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AVANT-PROPOS 

Dans le cadre de l’amélioration de prise en charge des accidents vasculaires 

cérébraux  qui constituent un problème majeur de santé publique dans le monde, 

en Afrique et surtout dans notre pays en termes de fréquence et gravité, nous 

avons décidé d’apporter notre contribution en évaluant les connaissances, 

attitudes et pratiques des médecins généralistes face à l’AVC  afin d’ouvrir la 

porte à des programmes de renforcement des capacités pour une bonne prise en 

charge précoce de cette pathologie. Le délai de prise en charge constitue un 

facteur pronostic important de la maladie. 

Il a donc été proposé une fiche d’enquête pour procéder à cette évaluation. 

Nous sommes  heureux de vous présenter les résultats de notre étude et nous 

tenons à remercier tous ceux qui ont participé à la réalisation de ce travail. 

Nous vous souhaitons une très bonne lecture et un très bon apprentissage. 
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CHAPITRE 0 : INTRODUCTION 

 
L’AVC est un déficit brutal d’une fonction cérébrale focale durant plus de 24 

heures ou entraînant le décès, sans autre cause apparente qu’une cause vasculaire 

[1, 2].  

 

Avec les 15 000 000 de victimes d’AVC qui sont enregistrés chaque année dans 

le monde et 5,9 millions q u i  en décèdent [3], les AVC sont la troisième cause 

de mortalité après les maladies coronaires et les cancers [4], la première cause en 

termes d’années de handicap moteur de l’adulte et  la deuxième cause de démence 

après la maladie d’Alzheimer [5]. Ils sont également responsables de 80 % 

d’infarctus cérébraux, de 30 % de dépression après 3 mois d’atteinte et de 20 % 

de mortalité après 1 mois [6].  

 

Avec 750 000 nouveaux cas par an aux États-Unis [7] et 150 000 nouveaux 

cas par an en France, l’AVC touche 75 % des patients de plus de 65 ans et le coût 

correspond à plus de 4 % des dépenses de santé dans les pays développés [8]. 

 

En Afrique, les AVC viennent en première position parmi les maladies cardio-

vasculaires. L’incidence annuelle des AVC en Afrique est de 316/100 000 

personnes et la prévalence est        de 981/100 000 personnes. Dans ce continent, 

l’HTA est montrée comme FDR prédominant   .  Elle a été trouvée chez 80 % des 

patients victimes d’AVC en Gambie et chez 86 % des cas en Mozambique [9].  

 

En Algérie, la mortalité par AVC s’élevait à 28 224 en 2010 avec 10 190 décès 

par AVC ischémique et 10 047 décès par AVC hémorragique. L’AVC 

hémorragique touche 38 patients sur 250 (15,20 %) qui ont fréquenté le service 

Accueil-Triage-Urgence et Réanimation Médicale de l’Hôpital Universitaire 

Joseph Raseta Befelatanana Antananarivo – Madagascar. Cette maladie fait partie 

de dix premières pathologies les plus observées et parmi les premiers motifs de 

décès dans ce service [10].  
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L’incidence de l’AVC est en augmentation de 100 % dans les pays en voie de 

développement dont fait partie le Burundi, et dépasse de 20 % celle des pays 

développés [11] et depuis 20 ans, le taux de mortalité lié aux AVC diminue dans 

les pays à fort revenu tandis qu’il explose dans les pays à revenu moyen et faible 

[12]. 

 

L’AVC est une pathologie fréquente et potentiellement grave qui constitue une 

urgence médicale et, parfois, chirurgicale ; chaque minute en ischémie est 

responsable d’une perte de 2   millions de neurones [13].  

 

La prise en charge optimale de tout accident vasculaire cérébral constitué devrait 

se faire de préférence dans une unité neurovasculaire [14-16]. Le traitement  le 

plus efficace pour l’AVC ischémique est la thrombolyse cérébrale par le rt-PA 

(recombinant tissue plasminogen activator) réalisée dans un délai de 4 heures 30 

minutes, à la dose de 0,9 mg·kg-1/24heure dont 1/10 ème donné en bolus[9]. 

 

Au Burundi, il n’y a ni ces unités neurovasculaires, ni le traitement spécifique. 

Les patients victimes d’AVC sont souvent pris en charge par les médecins 

généralistes. 

 

Même si ces médecins généralistes sont souvent à la première ligne devant cette 

maladie, il y a lieu de se demander si leurs connaissances sur les différents aspects 

de l’AVC sont suffisantes pour générer des pratiques et attitudes qu’il faut   pour    

une meilleure prise en charge des patients.  

 

Malgré qu’une étude sur les  connaissances, attitudes et pratiques des médecins 

généralistes face à l’AVC a été récemment faite  dans  les provinces de Muramvya 

et Gitega [17], aucun travail de ce genre ne s’est pas encore intéressé aux 

médecins généralistes travaillant à Bujumbura, capitale économique du Burundi 

alors qu’elle présente beaucoup d’hôpitaux et accueille souvent des patients 

provenant des différentes formations sanitaires du reste du pays.  
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Ainsi, nous voudrions apporter notre contribution en évaluant les connaissances, 

attitudes et pratiques de ces médecins généralistes exerçant dans les hôpitaux 

de la mairie de Bujumbura  face à l’AVC.   

 

L’objectif de l’étude est : 

 Objectif général : Contribuer à l’amélioration de la PEC de l’AVC au 

Burundi. 

 Objectifs spécifiques : 

 Identifier les caractéristiques sociodémographiques des médecins 

généralistes exerçant dans les hôpitaux de Bujumbura  mairie face 

à    l’AVC. 

 Evaluer les connaissances des médecins généralistes exerçant dans  

les hôpitaux de Bujumbura  mairie face à l’AVC. 

 Apprécier les pratiques des médecins généralistes exerçant dans les 

hôpitaux de Bujumbura  mairie face à l’AVC. 

 Relever les attitudes des médecins généralistes exerçant dans les 

hôpitaux de Bujumbura  mairie face à l’AVC.  
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CHAPITRE I : GENERALITES 

I.1. Définition et classification des AVC 

I.1.1. Définition 

L’AVC est définit comme l’apparition soudaine de signes neurologiques focaux 

de dysfonction cérébrale, durant plus de 24 heures ou entraînant le décès, sans 

autre cause apparente qu’une origine vasculaire [1, 2,18]. 

I.1.2. Classification  

I.1.2.1. Sur le plan anatomopathologique 

On distingue 2 types d’AVC : 

 Les AVC ischémiques représentant 80 % des AVC, ils résultent le plus 

souvent de  l’occlusion de l’artère cérébrale par un caillot sanguin 

(thrombus) on parle aussi de thrombose ou embolie cérébrale, ou   encore 

d’AVC ischémique. 

 Les AVC hémorragiques représentant 20 % des AVC subdivisés en 

hémorragies  cérébrales (15 %) et les hémorragies méningées (5 %) dus à la 

rupture d’une artère    cérébrale, provoquant un saignement et ici aussi l’arrêt 

de la circulation de sang [8]. 

I.1.2.2.  Sur le plan évolutif 

On distingue également 2 types d’AVC: 

 L’accident ischémique transitoire (AIT): c’est un épisode neurologique 

déficitaire de survenue brutale causé par une ischémie focale du cerveau ou 

de la rétine, dont  les symptômes durent typiquement moins d’une heure, et 

sans signe d’infarctus cérébral aigu [19]. 

 L’accident constitué responsable d’un déficit neurologique d’emblée 

stable. C’est le type d’AVC qui doit relever de la fibrinolyse.  

L’ischémie représente la diminution ou arrêt de la vascularisation artérielle 

dans un organe ou un tissu. Ainsi, l’AVC ischémique, ou infarctus cérébral 
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est dû à un blocage de la circulation du sang dans une zone du cerveau. Il 

en résulte la mort du tissu cérébral due à un manque d’oxygène et de 

nutriments car les processus métaboliques dans le territoire affecté sont à 

l’arrêt [20]. 

I.2. Physiopathologie 

I.2.1. Physiopathologie de l’AVC ischémique 

L’ischémie cérébrale peut être la conséquence de deux mécanismes différents : 

 thrombotique ou thromboembolique (le plus fréquent) : occlusion 

artérielle. 

 hémodynamique (rare) : chute de la perfusion cérébrale sans occlusion, à 

l’occasion d’un effondrement de la pression artérielle régionale par sténose 

aigüe artérielle pré-occlusive (sur athérosclérose par hématome sous 

plaque,    dissection, vasospasme) ; systémique (arrêt cardiaque). 

 

Quel que soit son mécanisme, l’ischémie cérébrale survient lorsque la pression 

de perfusion chute en dessous d’un certain seuil. Les systèmes de protection 

vis-à-vis d’une telle chute sont : 

 vasculaire : dans une large zone de baisse de la pression de perfusion, 

l’autorégulation cérébrale permet un maintien du débit sanguin cérébral par 

dilatation des artérioles cérébrales, elle-même responsable d’une 

augmentation de la pression artérielle systémique (mécanisme régulateur 

essentiel à préserver);  
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 métabolique : lorsque la vasodilatation ne peut plus compenser la baisse de 

la   pression de perfusion, le débit sanguin cérébral diminue, mais la 

consommation d’oxygène est maintenue grâce à l’augmentation du taux 

d’extraction d’oxygène. Lorsque ce dernier mécanisme est dépassé, le 

métabolisme et la fonction cellulaires sont perturbés [21]. 

                           

Figure 1 : Evolution de la zone d’ischémie cérébral en l’absence de 

recanalisation [22]. 

 

La profondeur et la durée de ces perturbations conditionnent leurs conséquences. 

Autour d’un noyau central où la nécrose tissulaire s’installe très rapidement, 

il existe une « zone de pénombre » où les perturbations restent réversibles si 

le débit sanguin cérébral est rétabli rapidement (six premières heures environ). 

Cette zone constitue la cible des traitements d’urgence de l’ischémie 

cérébrale[23]. 
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Figure 2 : Expansion du cœur ischémique au cours du temps [22]. 

I.2.2. Physiopathologie de l’AVC hémorragique 

Outre le dommage primaire du parenchyme cérébral secondaire à la destruction 

et compression directe par saignement initial, différents processus pathologiques 

comme l’effet de masse de l’hématome, l’engagement cérébral, les troubles de 

l’autorégulation, la rupture de  la barrière hémato-encéphalique et  

l’œdème cérébral, peuvent aggraver la lésion primaire [24] 

Figure 3 :Mécanisme de survenu d’AVC ischémique et hémorragique[25]. 
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I.3. Les causes et les facteurs de risque   

I.3.1. Les causes 

Les trois principales causes d’infarctus cérébral sont : 

 l’athérosclérose des artères cervicales, intracrâniennes ou de l’aorte ; 

 les embolies d’origine cardiaque ; 

 les maladies des petites artères cérébrales, responsables des infarctus 

lacunaires. 

 

D’autres causes plus rares peuvent être rencontrées: dissections des artères 

cervicales ou  intracrâniennes, thrombophilies  etc. Un nombre élevé (près de 

30 %  des cas) d’infarctus       cérébraux restent de cause indéterminée [26].  

I.3.2. Les facteurs de risque 

I.3.2.1.  Facteurs de risque non modifiables 

I.3.2.1.1.  Age et sexe 

Après 55 ans, pour chaque tranche d’âge de 10 ans, les taux d’AVC sont 

multipliés par deux, à la fois chez l’homme et chez la femme [27]. 

Les femmes ont un risque plus élevé que les hommes d’avoir un AVC au cours 

de  leur vie. Du fait de leur plus grande longévité, des facteurs de risque 

spécifiques de la femme (grossesse, contraception orale oestroprogestative, 

traitement hormonal substitutif de la ménopause) [18].  

I.3.2.1.2. Génétique 

Les formes familiales d’AVC sont connues de longue date avec des mécanismes 

variables : le gène de l’ApoE4 favorise l’athérome ; certains facteurs de risque 

ont un déterminisme génétique.  
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À partir d’études menées sur une base de population de différentes races, les taux 

d’incidence sont multipliés par 2,4 chez les noirs et par 1,6 chez les hispaniques, 

par rapport aux caucasiens. Ces résultats, confortés par l’incidence élevée des 

AVC constatés chez les chinois et les japonais, pourraient suggérer un rôle 

important joué par les facteurs raciaux [28]. 

I.3.2.1.3. Les facteurs climatiques 

Une variation circadienne de l'incidence des AIC a été observée, avec un pic de 

fréquence au cours de la matinée, dans sa première ou seconde moitié selon les 

études. L'heure de ce pic pourrait varier en fonction de l'heure du lever. Les 

hémorragies intraparenchymenteuses semblent aussi plus fréquentes au cours de 

matinée. En ce qui concerne les hémorragies méningées, un pic de fréquence 

matinal n'a été observé que chez les patients hypertendus. 

 

L'origine des variations circadiennes des AVC est inconnue mais plusieurs 

auteurs ont insisté sur la concordance de ce pic de fréquence avec la période 

d'élévation maximale de la pression artérielle, de l'hématocrite et de la viscosité 

sanguine.  

 

Les AIC étaient plus fréquents au cours de la période printemps/hiver que de la 

période été/automne. Les résultats sont plus controversés en ce qui concerne les 

hémorragies intraparenchymenteuses et les hémorragies méningées  [29]. 

I.3.2.2. Facteurs de risque modifiables 

I.3.2.2.1. HTA et les maladies cardiaques 

L’HTA est le plus important facteur de risque modifiable d’infarctus et 

hématomes cérébraux,     dans les deux sexes et quel que soit l’âge : il multiplie le 

risque d’infarctus cérébral par quatre et le risque d’hématome cérébral par 10. 

L’HTA est le facteur de risque le plus important d’hémorragie intracrânienne. 

Environ 60 à 70 % des cas peuvent être attribués à l’HTA [27].  

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA) est la première cause 
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cardiaque contrôlable d’AVC. Les valvulopathies calcifiées sont associées à un 

risque d’infarctus cérébral multiplié par deux [30].  

 

La dilatation de l’oreillette gauche est un facteur de risque autonome. Pour 

toute augmentation de la taille  de l’oreillette gauche de 10 mm, le risque 

d’infarctus cérébral est doublé dans les deux sexes. L’étude française, sur les 

infarctus cérébraux cryptogéniques du sujet jeune, et celui de moins de 65 ans, a 

permis de démontrer que le foramen ovale perméable (FOP) isolé ou l’anévrisme 

du septum interauriculaire (ASIA) isolé ne sont pas des facteurs de récidives 

d’AVC, mais que, en revanche, l’association FOP-ASIA est statistiquement 

associée à un risque accru de récidives d’infarctus cérébral [30]. 

I.3.2.2.2. Diabète 

En présence d’un diabète, le risque d’AVC augmente d’un facteur 1,8 à 6. 

Lorsqu’un diabétique subit un accident vasculaire cérébral, le risque d’en décéder 

est augmenté par rapport à un non diabétique (RR2,8) [31]. 

I.3.2.2.3. Traitements anticoagulants 

Les traitements anticoagulants ou antiagrégants sont la première cause 

iatrogène d’hémorragie cérébrale chez le sujet âgé. Ils augmentent le risque 

d’hémorragie intracérébrale  de sept à dix fois [32]. Le traitement par aspirine 

diminue la fréquence des AVC ischémiques en évitant 39 événements pour 10 

000 patients, mais augmente le nombre d’AVC hémorragiques de 12 pour 10 000 

patients [33]. L’association d’aspirine à un traitement par anti vitamine-K (AVK) 

double le risque hémorragique [34]. 
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I.3.2.2.4. Les dyslipidémies 

Le taux plasmatique de cholestérol est positivement corrélé au risque d’accident 

ischémique cérébral. Dans la méta-analyse de 29 études de cohorte (Asia Pacific 

Cohort Studies Collaboration), celui-ci augmenterait de 25 % pour chaque 

augmentation de 1 mmol/L de cholestérol total [34]. 

I.3.2.2.5. Contraception 

La contraception orale oestroprogestative, y compris minidosée, augmente    le 

risque d’infarctus cérébral, d’infarctus du myocarde et d’événement 

thromboembolique veineux [36]. 

I.3.2.2.6. Sédentarité  

Une activité physique régulière peut significativement diminuer, dans le cadre de 

la prévention primaire, le risque de maladie vasculaire et de mortalité. Le risque 

d’AVC est abaissé de près de 34 % chez la femme et de près de 21 % chez 

l’homme [31]. 

I.3.2.2.7. L’alcool et le tabagisme 

Ils sont également des facteurs de risque contrôlables [37]. La consommation 

régulière d’alcool supérieure ou égale à 60g par jour est associée à un  risque 

accrue d’AVC ischémique et hémorragique [38]. Le tabac favorise la formation 

de l’athérosclérose. Le rôle favorisant du tabac sur le risque d’AVC      a été établi 

par une méta-analyse de 32 essais qui montre un risque relatif d’AVC de 1,51 et 

d’infarctus cérébral de 1,9 plus important chez les jeunes, les femmes et quand il 

existe une sténose carotidienne [36]. 
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I.3.2.2.8. Inflammation-Infection 

L’augmentation de la protéine C réactive double le risque d’infarctus cérébral, 

augmente  le risque de récidive et constitue un facteur de pronostic 

défavorable pour les infarctus   cérébraux. L’infection joue un rôle important, 

comme en témoignent les nombreuses études reliant le risque d’infarctus cérébral 

à une infection chronique à Chlamydophila pneumoniae,                                    et à moindre degré à 

Helicobacter pylori ou à cytomégalovirus [27]. Mais encore en altérant 

l’endothélium des vaisseaux sanguin, le VIH favorise ainsi la survenue de l’AVC; 

cela est confortée par une étude menée à Cotonou, qui a montré que l’AVC 

ischémique et la mortalité   à J30 étaient significativement plus élevés chez les sujets 

VIH+ que les VIH- ; de même, l’AVC à l’admission (NIHSS>13) était plus grave 

dans le groupe AVC VIH+ que dans le groupe AVC VIH- [8]. 

I.3.2.2.9. Migraine 

La migraine constitue chez les femmes de <45 ans un facteur de risque d’infarctus 

cérébral. Selon une méta-analyse, le RR d’infarctus cérébral serait de 2,88 en cas 

de migraine avec aura contre 1,56 en cas de migraine sans aura [33]. Elle ne 

compte guère comme facteur de risque isolé. Il existe en revanche un risque accru 

en présence d’une migraine avec aura associée à un tabagisme (RR10), une 

contraception orale (RR14) ou les deux (RR34) [31]. 
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I.4. Clinique des AVC 

I.4.1. Interrogatoire 

Un AVC doit être évoqué devant l’association de : 

 déficit neurologique : 

seules les pertes de fonctions (motricité, sensibilité, vision, audition,  

langage…) sont à prendre en compte, toute manifestation productive 

(clonies, phosphènes, douleurs…) doit faire remettre en question le 

diagnostic ; 

 « focal » : la perte de fonction correspond à la lésion d’une structure 

anatomique cérébrale donnée ; 

 d’apparition brutale : 

 le plus souvent le déficit neurologique focal apparaît sans 

prodromes et est d’emblée maximal (symptômes d’intensité 

maximale en moins de 2 minutes) ; 

 plus rarement, le déficit peut connaître : une aggravation rapide 

sur  quelques minutes (aggravation en «tache d’huile» de 

l’hémorragie intraparenchymateuse); des paliers d’aggravation 

successifs (sténose artérielle préocclusive) ; des fluctuations 

initiales (lacune). 

Le déficit peut rester stable ou s’améliorer progressivement. 

 

Conscient que seule l’imagerie cérébrale permet à ce jour de faire la 

différence, la nature  ischémique ou hémorragique d’un AVC peut être évoquée 

cliniquement en fonction : 

 des données épidémiologiques (fréquence plus importante des infarctus 

cérébraux) ; 

 du contexte : affection cardiaque emboligène connue (valvulopathie, 

trouble du rythme) ou des manifestations antérieures de maladie 

athéroscléreuse (coronaropathie, artériopathie des membres inférieurs) → 

infarctus cérébral, trouble de la coagulation → hémorragie 

intraparenchymateuse; 

 des données cliniques : correspondance à un territoire artériel → infarctus 

cérébral ; symptomatologie d’HTIC associée précoce (céphalées, nausées, 

vomissements, troubles de la conscience) → hémorragie 

intraparenchymateuse [39]. 
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I.4.2. Sémiologie topographique d’un AVC 

L’examen clinique oriente vers une région anatomique ou vasculaire : rechercher 

des signes de  focalisation. La symptomatologie varie en fonction du territoire 

artériel concerné. 

I.4.2.1. AVC carotidiens 

I.4.2.1.1. Artère cérébrale moyenne 

 Sylvien superficiel : 

 symptomatologie controlatérale : hémiplégie à prédominance 

brachiofaciale, troubles sensitifs dans le territoire paralysé, 

HLH, 

 si hémisphère majeur : aphasie, apraxie idéomotrice et idéatoire, 

syndrome de Gerstmann (agnosie digitale, une indistinction 

droite gauche, une acalculie, une dysgraphie et parfois une 

apraxie constructive) 

 si hémisphère mineur : syndrome d’Anton Babinski 

(anosognosie, hémiasomatognosie et négligence spatiale 

controlatérale). 

 Sylvien profond : le patient présente une hémiplégie massive 

proportionnelle controlatérale avec plus ou moins  troubles sensitifs. 

I.4.2.1.2. Artère cérébrale antérieure 

Le patient présente une hémiplégie avec troubles sensitifs à prédominance 

crurale, apraxie idéomotrice de la main, syndrome frontal, plus ou moins mutisme 

akinétique. 

I.4.2.2. AVC vertébraux-basilaires 

I.4.2.2.1. Artère cérébrale postérieure 

 Superficiel : le patient présente une hémianopsie latérale homonyme 

 Profond : le patient présente le syndrome thalamique 

I.4.2.3. AVC du tronc cérébral  

Le patient présente le syndrome alterne avec atteinte d’une paire crânienne 

du côté de la  lésion et de la voie longue (sensitive ou motrice) controlatérale. 
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I.4.2.4. Syndrome de wallenberg (intéressant la partie latérale du 
bulbe) 

Du côté de la lésion le patient présente une symptomatologie suivante: 

 Trouble de la phonation et de la déglutition (IX et X) 

 Hémi syndrome cérébelleux 

 Atteinte vestibulaire avec nystagmus rotatoire (VIII) 

 Anesthésie de l’hémiface (V) 

 Syndrome de Claude Bernard Horner. 

Du côté opposé : anesthésie thermo-algique de l’hémicorps épargnant la face. 

I.4.2.5. AVC cérébelleux 

Le patient présente un hémi syndrome cérébelleux homolatéral à la lésion [22]. 
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I.5. Evaluation clinique de la gravité d’un AVC 

I.5.1. Le score NIHSS « national institute of health stroke scale » 

Mis en place en 1989, permet d’évaluer de manière précise la sévérité de l’AVC 

ischémique lors de sa phase aiguë (Brott et al, 1989). Ce score neurologique varie 

de 0 (normal) à 42 (gravité maximale) et permet l’évaluation de plusieurs 

paramètres. Apres l’examen, on aura: 

 Score entre 1 et 4 : AVC mineur, 

 Score entre 5 et 15 : AVC modéré, 

 Score entre 15 et 20 : AVC sévère, 

 Score > 20 : AVC grave. 

Ce test permet de prédire le devenir du patient à courte échéance, 80 % des 

patients ayant un score initial inférieur ou égal à 5 rentreront au domicile dès la 

fin de la prise en charge hospitalière aigüe. Un patient ayant un score compris 

entre 6 et 13 sollicitera une prise en charge dans un service de rééducation car la 

perte de fonction est handicapante et ne permet pas un retour au domicile 

immédiatement. En revanche, un score supérieur ou égal à 14         sera d’un très 

mauvais pronostic pour le patient qui nécessitera des soins continus dans des 

établissements spécialisés avant d’envisager un retour au domicile. 

Voir le Score de NIHSS [40] en annexe 3. 

I.5.2. L’échelle de Rankin modifié (MRS) 

Puisque le score de NIHSS ne permet pas l’évaluation précise de l’atteinte des 

nerfs crâniens et ne peut pas être utilisé pour certaines zones de l’encéphale 

comme le tronc cérébral ou le cervelet car il peut sous-évaluer la gravité d’un 

infarctus dans ces régions ; un test initial  du Rankin crée en 1957 et modifié 

en 1988 (Van Swieten et al, 1988) afin d’améliorer sa compréhension et son 

interprétation demeure encore à ce jour, un test largement utilisé afin d’évaluer 

le handicap résiduel du patient (New & Buchbinder, 2006).  

Voir le Score de Rankin modifié [40] en annexe 5. 
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I.5.3. Score ABCD2 

Ce score permet de calculer la probabilité de survenue d’un accident ischémique 

constitué chez un patient souffrant d’AIT, plus le score est élevé plus le risque 

d’infarctus cérébral constitué est élevé au cours du suivi [41, 42]. 

Voir le Score ABCD2 [40] en annexe 4. 

I.5.4. L’index de Barthel 

L’index de Barthel employé à partir du 7ème jour suivant la survenue de l’AVC, 

permet d’évaluer la récupération fonctionnelle du patient à travers les aspects de 

la vie quotidienne comme la mobilité et l’indépendance vis-à-vis des gestes du 

quotidien (Mahoney & Barthel, 1965). Ce score varie de 0 à 100 et est établi à 

travers 10 items. Un score de 0 indique une dépendance complète du patient 

tandis qu’un score de 100 indique l’autonomie. De plus,    ce test permet de 

prédire avec certitude l’indépendance du patient à plus long terme. Une de ses 

limites est qu’il ne permet pas d’évaluer la cognition, le langage, la vue, l’état 

émotionnel ainsi que la douleur relative aux désordres suivant l’AVC [43]. 

Voir l’index de Barthel [40] en annexe 6. 

I.6. Les examens complémentaires 

I.6.1. L’IRM 

L’IRM est l’examen de référence pour confirmer le diagnostic d’AVC. Sa 

sensibilité est nettement supérieure à celle du scanner. Elle sera privilégiée par 

rapport au scanner en première intention. Le problème reste  son indisponibilité 

au Burundi et surtout son coup élevé. L’évaluation du parenchyme sera complétée 

par une évaluation des artères intra- et extra- crâniennes par une angio-IRM des 

troncs supra aortiques, permettant l’identification d’un thrombus et/ou d’une 

sténose [44]. 
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Figure 1: Séquence IRM visualisant l’infarctus cérébral sylvien gauche 

précoce à la phase précoce. 

    A. Hyperintensité en séquence de diffusion.  

    B. Hypointensité (oedème cytotoxique) en séquence ADC (coefficient 

apparent de diffusion).  

    C. Imagerie subnormal en séquence FLAIR. 

         D. Absence d'anomalie en séquence T2* [45]. 

I.6.2. Le scanner 

I.6.2.1. Dans les premières heures 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                

Il présente les caractéristiques suivantes : 

 en cas d’infarctus cérébral: il est souvent normal, ou montre des signes 

précoces possibles : l’hyperdensité artérielle (artère sylvienne « trop belle 

») témoignant du thrombus dans l’artère, effacement des sillons corticaux, 

dédifférenciation substance blanche/substance grise  c’est à dire atténuation 

du manteau cortical de l’insula ; atténuation du noyau lenticulaire. 

 En cas d’hémorragie intraparenchymateuse: il montre une hyperdensité 

spontanée dont on      précisera la localisation lobaire ou profonde [46]. 
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I.6.2.2. Au-delà de la 6ème heure 

L’hypodensité de l’infarctus cérébral apparaît et s’accentue les premiers jours. 

Elle est systématisée au territoire artériel infarci. Elle entraîne, après plusieurs 

mois, une dilatation du ventricule en regard et une atrophie localisée du 

parenchyme. L’évaluation du parenchyme sera complétée par une évaluation 

des artères intra- et extra-crâniennes par un angio- scanner des troncs supra-

aortiques, permettant l’identification d’un thrombus et/ou d’une sténose. 

 

Figure 2: Signes précoce d’ischémie cérébrale en scanner : infarctus cérébral 

sylvien droit. 

 

A. Scanner cérébral normal.  

B. Hypodensité systématisée au territoire sylvien, effacement partiel du 

noyau lenticulaire et effacement des sillons corticaux hémisphériques 

droit.  

    C. Hyperdensité spontanée de l'artère cérébrale moyenne droite (signe de 

la sylvienne blanche)[12]. 

I.7. Prise en charge 

Pour chaque minute passée dans l’attente d’une recanalisation, on estime 

qu’environ 2  millions de neurones, 14 milliards de synapses et 12 kilomètres de 

fibres myélinisées étaient  perdus d’où le concept de «Time is brain» signifiant 

que l’AVC est à considérer comme une  urgence diagnostique et thérapeutique, 

pouvant engager le pronostic vital et fonctionnel [47].  
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L’infarctus cérébral est une urgence thérapeutique nécessitant une prise en 

charge spécifique     au sein d’une filière dédiée et identifiée.  

 

De nombreuses études [14-16] ont démontré l’intérêt   d’hospitaliser les patients 

présentant un infarctus cérébral dans des unités spécialisées  appelées   unités 

neurovasculaires (UNV). L’impact sur le pronostic vital et fonctionnel de 

l’admission des patients souffrant d’un AVC  au sein des unités neurovasculaires 

(UNV) est largement démontré. Une revue récente confirme une réduction 

significative de la mortalité (3 %  de réduction absolue), de la dépendance (5 % 

de réduction) et de l’institutionnalisation (2 % de réduction) quels que soient 

l’âge, le sexe ou la présentation clinique initiale [16]. 

 

Une hospitalisation en urgence en unité neurovasculaire est nécessaire pour: 

 confirmation diagnostique par imagerie cérébrale ; 

 prise en charge thérapeutique ; 

 bilan étiologique. 

Le pronostic immédiat (vital) et ultérieur (fonctionnel) dépend de la rapidité et de 

la qualité de cette prise en charge [39]. 

I.7.1. Ce que l’équipe médicale doit gérer  

I.7.1.1. La pression artérielle 

Avant la réalisation de l’imagerie cérébrale, on va entreprendre le traitement 

antihypertenseur si la PAS>220mmHg et PAD>120mmHg sans aller en dessous 

de 160mmHg pour la PAS et 95mmHg pour la PAD. 
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Objectifs tensionnels des AVC ischémiques et hémorragiques en phase aiguë [40]. 

I.7.1.2. Troubles respiratoires 

La liberté des voies aériennes supérieures doit être assurée. L’encombrement 

bronchique et les pneumopathies d’inhalation doivent être prévenus. 

L’oxygénothérapie systématique n’est pas  recommandée. 

 I.7.1.3. Hyperthermie 

Les effets neuroprotecteurs de l’hypothermie sont aujourd’hui bien documentés. 

La manipulation de la température est devenue un outil thérapeutique important 

chez les patients de neuroréanimation. Six études de faisabilité de l’hypothermie 

modérée ont été conduites chez des patients présentant un accident ischémique 

cérébral grave. Elles ont toutes    conclu à une faisabilité correcte y compris en cas 

d’association à la thrombolyse [48]. Selon ces mêmes études, l’hyperthermie est 

responsable de l’hypertension intracrânienne qui contribue potentiellement à 

l’aggravation des lésions. Les infections                   documentées doivent être traitées par 

une antibiothérapie adaptée [49]. 
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I.7.1.4. Troubles de la déglutition et nutrition 

 

Les troubles de la déglutition doivent être recherchés systématiquement avant la 

première alimentation, car ils exposent au risque de pneumopathie d’inhalation. 

En cas de troubles de la déglutition, l’alimentation orale doit être interrompue et 

remplacée par une alimentation par sonde nasogastrique, adaptée à l’état 

nutritionnel. 

 I.7.1.5. Troubles hydro-électrolytiques et l’hyperglycémie 

L’équilibre hydro-électrolytique et glycémique doit être surveillé et les 

anomalies corrigées. Si une perfusion IV est nécessaire, il est recommandé 

d’utiliser du sérum physiologique  plutôt que du soluté glucosé. En l’absence 

d’étude définissant un seuil d’intervention, il est recommandé de traiter par 

insulinothérapie les patients dont la glycémie est ≥ 10 mmol/l [50].  

I.7.1.6.  Œdème cérébral 

Les agents hyperosmolaires: mannitol, sérum salé hypertonique sont les seuls 

recommandés et ayant démontré leur efficacité. L’utilisation du mannitol chez 

ces patients n’est fondée que sur des données expérimentales ou 

observationnelles mais semble pertinente s’il s’agit d’une dose unique visant une 

diminution transitoire de la pression intracrânienne dans l’attente d’un traitement 

complémentaire. Par contre, les corticoïdes et le glycérol n’ont pas de place [51]. 
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I.7.2. Prise en charge de l’infarctus cérébral 

I.7.2.1. Recanalisation précoce 

I.7.2.1.1. La thrombolyse intra-veineuse 

La thrombolyse par voie intraveineuse par l’activateur tissulaire du 

plasminogène (rt- PA) avant les 4 heures 30 minutes  suivant l’accident 

ischémique demeure la seule approche validée et recommandée [52-54].  

Le bénéfice de la thrombolyse IV est maximal dans les premières 30 minutes.  

Il s'amenuise ensuite pour devenir nul après 4 heures 30 minutes, en même temps 

que le risque d'aggravation et de décès augmente. 

 

Les indications de la thrombolyse : 

 Age inférieur à 80 ans et délai de l’infarctus inférieur à 4 heures 30 

minutes. 

 Age supérieur à 80 ans et délai de l’infarctus inférieur à 3 heures. 

 Absence d’hémorragie cérébrale sur l’imagerie. 

 Image ischémique inférieure au tiers du territoire de l’artère cérébrale 

moyenne. 

 Un score NIHSS entre 4 et 24. 
 

 

Ce traitement est rarement envisageable dans le contexte postopératoire en raison 

du risque hémorragique, ce qui explique principalement que les équipes n’ont pas 

encore mis en place de protocole dédié.  

 

La liste des contre-indications classiques de la thrombolyse rétrécit au fil du 

temps et les dix suivantes devraient être révisées : 

 patients âgés de plus de 80 ans et de moins de 18 ans ; 

 femmes enceintes ; 

 crise d’épilepsie au début de l’AVC ; 

 déficit sévère (NIHSS > 25) sans infarctus étendu sur l’IRM cérébrale ; 

 déficit mineur ou en cours d’amélioration avec occlusion artérielle à 

l’imagerie ; 

 diabète et antécédent d’AVC ; 

 infarctus cérébral semi-récent de petite taille ; 

 anévrisme intracrânien asymptomatique de petite taille ; 
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 traitement antivitamine K et INR < 1,7 ; 

 infarctus cérébral du réveil après horodatage de l’infarctus en IRM [55]. 

I.7.2.1.2. Thrombectomie mécanique (thrombolyse intra-artérielle) 

C’est est un geste de neuroradiologie interventionnelle qui consiste à extraire 

un caillot      d’une artère intracrânienne, il doit être réalisé dans des centres dotés 

de plateaux techniques spécialisés en neuroradiologie interventionnelle [56]. 

 

Les procédures de désobstruction endovasculaire ont été initialement tentées 

chez des patients avec occlusion du tronc basilaire. En raison du pronostic 

effroyable de ce type d’infarctus cérébraux du tronc cérébral, des délais plus longs 

sont acceptés (6-12 heures voire  exceptionnellement 24 heures). Cependant, ces 

procédures doivent être débutées le plus tôt possible après le début des troubles 

de la vigilance [57]. 

 I.7.2.2. Traitements antithrombotiques 

Ils sont prescrits dès l’arrivée ou, en cas de thrombolyse, au décours de l’imagerie 

de contrôle  effectuée  à un délai de 24 heures pour deux raisons : 

 prévention d’une récidive précoce d’infarctus cérébral: aspirine entre 160 

et 300 mg par jour; clopidogrel en cas de contre-indication à l’aspirine ; 

 prévention d’une complication thromboembolique. 
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En effet, la méta-analyse des études IST [58] et CAST [59] (portant chacune sur 

20 000 patients) et du groupe aspirine de l'étude MAST-Italy [60] (étude testant 

la streptokinase à  la phase aigüe de l'infarctus cérébral) montre une efficacité 

modeste de l'aspirine prescrite aux doses de 160 et 300 mg/j dans les premières 

heures de l'infarctus. L'aspirine permet de diminuer significativement le taux de 

récidives précoces (2,5 % contre 3,2 %), sans augmenter le nombre d'accidents 

hémorragiques. Ainsi, pour 1 000 patients traités, l'aspirine permet d'éviter 9 

décès ou récidives d'AVC non mortels dans les premières semaines et 13 décès 

ou dépendances durant les premiers mois.  

 

L’héparine à doses isocoagulantes (sous forme d’HBPM en l’absence 

d’insuffisance rénale chronique) pour prévenir le risque thromboembolique 

veineux en cas d’alitement dû au déficit d’un membre inférieur peut être prescrite 

[45]. En ce qui concerne les accidents cardio-emboliques, la date d'introduction 

du traitement anticoagulant se discute, au cas par cas, en fonction de la 

cardiopathie, de l'importance de son caractère emboligène et de la sévérité de 

l'AIC. Dans les arythmies complètes par fibrillation auriculaire, cardiopathie 

emboligène la plus fréquente, le risque de récidives emboliques précoce est 

inférieur à 2 % au cours des dix premiers jours.  

 

Le traitement anticoagulant sera débuté rapidement en cas d'accidents transitoires 

ou mineurs; dans les autres cas, il sera différé de quelques jours [61]. 

 I.7.2.3. Traitements chirurgicaux 

Dans certaines localisations cérébelleuses isolées et présentant un aspect 

pseudotumoral avec un œdème péri lésionnel, la résection chirurgicale 

cérébelleuse peut être une alternative pour éviter à la fois le risque 

d’hydrocéphalie aiguë et celui d’engagement cérébral.  
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La chirurgie de désobstruction qui a été proposée pour les embolies 

carotidiennes ou les thromboses carotidiennes, dans un délai de 6 heures, n’est 

plus appliquée, du fait de sa complication principale, l’hémorragie de 

reperméation [62]. 

I.7.3. AVC hémorragique   

Les particularités de la prise en charge portent principalement sur la gestion de  

l’anticoagulation, de la pression artérielle et parfois de l’hypertension 

intracrânienne.  

Le traitement des hématomes a pour objectif de minimiser le risque de 

resaignement, de limiter l'extension et les conséquences de l'hypertension 

intracrânienne et de diminuer le risque de complications liées à l'état neurologique 

[63, 64]. 

 I.7.3.1. Restauration d’une coagulation normale 

La gravité de l’hémorragie cérébrale et le risque lié à l’augmentation du volume 

de l’hématome pendant les premières heures expliquent la recommandation 

formelle de tous  les auteurs d’antagoniser en urgence l’effet des AVK avant 

même le résultat des tests de coagulation. L’objectif de l’antagonisation est de 

maintenir l’INR en dessous de 1,5. Cette valeur est estimée suffisante pour éviter 

tout risque de resaignement, même si aucune étude n’a réellement évalué cette 

limite. De plus, ce niveau de coagulation autorise, en fonction des indications, 

une prise en charge neurochirurgicale [8]. 

I.7.3.2. Traitement hémostatique par le facteur VII activé 
 

Le rationnel d’un traitement hémostatique précoce pour limiter l’extension 

immédiate de l’hémorragie cérébrale étant clairement établi, le facteur VII activé 

(Novoseven®) recombinant (rFVIIa) pourrait avoir une indication. Mayer et al, 

ont rapporté lors d’une étude prospective  randomisée contrôlée avec 

administration de rFVIIa dans les 4 premières heures suivant le début des 
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signes cliniques, une diminution de moitié de l’augmentation du volume de 

l’hématome chez des malades ne recevant pas de traitement anticoagulant [8]. 

I.7.3.3. Prise en charge de l’hypertension intracrânienne. 

 

Le traitement de l’hypertension intracrânienne ne présente pas de particularités 

dans l’hémorragie intracérébrale. L’osmothérapie par sérum salé hypertonique à 

20  %  (à la dose de 40 ml en 20 minutes) ou mannitol à 20 % (250 à 500 ml en 

20 minutes) semble être le traitement le plus rapide et le plus efficace lors de 

signes d’engagement [8]. 

 I.7.3.4. Intervention chirurgicale 

 

L’indication d’une évacuation chirurgicale est portée lorsqu’il existe un effet de 

masse responsable du déficit ou du trouble de conscience. Cette relation de cause 

à effet est souvent difficile à affirmer, expliquant la variabilité des indications en 

fonctions de l’opérateur.  

 

Parmi les indications consensuelles d’intervention chirurgicale figurent le 

drainage ventriculaire d’une hydrocéphalie aiguë compliquant ou non une 

inondation ventriculaire  et les hémorragies cérébelleuses avec signes de 

compression du tronc cérébral. Dans cette dernière indication, il est montré 

qu’une localisation vermienne ou une hydrocéphalie aiguë à l’admission sont 

des facteurs indépendants d’aggravation neurologique.  

 

L’étude STICH est la seule étude prospective randomisée de grande échelle ayant 

tenté d’évaluer l’intérêt de la chirurgie dans l’hémorragie intracérébrale, n’a pas 

montré de bénéfice à la chirurgie. Mais l’analyse des sous-groupes montre une 

tendance à un bénéfice de la chirurgie lorsque l’hématome est superficiel (≤ 1 

cm de la surface corticale) ou lobaire (par rapport  à un hématome des noyaux 

gris centraux).  

Ainsi, les patients jeunes ayant une hémorragie superficielle et des signes 
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d’engagement font partie des malades pouvant bénéficier d’une prise en charge 

chirurgicale [65]. 

I.7.4. Kinésithérapie, orthophonie et ergothérapie 

La prévention des attitudes vicieuses doit être réalisée dès la phase aigüe par une 

prise en charge kinésithérapique. Une mobilisation précoce permet de prévenir 

les rétractions tendineuses et articulaires. D'autre part, toutes les complications 

précoces (encombrement broncho-pulmonaire, thrombose veineuse, escarres) 

sont, bien sûr, limitées par un lever précoce avec passage en position assise au lit 

puis au fauteuil, dès que l'état de vigilance, l'état hémodynamique et le tonus du 

tronc le permettent.  

 

La rééducation orthophonique permettra de démutiser rapidement les patients, 

d'éviter la survenue de stéréotypies, de canaliser certaines aphasies fluentes, de 

rééduquer les syndromes de l'hémisphère mineur. L'ergothérapie doit également 

être débutée précocement pour permettre au patient de s'adapter au mieux à ses 

déficits [66]. 

I.8. Evolution, complications et pronostic 

I.8.1. Evolution des infarctus cérébraux 

I.8.1.1. Evolution précoce 

I.8.1.1.1. Transformation hémorragique 

La transformation hémorragique d’un infarctus ischémique est principalement 

liée à la rupture de barrière hémato-encéphalique (BHE) et à la répercussion. 

Délai de survenue variable de 24-48 heures jusqu’à trois semaines après 

l’infarctus.  
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Deux types de transformation hémorragique: infarctus hémorragique 

(hémorragies pétéchiales confluentes ou non, dans le territoire infarci : 62 % des 

cas) ou hématome intra infarctus (collection hémorragique dans le territoire 

infarci avec effet de masse sur les structures adjacentes : 37 % des cas), c’est un 

facteur de moins bon pronostic évolutif, et peut-être asymptomatique si 

hémorragie pétéchiale [67]. 

 

Figure 1: Transformation hémorragique d’’un AVC ischémique dans le 

territoire de l’artère cérébrale postérieur droite au 3e jour (a : étoile) et le 

15e jour (b) en scanner, Transformation hémorragique étendue au 15e jour 

avec aggravation des symptômes cliniques et apparition d’une 

hyperdensité dans tout le territoire infarci[12]. 

 

Les facteurs favorisant sont : 

 âge élevé ; 

 traitements thrombolytiques, anticoagulant et plus rarement 

antiplaquettaire ; 

 pathologie de la substance blanche préexistante (hyper intensités FLAIR 

et T2) ; 

 étendue importante de l’infarctus ; 

 rupture précoce de la BHE ; 

 violation de protocole de thrombolyse ; 

 origine cardioembolique : plus de la moitié des transformations 

hémorragiques sont dues à des infarctus cardioemboliques ; ce risque est 

deux fois plus élevé qu’en cas d’infarctus sur athérosclérose [67]. 
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I.8.1.1.2. Infarctus sylvien malin 

Infarctus sylvien total entrainant un déficit complet et des troubles de la vigilance 

précoces (24 à 48 premières heures) par œdème vasogénique responsable 

d’élévation de la pression intracrânienne. Evolution vers le décès par engagement 

temporal. Moins de 1 % des infarctus       cérébraux, le plus souvent par occlusion 

d’une artère carotide interne distale ou de l’origine de l’artère cérébrale moyenne 

avec pauvreté du réseau des collatérales. Plus fréquents chez le sujet jeune, taux 

de mortalité de 80 % en l’absence de traitement chirurgical [67]. 

 

Figure 2: Infarctus sylvien total gauche en scanner au 1er, 3e, et 7e jour. 

Importante majoration de l’œdème cérébral dans le temps, avec engagement 

sous-factoriel (flèche) et hypertension intracrânienne responsable du décès 

du patient (Infarctus sylvien malin)[45]. 
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I.8.1.2. Evolution subaiguë 

I.8.1.2.1. Nécrose laminaire 

C’est une ischémie neuronale par hypoxie des couches profondes du cortex 

associée à une réaction gliale et à un dépôt laminaire de macrophages riches en 

lipides. Absence d’hémorragie. Les étiologies sont toutes les causes d’hypoxie 

cérébrale [67]. 

 

Figure 3: IRM chez un patient aux antécédents d’infarctus sylvien superficiel 

droit (nécrose laminaire) [40]. 

I.8.1.3. Evolution chronique 

I.8.1.3.1. Gliose et atrophie kystique 

Remplacement du tissu cérébral nécrosé par du liquide (nécrose de 

liquéfaction) et/ou des fibres gliales produites par les astrocytes (gliose 

astrocytaire ou cicatrice gliale par prolifération de la névroglie). Le mode de 

cicatrisation du tissu nécrose (gliose ou atrophie kystique) varie d’un sujet à 

l’autre et n’est pas prévisible à la phase initiale [67].  
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Figure 1: IRM en séquence axiale FLAIR chez un patient aux antécédents 

d’infarctus sylvien gauche ) [12]. 

I.8.1.3.2. Dégénérescence wallérienne 

Dégénérescence antérograde cellulifuge des axones et de leur gaine de myéline 

issus des corps cellulaires neuronaux détruits. Les étiologies sont multiples : 

ischémie, hémorragie, tumeur, affection démyélinisante, encéphalite. La 

dégénérescence wallerienne s’observe à distance de la zone infarcie sur le trajet 

des fibres nerveuses issues de la région ischémiée. Aspect surtout visible pour les 

gros faisceaux associatifs comme le faisceau pyramidal. Peut survenir le long de 

l’ensemble des faisceaux associatifs [68]. 

 

Figure 2: Dégénérescence wallerienne en IRM chez un patient aux antécédents 

d’infarctus sylvien pro fond [12]. 
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I.8.2. Complications d’AVC ischémique 

Les complications sont multiples et peuvent être regrouper en 2 catégories: 

I.8.2.1. Complications médicales 

Les complications médicales sont nombreuses notamment les pneumonies, 

l’infection urinaire, la fièvre, la douleur (neurologique, algodystrophie) les 

escarres, les chutes et fractures, les troubles hydro-électrolytique, la thrombose 

veineuse profonde / embolie pulmonaire, l’IDM et angine de poitrine, 

l’insuffisance cardiaque, l’arrêt cardiaque /arythmies, les hémorragies gastro-

intestinales, l’incontinence urinaire, un sepsis, l’œdème pulmonaire, 

l’insuffisance respiratoire et l’hypo/hyperglycémie [69]. 

I.8.2.2. Complications neurologique 

Les complications neurologique sont multiples notamment l’œdème et 

engagement cérébral, l’extension de l’ischémie, la récidive de l’AVC, la 

dysphagie et syndrome d’inhalation l’hydrocéphalie, la transformation 

hémorragique l’épilepsie, la confusion la fatigue la dépression l’apathie, les 

troubles du sommeil, la dénutrition, le hoquet, les mouvements anormaux 

(chorées, mouvements athétosiques), les douleurs neurologiques [45]. 

I.8.3. Complications d’AVC hémorragique 

Les complications spécifiques de l’AVC hémorragique comprennent : 

l’expansion de l’hématome, l’œdème péri-lésionnel responsable de 

l’augmentation de la pression intracrânienne, et l’hémorragie intraventriculaire 

avec hydrocéphalie. Ces complications sont  associées à une détérioration précoce 

de l’état neurologique augmentent la mortalité [67]. 
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I.8.4. Facteurs influant sur le pronostique 

I.8.4.1. Spécifique d’AVC ischémique  

I.8.4.1.1. AIT précédent un infarctus cérébral 

Plusieurs études épidémiologiques ont démontré que parmi les patients victimes 

d’un infarctus cérébral, ceux qui avaient un antécédent d’accident ischémique 

transitoire avaient un pronostic vital et fonctionnel meilleurs (Aboa-Eboulé et al.; 

2011; Béjot et al., 2011b). Cet effet protecteur était particulièrement retrouvé en 

cas d’AIT récent et de durée courte, et si l’infarctus cérébral n’était pas de type 

lacunaire. Ainsi, il a été suggéré que l’AIT augmenterait             la résistance neuronale 

à un évènement ischémique ultérieur selon des mécanismes de pré 

conditionnement ischémique identifiés chez l’animal (Dirnagl et al, 2009). 

I.8.4.1.2. Age 

Parmi l’ensemble des paramètres étudiés, l’âge apparaît comme le déterminant 

majeur du handicap et de la mortalité. Une étude britannique incluant 545 

malades appariés à 330 sujets     contrôles, montre une augmentation de mortalité 

d’un facteur 4,5 pour les 65-74 ans et 8,7 pour les plus de 85 ans en analyse 

multi-variée.  

Chez les plus de 80 ans, les risques relatifs  de mortalité à 1 mois et 1 an sont 

respectivement 3,5 et 5 fois plus importants que pour le reste de la population 

d’étude et les sujets de moins de 60 ans ne présentent pas d’excès de mortalité 

dans une cohorte canadienne de 3631 malades [46]. 
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I.8.4.1.3. Motif d’admission en réanimation 

Une revue de 2005 fait état d’une mortalité à 1 an de 73 % chez les malades 

ventilés après accident cérébral ischémique avec, chez près d’un tiers des 

survivants, peu ou pas de séquelles, confortant l’idée qu’il existe une proportion 

non négligeable de patients graves qui évoluent favorablement [70, 71]. 

I.8.4.1.4. Score de NIHSS et le volume de l’infarctus 

Le Score de NIHSS est un élément clé dans l’estimation pronostique, associé avec 

le volume de l’infarctus estimé en tomodensitométrie (TDM) cérébrale au 

septième jour c’est un indicateur fiable du devenir fonctionnel. Quatre-vingt pour 

cent des patients ayant un NIHSS     compris  entre 4 et 6 ne présentent pas ou peu 

de séquelles alors que 80 % décèdent ou sont porteurs d’un handicap lourd si ce 

score est ≥ 15/42 pour un infarctus touchant l’hémisphère droit ou ≥ 20/42 pour 

l’hémisphère gauche[72]. Un score ≥ 15 est associé à un risque accru de 

transformation hémorragique, de décès et de dépendance après thrombolyse[73]. 

I.8.4.1.5.  La taille de l’infarctus en IRM de diffusion (DWI) ou au TDM 

C’est un critère pronostique essentiel [45, 68]. Cette caractéristique ne saurait se 

substituer seule aux indicateurs cliniques tels que l’âge ou la sévérité, mais 

parmi les modèles décrits pour prédire le devenir, ceux incluant la variable « 

Volume lésionnel en DWI » sont plus puissants que ceux qui ne l’intègrent 

pas.  

Ainsi, un volume DWI > 145 ml avant la quatorzième heure était prédictif de 

l’évolution vers un œdème malin avec une sensibilité à 100 % et une spécificité 

à 94 % dans une étude portant sur 28 patients consécutifs atteints d’infarctus 

sylvien total sur une occlusion proximale de l’artère cérébrale moyenne (ACM) 

ou du siphon carotidien.  

De plus, ce volume lésionnel serait lié au risque de transformation hémorragique 

avec ou sans thrombolyse.  
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La présence de signes précoces d’ischémie dans plus     de 50 % du territoire de 

l’ACM sur un scanner cérébral réalisé dans les 6 heures est un critère fiable de 

survenue d’un infarctus cérébral malin. Le déplacement de la glande pinéale 

≥ 4 mm observé sur un scanner cérébral réalisé dans les 48 heures est associé au 

décès avec un déplacement du septum pellucidum ≥ 12 mm avec un volume 

lésionnel estimé à plus de 400 ml, la probabilité de décès est de 100 % [68]. 

I.8.4.1.6.  Localisation de l’infarctus 

Les infarctus par occlusion des grosses artères à destinée cérébrale sont de plus 

mauvais pronostic (occlusion de la carotide interne, occlusion de l’artère 

basilaire). À titre d’exemple, la      mortalité par occlusion de l’artère basilaire est de 

l’ordre de 90 % en absence de recanalisation                  précoce. L’infarctus cérébelleux 

peut également engager le pronostic vital du fait des complications qu’il peut 

engendrer : hydrocéphalie aiguë, compression du tronc cérébral [57].  

I.8.4.1.7. Le diabète 

Le diabète est un facteur de risque, mais on ne sait pas si un meilleur contrôle de 

la glycémie permet de limiter le risque d’hémorragie. L’hyperglycémie à 

l’admission, en l’absence de diabète, est un facteur de risque de mortalité et de 

mauvaise récupération fonctionnelle mais le mécanisme est mal connu [ 7 4 ] .  

I.8.4.1.8. Hyperthermie 

Dans une méta-analyse récente portant sur 39 études cliniques incluant plus de 

14000 patients, la présence d’une hyperthermie à la phase aiguë d’un infarctus 

cérébral était associée à une augmentation du risque de handicap variant de 40 à 

120 % en fonction de l’échelle utilisée (Greer et al,, 2008) (Kallmünzer et 

Kollmar, 2011) [8]. 
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I.8.4.2. Spécifique d’AVC hémorragique 

Les trois facteurs les plus fréquemment associés à un mauvais pronostic 

neurologique sont le volume de l’hématome, la présence d’une hémorragie 

ventriculaire et une altération de la conscience [75]. 
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CHAPITRE II : MATERIELS ET METHODE 

II.1. Lieu d’étude 

Notre étude a été menée au sein de la province sanitaire de Bujumbura  mairie. 

Le choix de cette province sanitaire a été motivé par le fait que Bujumbura  mairie 

est la capitale économique du pays et du coup, possédant un bon nombre des 

structures sanitaires que le reste du pays, employant des médecins généralistes 

qui sont dans notre pays à la première ligne dans la prise en charge des AVC. 

II.2. Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive observationnelle au moyen d’un 

questionnaire,             qui a été réalisée pendant 4 mois du 1/04/2021 au 30/07/2021. 

II.3. Population étudiée 

La population de notre étude était constituée par les médecins généralistes qui 

exercent dans    les hôpitaux de Bujumbura  mairie. 

II.4. Critères d’inclusion 

Cette étude incluait tout médecin généraliste exerçant dans les hôpitaux de 

Bujumbura  mairie,         qui avait accepté de répondre aux questions de notre fiche 

d’enquête. 

II.5. Critères d’exclusion 

Tout médecin généraliste en formation des études spécialisées. 
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II.6. Collecte et analyse de données 

Cette étude a été menée grâce à un questionnaire qui s’inspire des thématiques 

déjà utilisées au niveau européen [76, 77] ainsi qu’au Burundi [78].  Nous avons 

demandé une autorisation de mener l’enquête auprès du bureau provincial de la 

santé en mairie de Bujumbura. La collecte des données se faisait par 

consentement verbal éclairé et l’anonymat est garanti      car les données 

individuelles ne pourront jamais être diffusées au public.  

 

Pratiquement, quand le médecin acceptait de participer, on lui donnait le 

questionnaire qu’il remplissait selon sa disponibilité et je récupérais les résultats 

après qu’il ait fini. Après la collecte des questionnaires répondus, on a construit 

une base de données dans Microsoft Excel 2013, on y a calculé les moyennes et 

les notes sur chaque question et on y a construit des tableaux dans lesquels les 

réponses correctes sont écrites en gras. Le logiciel EndNote 20 m’a servi de 

référencement.  

 

 Les variables suivantes ont été étudiées : 

 les données sociodémographiques des médecins généralistes (âge, 

sexe, années de prestation, province et secteur d’activité) ; 

 les connaissances des médecins généralistes face à l’AVC ; 

 les pratiques des médecins généralistes face à l’AVC ; 

 l’attitude des médecins généralistes face à l’AVC. 
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 Les règles de cotation étaient : 

 les questions dont la réponse correcte était unique, le pourcentage 

des médecins généralistes enquêtés qui ont donné la réponse 

correcte était considéré comme la moyenne de réussite à cette 

question ; 

 les questions dont les réponses correctes étaient multiples, chaque 

réponse correcte était cotée sur 2 points et 1 point était retranché 

pour toute fausse réponse. Une moyenne était directement calculée 

pour chacune de ces questions. 

II.7. Contraintes de l’étude 

 L’impossibilité de connaître le nombre exact des médecins généralistes qui 

exercent en mairie de Bujumbura  auprès du Bureau Provincial de la Santé 

concerné. 

 La réticence des médecins généralistes affectés dans les services autres que 

la   médecine interne à compléter le questionnaire. 

 Il y a 27 parmi 170 médecins généralistes qui n’ont pas remis le 

questionnaire jusqu’à l’expiration de la période d’enquête. 
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CHAPITRE III : RESULTATS 

Pendant la période de notre étude, 170 questionnaires ont été distribués aux 

médecins généralistes exerçant dans les hôpitaux de Bujumbura  mairie. Seuls 

143 médecins ont complété et remis le questionnaire, soit un taux de participation 

de 84,12 %. 

III.1. Profil socio- démographique des enquêtes 

Tableau I : Répartition des médecins généralistes enquêtés par tranche 

d’âge et par sexe. 

       Sexe 

Age 

Hommes Femmes Totale 

Effectif  % Effectif  % Effectif  % 

25 - 35 ans 73 51,05 19 13,29 92 64,34 

36 -45 ans 28 19,58 11 7,69 39 27,27 

>45 ans 10 6,99 2 1,40 12 8,39 

Total 111 77,62 32 22,38 143 100 

 

L’âge moyen de la population étudiée est de 34,73 ans avec des extrêmes de 27 

ans et 53ans, la tranche d’âge la plus représentée est celle de 25 - 35 ans qui 

constitue 64,34 % de la population, la moins représentée est celle des plus de 45 

ans.  

Les médecins généralistes de sexe masculin sont majoritaires à 77,62 % de 

représentativité tandis que les femmes ne sont que 22,38 % de notre population, 

soit      un sex-ratio de 3,46 en faveur des hommes.  
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Tableau II : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon le secteur 

d’activité. 

Secteur Effectif  % 

Public 110 76,92 

Privé 33 23,08 

Total 143 100,00 
 

Dans la présente étude, les médecins généralistes du secteur public sont 

représentés  à 76,92 % contre 23,08 % du secteur privé. 

Tableau III : Répartition des médecins généralistes enquêtés par commune 

Commune Effectif  % 

Ntahangwa 59 41,26 

Muha 43 30,07 

Mukaza 41 28,67 

Total 143  100,00 

 

La plupart des médecins généralistes enquêtés exerce dans la commune 

Ntahangwa à 41,26 % alors que les communes Muha et Mukaza sont 

respectivement représentées à 30,07 % et 28,67 %. 

Tableau IV : Répartition des médecins généralistes enquêtés par années de 

prestation. 

Années  Effectif  % 

<5ans 85 59,44 

5 -10 ans 41 28,67 

>10 ans 17 11,89 

Total 143 100 

 

Dans notre étude, les médecins généralistes enquêtés qui ont moins de 5 ans 

d’exercice sont représentés    à 59,44 %, ceux qui ont entre 5 et 10 ans d’exercice 

sont représentés à 28,67 % tandis que ceux de plus de 10 ans de prestation sont 

représentés à 11,89 %. 
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III.2. Evaluation des connaissances 

Tableau V :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance du rang mondial qu’occupe la mortalité par 

AVC 

Choix proposés  Effectif % 

1er 0 0,00 
2ème 1 0,70 
3ème 26 18,18 
4ème 10 6,99 
5ème 1 0,70 
Ne sait pas 61 42,66 

 

Nous remarquons que seuls 18,18 % des médecins généralistes enquêtés 

connaissent que l’AVC occupe le troisième rang de mortalité dans le monde. 

Tableau VI:  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de la place qu’occupe l’AVC dans les étiologies 

de la  démence. 

Choix proposés  Effectif  % 

1er  0 0,00 
2 ème 24 16,78 
3 ème 13 9,09 
4 ème 7 4,90 
5 ème 0 0,00 
Ne sait pas 62 43,36 

 

Nous remarquons que 16,78 % des médecins généralistes enquêtés connaissent 

que l’AVC est la deuxième étiologie des démences après la maladie d’Alzheimer. 
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Tableau VII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de la place qu’occupe l’AVC dans les étiologies 

du handicap acquis chez l’adulte 

Choix proposés  Effectif  % 

1er  55 38,46 
2 ème 2 1,40 
3 ème 4 2,80 
4 ème 8 5,59 
5 ème 2 1,40 
Ne sait pas 39 27,27 

 

Nous remarquons que 38,46 % des médecins généralistes enquêtés connaissent 

que l’AVC occupe la première place dans les étiologies du handicap acquis de 

l’adulte. 

Tableau VIII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance des signes d’alerte de l’AVC 

Signes proposés Effectif  % 

Douleur de la poitrine 2 1,40 

Sensation de faiblesse ou d’engourdissement 
d’un hémicorps 

112 78,32 

Difficulté à parler ou à entendre 78 54,55 

Sensation de faiblesse de deux jambes 2 1,40 

Diminution ou perte de la vision brutale d’un 
œil 

105 73,43 

Une main tombante avec possibilité d’écartement 
des doigts 

21 14,69 

 

Nous constatons que les signes d’alerte de l’AVC c’est à dire sensation de 

faiblesse ou d’engourdissement d’un hémicorps, difficulté à parler ou à entendre, 

diminution ou perte de la vision brutale d’un œil ont été trouvé respectivement 

par 78,32 % ; 54,55 % ; 73,43 %.  
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Tableau VIX :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon les notes 

obtenues sur la connaissance des signes d’alerte de l’AVC. 

Note obtenue Effectif  % 

0 3 2.10 
1 8 5.59 
2 20 13.99 
3 10 6.99 
4 60 41.96 
5 4 2.80 
6 38 26.57 

Total 143 100.00 

 

Dans notre étude, seuls 26,57 % des médecins généralistes enquêtés avaient un 

maximum de points possible. Les autres avaient des notes allant de 5 à 0 avec des 

pourcentages respectifs de 2,8 % ; 41,96 %; 6,99 % ; 13,99  % ; 5,59 % et 2,10 

%.  

La moyenne de connaissances des médecins généralistes enquêtés sur les signes 

d’alerte de l’AVC 65,97 %. 

Tableau X :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de la définition de l’AIT 

Définition de l’AIT  Effectif  % 

Tout déficit focal régressif dans moins de 12 
heures avec scanner cérébral normal 

24 16,78 

Tout déficit focal régressif dans moins d’une 
heure avec IRM cérébrale normale 

62 43,36 

Tout AVC ischémique constitué qui récupère 46 32,17 
Tout déficit régressif dans moins de 12 heures 
avec scanner cérébral normal 9 6,29 
Tout déficit régressif 3 2,10 
Ne sait pas 1 0,70 

 

Nous remarquons que seuls 43,36 % des médecins généralistes enquêtés 

connaissent la définition de l’AIT. 
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Tableau XI :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de l’AVC ischémique et hémorragique  

Les affirmations proposées Effectif  % 

L’AVC ischémique est dû au saignement cérébral 2 1,40 

L’AVC ischémique est la conséquence d’une 
obstruction d’une artère intracrânienne 

114 79,72 

L’AVC hémorragique représente 20 % de 
l’ensemble des AVC 

100 69,93 

L’AIT est un précurseur d’AVC hémorragique 20 13,99 

On peut différencier l’AVC ischémique et 
hémorragique à l’aide d’une anamnèse bien 
conduite 

10 6,99 

Ne sait pas 0 0,00 

 

L’AVC ischémique est la conséquence d’une obstruction d’une artère 

intracrânienne tandis que l’AVC hémorragique représente 20 % de l’ensemble 

des AVC. Les bonnes réponses ont été données respectivement par 79,72 % et 

69,93 % des médecins généralistes enquêtés. 

Tableau XII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon les notes 

obtenues sur la connaissance de l’AVC ischémique et 

hémorragique  

Note obtenue Effectif  % 

0 8 5,59 
1 9 6,29 
2 50 34,97 
3 13 9,09 
4 63 44,06 
5 0 0,00 
6 0 0,00 

Total 143 100,00 

 

Aucun des médecins généralistes enquêtés n’a pas été capable d’avoir le 

maximum ou même atteindre une note de 5/6, ils ont une note allant de 4 à 0 

respectivement à un taux de 44,06 % ; 9,09 % ; 34,97 % ; 6,29 % ; 5,59 %. 

Leur moyenne de connaissances sur l’AVCi et l’AVCh est de 46,62 %. 
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 Tableau XII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance des facteurs de risque d’AVC ischémique  

Facteur de risque Effectif  % 

HTA 109 76,22 

Plaque d’athérome 124 76,22 

Trouble du rythme cardiaque 72 50,35 

Cholestérol HDL élevé 35 24,48 

Insuffisance rénale chronique 1 0,70 

Ne sait pas 0 0,00 

 

Les FDR d’AVCi  sont la plaque d’athérome, l’HTA et le trouble du rythme 

cardiaque  et ont été cités respectivement par 76,22 %, 76,22 % et 50,35 % des 

médecins généralistes enquêtés. 

Tableau XIV :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon les 

notes obtenues sur la connaissance des facteurs de risque 

d’AVC ischémique  

Note obtenue Effectif  % 
0 0 0,00 
1 3 2,10 
2 16 11,19 
3 26 18,18 
4 60 41,96 
5 7 4,90 
6 31 21,68 

Total 143 100,00 

 

On a 21,68 % des médecins généralistes enquêtés sont capables d’avoir le 

maximum  alors que les autres ont une note allant de 5 à 1 respectivement à un 

taux de 4,90 % ; 41,96 % ; 18,18 % ; 11,19 % ; 2,10 %. 

La moyenne de leurs connaissances sur facteurs de risque d’AVC ischémique  est 

de 66,90 %. 
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Tableau XV :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon 

connaissance des facteurs de risque d’AVC hémorragique 

Facteur de risque Effectif  % 

HTA 120 83,92 

Traumatisme crânien 3 2,10 

Anticoagulants 103 72,03 

Plaque d’athérome 22 15,38 

Drépanocytose 2 1,40 

Ne sait pas 0 0,00 

 

Dans notre étude, 83,92 % des médecins généralistes enquêtés savent que le HTA 

est un facteur de risque de l’AVC hémorragique et 72,03 % des médecins 

généralistes enquêtés savent que les anticoagulants sont un facteur de risque de 

l’AVC hémorragique.  

Tableau XVI :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon les 

notes obtenues sur connaissance des facteurs de risque 

d’AVC hémorragique 

Note obtenue Effectif  % 

0 9 6,29 
1 7 4,90 
2 39 27,27 
3 15 10,49 
4 73 51,05 
5 0 0,00 
6 0 0,00 

Total 143 100,00 

 

Aucun des médecins généralistes enquêtés n’a pas été capable d’avoir le 

maximum ou même atteindre une note de 5/6, ils ont une note allant de 4 à 0 

respectivement à un taux de 51.05 % ; 10.49 % ; 27.27 % ; 4.90 % ; 6.29 %. 

La moyenne de leurs connaissances sur facteurs de risque d’AVC hémorragique 

est de 49,18 %. 
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Tableau XVII:  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de l’existence d’un traitement curatif pour 

l’AVC        ischémique. 

 Effectif  % 

Oui 85 59,44 

Non 58 40,56 

 

Nous remarquons que 59,44 % des médecins généralistes enquêtés sont au 

courant de l’existence d’un traitement curatif pour l’AVC  ischémique. 

Tableau XVIII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de la thrombolyse. 

Traitement curatif Effectif  % 

Thrombolyse 21 14,69 

Traitement étiologique  4 2,80 

Héparinothérapie 5 3,50 

Kinésithérapie 4 2,80 

Antiaggrégats plaquettaires 4 2,80 

Anticoagulants 6 4,20 

Ne sait pas 99 69.23 

Total 143 100 

 

Dans notre étude, seuls 14,69 % des médecins généralistes enquêtés savent que 

le traitement curatif de l’AVCi est la thrombolyse. 

Ainsi la moyenne obtenue la connaissance de l’existence d’un traitement curatif 

et la précision de son nom est 14,69 %. 
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Tableau XIX :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance du délai maximal de la mise en œuvre du 

traitement à partir des premiers signes de l’AVC 

ischémique 

Délai maximal Effectif  % 

<4 heures 30 minutes 74 51,75 
<6 heures 33 23,08 
Peut-être débuté n’importe quand 13 9,09 
Ne sait pas 0 0,00 

<1 heure 30 minutes 0 0,00 

 

Nous remarquons que 23,08 % de nos médecins généralistes enquêtés connaissent 

que 4h ½ est le délai maximal de la mise en œuvre du traitement à partir des 

premiers signes de l’AVC ischémique. 

 Tableau XX :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

connaissance de l’intérêt du traitement par anti agrégat 

plaquettaire instauré en cas d’AVC 

Choix proposés  Effectif  % 

Pour lyser le caillot obstructif  56 39,16 
Pour prévenir une transformation 
hémorragique 2 1,40 
Pour favoriser la régression du déficit 2 1,40 
Pour prévenir une récidive 56 39,16 
Pour écourter la durée d’hospitalisation 2 1,40 
Ne sait pas 0 0,00 

 

Ainsi 39,16 %  des enquêtes savent l’intérêt du traitement par anti agrégat 

plaquettaire instauré en cas d’AVC. 
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Tableau XXI :  Récapitulation sur les connaissances de nos médecins 

généralistes enquêtés 

Questions Moyenne 
par question  

Moyenne 
générale  

Rang mondial qu’occupe la mortalité 
par AVC 

18,18 %  
 
 
 
 

 
  38,40 % 

Place de l’AVC dans les étiologies  de 
la démence 

16,78 % 

Place de l’AVC dans les étiologies du 
handicap acquis chez l’adulte 

38,46 % 

Signes d’alerte de l’AVC 65,97 % 
Définition de l’AIT 43,36 % 
Affirmations concernant les types 
d’AVC 

46,62 % 

FDR d’AVCi 66,90 % 
FDR d’AVCh 49,18 % 
Connaissance du traitement curatif de 
l’AVCi 

14,69 % 

Délai maximal de la mise en œuvre sous 
thrombolyse 

23,08 % 

Intérêt du traitement antiagrégant 
plaquettaire 

39,16 % 

 

La connaissance de l’AVC chez nos médecins généralistes enquêtés est en 

moyenne de 38,40 %. 

III.3. Evaluation de la pratique 

Tableau XXII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés à  propos de 

la formation des médecins généralistes sur l’AVC 

Formation continue après les études 
après les études de médecine générale  

 Effectif  % 

Ont déjà eu une formation 0 0 

N’ayant jamais eu de formation 143 100 

 

Aucun de nos médecins généralistes enquêtés n’a jamais eu de formation continue 

après les études de médecine générale sur l’AVC. 
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Tableau XXIII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon 

l’examen à visée diagnostic proposé à la phase aiguë 

d’AVC 

Examen proposé Effectif  % 

Echographie du cœur 0 0,00 
Scanner cérébral  140 97,90 
Radiographie du crâne 0 0,00 
ECG 0 0,00 
IRM cérébrale 4 2,80 
si autre, précisez 0 0,00 

 

Dans notre série, 97,90 % des médecins généralistes enquêtés proposent un 

scanner cérébral comme examen déjà visée diagnostic déjà la phase aigüe de 

l’AVC. 

Tableau XXIV :  Répartition des médecins généralistes enquêtés concernant 

la place du scanner cérébral demandé à la phase aiguë d’un 

AVC 

Les choix proposés  Effectif  % 

Trouver l’étiologie de l’AVC 68 47,55 

Éliminer les diagnostics différentiels de 
l’AVC notamment les tumeurs cérébrales 

58 40,56 

Confirmer l’existence d’un AIT 13 9,09 

Eliminer un hématome cérébral 72 50,35 

Confirmer un AVC ischémique 61 42,66 

Ne sais pas 0 0,00 

 

Nous remarquons que 40,56 % des médecins généralistes enquêtés demandent un 

scanner cérébral à la phase aiguë d’un AVC pour éliminer les diagnostics 

différentiels de l’AVC notamment les tumeurs cérébrales et 50,35 % des 

médecins généralistes enquêtés demandent un scanner cérébral à la phase          aiguë 

d’un AVC pour éliminer d’un hématome cérébral. 
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Tableau XXV :  Répartition des médecins généralistes enquêtés  selon les 

examens à visée étiologique proposés en cas d’AVC 

ischémique  

Examens proposés Effectif  % 

Ionogramme sanguin 0 0,00 

Ponction lombaire 0 0,00 

Bilan lipidique 79 55,24 

Rx thoracique 0 0,00 

Echo coeur 0 0,00 

Dosage d’acide urique 0 0,00 

Echodoppler des vaisseaux du cou 72 50,35 

Bilan rénal 42 29,37 

ECG 42 29,37 

 

Les médecins généralistes enquêtés qui ont de bonne pratique sont ceux qui 

demandent pour le bilan étiologique de l’AVC ischémique, le bilan lipidique 

(55,24 %), l’échographie des vaisseaux du cou (50,35 %) et l’ECG (29,37 %). 

Aucun médecin ne demande l’échographie cardiaque alors que la majorité des 

AVCi sont d’origine cardio-embolique.  

Tableau XXVI :  Répartition des médecins généralistes enquêtés  selon 

l’outil d’évaluation de l’état neurologique du patient  en 

cas d’AVC 

Score Effectif  % 

GLASGOW 66 46,15 
FAAR 0 0,00 
NIHSS 75 52,45 
CHA2DS2-VASc 0 0,00 

APGAR 0 0,00 
autre 0 0,00 

 

Nous remarquons que 52,45 % des médecins généralistes enquêtés utilisent le 

score de NIHSS comme l’outil d’évaluation de l’état neurologique du patient en 

cas d’AVC. 
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Tableau XXVII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés  selon les 

chiffres tensionnels qui poussent à faire recours aux    anti-

HTA en cas d’un AVC ischémique aiguë. 

Tension artérielle en mmHg Effectif  % 

Aucune réponse  89 62,24 
<130/80 0 0,00 
<120/80 0 0,00 
<140/90 4 2,80 

<130/85 1 0,70 
<160/90 38 26,57 
Autre (>22/12) 11 7,69 

 

Très peu des médecins généralistes enquêtés c’est à dire 7,69 % font recours aux 

anti-HTA en cas d’un AVC ischémique aiguë quand les chiffres tensionnels sont 

>22/12 mmHg. 

Tableau XXVIII :  Répartition des médecins généralistes enquêtés  selon 

l’objectif tensionnel (mmHg) visé en cas d’AVC 

hémorragique 

Objectif tensionnel (mmHg) Effectif  % 

Aucune réponse 28 19,58 
<130/80 27 18,88 
<120/80 1 0,70 
<140/90 74 51,75 

<130/85 12 8,39 
<160/90 1 0,70 
autre 0 0,00 

 

Nous remarquons que 51,75 % des médecins généralistes enquêtés visent  une 

tension de <140/90 mmHg en cas d’AVC hémorragique. 
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Tableau XXIX :  Répartition des médecins généralistes enquêtés  selon le 

traitement instauré en cas d’AVC ischémique d’origine 

cardio- embolique. 

Tratement Effectif  % 

Hypolipémiant 37 25,87 
Anti agrégats plaquettaires 87 60,84 
Anticoagulant 57 39,86 
Antibiotique 0 0,00 
Anti-œdémateux 35 24,48 
autre 0 0,00 

 

Nous remarquons que seuls 39,86 % des médecins généralistes enquêtés 

instaurent un traitement anticoagulant en cas d’AVC ischémique d’origine 

cardio-embolique. 

Tableau XXX :  Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

durée où ils autorisent le patient à manger par voie orale 

en cas d’AVC 

Durée  Effectif  % 

Tout de suite pour qu’il ne meurt pas de 
faim 0 0,00 
48 heures après l’admission 0 0,00 
A n’importe quel moment en cas 
d’absence de trouble de déglutition 121 84,62 
Dès qu’il commence la kinésithérapie 8 5,59 
Dès qu’il commence à récupérer la 
motricité 0 0,00 
Ne sais pas 11 7,69 

 

Beaucoup des médecins généralistes enquêtés c’est à dire 84,62 % autorisent le 

patient à manger par voie orale en cas d’AVC à n’importe quel moment en cas 

d’absence de trouble de déglutition. 
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Tableau XXXI : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon la 

durée où  ils débutent une héparinothérapie pour la 

prévention des complications thrombo-emboliques en cas 

d’AVC hémorragique.  

 Durée  Effectif  % 

Immédiatement, si l’hématome est de petit 
à moyen volume  0 0,00 
Une semaine après, si l’état général se 
stabilise 0 0,00 

Au début des séances de kinésithérapie 0 0,00 
Jamais car cela augmente le volume de 
l’hématome 58 40,56 
Si l’imagerie de contrôle de 48h montre 
une stabilisation de l’hématome 21 14,69 

Ne sait pas 39 27,27 

 

Une minorité de 14,69 % des médecins généralistes enquêtés débute 

l’héparinotherapie en cas d’AVCh si l’imagerie de contrôle de 48h montre une 

stabilisation de l’hématome. 

III.4. Evaluation de l’attitude 

Tableau XXXII : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon leur 

appréciation en termes d’urgence pour un patient atteint 

d’AVC  

 Effectif  % 

Urgence absolue 139 97,20 

Urgence relative 4 2,80 

Pas d’urgence 0 0,00 

 

Comme déjà mentionné, l’AVC est une urgence absolue; ainsi, 97,20 % des 

médecins généralistes enquêtés ont une                        bonne attitude quant à l’appréciation en 

termes d’urgence pour un patient atteint d’AVC.  
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Tableau XXXIII : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon leur 

attitude 1ère devant un patient avec des signes d’AVC  

 Effectif  % 

Le traiter en hospitalisation 110 76,92 

Le référer à un neurologue 16 11,19 

Le traiter en ambulatoire 11 7,69 

 

L’attitude 1ère devant un patient avec des signes d’AVC chez 76,92 % des médecins 

généralistes enquêtés est de le traiter en hospitalisation alors que 11,19 % le 

référent à un neurologue tandis que 7,69 % le traitent en ambulatoire. 

Tableau XXXIV : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon 

qu’ils ressentent ou pas des difficultés dans la prise en 

charge des patients    atteints d’AVC 

Réponse  Effectif  % 

Oui 135 94,41 

Non 8 5,59 

 

Nous remarquons que 94,41 % des médecins généralistes enquêtés ressentent des 

difficultés dans la compréhension théorique et pratique de la prise en charge des 

patients atteints d’AVC. 

Tableau XXXV : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon les 

difficultés qu’ils ressentent dans la prise en charge des 

patients atteints d’AVC 

Difficultés Effectif  % 

Manque de protocole de prise en charge 
d’AVC 

112 78,32 

Manque de moyen financier pour les 
patients 

2 1,40 

Manque des unités spécialisées dans la 
prise en charge des AVC 

138 96,50 

Autre 0 0,00 
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Dans notre série ; 78,32 % des médecins généralistes enquêtés précisent que leurs 

difficultés résident dans le manque de protocole de prise en charge d’AVC et 

encore 96,50 % précisent que leurs difficultés résident dans le manque des unités 

spécialisées dans la prise en charge des AVC. 

Tableau XXXVI : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon leur 

estimation de l’apport de la kinésithérapie en cas d’AVC 

Apport de la kinésithérapie en cas 
d’AVC 

Effectif % 

Pas nécessaire, les patients ne 
récupèrent pas 2 1,40 
Bénéfique surtout quand elle est 
débutée précocement 118 82,52 
Aggrave l’état général du patient 0 0,00 

Si autre, préciser 0 0,00 

 

Nous remarquons que 82,52 % des médecins généralistes enquêtés estiment que 

l’apport de la kinésithérapie en cas d’AVC est bénéfique surtout quand elle est 

débutée précocement. 

Tableau XXXVII : Répartition des médecins généralistes enquêtés selon leur 

appréciation sur la prise en charge des AVC au Burundi. 

Appréciation Effectif  % 

Meilleure 0 0,00 

Bonne 31 21,68 

Moyenne 3 2,10 

Médiocre 66 46,15 

 

Nous notons que 46,15 % des médecins généralistes enquêtés estiment que la 

prise en charge des AVC au Burundi est médiocre (pas de UNV ou même de 

protocole de PEC de l’AVC) ; 21,68 % estiment qu’elle bonne alors que 2,10 % 

l’estiment moyenne.  
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CHAPITRE IV : DISCUSSIONS ET REVUE DE LA LITTERATURE                                                                                                  

IV.1. Taux de participation 

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer les connaissances, attitude et 

pratique des médecins généralistes exerçant dans les hôpitaux de Bujumbura  

mairie. Le taux de participation était de 84,12 %.  

 

Ce taux est proche à  celui qu’on retrouve dans les études burundaises comme 

celle de MUTWENZI G. où il était de 86,84 % en 2017 [79], celle de KWIZERA 

J. dans les provinces de Gitega et Muramvya en 2021 où il était de 74,49 % et 

[17] ou celle de NDAYISENGA D. où il était de de 75,21 % en 2019 [78].  

 

Mais c’est un taux largement supérieur à celui de Varlet J, en France 2019 qui 

était de 11,4 % [76] probablement  par le fait que ses questionnaires étaient 

envoyés par e-mail alors que pour notre étude, nous remettions nous-mêmes les 

fiches d’enquête aux médecins généralistes enquêtés. 

IV.2.  Données sociodémographiques 

IV.2.1. Age 

L’âge moyen de la population étudiée est de 34,73 ans avec des extrêmes de 27 

ans et 53ans, la tranche d’âge la plus représentée est celle de 25-35 ans qui 

constitue 64,34 % de la population, la moins représentée est celle des plus de 45 

ans. Ces résultats montrent que nous avons des médecins généralistes jeunes. 

  

Cet âge jeune se voit également dans les études burundaises comme celle de 

NDAYISENGA D. en 2019 qui avait trouvé un âge moyen de 32,5 avec des 

extrêmes de 25 et 45ans [78], celle de MUTWENZI G. en 2017 à Bujumbura qui 

avait trouvé un âge moyen de 33,4 ans  avec des extrêmes de 23 et 43ans [93], 

celle de KWIZERA J. de 2021 dans les provinces de Gitega et Muramvya, qui a 

trouvé que  l’âge moyen des médecins généralistes était de 33,67 ans  avec des 

extrêmes de 25 et 44ans  [17] et Akani AF et Coll,  en 2018 en Côte d’Ivoire qui 
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avait trouvé un âge moyen de 32,69 ans [80]. 

 

Par contre, en Europe les médecins généralistes ont un âge avancé par rapport à 

nos médecins généralistes enquêtés comme l’illustre le cas de la France où l’âge 

moyen des médecins généralistes varie entre 49,90 ans et 51,00 ans depuis 2010 

jusqu’en 2021 [81]. 

IV.2.2.  Sexe  

Les hommes sont nombreux  avec 77,62 % de représentativité tandis que les 

femmes ne sont que 22,38 % de notre population soit un sex-ratio de 3,46 en 

faveur des hommes. 

 

Cette prédominance masculine est remarquée également dans les études 

burundaises comme celle de NDAYISENGA D. en 2019, celle de MUTWENZI 

G. fait à Bujumbura en 2017 et celle de KWIZERA J. en 2021 dans les provinces 

de Gitega et Muramvya aux taux respectifs de 67,05 %, 56,06 % et 67,12 %. 

 

En France, la population des médecins généralistes est dominée par les femmes 

car, au 1er janvier 2021, les femmes représentent 51,5 % des effectifs de médecins 

généralistes en activité régulière [81]. 
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IV.2.3.  Années de prestation 

Dans notre étude, les médecins généralistes qui ont moins de 5 ans d’exercice 

sont représentés à 59,44 %, ceux qui ont entre 5 et 10 ans d’exercice sont 

représentés à 28,67 % tandis que ceux de plus de 10 ans de prestation sont 

représentés à 11,89 %.  

 

Cette prédominance des médecins généralistes ayant moins de 5 ans d’exercice 

est cohérente avec le jeune âge de ces médecins.  

 

Cette prédominance se voit également dans les études burundaises comme celle 

de KWIZERA J. en 2021 fait à Gitega et Muramvya, celle de NDAYISENGA D. 

en 2019, et MUTWENZI G. fait à Bujumbura en 2017 qui avaient trouvé 

respectivement que 64,38 % ; 79,99 % et 78,41 % de leurs médecins généralistes 

enquêtés avaient une durée d’expérience ne dépassant pas 5ans. Par contre, 

ADAMU U. et Coll. en 2014 au Nigeria ont trouvé que 51,2 % des médecins 

avaient une expérience de plus  de 10ans [82]. 

IV.3. Evaluation des connaissances des médecins généralistes face à l’AVC 

Dans notre série, la moyenne des connaissances générales des médecins  

généralistes sur l’AVC est de 38,40 %. Leurs connaissances sont à un niveau  très 

faible, car elles sont suffisantes si le niveau atteint est ≥70 % [83]. 

Ceci soulève des inquiétudes  quant à la  prise en charge des patients victimes 

d’AVC par les médecins généralistes qui sont souvent au dernier recours dans 

notre pays sans UNV.  

 



62 

 

 

IV.3.1. Connaissances épidémiologiques 

Dans notre étude, seuls 18,18 % des  médecins généralistes connaissaient  le rang 

de la mortalité par AVC ; 16,78 % connaissaient la place de l’AVC dans les 

étiologies  de la démence et 38,46 % connaissaient la place de l’AVC dans les 

étiologies du handicap acquis de l’adulte. 

  

Ces taux de connaissances épidémiologiques sont très faible, et nos médecins 

généralistes enquêtés ne peuvent  repérer l’ampleur de l’AVC dans le monde afin 

d’agir en conséquence.  

C’est également le cas des médecins exerçant dans les provinces de Gitega et 

Muramvya où seuls 38,36 % des  médecins généralistes connaissaient  le rang de 

la mortalité par AVC dans le monde, 35,62 % connaissaient la place de l’AVC 

dans les étiologies  de la démence et 32,38 % connaissaient la place de l’AVC 

dans les étiologies du handicap acquis de l’adulte comme illustré dans l’étude de 

de KWIZERA J. en 2021 [17]. 

IV.3.2.  Connaissance de la définition de l’AIT 

Dans notre étude, 43,36 % des médecins généralistes enquêtés connaissent la 

définition de l’AIT : «un épisode neurologique déficitaire de survenue brutale 

causé par une ischémie focale du cerveau ou de la rétine, dont  les symptômes 

durent typiquement moins d’une heure, et sans signe d’infarctus cérébral aigu ».  

 

La connaissance de la définition de l’AIT ouvre la porte sur les mesures 

thérapeutiques à visée préventive que le médecin doit appliquer ou encore 

l’évaluation du score de probabilité de survenue d’un accident ischémique 

constitué (score ABCD2) [41, 42]. Donc 56,64 % de nos médecins généralistes 

enquêtés ne peuvent pas aider un patient souffrant d’un AIT. 
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IV.3.3.  Connaissance de l’AVC ischémique et hémorragique 

Dans notre étude, 79,72 % des médecins généralistes enquêtés connaissent que 

l’AVC ischémique est la conséquence d’une obstruction d’une artère 

intracrânienne et 69,93 % connaissent que l’AVC hémorragique représente 20 % 

de l’ensemble des AVC.  

La moyenne obtenue sur cette question est de 46,15 %. 

C’est une note qui est faible qui montre qu’ils font certainement beaucoup 

d’erreurs dans la prise en charge. 

IV.3.4.  Connaissance des facteurs de risque d’AVC 

Pour l’AVC ischémique, les facteurs de risques sont connus de nos médecins 

généralistes enquêtés à un taux de 66,90 % et pour l’AVC hémorragique, les 

facteurs de risques sont connus de nos médecins généralistes enquêtés à un taux 

de 49,18 %. 

  

Ces taux ne sont pas satisfaisant, et par conséquent, un médecin qui ne connait 

pas les facteurs de risque ne sera pas capable de prévenir un AVC mais encore, 

pour bien prendre en charge les patients AVC, il s’avère nécessaire de jouer sur 

les facteurs de risque [84, 85]. 
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IV.3.7. Connaissance de l’existence d’un traitement curatif pour l’AVC        

ischémique et précision de son nom, ainsi que le délai maximal de 

sa mise place. 

Dans notre étude, 59,44 % des médecins généralistes enquêtés sont au courant de 

l’existence d’un traitement curatif pour l’AVC  ischémique mais seuls 14,69 % 

savent que ce traitement est la thrombolyse. 

 

La raison de cet écart serait probablement l’absence de la thrombolyse au Burundi 

mais également l’absence des unités neurovasculaires d’autant plus qu’en France 

où ce traitement et ces unités existent, les résultats sont très supérieurs aux nôtres. 

En effet, pour Clément A. en 2013 à Toulouse, 94,5 % des médecins 

connaissaient l’existence de ce traitement [76].  

 

Nous avons vu que seuls 23,08 % de nos médecins généralistes enquêtés 

connaissent le délai maximal de la mise en œuvre de ce  traitement curatif à partir 

des premiers signes de l’AVC ischémique qui est : « <4 heures 30 minutes». Ce 

qui est très inquiétant car le degré d’urgence de l’AVC n’est pas prise à sa juste 

valeur par 74,92 % de nos médecins généralistes enquêtés. 

IV.3.8. Connaissance de l’intérêt du traitement par anti agrégat 

plaquettaire instauré en cas d’AVC. 

L’intérêt du traitement par un anti agrégat plaquettaire instauré en cas d’AVC 

ischémique constitué est la prévention de récidive de même que la prévention des 

complications trombo- embolique. Seuls 39,16 %  des médecins généralistes 

enquêtés savent que  l’intérêt du traitement par anti agrégat plaquettaire  instauré 

en cas d’AVC ischémique constitué est la prévention de récidive de même que la 

prévention des complications trombo- emboliques.  
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Et donc 60,84 % de nos médecins généralistes enquêtés ne préviennent pas ni de 

récidive ni des complications trombo- emboliques en cas d’AVC ischémique 

constitué. 

 

Ce taux faible a été également trouvé dans l’étude de KWIZERA J. de 2021 

menée  les provinces de Gitega et Muramvya [17].  

IV.4. Pratique face à l’AVC 

IV.4.1. Formation sur l’AVC 

Aucun de nos médecins généralistes n’a reçu une formation spécifique sur l’AVC 

au cours de l’exercice alors que les formations continues spécifiques en 

neurologie (Formation Médicale Continue, Diplôme Universitaire, Thèse,…) 

sont quelque chose de pratique en Europe si on s’en tient aux études réalisées en 

Europe notamment celle de Elodie R. en 2016 en France [86] et celle de Clément 

A. en 2013 à Toulouse [76].  

Ceci montre que malgré la gravité de l’AVC au Burundi [11], elle est une 

pathologie négligée ; ce qui entraine des conséquences lourdes à la société 

puisque ces victimes d’AVC deviennent un fardeau pour tout le pays. 

IV.4.2. L’examen à visée diagnostic proposé à la phase aiguë d’AVC 

Dans notre contexte du Burundi où on n’a pas d’IRM, la bonne pratique est de 

proposer le scanner cérébral car comme signalé dans le paragraphe des examens 

complémentaires, l’IRM est l’examen de référence à visée diagnostic proposé à 

la phase aiguë d’AVC; en cas d’impossibilité d’accéder en urgence à l’IRM, il 

convient de réaliser un scanner cérébral qui permet de visualiser une hémorragie 

intra- crânienne, à défaut de ne montrer qu’inconstamment des signes d’ischémie 

récente [88].  
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Dans notre série, 97,90 % des médecins généralistes enquêtés ont la bonne 

pratique de proposer un scanner cérébral à la phase aiguë d’AVC et 2,80 % 

proposent l’IRM malgré son absence et cela n’est pas une nouvelle pratique car 

ces chiffres sont très proches de ceux trouvés dans une autre étude burundaise de 

2019 de NDAYISENGA D. qui a montré que le scanner cérébral est le plus 

utilisé, 100 % des médecins généralistes enquêtés avaient cité  le scanner cérébral 

comme moyen de diagnostic et 3,41 % d’entre  eux  avaient ajouté  l’IRM [78]. 

IV.4.3. La place du scanner cérébral demandé à la phase  aiguë d’un AVC 

Dans notre étude seuls 40,56 % des médecins généralistes enquêtés savent que la 

place du scanner cérébral demandé à la phase aiguë d’un AVC est l’élimination 

des diagnostics différentiels de l’AVC notamment les tumeurs cérébrales et 

50,35 % des médecins généralistes enquêtés savent que la place du scanner 

cérébral demandé à la phase  aiguë d’un AVC est l’élimination d’un hématome 

cérébral. 

Ce sont des taux faibles qui révèlent que même si nos médecins généralistes 

enquêtés ont la bonne pratique de proposer un scanner cérébral à la phase aiguë 

d’AVC à 86,25 % ils ne savent pas la place du scanner cérébral demandé à la 

phase  aiguë d’un AVC et cela est une mauvaise pratique car vu sa disponibilité, 

son coût, et la rapidité des informations obtenues permettant de réduire le délai 

entre l’arrivée du patient et le début du traitement thrombolytique le scanner est 

la méthode la plus utilisée à travers le monde à la phase aiguë de l’AVC [88] et 

de ce fait, chaque médecin devrait s’informer sur le scanner. 

IV.4.4.  Les examens à visée étiologique proposés en cas d’AVC ischémique 

Dans notre étude nous avons trouvé que l’échocœur est demandé par aucun 

médecin, l’écho doppler des vaisseaux du cou est demandé par 50,35 % des 

médecins généralistes enquêtés le bilan lipidique est demandé par 55,24 % et 

l’ECG est demandé par 29,37 % des médecins généralistes enquêtés.  
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Ce sont encore  des taux très faibles mais qui sont cohérant avec leur niveau de 

connaissance puisque, s’ils comprennent mal l’AVC, ça serait surprenant qu’ils 

trouvent les étiologies à cibler à travers les examens complémentaires.  

 

Ces taux sont très bas et inquiétant par rapport à ceux trouvés  à Gitega et 

Muramvya qui étaient, pour l’échographie cardiaque (90,41 %), l’ECG (83,56 

%), le bilan lipidique (76,71 %) et l’échographie des vaisseaux du cou (60,27 %) 

car ces examens sont facilement  accessibles dans Bujumbura  maire que dans ces 

2 provinces. 

IV.4.5. Concernant l’outil d’évaluation de l’état neurologique du patient  en 

cas d’AVC 

Dans notre série, 52,45 % des médecins généralistes enquêtés ont la bonne 

pratique d’utiliser le score de NIHSS comme l’outil d’évaluation de l’état 

neurologique du patient.  

C’est un taux qui est proche de celui trouvé dans une étude burundaise de Kwizera 

J. en 2021 qui est de 54,79 % [17] et il supérieur à celui trouvé dans une autre 

étude burundaise, celle de NDAYISENGA D. en 2019 qui est de 27,27 % [78]. 

 

Il reste faible et donc nos médecins généralistes enquêtés  n’ont pas de bonnes 

pratiques quant à l’utilisation de cet outil alors que ce dernier permet la prise en 

charge pré-hospitalière ainsi que l’orientation des patients dans un délai 

permettant un traitement adéquat surtout la reperfusion si c’est nécessaire. Une 

des raisons probable serait que pas mal de nos médecins généralistes enquêtés 

(46,15 %) utilisent le score de Glasgow (qui est malheureusement inadapté car il 

évalue la conscience) qui est simple avec peu d’items à la place du score de 

NIHSS. 
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IV.4.6.  Concernant les chiffres tensionnels qui poussent à faire recours aux 

anti-HTA en cas d’un AVC ischémique aiguë. 

Dans notre série, 7,69 % des médecins généralistes enquêtés savent les chiffres 

tensionnels qui poussent à faire recours aux anti-HTA en cas d’un AVC 

ischémique aiguë.  

Ceci est grave puisque la tension artérielle est un facteur de risque important de 

l’AVC ischémique aiguë et les objectifs tensionnels qui conditionnent par ailleurs 

le pronostic, doivent être respectés. 

IV.4.7.  Concernant l’objectif tensionnel (mmHg) visé en cas d’AVC 

hémorragique. 

Dans notre série, 51,75 % des médecins généralistes enquêtés savent l’objectif 

tensionnel (<140/90 en mmHg) visé en cas d’AVC hémorragique.  

C’est un taux qui n’est pas satisfaisant, leurs pratiques ne sont pas satisfaisantes 

parce qu’en ignorant cet objectif de pression artérielle systolique inférieure à 140 

mmHg obtenu en une heure, il y a risque de persistance de l’hémorragie [75]. 

IV.4.8.  Concernant le traitement instauré en cas d’AVC ischémique 

d’origine cardio- embolique. 

Dans notre série, 39,86 % des médecins généralistes enquêtés ont la bonne 

pratique d’instaurer un traitement anticoagulant en cas d’AVC ischémique 

d’origine cardio-embolique et en même temps 60,84 % des médecins 

généralistes enquêtés instaurent un traitement à base d’antiagrégants 

plaquettaires.  

 

Cette ambiguïté peut s’expliquer par le fait que dans la littérature, il n’y a pas 

un consensus, on recommande de discuter au cas par cas sur l’instauration d’un 

traitement anticoagulant en cas d’AVC ischémique d’origine cardio-embolique 

[39, 61]. 
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IV.4.9. Quand ils autorisent le patient à manger par voie orale en cas 

d’AVC. 

La majorité des médecins généralistes médecins généralistes enquêtés, soit 84,62 

% autorisent l’alimentation des patients par voie orale à n’importe quel moment 

en absence de trouble de déglutition.  

C’est une bonne pratique parce qu’en cas d’AVC, il existe des troubles de la 

déglutition qui doivent être recherchés systématiquement avant la première 

alimentation, à cause du risque de pneumopathie d'alimentation [89].  

 

Ce taux élevé est également remarqué dans l’étude burundaise de Kwizera J. 

menée en 2021 à Gitega et Muramvya [17] dans laquelle il a trouvé que la 

majorité des  médecins généralistes, soit 94,52 % autorisent l’alimentation des 

patients par voie orale à n’importe quel moment en absence de trouble de 

déglutition. 

IV.4.10.  La mise en route d’une héparinothérapie pour la prévention des 

complications thrombo-emboliques en cas d’AVC hémorragique 

Dans notre étude, seuls 14,69 % de nos médecins généralistes enquêtés débutent 

l’héparinotherapie si l’imagerie de contrôle de 48h montre une stabilisation de 

l’hématome.  
 

C’est un taux qui est très faible dont la raison encore une fois résiderait dans leur 

connaissance insuffisantes sur l’AVC.  

 

Ce taux est également très bas dans l’étude burundaise de Kwizera J. mené en 

2021 à Gitega et Muramvya [17] où seuls 8,22 % des médecins généralistes 

enquêtés disent qu’il faut mettre en route l’héparinotherapie en cas d’AVC 

hémorragique quand l’imagerie de contrôle de 48 heures montre une stabilisation 

de l’hématome. 
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IV.5.  Attitude face à l’AVC 

IV.5.1. Leur appréciation en termes d’urgence pour un patient atteint 

d’AVC.  

La majorité des médecins généralistes enquêtés c’est à dire 97,20 % estiment que 

l’AVC est une urgence absolue, ce qui est une bonne chose car toutes les données 

de la littérature l’affirment ainsi [45, 89, 90]. 

IV.5.2.  Leur attitude 1ère devant un patient avec des signes d’AVC  

Dans notre étude, l’attitude 1ère devant un patient avec des signes d’AVC chez 

76,92 % des médecins généralistes enquêtés est de le traiter en hospitalisation 

tandis que 11,19 % le référent à un neurologue et 7,69 % le traitent en 

ambulatoire.  

Cela est une bonne attitude puisque l’AVC étant une urgence absolue qu’il faut 

traiter de préférence en une unité neurovasculaire qui n’existe pas au Burundi, la 

solution logique est d’hospitaliser le patient et faire ce qui est à sa disposition ; 

par ailleurs dans un pays comme la France ou l’Egypte  où ces unités existent, on 

y enregistre un taux élevé des médecins qui transfèrent les patients souffrant 

d’AVC comme dans les études d’Elodie R. en 2016 en France [86] et Shesheta 

HS, et  Coll. en 2016 au Caire [91] qui ont trouvé des taux de transfert élevés 

respectivement à 69 % et 59,8 %. 

IV.5.3. Les difficultés ressenties dans la prise en charge des patients atteints 

d’AVC. 

Dans notre étude, la majorité de 94,41 % des médecins généralistes enquêtés 

ressentent des difficultés dans la prise en charge des patients atteints d’AVC et 

78,32 %  précisent que leurs difficultés résident dans le manque de protocole de 

prise en charge d’AVC mais aussi 96,50 % précisent que leurs difficultés résident 

dans le manque des unités spécialisées dans la prise en charge des AVC, ce qui 

est tout à fait logique si on compare ces chiffres avec ceux d’autres pays où il y a 

des unités neurovasculaires.  
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En effet dans l’étude d’Elodie R. en 2016 en France [86] et celle de Elodie R. en 

2016 à Var Est [87], les médecins éprouvant des difficultés  dans la prise en 

charge des patients atteints d’AVC sont respectivement à 20 % et 31 % alors que 

dans l’étude burundaise de Kwizera J. mené en 2021 à Gitega et Muramvya [17], 

100 % des médecins généralistes médecins généralistes enquêtés disaient 

rencontrer des difficultés dans la PEC de l’AVC à la phase aiguë de même que 

dans l’étude de MUTWENZI G. fait à Bujumbura  en 2017 où  le taux des 

médecins éprouvant des difficultés  dans la prise en charge des patients atteints 

d’AVC était de 74,24 % [92]. 

IV.5.4. Estimation de l’apport de la kinésithérapie en cas d’AVC. 

Dans notre étude, la majorité de 82,52 % des médecins généralistes enquêtés 

estiment que l’apport de la kinésithérapie en cas d’AVC est bénéfique surtout 

quand elle est débutée précocement. C’est une attitude positive et en phase avec 

la littérature qui affirme que la prévention des attitudes vicieuses doit être réalisée 

dès la phase aigüe par une prise en charge kinésithérapique [66]. La même attitude 

se retrouve dans l’étude de Akani AF et Coll. qui a trouvé que les médecins 

généralistes prescrivaient beaucoup plus la kinésithérapie précoce [93]. 

IV.5.5.  Leur appréciation sur la prise en charge des AVC au Burundi 

Dans notre étude, 46,15 % des médecins généralistes enquêtés estiment que la 

prise en charge des AVC au Burundi est médiocre ;   21,68 % estiment qu’elle 

bonne alors que 2,10 % l’estiment moyenne. Ici nous voyons qu’un taux élevé 

des médecins généralistes médecins généralistes enquêtés estime que la prise en 

charge des AVC au Burundi est médiocre. Cela a un sens quand on tient compte 

des normes internationales requises dans la prise en charge de l’AVC. 
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

V.1. CONCLUSION 

Au terme de notre étude qui a duré 4 mois, nous avons  évalué  les connaissances, 

attitudes et pratiques  de 143  médecins généralistes  exerçant dans les hôpitaux 

de Bujumbura  mairie face à l’accident vasculaire cérébral dans le but de 

contribuer à améliorer la PEC des AVC au Burundi. 

 

Nous avons trouvé qu’environ deux-tiers  des médecins généralistes  sont du 

genre masculin avec un âge ne dépassant pas 35 ans et trois cinquième de ces 

médecins ont moins de 5 ans de prestation. 

 

Leurs connaissances générales sur les AVC sont faibles car la moyenne est de 

38,40 %. 

 

Leur pratique face à l’AVC n’est pas bonne. 

 

Mais malgré ces lacunes, les médecins généralistes enquêtés ont globalement une 

attitude positive face à l’AVC. 

V.2. SUGGESTIONS 

Cette étude menée auprès des médecins généralistes exerçant dans les hôpitaux 

de Bujumbura mairie nous a permis de relever quelques problèmes dont les 

suggestions suivantes peuvent être utiles pour la prise en charge de l’AVC au 

Burundi : 

 Au conseil de l’ordre des médecins du Burundi  

 Instaurer des formations en continue des médecins généralistes 

sur l’AVC. 

 Aux écoles de médecine du Burundi   

 Etablir des protocoles de prise en charge d’AVC.  

 Au bureau provincial de la santé 
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 Disponibiliser des données en rapport avec les médecins 

généralistes exerçant dans votre province sanitaire. 

 Aux hôpitaux nationaux  

 Créer des UNV et les rendre fonctionnelles. 

 Aux médecins 

 Renforcer les connaissances sur l’AVC (participation aux 

conférences, organisation des exposés…) 

 Maitriser les moyens déjà disponibles au Burundi dans la prise en 

charge de l’AVC. 

 Accepter de participer aux études. 
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Annexe 1: Fiche d’enquête 

CONNAISSANCES, ATTITUDE ET PRATIQUE DES MEDECINS GENERALISTES 

FACE A L’AVC : CAS DES HOPITAUX DE BUJUMBURA  MAIRIE 

 I. Données sociodémographiques du médecin  

1. Age :  …. ans                                                                                                                                                              

2. Sexe : Masculin                    Féminin                                                                                                            

3. Années de prestation : <5ans               5 à 10ans                    >10ans                                                                     

4. Secteur d’activité : Public                     Privé                

5. Commune: Ntahangwa                       Mukaza                           Muha                             

II. Connaissances  

1. Quel est le rang mondial qu’occupe la mortalité par AVC ?                                                                             

1er                   2ème                3ème                      4 ème                    5 ème                       Ne sait pas             

2. Quelle est la place qu’occupe l’AVC dans les étiologies de la démence ?                                      

1er                   2ème                3ème                      4 ème                    5 ème                        Ne sait pas    

 

3.  Quelle est la place qu’occupe l’AVC dans les étiologies du handicap acquis chez 

l’adulte ?  

1er                   2ème                3ème                      4 ème                    5 ème                        Ne sait pas    

  

4. Quels peuvent être selon vous les signes d'alerte de l’AVC ? 

A. Douleur de la poitrine                                                                                                                                                      

B. Sensation de faiblesse ou d'engourdissement d'un hémicorps                                                             

C. Difficulté à Parler ou à entendre                                                                                                             

D. Sensation de faiblesse de deux jambes                                                                                                       

E. Diminution ou perte de la vision brutale d'un œil                                                                                 

F. Une main tombante avec possibilité d’écartement des doigts 

5. Quelle peut être selon vous la proposition correcte concernant l’Accident Ischémique 

Transitoire (AIT) ?  

A. Tout déficit régressif                                                                                                                                    

B. Tout déficit focal régressif dans moins d’une heure avec IRM cérébrale normale                                 

C. Tout déficit focal régressif dans moins de 12 heures avec scanner cérébral normal                                

D. Tout AVC ischémique constitué qui récupère                                                                                                               

E. Tout déficit régressif dans moins de 12 heures avec scanner cérébral normal                                          

F. Ne sait pas 
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6. Quelles peuvent être selon vous les affirmations correctes concernant les types 

d’AVC ? : 

A. L’AVC ischémique est dû au saignement cérébral                                                                                    

B. L’AVC ischémique est la conséquence d’une obstruction d’une artère intracrânienne                           

C. L’AVC hémorragique représente 20  % de l’ensemble des AVC                                                           

D. L’AIT est un précurseur d’AVC hémorragique                                                                                          

E. On peut différencier l’AVC ischémique et hémorragique à l’aide d’une anamnèse bien 

conduite                                                                                                                                                     

F. Ne sait pas 

7. Quels peuvent être selon vous les facteurs de risque d’AVC ischémique ?                                                

A.  HTA                                                                                                                                                          

B. Plaque d’athérome                                                                                                                                    

C. trouble du rythme cardiaque                                                                                                                              

D. Cholestérol HDL élevé                                                                                                                                    

E. Insuffisance rénale chronique                                                                                                                      

F. Ne sait pas 

 

8. Quels peuvent être selon vous les facteurs de risque d’AVC hémorragique ? 

A.  HTA 

B. Plaque d’athérome 

C. anticoagulants 

D. drépanocytose 

E. Traumatisme crânienne                                                                                                                                                                   

F. Ne sait pas  

 

9. Pensez-vous qu'il existe un traitement curatif pour l'AVC ischémique ?                                            

Oui                       Non                                                                                                                                    

Si oui, lequel :…. 

10. Quel est le délai maximal de la mise en œuvre de ce traitement à partir des premiers 

signes de l’AVC ?                                                                                                                                                            

<1h30'                                          <4 heures 30 minutes                                 <6h                                                                                                         

Le traitement peut être débuté n'importe quand                                     Ne sait pas 

11. Quel est l’intérêt du traitement par anti agrégat plaquettaire instauré en cas d’AVC 

ischémique constitué ?                                                                                                                                                         

A. Pour lyser le caillot obstructif                                                                                                                           

B. Pour prévenir une transformation hémorragique                                                                                        

C. Pour favoriser la régression du déficit                                                                                                                          

D. Pour prévenir une récidive                                                                                                                          

E.  Pour écourter la durée d’hospitalisation                                                                                                                                                    

F. Ne sait pas    
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III. Pratiques 

1. Au cours de votre pratique médicale, avez-vous déjà bénéficié d’une formation sur 

l’AVC ?  Oui                                Non                                                                                                                     

Si oui, combien de fois : ….. 

 

2. Quel est l’examen à visée diagnostic que vous proposez à la phase aiguë d'AVC ?                    

Echographie du cœur                   Scanner cérébral                        ECG                                     

Radiographie du crâne                 IRM cérébrale                            si autre, préciser........... 

3. Quelle est la place du scanner cérébral que vous demandez à la phase aiguë d’un 

AVC ?                                                                                                                                                              

A. Trouver l’étiologie de l’AVC                                                                                                                       

B. Eliminer les diagnostics différentiels de l’AVC notamment les  tumeurs cérébrales                                                                                                                                            

C. Confirmer l’existence d’une AIT                                                                                                                

D. Eliminer un hématome cérébral                                                                                                              

E.  Confirmer un AVC ischémique                                                                                                                      

F. Ne sais pas 

4. Quels sont les examens à visée étiologique que vous proposez en cas d'AVC 

ischémique ?                    Ionogramme sanguin                                  PL                                 

Bilan lipidique                                                                                Rx thoracique                                             

Echocoeur                     Acide urique                                                                   

Echodoppler des vaisseaux du cou            Bilan rénal                      ECG                                                                                                      

5. Avec quel outil évaluez-vous l'état neurologique du patient en cas d'AVC ?                                     

Score de GLASGOW                      Score de FAAR                         Score de NIHSS                             

Score de CHA2DS2-VASc              Score d’APGAR                        Si autres, préciser............ 

6. Quand est-ce que vous faites recours aux anti HTA en cas d’un AVC ischémique 

aiguë ? Si la TA (mmHg) est ?                                                                                                                                                

<130/80                                  <120/80                           <140/90                                                   

<130/85                                  <160/90                           Si autre, préciser....   

7. Quel est l'objectif tensionnel (mmHg) que vous visez en cas d’AVC hémorragique ?                   

<130/80                                 <120/80                           <140/90                                                    

<130/85                                 <160/90                            Si autre, préciser.... 

8. Quel est le traitement que vous instaurez en cas d’AVC ischémique d’origine cardio-

embolique ?                                                                                                                                     
Hypolipémiant                          Antiagrégant plaquettaire                        Anticoagulant 

Antibiotique                              Anti-œdémateux                                      Si autre, préciser.... 
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9. En cas d’AVC, quand est-ce que vous autorisez le patient à manger par voie orale ?                                 
A. Tout de suite pour qu’il ne meurt pas de faim                                                                                                         

B. 48 heures après l’admission                                                                                                                       

C. A n’importe quel moment en cas d’absence de trouble de déglutition                                                              

D. Dès qu’il commence la kinésithérapie                                                                                                     

E. Dès qu’il commence à récupérer la motricité                                                                                                  

F. Ne sais pas 

 

10. En cas d’AVC hémorragique, quand est-ce que vous débutez une héparinothérapie 

pour la prévention des complications thrombo-emboliques ?                                                                                                               

A. Immédiatement, si l’hématome est de petit à moyen volume                                                                    

B. Une semaine après, si l’état général se stabilise                                                                                           

C. Au début des séances de kinésithérapie                                                                                                   

D. Jamais car cela augmente le volume de l’hématome                                                                                   

E. Si l’imagerie de contrôle de 48h montre une stabilisation de l’hématome                                                 

F. Ne sait pas 

 

IV. Attitude 

1. Quelle est votre appréciation en termes d’urgence pour un patient atteint d’AVC ?                                             

A. Urgence absolue                                                                                                                                         

B. Urgence relative                                                                                                                                           

C. Pas d’urgence  

2. Quelle est votre attitude 1ère devant un patient avec des signes d'AVC ?                                                    

A. Le traiter en hospitalisation                                                                                                                         

B. Le référer à un neurologue                                                                                                                                     

C. Le traiter en ambulatoire 

3.  Ressentez-vous des difficultés dans la prise en charge des patients atteints d’AVC ?                              
Oui                                 Non 

Si oui, c’est à cause de : 

A. Manque de protocole de prise en charge d’AVC                                                                                       

B. Manque de moyen financier pour les patients                                                                                                         

C. Manque des unités spécialisées dans la prise en charge des AVC                                                              

D. Si autre, préciser………. 

 

4. Comment estimez-vous l’apport de la kinésithérapie en cas d’AVC ?                                                             

A. Pas nécessaire, les patients ne récupèrent pas                                                                                            

B. Bénéfique surtout quand elle est débutée précocement                                                                                                   

C. Aggrave l’état général du patient                                                                                                                         

D. Si autre, préciser………. 

 

5. Qu’elle est votre appréciation sur la prise en charge des AVC au Burundi ?                                                   
A : Meilleure                                                                            B : Bonne                                                    

C : moyenne                                                                               D : médiocre                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
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Annexe 2: score de Glasgow 

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

    6 Obéit (à l’ordre) 

  5 Orientée 5 Orientée (à au moins deux 

endroits-tend à disparaitre 

la douleur) 

4 Spontanée 4 Confuse (signe confusion et 

désorienté) 

4 Evitement (pas de réponse 

orientée-flexion rapide du 

coude avec évitement) 

3 Au bruit (parole) 3 Inappropriée 3 Décortication (flexion 

lente du MS-extension du 

MI) 

2 Douleur (stimuli-

nociceptif au niveau des 

membres et du tronc) 

2 Incompréhensible 

(gémissement-grognement) 

2 Décérébration (rotation 

interne et hyper extension 

du MS-extension et flexion 

plantaire au MI) 

1 Jamais 1 Rien 1 Rien 
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Annexe 3: Echelle de NIHSS  
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Annexe 4: Score ABCD2 

 

 

 

 

  

Symptôme Points 

Age ≥60ans 1 

Pression artérielle (B pour blood pressure) PAS ≥140  

1 Ou PAD ≥90 

Manifestation clinique (C pour clinical 

manifestations) 

Déficit moteur unilatéral 2 

Trouble du langage isolé 1 

Autre 0 

 

Durée 

<10 minutes 0 

10-60 minutes 1 

>60 minutes 2 

Diabète Oui 1 

Score maximal  7 
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Annexe 5: Score de Rankin modifié 
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Annexe 6: Indice de Berthel 
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Annexe 7: Serment d’Hippocrate 

« Au moment d'être admis au nombre des membres de la profession médicale :  

Je prends l'engagement solennel de consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je garderai à mes maîtres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

J'exercerai mon art avec conscience et dignité. 

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci. 

Je respecterai le secret de celui qui se sera confié à moi. 

Je maintiendrai, dans toute la mesure de mes moyens, l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Mes Collègues seront mes frères. 

Je ne permettrai pas que des considérations de race, de religion, de nation, de parti 

ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès sa conception. 

Même sous menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l'humanité. 

Je fais ces promesses solennellement, librement et sur honneur. » 
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RESUME 

Objectif : Evaluer  le niveau des connaissances, attitudes et pratiques  des 

médecins généralistes de Bujumbura Mairie face à l’AVC. 

Matériels et méthodes : notre étude était transversale descriptive menée auprès 

de 143 médecins généralistes exerçant dans les hôpitaux de Bujumbura  mairie. 

Elle a duré 4 mois c’est-à-dire du 1/04/2021 au 30/07/2021. 

Résultats : Les médecins généralistes enquêtés avaient un âge moyen de 34,73 

ans ; une prédominance masculine à 77,62 % ; une période de prestation <5ans à 

59,44 % et 76,92 % étaient du secteur public. 

Leurs connaissances sur les AVC sont très faibles à 38,40 %. En effet seul 24,47 

% savent l’épidémiologie des AVC, 34,03 % ne savent pas les signes d’alerte de 

l’AVC ; 56,64 % ne savent pas la définition de l’AIT ; 50,82 % ne savent pas les 

facteurs de risque d’AVC hémorragique ; 85,31 %  ne savent pas le traitement 

curatif pour l’AVC ischémique et 60,84 % ne savent pas l’intérêt du traitement 

par anti agrégat plaquettaire  instauré en cas d’AVC; 76,92 % ne savent pas le 

délai maximal de la mise en œuvre du traitement à partir des premiers signes de 

l’AVC ischémique. 

Leur pratique est mauvaise parce ce que 85,31 % ne savent pas quand est-ce qu’il 

faut débuter une héparinothérapie pour la prévention des complications thrombo-

emboliques en cas d’AVC hémorragique ; seuls 52,45 % utilisent le score de 

NIHSS pour évaluer l’état neurologique du patient victime d’AVC et plus de 90 

% ne savent pas les chiffres tensionnels qui poussent à faire recours aux anti-HTA 

en cas d’un AVC ischémique aiguë. 

Cependant, ils ont globalement une attitude positive face à l’AVC. 

Conclusion : Les connaissances et la pratique ne sont pas satisfaisantes même si 

leur attitude est positive face à l’AVC, il est crucial de mettre en route un 

programme de renforcement de leur capacité pour une bonne prise en charge de 

l’AVC. 

Mots clés : Connaissances–attitudes – pratiques – AVC– médecins généralistes. 


