autres enfants, le mal de gorge
ne donne pas le RAA.

Les antibiotiques empéchent le RAA.

Cette étude permet de voir qui a besoin
d'antibiotiques pour empécher le RAA et
qui n'en a pas besoin.
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Annexe 11 : Définitions des populations a risque en Australie (5)

At high risk Living in an ARF-endemic setting®
Aboriginal and/or Torres Strait Islander peoples living in rural or remote settings

Aboriginal and/or Torres Strait Islander peoples, and Maori and/or Pacific
Islander peoples living in metropolitan households affected by crowding and/or
lower socioeconomic status

Personal history of ARF/RHD and aged <40 yearsI

May be at high | Family or household recent history of ARF/RHD

risk Household overcrowding (>2 people per bedroom) or low socioeconomic status
Migrant or refugee from low- or middle-income country and their children
Additional Prior residence in a high ARF risk setting

considerations

which increase
risk Aged 5-20 years (the peak years for ARF)

Frequent or recent travel to a high ARF risk setting

t This refers to populations where community ARF/RHD rates are known to be high e.g. ARF incidence >30/100,000 per year in
5-14-year-olds or RHD all-age prevalence >2/1000 (Figures 3.3 and 3.4)’

Annexe 12 : Définition de la population a risque en Nouvelle Zélande (6)

High risk for rheumatic fever

High risk if personal, family or househeld history of rheumatic fever or have 2 of more criteria:
« M3aori or Pacific

« Aged 3-35 years, with emphasis on children and adolescents (2ged 4-19 years old)
« Lving In crowded crcumstances or lower socioeconomic area
If onty 1 criterion see green box.

Annexe 13 : Définition de la population a risque en Nouvelle Calédonie
(154)

Les populations a risque comprennent:
- les personnes avec antécédents de RAA ou de CRC
« les enfants d'éthnie océanienne (mélanésienne, polynésienne, ...)
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7 Serment d’Hippocrate

« Au moment d’étre admis a exercer la médecine, je promets et je
jure d’étre fidele aux lois de I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir
la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et
SOCiaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur
volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs
convictions. Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies,
vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme
sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre
les lois de I’humanité.

Jinformerai les patients des décisions envisagées, de leurs
raisons et de leurs conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le
pouvoir hérité des circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a 'indigent et a quiconque me les demandera.
Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de
la gloire.

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me
seront confiés.

Recu a lintérieur des maisons, je respecterai les secrets des
foyers et ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort
délibérément.

Je préserverai I'indépendance nécessaire a I'accomplissement
de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences.
Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les
services qui me seront demandés.

Japporterai mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles
dans I'adversité.

Que les hommes et mes confreres m’accordent leur estime si je
suis fidele a mes promesses ; que je sois déshonoré et méprisé si j'y
manque. »
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Titre : Facteurs de risque de rhumatisme Articulaire aigu chez les
patients consultant pour angine ou pharyngite en Polynésie
frangaise. Une étude prospective multicentrique

Résumeé : Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une complication auto-immune de I'angine a
streptocoque béta Hémolytique du groupe A. Avec une prévalence de 13,6/1000 habitants, c’est une
endémie de gravité majeure en Polynésie francaise. Pour en limiter I'impact, les recommandations
polynésiennes préconisent de traiter toutes les angines par antibiotique. Cependant, environ 80 % des
angines sont d’origine virale. Le traitement antibiotique est donc inapproprié dans la majorité des cas.
Le test de diagnostic rapide (TDR) de I'angine permet d’augmenter la spécificité des prescriptions
antibiotique. Sa sensibilité est jugée insuffisante pour étre utilisée dans les populations a risque de
RAA. Pour des raisons économiques, sociales ou liée a la personne, toute la population polynésienne
ne présente pas le méme risque de RAA. Cette étude révele que 26,7% des patients consultant pour
angine ou pharyngite en Polynésie peuvent étre considérés a bas risque de RAA et 23,2% pourraient
bénéficier d’'un TDR. L'incorporation du TDR dans la prise en charge fait partie du programme de lutte
contre le RAA mis en place par la direction de la santé en 2019. L'utilisation marginale prévisible du
TDR et les faibles bénéfices attendus par son utilisation suggérent que son instauration dans la regle
de décision clinique présenterait un intérét global limité.

Mots clés : Facteurs de risque. Population a risque. Rhumatisme articulaire aigu. Cardiopathie

rhumatismale. Angine. Pharyngite. TDR. Test de diagnostic Rapide de I’'angine. Polynésie francaise.
Etude épidémiologique prospective multicentrique.

Title : Risk factor of acute rheumatic fever in patients visiting medical
practicians for pharyngitis in French Polynesia. A multicenter
prospective study

Abstract : Acute rheumatic fever (ARF) is a group A beta-hemolytic streptococcal pharyngitis
autoimmune complication. With a prevalence up to 13.6/1000 inhabitants, it's a major concern in
French Polynesia. To limit its impact, Polynesian guidelines recommend treating all pharyngitis with
antibiotics. However, about 80% of pharyngitis are viral. Antibiotic treatment is therefore
inappropriate in the majority of cases. The rapid antigenic diagnostic test (RADT) increases the
specificity of antibiotic prescriptions. Its sensitivity is considered insufficient for use in populations at
risk of ARF. For economic, social or host reasons, the entire Polynesian population does not present
the same risk of ARF. This study reveals that 26,7% of patients consulting for pharyngitis in Polynesia
can be considered at low risk ok ARF and 23,2% could benefit from an RADT. The incorporation of RADT
into care is part of the program against ARF lead by the health directorate in 2019. The predictable
marginal use of RADT, and the low benefits expected from its use, suggests that such a modification
would be of limited overall interest.

Keywords + Risk factor - High risk population - Acute rheumatic fever - Rheumatic heart
disease - Pharyngitis - RADT - French Polynesia - multicenter prospective study




