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   Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire sont des tachycardies 

 

            -estimée en raison de 

la rareté des crises ou leurs manifestations atypiques.  

            Le traitement de ces tachycardies consiste , 

et à empêcher sa récidive ultérieurement. , qui varie en 

fonction de la fréquence et de la gravité des crises, peut 

. 

            Découvert au début des années 1980, le traitement par ablation a amélioré la 

prise en charge thérapeutique des arythmies cardiaques notamment les tachycardies 

jonctionnelles. Cette technique invasive consiste à transformer le substrat 

arythmogène en une cicatrice fibreuse neutre et permet par conséquent un traitement 

e de son risque de complications, faible mais non 

nul, le traitement ablatif est envisagé en deuxième intention après un traitement 

médicamenteux inefficace ou mal toléré.  

            En se basant sur les données de la littérature, notre travail a pour but 

de cette technique 

efficacité et sa place dans le traitement des tachycardies jonctionnelles. 
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I. Rappels anatomiques 
1. Système cardionecteur [1]  

            Le système cardionecteur est chargé de coordonner les contractions des 

différentes cavités cardiaques. Il est constitué de -

atri -ventriculaire), de fibres unies en faisceaux plus ou moins épais 

(faisceau de His) et leurs branches (fibres sino-auriculaires et auriculoventriculaires) 

(Figure1).  

 

               

 

                 Figure 1: Représentation schématique du système cardionecteur.                    
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            -atrial 

            Découvert en 1907 par K -atrial est situé sur 

veine cave supérieure, à la partie 

supérieure de la jonction sino-atria par un sillon 

appelé sillon terminal (sulcus terminalis). Cette partie haute du sillon terminal qui 

sépare a veine cave supérieure du bord  

isure auriculo-cave au-dessous de laquelle, à 1 mm dans 

a paroi, se no-atrial, centré par son artère nourricière. 

 
             

            - inter-atrial, 

au niveau du sommet du triangle de koch, à proximité du corps fibreux central. Ce 

 triangulaire à base externe 

et à sommet interne, limitée en arrière par le tendon de Todaro, en avant par le feuillet 

septal de la valve tricuspide et en dehors par 

électrophysiologiques.  

   La longueur et épaisseur m -ventriculaire sont 

respectivement de 5.1 mm et 0.8 mm.  
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                   Figure 2: Représentation schématique du triangle de Koch. 

                     

 

                     Figure 3: Triangle de koch délimité par les lignes pointillées. 
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            atrio-ventriculaire est assurée par une branche 

  

Cette branche empreinte un trajet sous endocardique ascendant, en se dirigeant de la 

partie septale postéro-inférieure, où elle prend naissance, vers le corps fibreux 

central, tout en étant plus 

tricuspide [2]. rtère mesure, de son origine e au triangle, entre 

14 et 28 mm (figure 4). 

 

 

             Figure 4: R   
                            auriculoventriculaire. Le dessin jaune correspond au tissu nodal.  
             

            Entre les cellules nod -ventriculaire et les cellules 

myocardiques atriales, existe une zone de transition constituée de cellules ayant un 

aspect intermédiaire, elles sont dites  ou  
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 On suppose que cette zone est impliquée, par hétérogénéité de ses vitesses 

de conduction et ses périodes réfractaires, dans la genèse du circuit de réentrée au 

ud atrio-ventriculaire. En effet, les études 

cardiaque ont permis  deux voies de conduction, une voie 

rapide et une autre lente, quoique 

de différencier entre ces deux apportée.  

            1.3. Faisceau de His et ses branches 

            -

ventriculaire, le tronc du faisceau de His se dirige en avant et un peu en bas vers le 

milieu du corps fibreux central, le long du bord postérieur puis inférieur du septum 

interventriculaire membraneux puis vers le sommet du septum musculaire. De section 

ovalaire, le tronc prend progressivement un aspect triangulaire. Parvenu à la partie 

antérieure du septum membraneux, le faisceau de His se divise en 2 branches droite 

et gauche qui chevauchent le bord supérieur de la portion musculaire du septum, et 

descendent sur ses faces respectives.  

            La branche droite continue  du faisceau atrio-ventriculaire 

ans la trabécule septo-marginale pour se 

terminer près du muscle papillaire antérieur de la valve atrio-ventriculaire droite dans 

la paroi antérieure du ventricule droit. 

            La branche gauche ressemble au début à un ruban très large mais très mince. 

Ses fibres se dispersent sous fibres les plus antérieures 

rejoignent le muscle papillaire antérieur et les fibres les plus postérieures aboutissent 

dans le muscle papillaire postérieur de la mitrale. 

            

formant ainsi le réseau de Purkinje.  
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2.  Le septum inter-atrial et la fosse ovale 

   Au niveau du centre du septum inter-atrial et légèrement en arrière, se situe 

une dépression ovalaire, appelée fosse ovale, recouverte par une membrane fibreuse 

très fine (figure 5). Chez 20 à 25 % de la population, la fosse ovale est perméable [3]. 

   

se fait au niveau de la fosse ovale où le risque de survenue de complications est faible.  

   

et une ponction à ce niveau peut engendrer des complications graves.  

 

 

 Figure 5 : Trans-illumination de la fosse ovale avec vue du côté gauche et du côté     
                 droit. 
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3.  Le sinus coronaire  

  Le sinus coronaire a 

 électrique par une sonde mise 

en place au niveau du sinus coronaire permet la localisation des voies accessoires 

situées au niveau du sillon atrio-ventriculaire gauche. 

            Le atrium droit. Son orifice (ostium) situé au 

niveau de la base du triangle de koch est recouvert par la valve de Thébesius. Cette 

valve peut prendre différentes formes, elle couvre habituellement la partie postérieure 

 dans 25 % des cas, elle peut être totalement 

couvrante avec présence de fenestrations (réseau de Chiari) [4] (figure 6).   

 

             

                 Figure 6  
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4.  La jonction atrio-ventriculaire  

            Les différences anatomiques existant entre les jonctions atrio-ventriculaires 

gauche et droite ont un impact sur les résultats du traitement par ablation des 

faisceaux accessoires.  

            L

reste encore difficile à réaliser et elle est associée à un tau

récurrence [5], contrairement aux résultats obtenus après ablation des faisceaux 

localisés à gauche. En effet, dans une grande partie de sa circonférence, la jonction 

atrio-ventriculaire gauche est occupée par le sinus coronaire qui sert de guide au 

ce côté  du côté droit où une structure pareille manque. 
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II. Rappels électrophysiologiques [6] 
1. Potentiel de repos et  

             

bicouche structures 

ouverts, laissent 

passer les ions, donc génèrent un courant (fig. 7). 

 

 

    Figure 7  

    

 

            1.1. Potentiel de repos  

            Les cellules au repos sont polarisées, possédant ainsi un potentiel 

membranaire de repos Er, car il existe une 

(négatif) et  de concentration en 

la membrane.  
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            Ainsi, Le sodium (Na+) est 10 fois plus concentré 

de la cellule, la concentration extracellulaire en calcium (Ca++) est très supérieure à 

sa concentration intracellulaire, et La concentration intracellulaire en potassium (Ki) 

est environ 30 fois supérieure à sa concentration extracellulaire (Ke). 

            Les fibres auriculaires et ventriculaires normales et quiescentes sont surtout 

perméables au K+ et très peu aux autres ions : se comportent comme une pile au K+ 

(Er dépend du rapport Ke/Ki). 

 

             

            stimulus (électrique, mécanique, chimique) 

les cellules répondent par un PA qui traduit les variations du potentiel membranaire 

(Em) en fonction du temps et qui comprend les phases suivantes (fig. 8) : 

-  : dépolarisation tendant à annuler, voire inverser, la polarisation 

membranair

 

-  : repolarisation initiale rapide mais incomplète et brève, 

-  ou plateau : phase de dépolarisation plus ou moins maintenue, 

-  : repolarisation terminale relativement lente ramenant Em à sa valeur 

de repos. 

            Ces variations de Em sont dues à des courants ioniques transmembranaires 

passifs

uniquement de la force du gradient de concentra

concentration la plus forte à la plus faible, et de la perméabilité de la membrane vis-

à-

à celle de la perméabilité).           

             Les variations de conductance dépendent des canaux membranaires qui 
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-à-

généré est fonction du nombre de canaux ouverts. 

 

Figure 8         
               ou de Purkinje en fonction du temps. 

- 
différence de potentiel. 

-  microélectrodes est enfoncée dans la cellule quiescente, 
-90 mV qui 

correspond au potentiel de repos Er. 
- 

variations Em en fonction du temps. Au cours de la dépolarisation (phase 0) 

 
- Le tracé en pointillé correspond à une dépolarisation diastolique spontanée 

sur une cellule automatique de type Purkinje. 
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            Le niveau de Er et la forme des PA varient selon les tissus cardiaques et leur 

chématiquement deux 

types de PA, un PA sodique ou à réponse rapide, et un PA calcique ou à réponse lente 

(fig. 9). 

 

                   Figure 9  
                                 Em : potentiel membranaire, g : conductance, I : milieu   
                                 intracellulaire, E : milieu extracellulaire. 
              

            1.2.1. PA sodiques ou à réponses rapides :  

            Le Potentiel de repos des cellules auriculaires, ventriculaires et du système 

His-Purkinje est voisin de - 85 mV. Le potentiel porté à une valeur proche de - 70 mV 

passive de Na+ (courant sodique), responsable de la phase 0 du PA, avec une grande 

amplitude et une ascension rapide. La dépolarisation ainsi créée déclenche, à partir 

de -40 mV, ouverture des canaux calciques de type L (parfois aussi appelés canaux 

lents ou récepteurs des dihyd
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            La terminaison du PA, encore appelée repolarisation, est due à la conjonction 

 

potentiel-dépendants comme le courant transitoire Ito, et le courant maintenu Isus, 

et du courant potassique dit à rectification retardée dont il existe une composante 

-1, la partie terminale du PA est également sous le contrôle de 

-Ca, lorsque celui-ci contribue à diminuer la concentration de calcium 

 

            1.2.2. PA calciques ou à réponses lentes 

            Le p

iculo-ventriculaire de Tawara, caractérisé canaux 

sodiques, est voisin de  60 mV. 

            Ainsi, le potentiel membranaire porté à une valeur proche de  40 mV 

uverture transitoire des canaux calciques de type L et 

donc ntrée du courant calcique lent, responsable de la phase 0 du PA, avec une 

amplitude faible et une ascension lente. La repolarisation est en rapport avec 

inactivation des canaux calciques  

            1.3. Maintien des gradients de concentration 

            A chaque systole, entrée passive de Na+ et Ca++ et la sortie passive de K+ ne 

sont possibles 

concentrations ioniques extra- et intracellulaires normales. 

            Ainsi les éléments participants au rétablissement des concentrations ioniques 

initiales sont essentiellement la pompe Na+-K+ et le Na+-Ca++. 

            La pompe Na+-K+  

a+  en récupérant du K+, un passage actif des 
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ions est alors établi contre les gradients de concentrations. La pompe peut fonctionner 

de façon électriquement neutre (entrée de 1 Na+ et sortie de 1 K+) ou être électrogène 

(sortie de 3 Na+ et entrée de 2 K+) avec comme conséquence une hyperpolarisation 

membranaire de repos.  

            Outre le système de pompe, le  Na+-Ca++ est nécessaire 

expulsion de Ca++. Donc, toute diminution de Na+ intracellulaire (par exemple sous 

+-K+) tend à faire sortir du Ca++ et entrer du Na+. Et toute 

augmentation de Na+ 

Na+ et de Ca++, augmente la concentration intracellulaire de Ca++ (et favorise ainsi la 

contraction). 

 

2. Propriétés des cellules cardiaques 

            Trois propriétés essentielles caractérisent les cellules cardiaques : Excitabilité, 

Automatisme et  

            2.1. Excitabilité 

            2.1.1. Notion de potentiel seuil (PS)  

            xcitabilité est la 

(physiologiquement électrique) par un PA. Le s correspond à 

nécessaire et suffisante  une réponse 

membrane cellulaire au repos, c'est-à-

(fig. 10). 
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 Figure 10  

                   
                  délivrés sur une cellule quiescente dont le potentiel de repos Er est de                    
                  -  
                   
 

            Le PS correspond à la valeu oit des canaux      

sodiques pour les cellules à réponse rapide (PS environ  70 mV), soit des canaux 

calciques pour les cellules à réponse lente (PS environ  40 mV). 

            2.  : notion de périodes réfractaires (fig. 11) 

            Pendant la plus grande partie du PA, la cellule est inexcitable quelle que soit 

elle est en période réfractaire absolue. En effet les canaux 

sodiques et calciques qui ont été ouverts (activation) puis fermés (inactivation) ne 

peuvent être ré-ouverts  
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 Figure 11  
                   
                  période réfractaire absolue (PRA) puis partiellement excitable pendant la  
                  période réfractaire relative (PRR). TRT : temps de repolarisation total. Les  
                  tion générés à des niveau   
                   
 
 
            Concernant les PA sodiques

la repolarisation ait restauré un Em proche de -50 mV. Dans ce cas les PA ne sont 

obtenus que pour des intensités supraliminaires, et leurs amplitude et vitesse 

s 

lentes (les canaux calciques sont seuls utilisables). Ainsi, les réponses entrainées 

sont soit locales, Soit propagées avec une vitesse ralentie. 

            À mesure que se poursuit la repolarisation, la réactivation de la conductance 

sodique (g Na) devient de plus en plus importante (le nombre de canaux sodiques à 

nouveau disponibles augmente), et donc les PA générés ont une amplitude et une 
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           La première réponse normale pour une intensité liminaire apparait lorsque Em 

a retrouvé sa valeur diastolique de base (- 85 mV), c'est-à-dire lorsque la réactivation 

de g Na est complète. 

           Les phase  sont : 

- Période réfractaire absolue : 

 

- Période réfractaire efficace ou effective : 

(en clinique cette période ne peut être distinguée de la précédente), 

- Période réfractaire relative : située entre la fin de la période réfractaire absolue et 

le retour à une excitabilité diastolique normale. Les PA obtenus pendant cette 

période ne le sont que pour des intensités supraliminaires 

normal : réponses lentes ou réponses rapides déprimées selon le niveau de 

potentiel membranaire auquel elles sont générées, 

- Période super-normale  : succède parfois, sur des cellules rapides 

infraliminaire peut déclencher un PA 

car Em  

            Sur les cellules à réponse lente caractérisées par un PA calcique, le cycle 

iveau du potentiel membranaire 

car la réactivation de g Ca est très lente, entrainant une prolongation des périodes 

réfractaires au-delà de la fin de la repolarisation. 

             

 

 

      

 

 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

21 
 

            2.1.3. Hétérogénéité des périodes réfractaires  

            Les périodes réfractaires varient physiologiquement tout au long du système 

de conduction, les plus longues étant trouvées à la jonction sino-auriculaire, dans le 

-ventriculaire et au niveau des fibres de Purkinje distales. 

            Cette Hétérogénéité des périodes réfractaires et des repolarisations au sein 

 est sans conséquence lorsque le rythme est normal car elle est 

faible et la durée du cycle cardiaque est très supérieure aux périodes réfractaires les 

plus longues, en revanche elle est p

période dite vulnérable. 

            2.1.4. Adaptation des périodes réfractaires

            Durée des PA et périodes réfractaires varient en fonction de la longueur du 

cycle précédent. Ainsi, une diastole longue entraine une prolongation de ces 

paramètres, en revanche une diastole courte entraine un raccourcissement de ces 

derniers la tachycardie physiologique (à 

ce par exemple). 

            2.2. Automatisme 

            Le PS est atteint spontanément par des cellules dont le potentiel de repos 

pas stable, et présente une pente de dépolarisation diastolique lente en rapport avec 

un courant entrant essentiellement sodique appelé If. Ces cellules sont dites 

automatiques, elles se dépolarisent spontanément et rythmiquement et plus leur 

pente de dépolarisation diastolique est forte, plus le PS est atteint rapidement et plus 

la fréquence de décharge est élevée (fig. 12). 

             

rapide (70/min), ce qui leur permet de commander le rythme cardiaque. Elles 

constituent ainsi le « pacemaker » physiologique déclenchant les PA des fibres 
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automatiques sous-jacentes (nodo-hissiennes et de Purkinje) avant que leur pente de 

 Ces centres automatiques sous-jacents 

représentent autant de « pacemakers » subsidiaires (de fréquence intrinsèque plus 

lente) inhibés par les Mais susceptibles de 

 blocs auriculo-

ventriculaires).  

 

 

Figure 12: Action sur la fréquence cardiaque de la pente de dépolarisation (rapide en   
                 1, lente en 2) et du niveau du potentiel membranaire (3) en fonction du       
                 potentiel seuil (P.S). Plus le potentiel seuil est rapidement atteint, plus la    
                 fréquence cardiaque sera élevée. 
 

            2.3. Conduction  

            2.3.1. Voies de conduction  

            Les PA spontanés des cellules sinusales constituent pour les cellules 

auriculaires voisines un stimulus 

membrane au PS et provoquer leur activation. Les PA auriculaires ainsi générés 

stimulent à leur tour les cellules voisines induisant leur dépolarisation. 
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            progression de proche en proche et finit 

par envahir  Cette propagation est ensuite canalisée par des 

voies de conduction spécifiques 

Ce tissu est la seule voie anatomique no

des oreillettes aux ventricules (fig. 13).  

             parvient au -ventriculaire de Tawara, 

parcourt le tronc du faisceau de His et ses branches, puis les ramifications sous-

endocardiques de ces dernières, qui constituent le réseau de Purkinje. Enfin, elle arrive 

au niveau des cellules ventriculaires musculaires en progressant 

rde. 

 

Figure 13: P  
                 cardiaques         
                 dépolarisation hiss  
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            2.3.2. Vitesse de conduction 

            Dépend des propriétés électriques passives de la membrane et des 

caractéristiques des PA. 

- Propriétés électriques passives : 

            Les fibres cardiaques forment un syncytium fonctionnel, leurs membranes, 

caractérisées par des propriétés capacitives et une résistance élevée, les isolent du 

dispositifs de jonction appelés disques intercalaires qui assurent une connexion entre 

les cellules. En certains points de ces disques, se situent les jonctions serrées ou 

nexus qui correspondent à un accolement membranaire extrêmement étroit entre 

deux cellules, à ce niveau les résistances électriques sont faibles. Ces propriétés, qui 

apparentent les fibres cardiaques à un câble conducteur, favorisent la progression 

longitudinale du courant. 

            Entre les cellules déjà polarisées et les cellules voisines encore au repos, se 

développe un flux de courant passif ou électro-

le PA. La propagation passive ou électronique 

interne des fibres est plus faible, 

que le diamètre des fibres est plus petit et que les nexus sont plus rares. Ainsi les 

-ventriculaire, de petit diamètre et 

possédant peu de nexus, ont une résistance interne élevée, ce qui contribue, à côté 

des caractéristiques propres de leur PA, à rendre vulnérable la conduction à leur 

niveau. Au contraire les fibres du système His-Purkinje, de gros diamètre et 

comportant de nombreux nexus, ont une conduction facilitée. 

- Caractéristiques du PA : 

            La vitesse de conduction est liée  la vitesse maximale 

 Or, la V max est corrélée avec le niveau de 
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Em au moment où le PA est généré (courbe de Weidmann), ainsi plus Em est élevé 

(plus négatif), plus V max est rapide et plus la vitesse de conduction est grande. 

            Donc les fibres du système His-Purkinje, très polarisées au repos, conduisent 

rapidement. Au contra -ventriculaire, 

 

            2.4. Influences du système nerveux végétatif 

            La stimulation sympathique o ant une action 

béta-adrénergique ont pour effet une augmentation de la vitesse de conduction 

(notamment dans les tissus où elle est préalablement déprimée), un accroissement 

pacemakers et u

décharge augmentée). En revanche, la section des fibres sympathiques ou 

ion de médicaments bêtabloquants adrénergiques ont une action inverse. 

gues vagomimétiques 

entrainent une diminution de la fréquence sinusale (par hyperpolarisation et 

diminution des pentes de dépolarisation diastolique), et un ralentissement de la 

conduct  
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Mécanisme des troubles 
du rythme 
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            Les tachycardies jonctionnelles sont dues à un phénomène de réentrée. Le 

stimulation [7]. 

             (figure 14):  

- Une extrasystole et un bloc unidirectionnel (conduction possible dans un sens et 

 : Pour débuter une réentrée, une extrasystole doit rencontrer d'un 

côté du circuit un tissu déjà excitable (donc caractérisé par une période réfractaire 

courte), et de l'autre un bloc de conduction représenté par du tissu dépolarisé par 

le complexe précédent et toujours en période réfractaire (période réfractaire plus 

longue) : il s'agit du bloc unidirectionnel.  

- Un temps mis pour parcourir le circuit supérieur à la période réfractaire des fibres 

où se produit la réentrée : la longueur d'onde du circuit (exprimée en centimètres) 

est le produit de la vitesse de conduction (en cm/s) des tissus qui composent le 

circuit de réentrée, et leur période réfractaire (en s). Pour qu'un tel mouvement se 

pérennise, il est théoriquement nécessaire que la longueur d'onde du circuit soit 

inférieure à sa longueur physique. En effet, après avoir parcouru un tour, le front 

d'activation ne doit pas rencontrer de tissu en période réfractaire ce qui implique 

que la période réfractaire soit suffisamment courte, ou que la conduction soit 

suffisamment lente. Cependant, le concept de longueur d'onde reflète la vitesse 

globale de conduction et la période réfractaire globale du circuit, or ces paramètres 

sont obligatoirement inhomogènes. Un circuit de réentrée ne peut se créer dans 

un tissu myocardique aux propriétés parfaitement homogènes. 
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Figure 14 : Représentation schématique de réentrée.  
Schéma 1 : 
B, pénètre C par ses deux extrémités et meurt au point de collision. 
Schéma 2 : bloc bidirectionnel. Il existe un bloc de conduction bidirectionnel. 

ée en direction antérograde, se propage 
normalement en A et C, mais est également bloquée dans le sens rétrograde en B. 
Schéma 3 : 
de F y est toujours bloqué dans le sens antérograde mais le cheminement rétrograde 

inférieur à la période réfractaire de F, le circuit ne peut être bouclé. 
Schéma 4 : réentrée. Si la conduction rétrograde en B est suffisament ralentie pour 

une nouvelle activation de F est possible définissant la réentrée. Celle-ci peut se 
répéter si A est à nouveau excitable, réalisant alors un mouvement circulaire auto-
entretenu. 

     

            Par ailleurs on distingue, selon la dimension du circuit, deux formes de 

réentrées : 

- Macro-réentrée : qui fait intervenir une grande partie du tissu myocardique en 

utilisant une voie accessoire par exemple. 

- Micro-réentrée 

-nodale.  
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Clinique des tachycardies 
jonctionnelles 
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I. Tachycardies jonctionnelles paroxystiques 
            

 

1. Les manifestations typiques 

            Les manifestations typiques sont surtout rapportées par les adultes jeunes qui 

jeunes avec angoisse et crise de panique. Chez ces jeunes patients, la tachycardie 

sinusal inter-critique est relativement lent, ceci est dû à une réaction vagale 

secondaire à la crise de tachycardie [8, 9].  

2. Les manifestations atypiques 

            Les manifestations cliniques sont souvent atypiques aux âges extrêmes de la 

vie. Chez le nourrisson et le jeune enfant qui ne savent pas traduire les sensations de 

palpitations et ont des cr insuffisance 

cardiaque, parfois sévère [10, 11]. Chez le sujet âgé, La tachycardie jonctionnelle est 

souvent mal tolérée. Elle peut se traduire par des malaises ou syncopes, en rapport 

avec la fréquence cardiaque trop rapide de la tachycardie, chez un sujet qui a une 

cardiopathie évoluée ou des lésions vasculaires carotidiennes associées, ou plus 

souvent en rapport avec une réaction vagale secondaire à la tachycardie [12]. 

II. Tachycardies jonctionnelles chroniques 
            

jeunes, qui présentent en permanence une tachycardie entre 120 et 160/min avec, de 

loin en loin, un arrêt spontané de la tachycardie [6]. 
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jonctionnelles 
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I. Tachycardies par réentrée intra-nodale : 

1. Epidémiologie :  

            Les tachycardies par réentrée intra-nodale représentent la forme la plus 

fréquente des tachycardies jonctionnelles 

jonctionnelles par réentrée intra-nodale Ceci peut être dû aux 

modifications du tissu atrial et nodal observées essentiellement à partir de la 3ème 

décennie [13]. Rarement, les tachycardies jonctionnelles par réentrée intra-nodale se 

e de 5 ans, habituellement elles apparaissent pour la première 

es tachycardies réciproques par voie accessoire qui 

se manifestent à un âge plus précoce. 

            Il y a une nette prédominance féminine de réentrée intra-nodale, dont les 

symptômes se manifestent précocement par rapport au sexe masculin [13,14]. En 

effet, une étude a démontré que les propriétés électrophysiologiques du 

diffèrent selon le sexe, ce qui pourrait expliquer cette prédominance [14]. 

            Ainsi, le sexe féminin et en faveur du diagnostic 

de réentrée intra-nodale [15]. 

2. Mécanisme : 

            La réentrée intra-nodale est souvent initiée par une extrasystole auriculaire. 

Dans la forme typique (Slow-

descend par la voie sortie de sa période réfractaire, qui est la voie nodale lente, située 

au niveau de la partie postéro- , et caractérisée par une 

remonte par la voie nodale rapide située en antéro-septal et caractérisée par une 

période réfractaire effective plus longue et une vitesse de conduction rapide [16].  

           Les formes atypiques de réentrée intra-nodale, utilisant dans le sens 

antérograde une voie à période réfractaire courte, à conduction rapide ou lente, et 
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dans le sens rétrograde une voie à période réfractaire longue et à conduction toujours 

lente (réentrées Fast-Slow et Slow-Slow), sont beaucoup plus rares [17].  

3. Électrocardiogramme  

           -critique est normal. Pendant la crise, l  retrouve une 

tachycardie à complexes QRS fins ou larges (si bloc de branche), régulière, avec autant 

auriculogrammes que de ventriculogrammes. La fréquence ventriculaire est voisine 

de 200 battements/min. Dans les formes typiques de réentrée intra-nodale, les ondes 

 plus souvent cachées dans le complexe QRS ou localisées à sa partie 

identifiables à la fin des QRS, elles sont négatives dans 

les dérivations inférieures, donnant un aspect de pseudo-ondes Q, et positives en V1 

donnant un aspect de pseudo-  (fig. 15).     

 

 

Figure 15 : ECG de surface de tachycardies par réentrée intra-nodal typique. La flèche
                 . 
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            Dans les formes atypiques de réentrée intra-

du complexe QRS. Elle est négative dans les dérivations inférieures et positive en V1. 

Dans la forme Slow-S  

revanche, dans la forme Fast-S

(figure 16).  

 

      

Figure 16 : ECG de surface des différentes formes atypiques de réentrée intra-nodale.  
                 L  
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II. Syndromes de préexcitation 
            On réunit sous le terme de syndrome de préexcitation les anomalies 

congénitales de conduction auriculo-

faisceaux accessoires branchés en parallèle sur les voies normales.            

            Ces anomalies de conduction correspondent à une activation prématurée 

-circuitant les voies normales de 

conduction de façon totale ou partielle.  

         Il existe plusieurs types de voies accessoires (figure 17) : 

- Les faisceaux accessoires auriculoventriculaires ou faisceaux de Kent 

correspondent à des formations de tissu myocardique établissant une 

connexion directe entre les myocardes auriculaire et ventriculaire en longeant 

les an  valve mitrale ou tricuspide. 

- Les connexions atrio-hissiennes décrites par Brechenmacher, naissant de la 

face droite ou la face gauche du septum inter-auriculaire et se terminant au 

niveau du faisceau de His, en court-circuitant ains  

- Les fibres décrites par James reliant 

auriculoventriculaire à sa partie distale, et réalisant ainsi un court-circuit intra-

nodal.  

- Les fibres de Mahaim correspondent aux voies reliant,  Tawara, 

 le faisceau de His, au myocarde ventriculaire ou à la branche 

droite du faisceau de His. 

            Une nouvelle nomenclature des voies accessoires a été établie en 1975 par un 

groupe de travail de la société européenne de cardiologie [18]. Cette nomenclature 

tend actuellement à se substituer aux éponymes classiques. Ainsi, on parle plutôt de 

faisceau accessoire atrio-ventriculaire au lieu de faisceau de Kent, de fibres atrio-

hissienne au lieu de fibres de Brechenmacher, de fibres atrio-nodales au lieu de fibres 
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de James, et de fibres nodo-ventriculaires ou fasciculo-ventriculaires au lieu de fibres 

de Mahaim.  

            Les formes de préexcitation varient en fonction du type de faisceau accessoire 

et de ses propriétés de conduction. 

            

Figure 17 : les différents types de faisceaux accessoires.
                 1. F. Atrio-fasciculaire 2. F. Atrio-ventriculaire 3. F. Nodo-fasciculaire  
                 4. F. Nodo-ventriculaire 5. F. Fasciculo-ventriculaire 6 F. Atrio-hissien  
                 7. F. Atrio-ventriculaire.  
          

1. Syndrome de Wolff-Parkinson-White  

           Représente la forme la plus fréquente et la plus importante des syndromes de 

préexcitation, et 25 % des tachycardies istence 

d  faisceau de Kent.  

1.1. Historique : 

           La pathogénie de ce syndr  environs de 

1930. A cette date, un allemand, Wolff, un anglais, Parkinson, et un américain, white, 
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sinusal, présentant un espace PR court et un complexe QRS large avec empâtement 

de sa partie initiale, et les crises de tachycardies paroxystiques, re 

et la conception de Wolff, Parkinson et White fut confirmée en 1943 par Wood, faisant 

 

e 

vinrent ensuite confirmer de façon définitive la réalité de la théorie de Wolff, Parkinson 

et White. 

1.2. Épidémiologie : 

            Sa prévalence dans la population générale [21,22] est probablement sous-

estimée, de un à trois pour 1000 personnes, du fait de 

tachycardies et du caractère permanent ou intermittent de la préexcitation sur 

Enfin, certaines voies accessoires ne fonctionnant que dans le 

sens rétrograde ne sont révélées qu tachycardies 

jonctionnelles. Cette certaines préexcitations 

disparaissent spontanément par involution du circuit.  

            Les tachycardies peuvent débuter à tout âge. Leur incidence ne peut être 

réellement précisée pour les mêmes raisons précédemment citées, elle est évaluée à 

16 pour 1000 personnes par année de suivi dans une méta-analyse récente [22]. Il 

nnelles (78 %), et plus rarement 

de fibrillation auriculaire (18 %) [23]. Cette dernière a une incidence plus importante 

que dans la population générale et survient à un âge plus jeune, mais 

e  peut être liée à la conduction 

rétrograde par la voie accessoire et chycardie 
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réciproque. Certaines tachycardies jonctionnelles sont observées dès la naissance et 

disparaissent pendant la première année de vie encore 

 préexcitations ne se 

révèlent que plus tard par une fibrillation atriale, parfois bien au-delà de la 

cinquantaine, alors sans rapport avec la préexcitation, cette dernière pouvant 

simplement en aggraver les symptômes.  

            Les préexcitations ne sont en général pas asso

mis à part la maladie dans 30 % des cas. Il en existe des formes familiales, 

parfois dans le cadre de cardiomyopathies mitochondriales. Il semble cependant que 

ndrome de WPW soit quatre fois plus grande chez la f

voie accessoire que dans la population générale [24].            

1.3. Anatomie pathologique :  

            -ventriculaire est assurée par  le squelette 

 de 

conduction anormale.  

            

de fibres myocardiques contractiles normales, non spécialisées dans la conduction.  

du pourtour annulaire ou du 

septum (figure 19). 
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        Figure 18 -   
                         Ventriculaire. 
 

 

 

                         

              Figure 19 : Représentation schématique des localisations possibles des   
                                faisceaux de Kent. 
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1.4. Propriétés électrophysiologiques du faisceau de Kent : 

            Le faisceau de Kent est directement relié au myocarde contractile du 

ventricule, dont la vitesse de conduction, bien plus lente que celle du réseau de 

puisque 

ventriculaire est donc un complexe de fusion entre deux activations, celle passant par 

la voie acce -hissienne 

arrivant plus ou moins tard sur le reste des ventricules. 

            

Elle peut être longue, par exemple de plus de 400 ms, ne permettant pas de 

conduction 1/1 de tachycardies atriales au-dessus de 150 battements par minute au 

repos, ou parfois très courte, inférieure à 200 ms, permettant la transmission des 

ondes de fibrillation auriculaire aux ventricules à plus de 300 battements par minute, 

entraînant parfois des fibrillations ventriculaires responsables de mort subite. Enfin, 

ces périodes réfractaires se  

 

            Certaines voies accessoires peuvent en outre ne conduire que dans un sens, 

antérograde ou rétrograde en fonction de la géométrie de leur connexion avec le 

myocarde. 

1.5. Mécanisme des tachycardies jonctionnelles au cours du syndrome de    
                   WPW : 

            

tachycardies jonctionnelles par rythme réciproque. Deux formes de tachycardie 

réciproque peuvent être déclenchées au cours du syndrome de WPW : orthodromique 
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(la plus fréquente) et antidromique (ne représentant que 10 % des tachycardies du 

syndrome de WPW) [25].   

            Les tachycardies réciproques orthodromiques sont souvent déclenchées par 

soire, soit 

parce que celle-

par la voie nodo- rd de 

accessoire pour sortir de sa période réfractaire et retrouver à nouveau son excitabilité, 

que 

             

                  

      

       Figure 20        
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            Inversement, les tachycardies réciproques antidromiques utilisent la voie 

accessoire dans le sens antérograde et la voie nodo-hissienne dans le sens rétrograde. 

Evidemment, ce type de tachycardie est exclusivement possible lorsque la voie 

accessoire peut conduire dans le sens antérograde, et impossible lorsque la voie 

accessoire ne conduit que dans le sens rétrograde (figure 21). 

 

 

 

                 

       Figure 21 : Représentation schématique des tachycardies orthodromique et 
                         antidromique au cours du syndrome de WPW.  
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            1.6. Électrocardiogramme : 

            1.6.1. -critique : Préexcitation 

            

en rythme sinusal, un aspect de préexcitation, qui correspond à un intervalle PR court 

(<120 millisecondes), un empâtement de la partie initiale du complexe QRS (onde 

delta) et un élargissement de ce dernier (>120 millisecondes) (figure 22). En revanche, 

en cas de voie accessoire ne conduisant que dans le sens rétrograde, il n y a pas de 

préexcitation ventriculaire -critique est normal.  

                         

                 Figure 22 vec onde delta. 
 

            Le degré de préexcitation dépend de multiples facteurs, notamment la vitesse 

de conduction nodo-hissienne, la vitesse de conduction de la voie accessoire et la 

complète des ventricules exclusivement par les voies de conduction normale, possible 

grâce à une conduction nodo-hissienne rapide, ou à une voie accessoire siégeant à 

 latérale gauche), ou à une conduction lente de la 

voie accessoire.                      

            Toutefois, Le degré de préexcitation ne renseigne pas sur la gravité du 

 caractère permanent ou intermittent de la 

préexcitation qui a une certaine valeu
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en rythme sinusal, la disparition intermittente brutale et t

préalablement bien visible (figure 23), la probabi

perméable dans le sens antérograde avec période réfractaire courte est faible. De ce 

ardiopathie associée, le risque de mort subite liée au syndrome 

de WPW est quasi nul.                          

            En outre, la préexcitation peut simuler un aspect de nécrose 

delta est négative, ou rendre difficile son diagnostic lorsque 

a est positive. 

 

Figure 23  : alternance   

complexe QRS normal (flèche bleue).  
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             : Tachycardie  

            a. Accès de tachycardie régulière : 

 à QRS fins 

             le plus caractéristique  est une tachycardie régulière à QRS 

fins, sans préexcitation ventriculaire, avec un auriculogramme 

derrière chaque QRS (intervalle QRS- supérieur à 100 ms, mais inférieur 

- tachycardie réciproque orthodromique, 

oreillettes vers les ventricules par la voie nodo-hissienne, et 

remonte des ventricules vers les oreillettes par la voie accessoire. Dans certains cas, 

où cette voie est caractérisée par une vitesse de conduction lente, intervalle QRS-

est plus long que -QRS. Des modifications de morphologi , 

associées à des changements brusques de la fréquence de la tachycardie, font 

suspecter  de plusieurs faisceaux de Kent.  

 

 à QRS larges 

            Dans  

 hodromique avec bloc de branche fonctionnel ou 

bloc de branche permanent ou troubles conductifs intraventriculaires liés à une 

cardiomyopathie hypertrophique (congénitale ou ischémique) ;                                                    

 tidromique  par le faisceau de 

Kent, des oreillettes vers les ventricules, entraînant une préexcitation majeure (super 

Wolff), et remonte par la voie nodo-hissienne (figure 25) ; 

 un flutter auriculaire, avec activation des ventricules par le faisceau de Kent. La 

fréquence des ventricules peut être de 300 battements par minute dans ce cas ; 

 hycardie ventriculaire, non spécifique du syndrome de WPW mais qui 

peut compliquer celui-ci. 
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    Figure 24 : ECG de surface de tachycardie réciproque orthodromique. On observe  

                      en laire rétrograde avec QRS- -QRS. 
 
 
                    

 

             Figure 25 : ECG de surface d'une tachycardie réciproque antidromique.                  
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            b. Accès de tachycardie irrégulière : 

            fibrillation auriculaire dont la fréquence de survenue 

est moindre, et qui est favorisée par la présence de faisceaux de Kent larges et 

multiples [26-29] irrégularité des ventriculogrammes dont 

la re selon que leur activation se fait 

exclusivement par le faisceau de Kent (aspect de super Wolff), par la voie nodo-

hissienne (QRS fins) ou simultanément par les deux voies (complexes intermédiaires, 

de fusion) (figure 26). Des ventriculogrammes larges, de morphologies différentes, 

font suspecter  plusieurs faisceaux de Kent. La fréquence de contraction 

des ventricules, pouvant dépasser 300 battements par minute, conditionne la 

tolérance et le risque de fibrillation ventriculaire. Un intervalle entre deux 

ventriculogrammes préexcités inférieur à 250 ms représente en soi un risque de mort 

subite [26, 30, 31,32] élevé que le sujet est moins jeune 

il a une cardiopathie associée. 

       

   Figure 26  fibrillation atriale avec alternance de complexe     
                     QRS normal et complexe QRS large préexcité. 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

48 
 

2. Autres préexciations 

2.1. Liées aux fibres de Mahaim      

a. Historique et généralités : 

            Les fibres de Mahaim sont des voies accessoires droites regroupant les 

connexions auriculoventriculaires (atrio-ventriculaire et atrio-fasciculaire), nodo-

ventriculaires (re  AV à la branche droite du faisceau de His) et les fibres 

fasciculo-ventriculaires (reliant le tronc du faisceau de His à sa branche droite).  

            Ces voies accessoires ont été décrites initialement par Mahaim en 1937 [33] 

qui a mon extension de tissu provenant du système His-Purkinje 

et se dirigeant vers le myocarde ventriculaire. Plusieurs études vont par la suite 

confirmer la présence de voies de conduction anormales entre le 

auriculoventriculaire ou le système His-Purkinje et les ventricul

Wellens [34] montre que la présence de fibres nodo-ventriculaires peut entraîner des 

tachycardies par rythme réciproque avec QRS larges et aspect de retard gauche. En 

1975, Anderson [18] classe les fibres de Mahaim en fibres nodo-ventriculaires et 

fibres fasciculo-ventriculaires selon leurs caractéristiques anatomiques et 

électrophysiologiques.  et sur le 

mécanisme des tachycardies qui en découlent a évolué depuis les années 1990. En 

effet, il a été démontré que ces v

auriculoventriculaire [35, 36]. Il -fasciculaires ou atrio-

ventriculaires dont tue sur la partie antérolatérale de 

, à icuspide, et dont  se 

situe du ventricule droit à proximité (fibres atrio-ventriculaires) 

ou sur la branche droite du faisceau de His (fibres atrio-fasciculaires).  Cependant, le 

terme de fibres de Mahaim reste habituellement utilisé pour ce type de voies 

accessoires. Ces voies accessoires présentent des propriétés électrophysiologiques 
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proches riculoventriculaire [37]. Certains auteurs parlent de 

   

            Les connexions accessoires fasciculo-ventriculaires n

clinique. En revanche, les fibres nodo-ventriculaires, atrio-ventriculaires et atrio-

fasciculaires peuvent être responsables de tachycardies réciproques.  

b. épidémiologie : 

            Les fibres de Mahaim sont rares. Elles représentent moins de 3 % des formes  

de préexcitations ventriculaires. Environ 5 % des patients présentant des tachycardies 

supraventriculaires avec aspect de bloc de branche gauche sont porteurs de voies 

accessoires atrio-fasciculaires, atrio-ventriculaires ou nodo-ventriculaires. La 

bstein est souvent associée aux fibres de Mahaim [38].   

            c. Caractéristiques des fibres de Mahaim : 

            Les fibres de Mahaim sont douées de propriétés électrophysiologiques 

proches de celles du auriculoventriculaire, ce qui les différencie des voies 

accessoires auriculoventriculaires type faisceau de Kent. 

            La conduction antérograde de la voie accessoire de type Mahaim est lente et 

décrémentielle. Il  de conduction rétrograde sur ce type de voie accessoire 

[36,38]. 

             d. Mécanisme des tachycardies en présence des fibres de Mahaim : 

             Les tachycardies antidromiques sont la seule forme de tachycardie possible 

en présence de fibres de Mahaim, en raison de leur conduction uniquement 

antérograde. Dans cette forme,  utilise la voie accessoire dans le 

sens antérograde et les voies nodo-hissienne dans le sens rétrograde.   
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            e. électrocardiogramme  

 Fibres fasciculo-ventriculaires 

            Les fibres fasciculo-ventriculaires donnent un aspect de préexcitation sur 

de surface avec un espace PR normal et un empattement du 

début du QRS, avec une onde S prépondérante dans les dérivations droites (figure 27). 

 

 

 

             

      Figure 27 : ECG de surface en ryt ne voie accessoire          
                        fasciculo-ventriculaire.  
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 Fibres nodo-ventriculaires, atrio-ventriculaires ou atrio-fasciculaires 

            Ces fibres donnent, en rythme sinusal, un intervalle PR normal et des 

complexes QRS normaux ou peu modifiés (figure 28). 

 

 

 

    Figure 28         
                      atrio-fasciculaire. 
 

 

            En crise, on observe une tachycardie à QRS larges avec aspect de retard gauche. 

nflux électrique descend par la voie accessoire et 

remonte par les voies normales   la voie 

intervalle PR est plus long que (figure 29). 

 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

52 
 

 

Figure 29     
                  accessoire atrio-fasciculaire.   
 
 

            2.2. Liées aux fibres atrio-hissiennes  

            Peuvent se manifester par un syndrome PR court ou encore appelé syndrome 

de Lown-Ganong-Levine. Ce syndrome a été décrit en 1952, et correspond à un 

espace PR court, des complexes QRS fins en rythme sinusal et des crises de 

tachycardies paroxystiques [39] (figure30). 

           Néanmoins, devant un syndrome PR court, 

aisceau atrio-hissien car, dans la majorité des cas, ce syndrome est lié 

soit à une conduction accélérée iculo-ventriculaire (sous 

 variation du tonus sympathique 

auriculo-ventriculaire de petite taille. 

            Les crises de tachycardies sont dues aux fibrillations et flutters auriculaires 

avec réponse ventriculaire rapide, et non pas à un circuit de réentrée par la voie 

accessoire [40]. La transmission des impulsions aux ventricules est conditionnée par 

la durée de la période réfractaire caractérisant la voie accessoire. 
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Figure 30     
                  sans aspect de préexcitation.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

54 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Traitement par ablation 
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I. place du traitement médical 
1. Traitement de la crise 
            de tachycardie réciproque est le plus souvent simple 

Néanmoins, les fibrillations ou 

flutters auriculaires à fréquence ventriculaire rapide, associés au syndrome de Wolff-

Parkinson-White, pose des problèmes plus complexes. 

             

            s ou de drogues, un 

blocage aigu de la conduction au niveau du .  

            a. M  

            

réflexe 

préalable 

accroupissement, soit par le médecin en réalisant un massage sinocarotidien après 

 

            b. traitement médicamenteux 

            

drogues les plus couramment utilisées agissent en bloquant brutalement et 

transitoirement la conduction nodale.  de 20 à 40 mg e®) ou 

de 5 à 10 mg de vérapamil (Isoptine®) est le traitement de choix. Certains auteurs 

utilisent également vibloc®), bêtabloquant de très 

courte demi-vie.  sujets avec 

Tous ces produits injectables doivent être utilisés avec une prudence extrême (demi-
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doses) ou doivent être évités chez les sujets âgés ou avec suspicion de troubles de 

conduction sino-auriculaire ou auriculoventriculaire. 

            En cas de contre-indication aux médicaments précédents, ou en cas de 

traitement préalable, il est préfé

est cependant retardée. Chez le jeune enfant, la digoxine injectable est également le 

traitement de choix. 

 
             
            syndrome de Wolff-Parkinson-White 

            

et des inhibiteurs calciques est formellement contre-indiqué car ils peuvent faciliter 

la conduction dans la voie accessoire ction 

de flécaïnide (1 à 2 mg/kg) est le traitement de choix, il agit en allongeant la période 

réfractaire antérograde de la voie accessoire entrainant ainsi un ralentissement du 

®) peut également être utilisée, elle est 

administrée en IV lente à la dose de 150 à 300 mg. 

            Parfois, en cas de mauvaise tolérance hémodynamique de la tachycardie en 

rapport avec une cardiopathie sous-jacente ou une fréquence ventriculaire très élevée 

dépassant 300 bpm, un choc électrique externe doit être pratiqué en urgence. 

 

2. Traitement préventif 

             dans un but 

préventif, devant des crises de tachycardies fréquentes et donc invalidantes. 

            Les médicaments agissant sur la conduction nodale sont les mieux indiqués. 

Le traitement par bêtabloquant est le traitement de choix. En cas de contre-indication, 

le vérapamil (120 à 360 mg/j) est préconisé, sauf chez le sujet qui a un syndrome de 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

57 
 

Wolff-Parkinson-White et dont la nature exacte d

étude électrophysiologique.   

            Chez les sujets qui ont des réentrées dans un faisceau accessoire latent ou 

patent, les anti-arythmiques de classe I ont une action dépressive sur le faisceau. 

-  

permet généralement de contrôler la majorité des tachycardies. 

            Les risques des traitements anti-arythmiques doivent être rappelés, 

notamment chez les sujets âgés et chez les patients qui ont des troubles de 

conduction spontanés ou une cardiopathie sous-jacente, cardiomyopathie et/ou 
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II. Historique des méthodes ablatives  

            Depuis le début des années 1980, les techniques ablatives ont permis 

eutique des patients présentant des arythmies 

En effet, en 1991, il était 

réalisé 500 ablations par an dans le monde, alors que ce chiffre est passé à plus de 

15 000 en 1993. 

             découv

Pitié-Salpêtrière en 1977 [41

exploration électrophysiologique réalisée dans le cadre du bilan de syncope chez un 

cardiopathie ischémique. Un bloc 

auriculoventriculaire complet a été un choc électrique 

externe pour réduire une tachycardie ventriculai électrique 

entre les électrodes endocavitaires et les palettes de défibrillation a généré les lésions 

myocardiques responsables du bloc e quelques 

années plus tard que des études expérimentales et cliniques ont permis de développer 

la technique de fulguration à des fins thérapeutiques [42, 43, 44]. Cette procédure 

devait être faite sous anesthésie générale. Rapidement, 

développée  cipalement 

de la radiofréquence mais aussi des ultrasons et de la cryoablation. 
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1. fulguration 

          Historiquement, la fulguration est la première énergie qui a été utilisée pour 

[45, 41].  

             distale du 

cathéter de fulguration qui est positionné au contact direct 

une plaque positionnée à la surface du corps du patient (cathode). Le choc est, si 

possible, synchronisé avec 

délivrée par un défibrillateur développé spécialement pour cette application. 

varie de 160 à 320 joules par choc (en général 3 joules/kg). é par 

on importante de la 

température entraînant les lésions tissulaires recherchées. Cette technique agressive 

a été progressivement abandonnée au 

reste cependant utilisée dans quelques indications rares. 

 

2. radiofréquence  

            2.1. Principe   

            la plus couramment employée. En raison de son 

bon rapport coût-efficacité-sécurité, la radiofréquence 

la majorité des ablations. Elle est très efficace lorsque la zone à détruire est peu 

étendue et peu profonde. 

             courant 

alternatif sinusoïdal [46] dont la fréquence est comprise entre 300 et 1 500 kHz. La 

radiofréquence est délivrée en configuration -

à- théter spécifique et une plaque 

collée sur la peau du patient. Elle peut également être délivrée en configuration 
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bipolaire (entre deux électrodes endocavitaires) dans certaines indications 

particulières. Le mode unipolaire est le plus efficace sur le plan lésionnel [47]. 

            Le courant de radiofréquence, contrairement à un courant alternatif de basse 

fréquence ne présente pas de risque de fibrillation cardiaque lors de son utilisation. 

Le courant de radiofréquence utilisé en électrochirurgie, est un courant de haute 

courant de basse tension (40 V) et délivré en mode continu (figure 31), entrainant 

ainsi des lésions tissulaires par deux mécanismes 

conduction thermique.     

 

                      

              Figure 31 : Modes de délivrance du courant de radiofréquence en                            
                                électrochirurgie et en ablation. 
 
 

            

mobilisation dictée par le changement de direction du courant alternatif lors de son 

passage dans le tissu. Ainsi,  

mécanique et en chaleur. 
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inversement proportionnelle à la distance le séparant d

la 

constitution du reste de la lésion, la chaleur diffuse, selon les lois de la 

voisinage (figure 32).   

                         

           Figure 32 : Représentation schématique des mécanismes lésionnels  de  
                             radiofréquence.           
 

            -tissu augmente de façon 

mono-

est maintenu à une température entre 80° et 90°. Cependant, et tandis que 

courant de radiofréquence, la conduction thermique vers les tissus plus profonds 

nécessite de 1 à 2 minutes pour atteindre un é , la 

chaleur créée au niveau de la surface tissulaire progresse lentement vers la 
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uence nécessite 30 à 60 

secondes afin de créer les lésions désirées.   

            Un autre facteur contribuant dans la détermination de la température intra-

tissulaire est le phénomène de convection, assuré par le flux sanguin, qui entraine 

une perte de c , la rendant ainsi moins efficace dans la 

constitution de la lésion tissulaire.  

            Ainsi, la taille de la lésion à créer au niveau du myocarde est proportionnelle 

ectrode-tissu, et la puissance du 

courant de radiofréquence délivrée. Par conséquent, plus on augmente la température 

et la puissance, plus grande sera la taille de la lésion créée. Néanmoins, au-

température de 100°, lum qui adhère au bout de la sonde 

 

au- nificative. De ce fait, la 

température optimale à utiliser doit être comprise entre 50° et 100°.            

  

                                  

            Figure 33 : Coagulum et tissu carbonisé  
 

    

            

thermiques inclus dans ce dernier, qui sont : le thermocouple et la thermistance [48]. 
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Le thermocouple étant un peu moins stable que la thermistance et influencé par les 

interférences extérieures. 

            

qui le traverse mais de la transmission de la chaleur créée au niveau du tissu avec 

lequel il 

inférieure, ou parfois égale à la température tissulaire. De ce fait, il est possible que 

la température tissulaire soit sous-estimée, car les capteurs thermiques ne mesurent 

que la  

            Cependant, plusieurs facteurs peuvent augmenter la disparité de température 

e

est de grande taille plus elle est exposée à du flux sanguin. 

Aussi

transmission de la chaleur sera moindre. Quant aux électrodes irriguées, leur 

héter de sérum 

physiologique de température ambiante (figure 34).   

  

         

       Figure 34 : R lectrodes avec un système fermé et    
                         un système ouvert.  
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            2.3. Mécanisme de formation des lésions  

            

responsable des lésions observées. Ces lésions se résument à une modification de la 

membrane et de la structure des molécules intracellulaires.  

            Expérimentalement, il y a une modification des propriétés 

électrophysiologiques membranaires en fonction de la température tissulaire. Ainsi, à 

une température entre 37° et 45°C se produisent de minimes lésions tissulaires qui se 

résument en une modification mineure du potentiel membranaire de repos et de 

-delà de 50°C, on observe une dépolarisation marquée de la 

de conduction temporaire puis permanent. [49. 50] 

            

auriculoventriculaire, on obtient généralement un bloc de conduction à une 

température de 62°± 15°. Plus précisément, on obtient un bloc complet et réversible à 

une température de 58°± 6°C, et irréversible à 60° ± 7° C.  

            

rupture de la membrane et la formation de pores transmembranaires, créant ainsi un 

passage non contrôlé des ions, une surcharge calcique et la mort cellulaire.  

            Macroscopiquement, à la phase aigüe, la lésion apparait pale, déprimée et 

 montre des lésions homogènes, de forme ovoïde, 

avec une zone centrale de nécrose entourée d'un infiltrat hémorragique et 

inflammatoire. Secondairement, ces lésions aboutissent à une cicatrice fibreuse, 
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homogène et bien limitée ou avec des expansions spiculées dans le myocarde sain 

(figure 36). 

 

                            Figure 35 : aspect macroscopique des lésions induites. 

 

 
      Figure 36 : Aspect histologique des lésions induites. a. lésion transmurale une    
      semaine après blanche) : 1.tissu de   
      granulation, 2. Nécrose, et tâches hémorragiques (flèche). b. thrombose    
      adhérente à la surface endocardique. 
 

            2.4. Les déterminants de la taille des lésions 

            La taille des lésions est définie par son volume total, ou ses dimensions 

(largeur et profondeur). Le volume des lésions produites est influencé par de 

nombreux facteurs, notamment les dimensions de l  
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du flux intra-cavitaire et intra-tissulaire, la puissance effectivement délivrée et la 

température de  

            élévation 

-tissu, et donc une diminution de son 

efficacité lésionnelle. Par conséquent, un refroidissement des électrodes est 

(figure 37,38). Deux types de refroidissement existent, passif en utilisant des 

électrodes plus longues, et actif en utilisant des électrodes irriguées.  

            

de 4 mm à 8 mm. Les électrodes plus longues ont une plus grande surface exposée 

au flux sangui

par phénomène de convection. Par contre, les électrodes irriguées sont refroidies 

 

 

                   

      Figure 37 : Variation de la taille de la lésion (la zone foncée) en fonction du type 
                        électrode utilisée.   
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Figure 38 : Variation de la taille de la lésion (zone foncée) en fonction de la puissance  
                  du courant délivrée. 
 

            2.4. Paramètres de surveillance  

            La plupart des générateurs actuellement disponibles proposent la possibilité 

de surveiller un certain nombre de paramètres pendant la procédure d'ablation, 

 

            La mesure de l'impédance ne requiert pas de cathéter spécifique, 

nécessite des cathéters 

spécifiques munis de capteurs thermiques (la thermistance et le thermocouple). La 

évaluer la qualité du contact électrode-tissu. 

Ainsi, une impédance élevée à l'état basal témoigne d'un contact étroit entre 

l'électrode et le tissu, sa baisse pendant l'application du courant traduit 

habituellement la formation de la lésion, mais elle n'est pas corrélée à la taille 

lésionnelle. En revanche, son élévation au cours de l'application du courant prédit la 

formation d'un caillot et impose, selon la valeur atteinte, soit une diminution de 

l'énergie délivrée, soit un arrêt du tir avec vérification de l'électrode pour s'assurer de 
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l'absence de thrombus. Cet arrêt se fait automatiquement avec certains générateurs, 

sur lesquels on peut fixer une valeur d'impédance seuil. 

 

3. La cryoablation 

            La cryoablation est possible grâce à la délivrance par le générateur (appelé 

cryoconsole) de pr injecté au sein du cathéter de 

cryoablation (figure 39). azote se vaporise et passe 

de la sonde de 

cryoablation. Dans c se vaporise, car le volume 

augmente (relation volume / pression 

engendre le froid.  la 

 Le refroidissement 

tissulaire engendre au début une inhibition de la fonction cellulaire sans nécrose 

expliquant ses effets cryomapping). Un 

refroidissement plus important (appelé « cryoablation ») engendre une congélation de 

  décongélation cellulaire entraîne une apoptose 

 cellulaire. 

 

 

                                      F igure 39 : matériels de cryoablation. 
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            Les avantages de la cryoablation sont multiples. En effet, lors du cryomapping, 

(à une température usuelle de  30°

tester  à  75°C) dans 

la position choisie ainsi que sa sécurité. La sécurité de la méthode est renforcée par 

au tissu myocardique (adhésion liée au froid). La cryoablation 

est également associée à de moindres dommages su  

tissu connectif, limitant ainsi la formation de thrombus et le risque de perforation 

cardiaque avec tamponnade [51]. Les structures de voisinage, telles que les artères 

hage, sont également davantage épargnées.  

            Toutefois, la qui 

ilisation de la radiofréquence. Le taux de 

récurrence semble cependant diminuer,  érience 

des opérateurs  tion de sondes plus appropriées (exemple 

des sondes de 6mm au lieu des sondes de 4 mm) [52]. Si la durée de procédure semble 

plus longue avec la cryothérapie, les études les plus récentes ont montré une durée 

de procédure similaire à la radiofréquence, probablement en rapport avec 

Enfin, un des freins à une large 

cathéters de cryothérapie est le coût des cathéters qui 

est plus ablation par radiofréquence. 

 

4. Ultrasons  

            

54]. Un cristal piézoélectrique rectangulaire est situé à 

n. Celui-ci produit des ondes à hautes fréquences (environ 10 MHz) qui sont 

absorbées par le myocarde où elles sont transformées en chaleur créant ainsi une 

lésion tissulaire. Les ondes produites se propagent perpend

de la lésion produite est dépendante de 
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rapport au tissu. Ceci constitue une limite 

cette technique en pratique courante. 

 

5. laser  

            

ère par émission stimulée de rayonnement, qui consiste à 

spécifique. Ce rayonnement est émis pendant une certaine durée et à une certaine 

intensité vers le tissu à léser. La lésion est ainsi crée suite à un effet photo-thermique 

qui consiste en la conversion de la lumière en chaleur, conduisant à une destruction 

tissulaire par échauffement [55]. 

            La pénétration du faisceau dans le tissu se limite à quelques millimètres de 

p

photo-thermique ne dépasse pas ce niveau. Néanmoins, la lésion continue sa 

progression grâce au transfert de chaleur à partir de cette zone vers les tissus de 

voisinage [55]. 

            Trois principaux types de laser sont utilisés : le laser à argon, Grenat 

-aluminium dopé au néodyme 

est délivrée selon un mode continu ou pulsé.  

 

6. Micro-ondes 

            Les micro-ondes sont des ondes électromagnétiques dont la fréquence varie 

radiofréquence. 

            MHz. 

échauffement. 
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            -ondes présente plusieurs avantages : elle a un effet 

lésionnel qui est plus profond que celui de la radiofréquence et elle ne nécessite pas 

s, cette technique reste limitée 
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IV. Indications du traitement ablatif 
1. Réentrée intra-nodale 

            Le traitement ablatif est indiqué chez les patients qui présentent des crises 

fréquentes et invalidantes, en cas d'inefficacité ou de mal tolérance du traitement 

médicamenteux. 

2. Syndrome de Wolff- Parkinson-White 

            

WPW et leur risque relativement faible ont élargi les indications. Celles ci restent 

antérograde et à période réfractaire courte) mettant en jeu le pronostic vital, ou en 

cas de mal tolérance ou inefficacité du traitement. Toutefois, les indications de 

-arythmique 

pour de

constituent le groupe le plus large [56].  
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IV. Préparation du malade  
            Avant toute procédure électrophysiologique invasive, le consentement du 

patient doit être obtenu. Ce dernier doit être avisé des modalités, des bénéfices et des 

risques de cette procédure. 

            Le traitement anti-arythmique est souvent arrêté avant la réalisation de la 

procédure. La majorité des anti-arythmiques sont interrompus pendant au moins 4 

demi- -

aussi nécessaire. 

            Le patient est maintenu à jeun le jour de la procédure. Néanmoins, en cas de 

procédure prolongée, le patient est réhydraté par voie intraveineuse car, à cause de 

la déshydratation, il y a un risque de mal tolérance des tachycardies induites par la 

ramme de surface, de la 

saturation en oxygène et de la pression artérielle est indispensable durant la 

procédure. Dans une mesure préventive, des patchs adhésifs sont placés sur la 

poitrine du patient, et un défibrillateur externe est mis à proximité, en cas de 

 

            

la sédation affectent 

les propriétés électrophysiologiques du tissu nodal, rendant ainsi difficile son étude.  

On procède généralement à une sédation consciente en combinant benzodiazépine et 
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V. Explorations électrophysiologiques endocavitaires  
1. Généralités [57] 

            Habituellement, les cathéters utilisés pour l'exploration électrophysiologique 

endocavitaire ont une taille de 5F ou 6F, ils sont bipolaires, quadripolaires ou 

multipolaires (figure 40). Les pôles distaux servent à la stimulation et les pôles 

proximaux à l'enregistrement.  3 cathéters suffit 

pour réaliser une exploration électrophysiologique standard, ils sont introduits après 

anesthésie locale, au niveau de la veine fémorale, pour accéder aux cavités cardiaques 

droites où le positionnement à des endroits spécifiques est guidé par contrôle 

fluoroscopique (rayon X) et grâce au signal électrique recueilli à leurs extrémités. 

rs une veine subclaviculaire ou jugulaire interne peut être aussi utilisé. 

Trois sondes quadripolaires sont donc placées au niveau de la paroi latérale de 

l'oreillette droite, de l'apex du ventricule droit et de la jonction auriculoventriculaire. 

Dans certains cas, une sonde décapolaire placée au niveau du sinus coronaire peut 

être nécessaire (figure 41,42). 

             cependant possible par voie 

artérielle rétrograde, au travers d'un foramen ovale perméable ou après ponction 

transeptale du septum inter-atriale.  
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    Figure 40 : Les différents types de cathéters utilisés en exploration endocavitaire. 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

76 
 

                 

                  Figure 41 : Positionnement des cathéters en intracardiaque. 

                 

 

                 Figure 42 : Vue fluoroscopique de la disposition des cathéters. 
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Figure 43 : Tracé visualisé au cours d'une exploration électrophysiologique 
endocavitaire par quatre cathéters. Normalement toutes les dérivations de l'ECG de 

simplificatif, trois d'entre elles seulement ont été notées. VD: cathéter placé au niveau 
de l'apex du ventricule droit, OD: cathéter placé au niveau de la paroi latérale de 
l'oreillette droite, SC: sinus coronaire avec bipole distal (9-10) et proximal (1-2). A: 
auriculogramme, H: électrogramme du faisceau de His, V: ventriculogramme. 
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mesure des intervalles de conduction en rythme sinusal et les épreuves de stimulation 

programmée au niveau auriculaire et ventriculaire permettant la détermination des 

périodes réfractaires et le déclenchement des tachycardies.  

            1.1. Mesure des intervalles :  

            Les intervalles de conduction ainsi mesurés en rythme sinusal sont (figure 

44,45) :  

- Intervalle PA 

t la 

valeur normale est de 25 à 55 millisecondes. 

- Intervalle AH : correspond au temps de conduction intra-nodale, il est mesuré 

logramme de la dérivation du 

même 

faisceau. Un intervalle AH dont la valeur varie entre 55 et 125 ms, est considéré 

comme normal.    

- La durée de la dépolarisation hissienne : correspond au temps de conduction du 

signal électrique à travers le faisceau de His. Sa valeur doit être inférieure à 30 ms.  

- Intervalle HV : correspond au temps de conduction dans le tissu spécifique 

intraventriculaire du système His-Purkinje. Il est mesuré entre le début de la 

dépolarisation hissienne et le début de la dépolarisation ventriculaire enregistrée 

sur une dérivation de surface. Un intervalle HV dont la valeur varie entre 35 et 55 

ms est considéré comme normal. 
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Figure 44 : Représentation schématique des structures anatomiques correspondant
                  aux intervalles mesurés. 
 
 

              

Figure 45 : Les différents intervalles    
                  exploration électrophysiologique standard. 
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            1.2. Épreuves de stimulation programmée 

            

-stimulus au 

ythme imposé à fréquence fixe.  

            1.2.1. Stimulation auriculaire programmée 

            La stimulation auriculaire à fréquence croissante ou par extra-stimulus, 

physiologiquement décrémentielle, se manifestant par allongement progressif de 

dépolarisation hissienne. Cette fréquence correspond au point de Wenckbach, dont la 

valeur est considérée comme normale si elle est comprise entre 130 et 170 

battements par minute, et comme pathologique si elle est inférieure à 130 battements 

par minute.  

            ud auriculoventriculaire se fait grâce à 

la stimulation auriculaire par extra-stimulus. Le principe de cette méthode est simple, 

il consiste à délivrer, après chaque huit cycles (déterminés soit par le rythme sinusal 

ou par rythme imposé à fréquence fixe), un extra-stimulus. Puis à chaque fois, on 

-

 de couplage pour lequel la déflexion 

flexion hissienne (fig. 48,49). Alors que la période 

réfractaire fonctionnelle est définie par le plus court intervalle qui sépare deux 

réponses propagées. 
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Figure 46 : R
(A2H2>A1H1) après une stimulation auriculaire prématurée. 
 
 

 

Figure 47 : T   
auriculaire prématurée (A2H2>A1H1). 
 
 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

82 
 

 

                                 

Figure 48 : R
AV après une stimulation auriculaire assez prématurée. 

 

 

Figure 49 : Tracé montrant, après une stimulation auriculaire assez prématuré 

ventriculaire. 
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            1.2.2. Stimulation ventriculaire programmée 

            

rétrograde nodale étant souvent moins bonne que la conduction antérograde. 

2. Réentrée intra-nodale [58] 

             nodale et 

de tenter de déclencher une tachycardie par rythme réciproque. 

            2.1. Réentrée intra-nodale typique (Slow-Fast) 

            

, 

brusquement, pour une infime accélération de la fréquence de stimulation, on observe 

un « -à-

plus de 50 ms, car la voie rapide, voie normale de conduction, a atteint sa période 

réfractaire, Ce 

En outre, si 

avec la sortie de la voie rapide de sa période réfractaire, elle remontra donc dans cette 

dernière, déclenchant ainsi la contraction simultanée des oreillettes et des ventricules. 

Cette contraction rétrograde des oreillettes, nommée « écho beats » selon les anglo-

saxons, prouve la capacité de conduction rétrograde de la voie rapide. La répétition 

de ce phénomène aura lieu si la voie lente a une phase réfractaire assez courte pour 

cycle de la tachycardie par réentrée intra-nodale (fig. 51,53).   
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Figure 50 : Représentation schématique de la dualité nodale. A gauche : conduction 
via la voie rapide après stimulation auriculaire. A droite : conduction via la voie lente 
après une stimulation auriculaire assez prématurée
en période réfractaire. 

 
 
 
 
 

                        

Figure 51 : R
(à gauche), et le déclenchement de la réentrée intranodale (à droite). 
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     Figure 52 : Tracés en cas de dualité nodale. A gauche         
         
     une stimulation auriculaire prématurée avec un intervalle de couplage S1S2 de 360  
     ms. A droite : chez le même sujet, après stimulation auriculaire prématurée avec   
     légère   
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Figure 53 : Tracés  
-stimulus S2 (tracé gauche), et le 

déclenchement de la tachycardie réciproque par réentrée intra-nodale (tracé droit). 
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réponse ventriculaire obtenue suite à une seule stimulation auriculaire, néanmoins ce 

phénomène reste rarement observé (fig. 54,55).  

 

                                   

Figure 54 : R -stimulation auriculaire donnant 
naissance à deux réponses ventriculaires
rapide et lente.  

 

                      

Figure 55 : Tracé montrant une extra-
deux réponses (  
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            2.2. Réentrée intra-nodale atypique (figure 56,57) 

 

            

Figure 56 : R -Slow (à gauche), et 
-Slow (à droite). 

 

         

    

Figure 57 : A Slow avec un 
intervalle AH court et 
atypique Slow-Slow, avec les intervalles AH et HA longs. 
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3. Syndrome de WPW [59]  

            3.1. Localisation du faisceau de Kent 

            On a proposé plusieurs algorithmes de localisation basés sur les orientations 

de 

données provenant de des ablations. Leur spécificité et leur sensibilité 

sont proches de 90 % [60] mais dépendent de la localisation de la voie accessoire, du 

et de la coexistence 

de plusieurs voies. 

             intervention 

identification préalable  de la voie 

ou gauche, du taux de succès espéré et du risque de complication. 

 

 

       

      Figure 58 de localiser le faisceau de Kent  
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            ans le but de 

mettre en évidence certaines formes discrètes de préexcitation, observées 

essentiellement en cas de faisceau de Kent latéral gauche, certaines man

peuvent être utilisées (fig. 59,60). Ainsi, on peut majorer l'aspect de préexcitation, en 

stimulant l'oreillette à proximité de l'insertion atriale du faisceau de Kent, ou en 

ralentissant la conducti

obtenu soit par l'usage de drogues, telles l'adénosine ou le vérapamil (qui 

n'influencent pas la conduction du faisceau accessoire), soit par stimulation 

auriculaire prématurée où le ralentissement est obtenu grâce aux propriétés 

décré  

            Les différents éléments de la voie accessoire, son insertion atriale, le faisceau 

lui-même et son insertion ventriculaire, peuvent être repérés par une cartographie 

minutieuse des anneaux tricuspide et mitral. 
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Figure 59 : R
majeur partie du ventricule par la voie accessoire. 

 
 
 
 

 

   

 

Figure 60 : T voie accessoire postéro-septale montrant le  
ralentissement 

-
dérivations de surface. 

      



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

92 
 

            b. accessoire : 

            

-dépolarisation 

-

dépolarisation auriculaire est enregistrée par la sonde placée au niveau de la jonction 

auriculoventriculaire car elle est essentiellement obtenue par la voie nodo-hissienne. 

-

stimulus (entrainant un ralentissement de la conduction au niveau de la voie nodo-

hissienne), la primo-dépolarisation auriculaire est enregistrée par la sonde distale 

placée au niveau du sinus coronaire car elle est essentiellement obtenue par la voie 

accessoire (fig. 61,62).  

            Cependant, le repérage de l'insertion atriale en stimulation ventriculaire peut 

être gêné par une activation simultanée à travers la voie nodo-hissienne. Il est donc 

préférable que cette cartographie soit réalisée en cours de tachycardie réciproque 

orthodromique (déclenchée par stimulation auriculaire programmée) car l'activation 

rétrograde de l'oreillette, dans ce cas, est purement liée au faisceau accessoire (fig. 

63,64). 

 

 

 



Traitement ablatif des tachycardies jonctionnelles Thèse N° 087/15 

93 
 

 

Figure 61 : Dépolarisation rétrograde des oreillettes, suite à la stimulation 
ventriculaire, par voie nodo-hissienne (à gauche), puis après ralentissement de la 
conduction nodale par la voie accessoire (à droite). 

 
 
 

 

Figure 62 : Tracé en oie accessoire latérale gauche. Après la 
stimulation ventriculaire S1, la primo-dépolarisation auriculaire (A*) est enregistrée 
par la dérivation His. Après S2, A* est enregistrée par la dérivation SC distal. 
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Figure 63 : Mécanisme de déclenchement de la tachycardie réciproque par stimulation 
auriculaire programmée. 
 
 

 

Figure 64 -stimulation 
auriculaire chez un patient portant un faisceau de Kent postéro-septal. La présence 

réfractaire et le pass -hissienne. A* est 
enregistrée 
du faisceau accessoire. 
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            c.  [61]: 

            Dans la grande majorité des cas, l'insertion ventriculaire de la voie accessoire 

est en regard de l'insertion atriale. Dans 10 à 20 % des cas, en particulier dans les 

voies postéro-septales ou latérales gauches, la voie accessoire a un trajet oblique, de 

sorte que son pôle distal peut apparaître sur l'anneau à 1-1,5 cm du pôle auriculaire. 

de primo- -à- où le ventriculogramme 

endocavitaire est le plus prématuré. On cherche le point de primo-dépolarisation 

ventriculaire, en rythme sinusale, par enregistrement bipolaire ou surtout unipolaire. 

ire et bipolaire, 

permet une meilleure localisation de la voie accessoire (figure 65).  

            Au niveau du site de primo-

surface, avec un continuum entre l'activité auriculaire et ventriculaire

istrement unipolaire traduit la présence d'un tissu myocardique interposé entre 

le début de l'activation ventriculaire et l'électrode exploratrice, avec une majoration 

 

(figure 66).  
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Figure 65 : E
accessoire montrant que le début du ventriculogramme précède 
delta de surface 

 

 

                            

Figure 66 : Enregistrement unipolaire en allant du site A au site E (
ventriculaire de la voie accessoire). Site A : Aspect rS. Site E : aspect PQS avec une 
activité ventriculaire plus  
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            e.  

            

la voie accessoire sont caractérisés par une faible amplitude nécessitant des 

amplifications importantes pour les mettre en évidence. Ces potentiels siègent 

ec lesquels ils 

peuvent être en continuité, rendant ainsi difficile leur détection (figure 67). Donc pour 

nécessaires.  

 

 

 

Figure 67 : Potentiel 
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            d. La stimulation a différents emplacements :   

            La stimulation auriculaire à différents emplacements aide à localiser 

précisément la voie accessoire. Ainsi, la localisation de la voie accessoire correspond 

8,69). 

stimulation ventriculaire qui aide à localiser la voie accessoire, dont la localisation 

-dépolarisation 

auriculaire est le plus court (fig. 70,71). 

                      

Figure 68 : R
sites. 

 

Figure 69 : L -delta, 
sonde placée dans le sinus coronaire

située à gauche. 
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       Figure 70 : S  

       
       
 

 

Figure 71 : L -dépolarisation auriculaire, est plus court 
en cas de 
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            En résumé, la localisation précise de la voie accessoire s'effectue en pratique 

de la façon suivante : la région d'insertion est reconnue par l'aspect en préexcitation 

majeure, permettant d'emblée le choix d'un abord veineux (QRS préexcité négatif en 

V1) ou artériel (QRS préexcité positif en V1). Le cathéter d'exploration est dirigé vers 

l'anneau auriculoventriculaire, ce qui donne sur l'enregistrement, des potentiels à la 

fois auriculaires et ventriculaires. Le cathéter est manipulé de façon à ce que 

 auriculoventriculaire devienne de plus en plus court. La cartographie 

proprement dite est alors débutée par la recherche de l'insertion atriale et ventriculaire 

de la voie accessoire selon les méthodes sus-décrites, puis éventuellement du 

potentiel censé représenter l'activité du faisceau accessoire. Cette cartographie est le 

préalable indispensable à l'ablation de la voie accessoire. 
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            3.2. Stimulation para-hissienne  

            Les voies accessoires antéro-septale et midseptale sont difficiles à mettre en 

évidence. Pour cela on a recours à la stimulation para-hissienne, méthode qui consiste 

à stimuler, à fréquence fixe mais à intensité différente, le ventricule droit dans la zone 

du septum en regard de la partie distale du faisceau de His. Ainsi, en absence de voie 

accessoire, une stimulation de haute intensité capture le faisceau de His et l'impulsion 

se propage à travers ce dernier dans les deux sens entrainant une dépolarisation du 

ventricule avec QRS fin, et une dépolarisation des oreillettes avec un intervalle 

stimulus-auriculogramme relativement court. En revanche, une stimulation de faible 

intensité ne capture pas le faisceau de His, entrainant ainsi une dépolarisation 

ventriculaire avec QRS large (la dépolarisation des ventricules se fait à partir du 

septum et non par le faisceau de His), et un intervalle stimulus-auriculogramme long 

(car l'impulsion descend jusqu'à l'apex pour pouvoir remonter dans le système His-

Purkinje afin de dépolariser les oreillettes). En présence d'un faisceau de Kent antéro-

septal, l'intervalle stimulus-auriculogramme est identique quel que soit l'intensité de 

stimulation, car dans ce cas la dépolarisation des oreillettes ne nécessite plus la 

capture du faisceau de His mais elle est obtenue par la remontée de l'impulsion à 

travers la voie accessoire (fig. 72,73). 
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           Figure 72 : Représentation schématique de la stimulation para-hissienne. 

            

        

Figure 73 : Stimulation para- -
septale. Durant les 2ème et 3ème cycles, le faisceau de His est capturé : complexes 
QRS fins (sur les dérivations de surface), et intervalles S1V courts. Durant les 1er et 

 : complexes QRS larges, intervalles 
rvalle S1A qui aurait été de 

-septale.
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            3.3. Evaluation de la gravité du faisceau de Kent 
 
            

mesure sa période réfractaire par extra-stimulation auriculaire, qui correspond au 

plus court intervalle auriculaire suivi 

aspect de préexcitation. Cette période réfractaire est facile à mesurer si elle est 

période réfractaire mesurée chez un patient au repos peut être différente de celle 

mesurée 

conditions du sujet dans sa vie quotidienne.                         
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4. Les voies accessoires atypiques [62] 

            4.1. Fibres de Mahaim (les voies fasciculaires sont traitées séparément)  

            En rythme sinusal, l'aspect de préexcitation est minime voire absent et donc 

l'intervalle HV est normal ou légèrement raccourci. 

            Sachant que les fibres de Mahaim sont caractérisées par une conduction 

décrémentielle, la stimulation auriculaire programmée entraine un ralentissement 

 AV que de la voie accessoire. Par conséquent, on aura un 

allongement des deux intervalles AH et A-delta, contrairement aux autres types de 

faisceaux accessoires, qui ne présentent pas de conduction décrémentielle et où il y 

a un allongement seulement de l'intervalle AH sans allongement de l'intervalle A-

delta.  

             La stimulation ventriculaire programmée n'aide pas au diagnostic des fibres 

de Mahaim, car ces dernières conduisent rarement dans le sens rétrograde. 

Néanmoins, elle peut déclencher une tachycardie réciproque antidromique dans 85 % 

des cas.  

            4.2. Voie accessoire fasciculo-ventriculaire 

            En rythme sinusal, on note la présence d'un intervalle AH normal et 

intervalle HV court, avec aspect de préexcitation ventriculaire. 

            La stimulation auriculaire programmée entraine un allongement progressif de 

l'intervalle AH alors que le degré de préexcitation ventriculaire et l'intervalle HV restent 

stables. En diminuant l'intervalle de couplage de l'extra-stimulation jusqu'à une valeur 

inférieure à la durée de la période réfractaire de la voie accessoire, on aura un blocage 

de cette dernière et par conséquent la disparition de l'aspect de préexcitation et la 

normalisation de l'intervalle HV. 
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            Généralement, dans tous les types de faisceaux accessoires à l'exception des 

faisceaux fasciculo-ventriculaires, la stimulation du faisceau du His est associée à la 

disparition de l'aspect de préexcitation ventriculaire et inversement, le ralentissement 

est associé à la majoration de cet aspect. 

            4.3. Voie accessoire atrio-hissienne  

            En rythme sinusal, les intervalles AH et HV sont courts. Le raccourcissement 

de l'intervalle HV est en effet un pseudo-raccourcissement dû à la dépolarisation 

voie accessoire atrio-hissienne (Le faisceau de His étant dépolarisé de façon 

rétrograde).  

            Lors de la stimulation auriculaire programmée, à fréquence croissante ou par  

extra-stimulus, l'intervalle AH reste inchangé. Or, après le blocage de la voie 

accessoire, obtenu souvent par des agents anti-arythmiques, on note un 

prolongement de l'intervalle AH et une normalisation de  HV [63]. 
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VI  

            On se limitera dans ce chapitre, en raison de la complexité de traitement des 

formes atypiques, au traitement ablatif de la forme typique de TRIN et du syndrome 

de WPW et ailleurs les causes les plus fréquentes de tachycardie 

jonctionnelle.  

1. Réentrée intra-nodale  

            Après préparation du malade (voir chapitre IV), on procède au traitement 

ablatif dont les étapes sont les suivantes: 

- La mise en évidence de la dualité nodale et le déclenchement de la TRIN (voir chapitre 

V.2). Néanmoins chez 5 % des patients, la tachycardie ne peut être déclenchée. Dans 

ce cas, l'ablation n'est réalisée que si cette dernière a été documentée auparavant et 

s'il existe un saut de conduction témoin d'une dualité nodale. 

- La détermination du site d'ablation. 

- La réalisation de l'ablation par l'application du courant de radiofréquence sur le site 

objectivé.  

- Vérification de la non-inductibilité de la tachycardie. 

            Initialement, le traitement ablatif de la TRIN consistait en l'interruption de la 

voie rapide du circuit de réentrée située en antéro-septale à 

[64,65]. Mais vu le risque élevé de bloc auriculoventriculaire associé, cette technique 

a été abandonnée. Actuellement, et depuis le début les années 1990, l'interruption de 

la voie lente est la technique retenue pour l'ablation car elle présente un risque 

moindre de BAV.   
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            La voie lente siège au niveau de la partie postéro-inférieure du triangle de 

 (figure 74). Le repérage de la voie lente se 

fait en se basant sur des repères anatomiques (approche anatomique) ou des repères 

électrophysiologiques (approche électrophysiologique). 

 

                      

Figure 74 : Représentation schématique de la localisation des voies rapide et lente au 
                 sein du triangle de Koch. 
 

             

             

            

antérieur droite qui permet une meilleure visualisation du triangle de Koch. La sonde 

avant du bi-

pole proximal du sinus coronaire (figure 75). A ce niveau, la sonde siège entre 

risque de complications. 
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            Néanmoins, on commence  des lésions au niveau, voire en arrière 

négativation de la stimulation auriculaire programmée.  

 

 

Figure 75 : V  
                  
 

             

            Cette méthode consiste à enregistrer les potentiels spécifiques de la voie 

lente. Roman [66] et Jackman [67] rapportent avoir repéré au niveau septal à proximité 

de l'ostium du sinus coronaire, après déclenchement d'une TRIN atypique (Fast-Slow), 

une primo-dépolarisation auriculaire qui correspond à l'insertion atriale de la voie 

 

composante de grande amplitude et de haute fréquence et une deuxième composante 

de faible amplitude et de basse fréquence. En revanche, en rythme sinusal, ces 

potentiels sont en ordre inversé (suite à la conduction antérograde de l'impulsion dans 

la voie lente) (figure 76). Jackman a rapporté dans sa série, après ablation par 

radiofréquence à ce niveau, un taux de succès de 97.5 %.  
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            Haissaguerre et Coll. [68] ont rapporté la présence de potentiels lents et de 

sinus coronaire, ils sont situés ent

77). Durant la stimulation auriculaire programmée, on a noté la diminution de 

s  (figure 78). 

Haissaguerre et Coll. ont rapporté dans leur série un taux de succès de 100 % après 

 en France, 

de la technique retenue  

 

      

 

Figure 76 : L -Slow, montre au 
niveau de la dérivation correspondant à la sonde placée en postéro-septal (PSD) à 

sa première composante (AS) de grande amplitude, et sa deuxième composante (A) 
de faible amplitude. Sur le tracé B enregistré en rythme sinusal, l  
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Figure 77 : Vue fluoroscopique oblique antérieure gauche, montrant le site de recueil 
des potentiels lents. Ces tracés ont été recueillis chez différents patients, ils montrent 
les différents aspects des potentiels lents (flèche). 

              

Figure 78 : T
e 

programmée à fréquence croissante. 
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électrophysiologique, un courant de radiofréquence est appliqué à ce niveau à une 

puissance faible limitée à 30 W, avec un contrôle de la température [69,70] limitée à 

50-65°, pour éviter de créer des lésions trop profondes et de provoquer 

éventuellement une thrombo ventriculaire [71]. 

accessoire [70]. Il faut rappeler que la lésion provoquée 

de radiofréquence de 4 mm atteint 5 à 7 mm de diamètre [72]. Certains auteurs ont 

rapporté que la technique 

radiofréquence, et pourrait suffire à altérer le circuit de réentrée tout en évitant de 

provoquer un bloc auriculoventriculaire [73] et ce en créant des lésions de taille plus 

limitée. 

            

automaticité exagérée naissant dans la zone de transition nodale [75]. Lorsque celui-

ci e

rythmes rapides que peut apparaître un bloc auriculoventriculaire (figure 80). Dans 

10 à 15 % des cas, il apparaît une bradycardie jonctionnelle, probablement provoquée 

par une réaction vagale. Enfin, e avec succès en 
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Figure 79 : D   
L -

 

Figure 80 : Rythme jonctionnel trop rapide associé à un bloc de conduction 
auriculoventriculaire (V*) secondaire probablement à une atteinte de la voie rapide, 
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            1.3. Vérification de la non-inductibilité de la tachycardie 

            

déclenchement de tachycardie réciproque doit être effectuée et répétée plusieurs fois 

pendant au moins 20 à 30 minutes, car il réapparaît parfois une conduction propice à 

 

            La stimulation peut montrer la disparition des signes de dualité nodale, et 

donc la suppression de la voie lente, qui serait la meilleure garantie de guérison. 

Toutefois, 

1 à 4 dépolarisations auriculaires rétrogrades (échos) peut être tolérée car elle semble 

ne pas avoir de signification pronostique différente [77, 78].   

            La répétition des procédures de stimulation auriculaire programmée sous 

avec 

titre systématique chez les autres patients pour certains auteurs [79].   

            En fin de procédure, il est indispensable de vérifier les conductions 

antérograde et rétrograde du  

intégrité. 

            1.4. Surveillance 

            Le patient doit être sous une surveillance monitorée pendant 24 heures, voire 

plus,  

Dans environ 2 à 10 % des cas il apparaît en effet un bloc auriculo-ventriculaire à QRS 

fins du 2ème ou 3ème degré, qui dure quelques secondes. Dans ces conditions il est 

fréquent de voir réapparaître un bloc auriculoventriculaire de façon retardée chez ces 
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rapide, sans conséquence et qui rétrocède progressivement plusieurs jours après.  

            Chez les patients sans complications du

tachycardie inappropriée pendant plusieurs jours, voire semaines,  

 effet, il y a fréquemment une tachycardie sinusale et une perte 

parasympathiques pré et post ganglionnaires sont situées dans la même région et 

thique [82, 83]. 

            Une consultation un mois après la procédure est recommandée pour vérifier 

 est réservée aux 

sujets qui continuent à se plaindre de tachycardie pour vérifier la nature des 

symptômes.   
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2. Syndrome de WPW 

            2.1. Technique  

            Un cathéter d'ablation conventionnel de 4 mm est utilisé. Le courant de 

radiofréquence est délivré au niveau du site d'insertion de la voie accessoire, localisé 

grâce aux techniques de repérage précédemment détaillées (chapitre V), à une 

puissance de 60 W avec un contrôle de la température limitée à 60°. En général, l'effet 

désiré est obtenu après 1 à 6 secondes d'application, mais il est recommandé de 

continuer l'application pendant 60 secondes ou plus pour une élimination complète 

du faisceau accessoire. Il est rarement nécessaire d'utiliser un cathéter de 8 mm ou 

un cathéter irrigué, sauf en cas d'ablation à travers les petites branches du sinus 

coronaire (faible débit sanguin qui conduit à un sur-échauffement et par conséquent 

une diminution de l'énergie délivrée). Pour un déroulement en sécurité de la 

procédure, l'ablation doit être réalisée de préférence en rythme sinusal, car 

l'application du courant de radiofréquence peut provoquer l'arrêt de la tachycardie et 

le déplacement des cathéters. 

            En fin de procédure, il faut obligatoirement évaluer les conductions 

antérograde et rétrograde auriculoventriculaires afin de s'assurer de l'intégrité de tous 

les éléments du tissu cardionecteur.  

            2.2. Considérations spécifiques  

            Actuellement, toutes les voies accessoires sont accessibles quelle que soit leur 

localisation. Cependant, certaines posent des problèmes particuliers.  

            Ainsi les voies latérales gauches sont accessibles du côté épicardique à travers 

le sinus coronaire, et du côté endocardique par la voie artérielle rétrograde ou par 

voie transeptale. Toutefois, en passant par la voie artérielle rétrograde, le cathéter est 
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positionné sous la valve et on obtient ainsi un meilleur contact et une stabilité du 

cathéter.    

            voies latérales droites se fait par voie veineuse, sous clavière ou 

fémorale droite.  

            Pour les voies postéro-septales

complexité de la région qui a une architecture tridimensionnelle [85-88]. Les sites 

d'ablation peuvent être soit dans la région septale de l'anneau tricuspide ou de 

l'anneau mitral, soit à proximité de l'ostium du sinus coronaire ou même quelques 

millimètres à l'intérieur de celui-ci. Chez certains patients, des applications de 

radiofréquence sont faites des deux côtés du septum pour élimination de ce type de 

faisceaux. 

            Les voies accessoires antéro-septales peuvent être abordées par voie veineuse 

fémorale, mais cette voie d'accès est associée à un risque de bloc auriculo-

ventriculaire plus important à cause de l'instabilité du cathéter. Par conséquent, il est 

préférable d'utiliser la voie sous clavière gauche ou jugulaire. Habituellement, le site 

d'ablation est à 5 à 10 mm en avant du faisceau de His. À partir du site 

d'enregistrement du His, il est nécessaire de tourner le cathéter de façon horaire et 

de le tenir fortement en cours d'ablation sinon il risque de retomber sur le His. Bien 

que sur le site d'ablation on enregistre fréquemment un petit His, un His > 0.1 mV ne 

doit pas d'être utilisé comme site d'ablation. Dans ce type de faisceaux, certaines 

précautions doivent être entreprises afin de ne pas endommager la voie de conduction 

nodo-hissienne: 

- minimiser le nombre de tirs de radiofréquence. 

- bien vérifier qu'on n'enregistre pas un potentiel Hissien > 0.1 mV sur le site 

d'ablation en essayant d'obtenir des QRS non pré-

stimulation. 
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- ne pas appliquer plus de 10 secondes de radiofréquence si la préexcitation ne 

disparaît pas. 

- arrêter les tirs de radiofréquence en cas de rythme jonctionnel.  

            Les voies mid-septales sont également associées à un risque élevé de bloc 

auriculo  et du faisceau de His 

(siègent immédiatement en postérieur du faisceau de His). Dans ce cas, on peut 

utiliser de façon élective la cryo-énergie qui diminue le risque théorique de bloc 

auriculoventriculaire ou titrer de façon progressive l'énergie de radiofréquence (5 

watts jusqu'à 10-15 watts). 
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VII. Résultats  
1. Ablation par radiofréquence 

            1.1. Ablation de la réentrée intra-nodale [89] 

            Le succès immédiat de la procédure d'ablation de la voie lente par 

radiofréquence est obtenu dans 97 à 99 % des cas. Le risque de récidive varie entre 2 

et 5 % et survient généralement dans un délai allant de quelques jours à plusieurs 

mois. Dans 40 % des cas, ces récidives sont dues à la récupération de la voie lente de 

ses propriétés électrophysiologiques. Ceci se produit lorsque la voie lente est 

seulement modifiée (de façon suffisante pour empêcher l'établissement de la réentrée) 

et non pas détruite lors   

            Une tachycardie transitoire, qui peut durer près d'un mois, peut survenir chez 

20 à 30 % des patients dans les suites d'ablation de la voie lente. Il s'agit souvent 

d'une tachycardie sinusale secondaire à l'atteinte des fibres parasympathiques pré et 

post ganglionnaires qui siègent à proximité du site d'ablation.  

            La complication la plus importante, rencontrée au cours de l'ablation de la 

voie lente par radiofréquence, est le bloc auriculoventriculaire, dont l'incidence est  

d'environ 0.2 à 0.5 %. Il survient généralement au cours ou dans les 24 heures suivants 

la procédure.  plus générales sont rapportées, avec 0.7 % 

accidents thromboemboliques, 0.2 %  ponction percutanée 

et 0.2 % de tamponnades. Une élévation des D-dimères, témoin d'une activation du 

système de coagulation, est fréquemment observée au cours des procédures 

d'ablation. De ce fait, malgré la rareté des accidents thromboembolique, la 

prescription de l'aspirine pendant 6 à 8 semaines après la procédure est recommandée 

afin de minimiser le risque de formation de thrombus dans l'oreillette droite et les 

veines caves supérieure et inférieure. 
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            1.2. Ablation du faisceau de Kent [90] 

            a montré son efficacité dans le traitement des 

faisceaux de Kent quel que soit leur localisation, avec un taux de succès supérieur à 

95 %. Le risque de récidive reste faible et survient, de façon tardive, dans 4 % des cas 

seulement. Les patients rapportent fréquemment des palpitations ressenties après la 

procédure d'ablation. Ces palpitations sont généralement dues à des extrasystoles et 

non pas à une récurrence de la voie accessoire. Par conséquent, elles ne justifient pas 

la réalisation d'examens complémentaires, et sont facilement contrôlables par un 

traitement symptomatique. La récidive est souvent observée au-delà du 1er mois 

d'ablation, ainsi les palpitations d'apparition relativement tardive (au-delà du 3ème 

mois) justifient la réalisation d'un bilan afin de s'assurer du mécanisme de ces 

dernières. 

            Dans une série d'ablation de 6065 patients, le taux de succès à long terme 

rapporté était de 98 %. La répétition de la procédure était nécessaire dans 2.2 % des 

cas. Des complications majeures (tamponnade, bloc auriculoventriculaire, lésion de 

l'artère coronaire, hémorragie rétro-péritonéal, AVC) étaient observées chez 0.6 % des 

cas. Un cas de décès a été rapporté précisée).  

            Cependant, le taux de succès et le risque de complications varient en fonction 

de la localisation du faisceau de Kent. Ainsi, pour les faisceaux siégeant du côté droit, 

le taux de succès varie entre 93 et 98 %, le taux de récidive est de 21 %, et les 

complications sont   

des faisceaux postéro-septaux présente un taux de succès de 98 % et un taux de 

lation des faisceaux mid-septaux présente aussi un taux de 

succès élevé qui est de 98 % mais avec un risque de bloc auriculoventriculaire de 

premier et deuxième degré de 2 %.  
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            Pour les faisceaux siégeant du côté gauche, le taux de succès immédiat varie 

entre 86 et 100 % et le taux de récidive, qui reste faible par rapport aux autres 

localisations, varie entre 2 et 5 % en cas d'approche trans-aortique. Les complications 

rencontrées au cours de cette approche sont essentiellement vasculaires (hématome, 

dissection aortique, thrombose). portées : des 

tamponnades, des AVC, des dissections de l'artère coronaire, des lésions valvulaires 

et des accidents thromboemboliques. Quant à l'approche transeptale, elle présente 

un taux de succès de 85 à 100 %, un taux de récidive de 3 à 6 % et un risque de 

complications variant entre 0 et 6 % représenté essentiellement par les spasmes 

coronaires, tamponnades, accidents emboliques (0.08 %) et décès (0.08 %). 

           1.3. Traitement ablatif au Maroc [91] 

           Une étude étalée sur une période de 6 ans (de 2004 à 2009) a été menée au 

CHU de rabat, où la technique d'ablation par radiofréquence a été introduite en 2004. 

Cette étude regroupait 15 patients présentant différents types d'arythmie dont : 2 cas 

d'extrasystole ventriculaire, 1 cas de tachycardie ventriculaire, 2 cas de TRIN et 10 cas 

présentant un syndrome de WPW. Le taux de succès immédiat rapporté était de 56.2% 

(9 cas de succès contre 7 cas d'échec). Une seule complication a été rapportée, il s'agit 

d'une complication mineure non propre à l'ablation endocavitaire par radiofréquence 

(phlébite du membre inférieur). Quant au taux de mortalité, il était nul. 

            Par  voie accessoire postéro-septale, une 

fibrillation atriale à QRS fin est survenue en post-radiofréquence immédiat et a été 

réduite spontanément.  

            Lors du suivi, une récidive du syndrome de WPW a été constatée 18 mois après 

-septale droite et une reprise a été prévue. 

Ainsi, le taux de récidive dans cette série était de 6,25 % et le taux de succès à long 

terme de 50%. 
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2. Cryoablation [92] 

            Le taux de succès immédiat, rapporté dans la littérature, du traitement par 

cryoablation des TRIN varie entre 91 et 99%. Ce taux est de 67 à 78 % dans le 

traitement par cryoablation des voies accessoires septales à haut risque de BAV. 

            Dans une série d'ablation de 199 cas, 26 patients ont bénéficié d'une 

cryoablation. Les indications de cette dernière chez ces patients étaient : une voie 

accessoire à haut risque de bloc auriculo-ventriculaire (n= 7), une ablation de voie 

lente difficile avec risque de bloc auriculo-ventriculaire (n= 7), une récidive après 

radiofréquence au cours de laquelle est survenue un BAV transitoire (n= 4) et le jeune 

âge (n= 8). Le taux de succès immédiat global a été de 92 %. Aucun BAV permanent 

n'a été enregistré. Après un suivi de 9 à 10 mois, on a rapporté un taux de récidive 

de 29 % après cryoablation, alors que chez les patients qui ont bénéficié d'une ablation 

par radiofréquence le taux de récidive était seulement de 8.6 %. 
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            Instauré depuis peu de temps, le traitement ablatif tend déjà à supplanter le 

traitement médicamenteux et devient, grâce à son taux élevé de succès, un traitement 

de choix dans les tachycardies jonctionnelles. 

            souvent utilisée est la radiofréquence. Quant à la 

cryothérapie, elle représente une alternative à la radiofréquence dans le traitement 

des tachycardies jonctionnelles à haut risque de bloc auriculoventriculaire.  

            Cette technique comporte des complications immédiates du fait de son 

caractère définitif et invasif, mais qui deviennent de plus en plus exceptionnelles 

suivant le développement du matériel et l'expérience grandissante des opérateurs.   

            Toutefois, cette technique reste relativement coûteuse et nécessite des 

opérateurs hautement expérimentés.  
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Résumé  
Les méthodes ablatives sont une technique récemment instaurée dans la prise 

en charge des troubles du rythme cardiaque et constituent actuellement la 

thérapeutique de choix pour de nombreuses arythmies notamment les tachycardies 

jonctionnelles.  

Les tachycardies jonctionnelles représentent une affection assez fréquente, 

mais qui reste sous-estimée en raison de la rareté des crises ou leurs manifestations 

atypiques. 

-

e est le syndrome de Wolff-Parkinson-

rarement chronique. Leurs manifestations cliniques et leur pronostic sont très 

une affection bénigne à une affection parfois 

potentiellement grave 

survenue.  

vagales, à un traitement médicamenteux et exceptionnellement, dans des formes 

graves, à un choc électrique externe. En fonction de la fréquence et la gravité de ces 

crises, un traitement curatif, médicamenteux ou ablatif, peut être indiqué dans le but 

 indiquée le plus souvent après un 

traitement médicamenteux inefficace ou mal toléré.  

à la cryoablation, elle est souvent de pratique dans les formes de tachycardies 

-  
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Le traitement par ablation consiste à interrompre le circuit de réentrée repéré grâce à 

une exploration élecrtophysiologique endocavitaire préalablement réalisée.  

Le faible risque de complications et les taux élevés de succès (variant entre 91 

éférence, 

qui a changé le pronostic des tachycardies jonctionnelles. 
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Abstract  

            Catheter ablation is a technique recently established and employed as a 

curative therapy for arrhythmias especially junctional tachycardia.  

            Junctional tachycardia is a rather common affection, but underestimated 

because of rarely occurring episodes of tachycardia or atypical onsets. 

            Reentry is the mechanism of all junctional tachycardia. Atrioventricular nodal 

reentrant tachycardia is the most commonly encountered form, atrioventricular 

reentrant tachycardia (via accessory pathway) is less common. Paroxysmal tachycardia 

is the most common form, chronic forms are rarely encountered. 

            The clinical manifestation and the prognosis of these tachycardia are very 

variable from one patient to another, and can be a benign or a serious problem, 

according to the frequency of tachycardia and the age of the patient.  

            In the acute setting, vagal manoeuvers and pharmacologic therapy can be 

efficient in arrhythmia termination. Exceptionally, we have resort to direct-current 

cardioversion in the hemodynamically unstable cases.  

            The indications of a curative therapy, by antiarrhythmic drug or catheter 

ablation, vary depending on the occurrence frequency and the gravity of the crisis. A 

curative therapy is indicated in order to avoid the recurrence of crisis. In general, 

catheter ablation is used as a second line therapy after an inefficient or poorly 

tolerated pharmacological treatment.  

            The most commonly used energy in catheter ablation is radiofrequency. The 

cryoablation represents an alternative form of energy delivery, and s usually used 

in form of junctional tachycardia at high risk of atrioventricular block. Other energies 

exist, but are still under evaluating.  

            The catheter ablation is based on the principle of interruption of one limb of 

the reentry circuit who is previously identified by electrophysiological testing.  
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            The low complication and high success rates (between 91 and 99 %) reported 

by the literature have made the catheter ablation therapy a reference treatment of 

junctional tachycardia. 
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