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-AIC : accident vasculaire cérébral ischémique constitué 

-AIT : accident vasculaire cérébral ischémique transitoire 

-ATCD : antécédent 

-AVC : accident vasculaire cérébral 

-AVK : antivitamine K 

-ASIA : anévrysme du septum inter-atrial 

-CMD : cardiomyopathie dilatée 

-CMH : cardiomyopathie hypertrophique 

-CMV : cardiomyopathie valvulaire 

-CMR : cardiomyopathie rythmique 

-ECG : électrocardiogramme 

-ETT : échocardiographie par voie transthoracique 

-ETO : échocardiograhie par voie transoesophagienne 

-FA : fibrillation atriale 

-FOP : foramen ovale perméable 

-HTA : hypertension artérielle 

-RF : ablation par radiofréquence 

-TAF : tachycardie atriale focale 

-TDR : trouble du rythme 

-TJP : tachycardie jonctionnelle paroxystique 

-TRAV : tachycardie par réentrée atrio-ventriculaire 

-TRIN : tachycardie par réentrée intranodale 

-TV : tachycardie ventriculaire 

-WPW : syndrome de Wolff-Parkinson-White 
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Le risque thromboembolique des tachycardies atriales, notamment de la fibrillation atriale 

(Fa) est bien connu. En effet, environ 20% des accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

constitués (AIC) et transitoires (AIT) sont d’origine cardio-embolique, et la fibrillation atriale  

rend compte d’au moins 50% des étiologies cardio-emboliques. La prévention du risque 

embolique implique l’usage de médicaments anti-vitamine K (AVK) si les critères 

consensuels sont réunis. On sait par ailleurs qu’il existe un lien entre la Fa et les tachycardies 

jonctionnelles paroxystiques (TJP), ces dernières comprenant les tachycardies par réentrée 

intranodale (TRIN) qui utilisent une double voie nodale et les tachycardies par réentrée atrio-

ventriculaire (TRAV) qui utilisent un faisceau accessoire, les patients atteints de TJP faisant 

plus de Fa que les autres. Les mécanismes expliquant ce lien restent incertains, cependant le 

risque thromboembolique des TJP n’a jamais été étudié, alors que les AIC sont une cause 

majeure de mortalité et de handicap. L’usage des AVK restant grevé d’un risque 

hémorragique pouvant engager le pronostic vital, leur utilisation doit rester limitée aux 

indications reconnues, dont les TJP ne font pas partie. 

L’objectif de ce travail est donc principalement d’évaluer le risque thromboembolique des 

TJP, en s’intéressant notamment à la prévalence et à l’incidence chez ces patients des AIC et 

AIT étiquetés cryptogéniques à la suite d’un bilan étiologique. Notre objectif est également 

d’étudier le lien avec la Fa, et les effets de l’ablation par radiofréquence de la voie lente ou du 

faisceau accessoire, afin de proposer une prise en charge adaptée. 

Dans une première partie, nous présenterons l’état actuel des connaissances sur les accidents 

vasculaires cérébraux ischémiques et les cardiopathies emboligènes d’une part, et sur les TJP 

d’autre part. 

Puis, dans une seconde partie, nous présenterons l’étude rétrospective qui a servi de base à ce 

travail, ainsi que ses résultats. 

Enfin, dans une troisième partie, nous discuterons ces derniers. Nous serons notamment 

amenés à aborder le lien qui existe entre la Fa et les TJP, le concept de vulnérabilité atriale et 

les effets de l’ablation de la voie lente ou du faisceau accessoire chez ces patients. 
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PARTIE I : RAPPELS 

 

1. RAPPELS SUR LES ACCIDENTS VASCULAIRES CÉRÉBRAUX ISCHÉMIQUES ET 

LES CARDIOPATHIES EMBOLIGÈNES 

 

1.1. LES ACCIDENTS VASCULAIRES CÉRÉBRAUX ISCHÉMIQUES  

 

1.1.1. Définition 

 

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est défini par un déficit neurologique d’apparition 

brutale, dû à une ischémie ou une hémorragie cérébrale. L’AVC ischémique constitué (AIC), 

qui représente environ 75% de tous les AVC (1) est causé par l’occlusion localisée d’une 

artère cérébrale, ou à destination cérébrale, conduisant à un arrêt de l’apport en oxygène et en 

glucose du cerveau, entraînant un effondrement des processus métaboliques dans le territoire 

affecté. Les 25 % restants sont représentés par les AVC hémorragiques, comprenant les 

hémorragies cérébrales et méningées. 

 

1.1.2. Épidémiologie 

 

Pour la France, nous retiendrons une incidence de 1,6 à 2,4 pour 1000 personnes-années tous 

âges confondus, et une prévalence annuelle de 4 à 6 pour 1000 personnes tous âges 

confondus. Dans la population générale française, l’âge moyen de survenue est de 71,4 ans 

chez les hommes, et 76,4 ans chez les femmes (2). L'AVC est la seconde cause de mortalité 

au niveau mondial (3), et la sixième cause en terme d'années de handicap (4). Il est la 

troisième cause de décès en France, responsable d'un décès par an sur 1 000 habitants, après 

l'infarctus du myocarde et les cancers (5). Il est également la première cause de handicap 

acquis (5), et la seconde cause de démence (6). L’incidence des AVC augmente avec l’âge: 

75% surviennent après 65 ans (5). En France, selon les données de l’année 1999 de la base 

nationale PMSI publique et privée, l’âge moyen des patients hospitalisés pour AVC est de 74 

ans (5). 

Les AVC font environ 62 000 décès par an en France. Ils exposent à un risque élevé de décès 

au cours du premier mois, chiffré dans une étude anglaise sur la période 1981-86 à 13% pour 

les AIC (7). En France, durant l’année 1999, ce taux était de 12,6% pour l’ensemble des 

AVC, selon les données de la base nationale PMSI4 publique et privée. 
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En parallèle du risque de décès précoce, le patient est exposé à un risque de séquelles qui 

peuvent être tragiques de par leurs conséquences physiques, neuro-psychologiques, familiales 

ou professionnelles. À long terme, un handicap sévère touche près du tiers des survivants, et 

le risque relatif d’institutionnalisation est en Europe de 2,8 (8) . 

Passée la phase aiguë, le pronostic est également grevé d’un risque de récidive qui est 

d’environ 30% à 5 ans, et d’une surmortalité à 5 ans qui est presque doublée par rapport à la 

population générale (8). La mortalité est en grande partie d’origine cardiaque (7). Ce mauvais 

pronostic global doit cependant être nuancé en fonction de différents facteurs, parmi lesquels 

figurent la comorbidité cardio-vasculaire et la cause de l’AVC. 

Enfin, le coût correspond à plus de 4 % des dépenses de santé dans les pays développés (9). 

1.1.3. Physiopathologie 

Après interruption de l’apport sanguin, suite à l’occlusion ou l’hypoperfusion d’un vaisseau 

cérébral, survient, en l’espace de quelques minutes, la mort neuronale au centre de l’aire 

infarcie. A la périphérie de l’aire infarcie, appelée pénombre ischémique, le tissu cérébral est 

fonctionnellement altéré mais encore viable, l’apport sanguin se faisant par des vaisseaux 

collatéraux. Cette zone de pénombre ischémique peut se transformer en tissu infarci suite à 

des lésions neuronales secondaires induites par une cascade biochimique délétère conduisant 

à des effets cytotoxiques et excitotoxiques. 

1.1.4. Étiologies 

 

Les causes d’AIC sont extrêmement nombreuses (Tableau 1), mais trois d’entre elles 

dominent par leur fréquence, rendant compte d’environ 2/3 de l’ensemble des AIC : 

l’athérosclérose, les petits infarctus profonds liés à une microangiopathie et les embolies 

d’origine cardiaque. La fréquence relative des différentes causes est difficile à évaluer car elle 

dépend des critères de définition de certaines pathologies et de la place accordée aux 

affections dont le lien de causalité avec l’AIC est difficile à affirmer. Une autre source de 

variation concerne les différences de moyens mis en oeuvre pour déterminer la cause de 

l’AIC, notamment en ce qui concerne l’étendue des explorations cardiaques et 

angiographiques cérébrales. 
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Tableau 1   Étiologies des AVC 

 

Artériopathies Cardiopathies emboligènes Affections 

hématologiques 

Causes 

diverses Risque élevé Risque faible 

-Athérosclérose 
 
-Maladie des petits 
vaisseaux/lacunes 
 
-Angiopathies non 
inflammatoires : 
     .Dissection 
     .Dysplasies 
artérielles 
     .Artériopathie post-
radique 
     .Divers : syndrome 
de Moya-moya,  
syndrome de Sneddon, 
syndrome cutanéo-
vasculaire, etc. 
 
-Angiopathies 
inflammatoires : 
     .Angéites 
systémiques (Maladie 
de Horton, de 
Takayasu, etc.) 
     .Angéites associées 
à des maladies de 
système (Lupus 
Érythémateux 
Disséminé, etc.) 
     .Angéites associées 
à des cancers, à la 
prise de toxiques 
     .Angéites isolées 
 
-Angiopathies 
infectieuses (syphilis, 
tuberculose, SIDA, 
zona, etc.) 
 
 

-Troubles du rythme 
auriculaire 
(Fibrillation atriale 
tous types, flutter 
atrial, tachycardie 
atriale)  
 
- Prothèse valvulaire 
mécanique 
 
- Rétrécissement 
mitral avec fibrillation 
auriculaire 
 
- Infarctus du 
myocarde antérieur 
récent 
 
- Endocardites 
infectieuses 
 
- Myxome 
 
- Thrombus intra-
cavitaire 
 
- Cardiomyopathie 
dilatée 

-Prolapsus valvulaire 
mitral 
 
- Foramen ovale 
perméable 
 
- Anévrisme du 
septum 
interauriculaire 
 
- Calcifications de 
l’anneau mitral 
 
- Rétrécissement 
aortique calcifié 
 

-Polyglobulie 
 
-Drépanocytose 
 
-Thrombocytémie 
essentielle 
 
-Coagulopaties 
congénitales et acquises 
 
-SAPL 
 
-Leucémies 
 
-États prothrombotiques 
divers (cancer, etc.) 

-Drogues 
 
-Embolies non 
thrombotiques 
 
-Maladies 
métaboliques 
rares 
 
-Maladies 
pulmonaires 
(fistule artério-
veineuse, 
maladie de 
Rendu-Osler, 
etc.) 
 
-Iatrogénie 
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1.1.4.1. L’athérosclérose 

 

L’athérosclérose est la première cause d’AIC. Cette maladie atteint principalement les artères 

de gros et moyen calibre, avec des sièges de prédilection, comme l’origine de l’artère carotide 

interne, le siphon carotidien, l’origine et la terminaison de l’artère vertébrale, et la crosse 

aortique. La proportion des AIC attribués à l’athérosclérose varie largement d’une étude à 

l’autre selon les critères retenus pour porter ce diagnostic (en particulier le degré de sténose). 

Dans l’étude de Framingham, 70% des infarctus cérébraux sont considérés comme d’origine 

athérothrombotique (10) alors que, dans le registre de la Stroke Data Bank (11), les auteurs ne 

retiennent ce diagnostic que dans 9% des cas (avec des critères très stricts et probablement 

trop restrictifs). Lorsqu’on exige la présence d’une sténose d’au moins 50% dans le territoire 

approprié, la fréquence de cette cause est d’environ 30%. 

 

1.1.4.2. La lipohyalinose 

 

La deuxième cause en fréquence (environ 20%) est une maladie des petits vaisseaux, la 

lipohyalinose, qui touche les artères perforantes de quelques centaines de micromètres de 

diamètre. L’occlusion de ces artères est responsable des lacunes cérébrales. 

 

1.1.4.3. Les cardiopathies emboligènes 

 

Les cardiopathies emboligènes rendent compte d’environ 20% des AIC, la fibrillation 

auriculaire (Fa) étant la cardiopathie le plus souvent en cause (50% des cas), suivie par les 

cardiopathies ischémiques et les valvulopathies (12). L’estimation de la fréquence des AIC 

cardio-emboliques reste toutefois imprécise, car il n’existe pas de critères diagnostiques de 

certitude. Le diagnostic repose donc principalement sur l’identification d’une cause cardiaque 

d’embolie, et est d’autant plus probable qu’il n’existe pas d’autre cause potentielle d’AIC et 

que la source identifiée est connue pour son risque embolique élevé.  

C’est la raison pour laquelle il est devenu habituel de séparer les cardiopathies 

potentiellement emboligènes en deux catégories (Tableau 1). Les causes majeures sont 

associées à un risque absolu élevé d’AIC dont le mécanisme cardio-embolique est bien 

documenté. À l’inverse, d’autres anomalies cardiaques, qualifiées de causes mineures, 

souvent fréquentes dans la population générale et dont le mécanisme emboligène est souvent 

mal élucidé, ne comportent qu’un risque absolu faible ou inconnu. Le lien de causalité avec 
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l’AIC est ici beaucoup plus incertain et ne se discute qu’après exclusion de toutes les autres 

causes. 

 

1.1.4.4. Autres causes 

 

De nombreuses autres affections peuvent être responsables d’un AIC (Tableau 1), comme les 

dissections artérielles, diverses artériopathies de nature dysplasique, inflammatoire ou 

infectieuse, des affections hématologiques ou des anomalies de la coagulation (9). Mises à 

part les dissections qui constituent une cause fréquente (environ 20%) d’AIC chez l’adulte 

jeune, les autres affections ne sont en cause que dans une très faible proportion de cas. De 

façon générale, la recherche de ces causes rares doit être d’autant plus poussée que le sujet est 

jeune et que l’enquête à la recherche des trois principales causes (athérosclérose, maladie des 

petits vaisseaux et cardiopathie emboligène) est négative. 

 

1.1.4.5. AIC cryptogéniques 

 

La dernière situation est celle où l’AIC reste inexpliqué. On peut distinguer ici deux cas : 

- le premier est celui où l’enquête étiologique met en évidence plusieurs causes potentielles, 

en général une lésion artérielle et une cardiopathie potentiellement emboligène. Il est alors 

souvent très difficile de dire laquelle a été responsable de l’AIC ; 

- le deuxième est celui où l’enquête est entièrement négative ou n’identifie qu’une des causes 

d’imputabilité incertaine. La fréquence de cette situation est diversement appréciée, allant de 

10% à plus de 50% selon les études, ce qui s’explique par les différences de critères 

diagnostiques et par la place accordée aux affections dont le lien de causalité avec l’AIC est 

difficile à affirmer. 

 

1.2. LES CARDIOPATHIES EMBOLIGÈNES 

 

Intéressons-nous maintenant de plus près aux cardiopathies emboligènes, sujet de ce travail. 

Les relations entre maladies cardiaques et ischémie cérébrale sont diverses : environ 20% des 

ischémies cérébrales (IC) sont la conséquence d’une embolie d’origine cardiaque. La maladie 

coronaire et l’insuffisance cardiaque partagent des facteurs de risque et des mécanismes 

physiopathologiques communs expliquant la survenue d’événements athérothrombotiques 
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cardiaques et cérébraux chez un même patient. Enfin, plus rarement, une ischémie cérébrale 

peut induire des troubles cardiaques. 

Les AIC d’origine cardio-embolique sont généralement sévères, car volumineux et associés à 

une mortalité précoce et tardive élevée. Les récentes avancées dans les explorations 

cardiaques ont permis d’améliorer le diagnostic des cardiopathies et d’identifier de nouvelles 

sources potentielles d’embolie. Toutefois, en l’absence de critères validés, le diagnostic 

d’AIC cardio-embolique repose sur des arguments probabilistes : la démonstration d’une 

source potentielle cardiaque d’embolie, et l’exclusion des autres causes. La probabilité qu’il 

existe une relation causale entre la source potentielle cardiaque d’embolie et l’AIC varie en 

fonction de la cardiopathie. En effet, certaines anomalies cardiaques (par exemple la 

fibrillation atriale, les prothèses valvulaires mécaniques) sont associées à un risque élevé 

d’AIC, et le mécanisme embolique est bien documenté. A l’inverse, d’autres anomalies (par 

exemple le foramen ovale perméable, l’anévrysme du septum interauriculaire), fréquentes 

dans la population générale, ne comportent qu’un risque absolu faible d’AIC dont le 

mécanisme est souvent mal élucidé. Une autre difficulté est qu’environ 20% des patients 

ayant une source cardiaque d’embolie, en particulier les sujets âgés, ont une autre cause 

potentielle d’AIC associée. L’évolution progressive des méthodes d’explorations cardiaques 

pourrait conduire à une augmentation de la part relative des AIC cardio-emboliques aux 

dépens de ceux dits « cryptogéniques » (c'est-à-dire sans cause identifiée), qui représentent 

jusqu’à 40% des AIC et dont une partie pourrait être la conséquence d’une embolie d’origine 

cardiaque non diagnostiquée. Seules les cardiopathies les plus fréquentes ou pour lesquelles 

d’importantes avancées ont été obtenues au cours des dernières années seront développées ici. 

(13–15).  

 

1.2.1. Fibrillation atriale 

 

1.2.1.1. Épidémiologie 

 

Avec une prévalence estimée selon les données de la littérature allant de 0,4 à 1% voire de 1 à 

2% dans la population générale (16), la fibrillation auriculaire est le trouble du rythme 

cardiaque le plus fréquent, et est de loin la cardiopathie emboligène la plus fréquente. 

Cependant, si l’on prend en compte les Fa non diagnostiquées (« silent AF »), qui sont 

probablement responsables de certains AIC « cryptogéniques », et les patients qui ne sont 

jamais allés à l’hôpital, la prévalence doit être proche de 2% (17). Cette prévalence augmente 
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fortement avec l’âge, variant de moins de 0,5% chez les sujets de 40-50 ans à 5-15% chez les 

sujets de plus de 80 ans (18). Le risque absolu d’AIC chez les patients en Fa est en moyenne 

de 5% par an, mais varie de moins de 1% à plus de 10% en fonction de l’âge, des facteurs de 

risque cardio-vasculaire, des antécédents vasculaires et de certaines caractéristiques 

échographiques (16). 

La Fa est moins souvent responsable d’AIT que d’AIC. Cependant, les patients ayant eu un 

AIT associé à une Fa ont un risque de récidive élevé (environ 7%/an) même s’il est 

légèrement inférieur à celui des patients ayant fait un AIC (environ 11%/an). Le risque 

embolique de la  Fa paroxystique est identique à celui de la Fa persistante ou permanente 

(19).  

 

1.2.1.2. Stratification du risque embolique (16) 

 

On connaît très bien aujourd’hui quelles sont les pathologies sous-jacentes et comorbidités 

associées qui augmentent le risque embolique dans la Fa. L’existence dans les antécédents 

d’un AIC préalable ou d’un AIT multiplie le risque relatif par 2,5, l’hypertension artérielle par 

1,6, la présence d’une insuffisance cardiaque par 1,4, l’âge avancé multiplie ce risque par 1,4 

pour chaque tranche d’âge de 10 ans, le diabète par 1,7 et la maladie coronaire par 1,5. 

Le risque embolique a été stratifié et le score le plus simple utilisé est le score CHADS2 

(Cardiac failure, Hypertension, Age >75, Diabetes, Stroke), reposant sur un système de points 

avec un point pour chaque item, sauf pour l’item stroke qui compte 2 points (20). Comme le 

montre le Tableau 2, il y a une relation claire entre le score et le risque embolique. Avec ce 

score sont classés à bas risque les patients CHADS2 0, à risque modéré les patients CHADS2 

1-2 et à risque élevé les patients CHADS2 >2. 

Cependant le score CHADS2 n’inclut pas beaucoup de facteurs de risque. C’est pourquoi, 

pour tout score CHADS2 < 2, intéressant donc les patients à risque embolique bas et modéré, 

les dernières recommandations affinent la prise en charge avec le nouveau score CHA2DS2-

VASc [Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 (2), Diabetes, Stroke (2), Vascular 

disease, Age 65–74, and Sex category (female)], dont le Tableau 3 montre la corrélation avec 

le risque embolique. 

Le traitement anticoagulant à dose curative au long cours est indiqué pour les patients 

CHADS2 à risque élevé et les patients CHA2DS2-VASc 1 et 2. Seuls les patients à 0 ne 

requièrent aucune thérapeutique antithrombotique, y compris antiagrégante. 
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Ajoutons que le risque embolique associé au flutter auriculaire et à la tachycardie atriale 

focale semble aussi élevé que celui associé à la Fa non rhumatismale. Certaines études 

suggèrent que l’excès de risque est en grande partie expliqué par une évolution vers une Fa, 

alors que d’autres montrent que le flutter pourrait être un facteur de risque indépendant.(13–

15,21). 

Enfin, dans la prise en charge du risque embolique, il faut également tenir compte du risque 

hémorragique afin de peser le rapport bénéfice-risque pour certains patients. Le score HAS-

BLED des dernières recommandations européennes nous y aide (Tableau 4). Un score 

supérieur ou égal à 3 indique un risque hémorragique élevé et impose des précautions 

particulières. 

 

 

 

Tableau 2   Évaluation du risque embolique à l’aide du score CHADS2 

 

 

CHADS2 Score 

 

Patients (n=1733) 

Risque d’AIC (%/an) 

Intervalle de confiance 

à 95% 

0 120 1,9 (1,2-3,0) 

1 463 2,8 (2,0-3,8) 

2 523 4,0 (3,1-5,1) 

3 337 5,9 (4,6-7,3) 

4 220 8,5 (6,3-11,1) 

5 65 12,5 (8,2-17,5) 

6 5 18,2 (10,5-27,4) 
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Tableau 3   Évaluation du risque embolique à l’aide du score CHA2DS2-

VASc en 2011 

 

CHA2DS2-VASc Score Patients (n=7329) Risque d’AIC (%/an) 

0 1 0 

1 422 1,3 

2 1230 2,2 

3 1730 3,2 

4 1718 4 

5 1159 6,7 

6 679 9,8 

7 294 9,6 

8 82 6,7 

9 14 15,2 

 

Facteurs de risque Score CHA2DS2-VASc 

Insuffisance cardiaque congestive/dysfonction VG 1 

Hypertension artérielle 1 

Age >75ans 2 

Diabète 1 

Antécédent d’AIC 2 

Atteinte vasculaire périphérique 1 

Age 65-74ans 1 

Sexe féminin 1 
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 Tableau 4   Évaluation du risque hémorragique à l’aide du score « HAS-

BLED » en 2011 

 

Lettres  Points 
H « Hypertension » 

HTA 
(PAS>60mmhg) 

1 

A « Abnormal renal 
and liver function » 
Anomalies : 
-Fonction rénale 
(créatinémie>200 
µmol, dialyse) 
-Fonction hépatique 
(cirrhose, 
cytolyse>3N) 

1 pour chaque 

S « Stroke »  
Antécédent d’AIC 

1 

B  «Bleeding » 
Saignement ancien 
ou lésion susceptible 
de saigner, anémie, 
etc. 

1 

L « Labile INRs » 
INR élevés, instables 
ou équilibrés depuis 
peu 

1 

E « Elderly » 
Âge>65ans 

1 

D « Drugs or Alcohol » 
Usage concomittant 
d’antiagrégant, 
d’AINS, d’alcool, 
etc. 

1 pour chaque 

Score maximum  9 
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1.2.1.3. Physiopathologie 

 

Le risque embolique est lié à plusieurs mécanismes physiopathologiques (22) : tout d’abord, 

les anomalies de flux sanguin, avec la stase dans l’oreillette gauche et la diminution des 

vélocités dans l’auricule gauche, ce dernier étant d’ailleurs le point de départ de plus de 90% 

des embolies pour les Fa non valvulaires ; ensuite, les anomalies endomyocardiques avec la 

dilatation de l’oreillette gauche, l’œdème, et l’infiltration fibro-élastique de la matrice extra 

cellulaire ; enfin, certaines anomalies sanguines ont été décrites comme emboligènes, avec 

notamment l’activation plaquettaire et la mise en route de la cascade de l’inflammation. 

 

1.2.1.4. Prévention du risque embolique, et thérapeutique 

 

Il est clairement établi que les médicaments antithrombotiques sont efficaces chez les patients 

atteints de Fa, en prévention primaire ou secondaire (14,15,21,23). Les anticoagulants oraux 

(AVK) réduisent le risque relatif d’AIC de 67% de façon similaire, que ce soit en prévention 

primaire et en prévention secondaire, et pour les AIC sévères et non sévères. En revanche, 

pour l’aspirine, la diminution du risque relatif d’AIC n’est que de 21% avec une différence 

entre prévention primaire (diminution du risque absolu de 0,8%/an) et prévention secondaire 

(2,5%), et entre AIC sévères (13%) et AIC non sévères (29%)(24). Des doses faibles d’AVK, 

ou des AVK combinés à de l’aspirine n’apportent qu’une protection modérée (14,21). Les 

difficultés pratiques d’utilisation des AVK ont conduit au développement de nouvelles 

stratégies de prévention des AIC chez les patients en Fa , notamment les inhibiteurs directs de 

la thrombine (25), qui ont déjà fait la preuve de leur non infériorité comparés aux AVK, ou la 

fermeture par voie percutanée et système auto-expansible de l’auricule gauche dont les 

premiers résultats sont encourageants (26). 

Les recommandations concernant le traitement antithrombotique sont expliquées dans le 

Tableau 5. 
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Tableau 5   Prévention du risque embolique à l’aide du score CHA2DS2-

VASc en 2011 

 

Score CHA2DS2-VASc Traitement recommandé 

2 ou plus AVK 

1 AVK de préférence, ou Aspirine 

0 Abstention thérapeutique de 

préférence, ou Aspirine 

 

 

1.2.2. Autres cardiopathies emboligènes 

 

1.2.2.1. Foramen ovale perméable (FOP) et anévrysme du septum interauriculaire 

(ASIA) 

 

Environ 30% des individus en population générale ont un FOP qui ne se ferme pas 

complètement après la naissance. Dans environ 20% des cas, le FOP est associé à un ASIA. 

Un FOP et/ou un ASIA sont plus fréquemment détectés chez les patients qui ont eu un AIC, 

en particulier lorsqu’aucune autre cause n’a été identifiée. Il existe une association 

significative entre FOP et AIC chez les sujets de moins de 55 ans.  

Les mécanismes potentiels d’AIC chez les patients ayant une anomalie du septum 

interauriculaire sont incertains. Le mécanisme le plus souvent évoqué, sous-tendu par de très 

rares observations de thrombus bloqué dans un FOP, est l’embolie paradoxale d’un matériel 

thrombotique provenant du système veineux. Les autres mécanismes potentiels sont la 

formation d’un thrombus intracardiaque au contact du FOP ou de l’ASIA associé, et la 

survenue d’un trouble du rythme paroxystique, mais ils sont peu documentés (27). 
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1.2.2.1.1. FOP 

La persistance après la naissance d'un orifice dans la cloison inter-auriculaire définit sur le 

plan anatomique le foramen ovale perméable. Ce défaut du septum inter-auriculaire au niveau 

de la fosse ovale permet une communication entre les deux oreillettes. Le gradient naturel de 

pression dans le sens gauche-droite peut s'inverser dans certaines occasions favorisant une 

hyperpression dans l'oreillette droite, comme la manoeuvre de Valsalva ou tout équivalent. 

Des séries autopsiques ont souligné sa grande fréquence ; en effet, il concernerait 22 à 36% 

des individus (en moyenne 27% dans la série de Hagen (28) en l'absence de toute cardiopathie 

avérée et à tous les âges de la vie). 

En 1988, Lechat et al (29) étudièrent la prévalence d'un FOP détecté par ETT avec injection 

de produit de contraste et manoeuvres de provocation d'inversion de gradient de pression chez 

60 adultes de moins de 55 ans ayant présenté un AIC, et la comparèrent à 100 sujets témoins 

indemnes d'AIC, candidats à une chirurgie de fosse postérieure. La prévalence d'un FOP était 

significativement plus élevée chez les patients AIC (40%) que chez les sujets-contrôles.  

Quant à Cabanes et al (30), ils étudièrent la prévalence d'un FOP mais aussi d'un ASIA et d'un 

prolapsus valvulaire mitral chez 100 patients avec AIC de moins de 55 ans, et les comparèrent 

à 50 sujets-contrôles. Un FOP existait chez 43% des patients AIC toutes causes confondues 

contre 18% des témoins (p < 0,005), et chez 56,3% des patients AIC cryptogénique (p < 

0,0001). Une analyse de régression logistique montra que l'existence d'un FOP était 

significativement associée à l'existence d'un AIC (OR 2,5; 95% CI 1,1- 6,1 ; p = 0,03) et plus 

significativement encore à un AIC cryptogénique (OR 3,9 (1,5-10) ; p = 0,003). La taille du 

FOP pourrait, au moins en partie, moduler le risque d'AIC lié à l'existence d'un FOP. En effet, 

sur la base des données rétrospectives de Homma (31) montrant que la taille du FOP était plus 

importante en cas d'AIC de cause inconnue (2,1 ± 1,7 mm) que de cause déterminée (0,57 ± 

0,8 mm), Steiner et al (32) ont montré, par l'évaluation prospective de 95 patients consécutifs 

victimes d'un premier AIC, que l'existence d'un FOP de diamètre supérieur à 2 mm était 

significativement plus souvent retrouvée en cas d'AIC cryptogénique (26%) que d'AIC 

d'étiologie définie (6%, p = 0,04). 

 

1.2.2.1.2. ASIA  

 

Plusieurs études ont montré l'existence d'une association significative entre ASIA et AIC de 

cause déterminée ou non (30,33,34). L'ASIA est défini comme la protrusion de tout ou partie 
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du septum inter-auriculaire dans l'une ou l'autre oreillette, ou les deux, selon un mouvement 

phasique. Sa prévalence varie de 0,2% (35) à 8% (30) dans des études échocardiographiques 

selon la voie utilisée, l'échocardiographie trans-thoracique (ETT) étant beaucoup moins 

sensible que l'échocardiographie trans-oesophagienne (ETO), et selon les critères de 

définition retenus. Hanley (36) définit l'ASIA comme un bombement de 15 mm du septum 

par rapport à son plan ou par une excursion de 15 mm lors du cycle cardiaque, avec une base 

d'au moins 15 mm. Cabanes et al retiennent quant à eux l'existence d'un ASIA à partir de 6 

mm d'excursion (30). Dans cette étude, la prévalence de l'ASIA était de 8% chez les 50 

témoins, de 28% chez les 100 patients AIC toutes causes confondues  et de 39,1 % chez les 64 

patients ayant eu un AIC cryptogénique. Ce travail a permis de montrer un lien significatif 

entre la taille de l'ASIA et l'existence d'un AIC. En présence d'un ASIA de 6 à 10 mm 

d'excursion, l'odds ratio pour l'AIC toutes causes confondues comparé aux sujets témoins était 

de 1,2 (95% CI : 0,3-5,2, p < 0,8) contre 8,5 (95% CI : 1,0-69, p < 0,04) pour un ASIA de 

plus de 10 mm et, pour l'AIC cryptogénique, de 1.6 (0,4-7,7, p < 0.5) contre 12,3 (1,5-103, p 

< 0,02) respectivement. Cette étude a également montré un lien fort entre ASIA et FOP 

puisque des 32 patients, sur les 150 de la série, ayant un ASIA, 72% avaient également un 

FOP, chiffres étant comparables aux données antérieures. Pour le groupe des AIC 

cryptogéniques, chacune des deux anomalies séparément, ASIA et FOP, était 

significativement associée à l'existence d'un AIC, alors que seule l'association des deux 

anomalies était significativement liée à l'existence d'un AIC toutes causes confondues. Il 

existe donc une synergie entre ASIA et FOP quant au risque d'AIC. Une étude cas-témoins de 

la Mayo Clinic est venue le confirmer (37). Les auteurs retiennent des critères stricts de 

définition de l'ASIA (base de 15 mm au moins, excursion de 15 mm du septum, phasique ou 

non). Ils ont évalué par ETO 355 patients ayant présenté un AIC et 363 témoins, tous âges 

confondus. Un ASIA a été mis en évidence chez 7,9% des patients contre 2,2% des témoins, 

sans lien significatif avec l'âge. Un FOP a été mis en évidence chez 56% des patients porteurs 

d'un ASIA. Dans cette étude, la présence d'un ASIA est prédictive de l'existence d'un FOP. La 

présence d'un ASIA est associée dans 86% des cas à l'absence de source embolique potentielle 

cardiaque ou aortique. 

S'agissant d'études transversales, seul pouvait être montré un lien significatif entre l'existence 

d'une anomalie du septum inter-auriculaire et la survenue d'un AIC. De telles études ne 

permettaient pas d'apporter d'explication physiopathologique immédiate ni de savoir si 

l'existence d'une anomalie structurelle septale exposait à un risque significatif de récurrence à 

distance du premier évènement qualifiant. 
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1.2.2.1.3. FOP et ASIA 

 

Deux études ont évalué le risque de récurrence lié à l'existence d'une anomalie du septum 

inter-auriculaire après un premier AIC (38,39). L'étude multicentrique française conduite par 

Jl. Mas (38) a évalué le suivi de 132 patients âgés de moins de 60 ans pendant une durée 

moyenne de 22,6 mois. Six récidives ont été observées dont deux seulement étaient un AIC 

constitué, les quatre autres étant des accidents ischémiques transitoires (AIT). Cela permet 

d'évaluer l'incidence des récidives à 1,2% par an, quel que soit le type d'anomalie septale. 

Chez les 38 patients porteurs de l'association d'un FOP et d'un ASIA, l'incidence était de 4,4% 

par an. Dans cette étude, aucun des patients porteurs d'un FOP isolé n'a présenté de récidive. 

L'étude réalisée à partir du registre lausannois des AVC (39) a évalué le risque de récurrence 

chez 140 patients consécutifs âgés également de moins de 60 ans, ayant présenté un AIC (AIT 

dans 16% des cas) associé à un FOP, pendant un suivi moyen de 3 ans. Le FOP était associé à 

un ASIA dans 25% des cas. Seulement huit patients présentèrent une récidive d'AIC 

constitué, soit une incidence annuelle de 1,9%. L'incidence annuelle d'AIC constitué et d'AIT 

s'élevait à 3,8%, tandis que l'incidence d'AIC constitué et de décès était de 2,4%. Une analyse 

multivariée ne fit pas apparaître la coexistence d'un ASIA comme un facteur de risque 

significatif de récidive. Au total, le risque de récurrence lié à l'existence d'une anomalie 

septale après un premier AIC apparaît faible, même si, comme le souligne l'étude lausannoise, 

le premier événement a pu être sévère. 

 

Certes, c'est une donnée statistique bien établie que les anomalies du septum inter-auriculaire 

sont significativement associées aux AIC de cause indéterminée, au point d'être actuellement 

classées au rang des cardiopathies emboligènes mineures. Mais il demeure que, en dehors 

d'observations échocardiographiques, anatomiques ou chirurgicales exceptionnelles, dans 

l'immense majorité des cas la preuve d'une migration embolique paradoxale n'est pas faite: 

absence de thrombus intracardiaque, absence de thrombose veineuse documentée, absence 

d'équivalent de manoeuvre de Valsalva, contemporains de la survenue de l'accident 

embolique. Meacham (40) a tout de même recensé 29 cas de thrombus enclavés dans la fosse 

ovale diagnostiqués par échocardiographie. Un patient sur deux seulement avait présenté une 

embolie artérielle cliniquement symptomatique. Á l'absence habituelle d'arguments directs en 

faveur d'une embolie paradoxale, plusieurs explications peuvent être avancées. Il n'est pas 

toujours facile de faire la preuve de l'existence d'une thrombose veineuse dont le siège n'est 

pas forcément les membres inférieurs. L'existence de thromboses veineuses périphériques et 
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pelviennes occultes est connue. Compte tenu de la fréquence de l'association d'un ASIA à un 

FOP, l'hypothèse d'une migration embolique paradoxale au travers d'un FOP à partir d'un 

thrombus formé dans l'environnement de l'ASIA a été évoquée, mais là encore sans pouvoir 

recevoir de preuve scientifique suffisante. L'existence de thrombus liés à un ASIA est de 

description trop exceptionnelle pour en faire un mécanisme habituel. Toutes ces données 

conduisent donc à suspecter un mécanisme autre que celui d'embolie paradoxale. 

 

1.2.2.2. Athérome de l’aorte 

 

Les plaques de l’aorte situées en amont de l’origine de l’artère sous-clavière gauche mesurant 

plus de 4 mm d’épaisseur sont un facteur de risque indépendant d’AIC. En dehors de 

l’épaisseur de la plaque, l’existence d’un élément mobile, de plaques non calcifiées, et 

l’extension des plaques à l’origine des troncs supra-aortiques, semblent augmenter le risque. 

 

1.2.2.3. Valvulopathies (41) 

 

La calcification de l’anneau mitral qui touche le sujet âgé, et en particulier la femme, semble 

être un facteur de risque d’AIC indépendant des facteurs de risque vasculaire et de l’existence 

d’une Fa, par ailleurs le risque augmente avec l’importance de ces calcifications. Á ce jour, il 

n’a pas été clairement démontré que le rétrécissement aortique calcifié et le prolapsus 

valvulaire mitral étaient des facteurs de risque indépendants d’AIC. 

 

1.3. CAS PARTICULIER DE L’AVC ISCHÉMIQUE DU SUJET JEUNE 

 

1.3.1. Épidémiologie 

 

Les AIC de l'adulte jeune se singularisent principalement de par leur relative rareté (entre 16 

et 45 ans, ils sont environ dix fois moins fréquents qu'après 55 ans (42)), la diversité de leurs 

étiologies, et l'existence d'une proportion d'environ un tiers des cas pour lesquels aucune 

cause n'est mise en évidence à l'issue du bilan étiologique. 
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1.3.2. Étiologies des AVC ischémiques du sujet jeune 

 

Si l'athérome domine largement le chapitre des étiologies à partir de 55 ans, comme d'ailleurs 

il représente la cause première des accidents coronariens, il n'en est pas de même chez l'adulte 

jeune. Chez l'enfant, la diversité des étiologies est peut-être même encore plus grande. Une 

soixantaine de causes différentes peuvent être recensées dans la littérature, un grand nombre 

d'entre elles relevant de cas anecdotiques. Cependant, deux entités dominent largement en 

fréquence : les cardiopathies emboligènes, et les dissections artérielles cervicocéphaliques 

spontanées. Si ces deux causes ne posent habituellement pas trop de problèmes diagnostiques, 

environ un tiers des AIC de l'adulte jeune restent toutefois inexpliqués à l'issue de l'enquête 

étiologique. En effet, comme l'envisage la classification étiologique TOAST (43), un AIC 

peut être d'étiologie indéterminée parce que l'enquête étiologique n'a pas pu être suffisante, ou 

parce que plusieurs étiologies potentielles ont été mises en évidence, ou encore parce que 

cette enquête s'est avérée négative.  

Ces dernières années ont vu quelques avancées, soit par l'individualisation de nouveaux 

syndromes, soit par le développement de nouvelles méthodes diagnostiques. C'est en effet tout 

récemment qu'ont été décrites notamment deux entités, représentant en fait peu de cas. En 

1995 les équipes de MG Bousser et E Toumier-Lasserve (44) rapportèrent la première série 

d'une nouvelle entité se singularisant au sein des AIC par ses aspects cliniques et son mode de 

transmission autosomique dominant: le CADASIL, Cerebral Autosomal Dominant 

Arteriopathy with Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy. Le syndrome primaire des 

antiphospholipides fut également récemment individualisé (45). Par ailleurs, le 

développement de l’ETO a permis de mettre en évidence un certain nombre d'anomalies 

morphologiques cardiaques potentiellement emboligènes, ce de façon non vulnérante et 

facilement réalisable, et avec une sensibilité bien supérieure à l'ETT. Parmi celles-ci, comme 

nous l’avons vu précédemment, un intérêt tout particulier a été porté aux anomalies du septum 

inter-auriculaire  en raison de leur grande fréquence et des sanctions thérapeutiques qui leur 

ont été appliquées.  

L'exploration de plus en plus systématique des patients victimes d'AIC par ETO a permis de 

confirmer, au cours des années 90, l'association anormalement fréquente d'anomalies du 

septum inter-auriculaire (FOP et ASIA) aux AIC inexpliqués. 

Les AIC cryptogéniques de l'adulte répondent-ils à un mécanisme embolique? Dans le travail 

de Cabanes (30), des 25 patients ayant eu un AIC cryptogénique associé à l'existence d'un 

ASIA, 19 ont eu un déficit de constitution soudaine, ce qui est évocateur d'un mécanisme 
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embolique, et une occlusion embolique était visible à l'angiographie chez 3 patients sur 14 

explorés dans les 15 premiers jours suivant la constitution de leur AIC. Les auteurs ne 

précisent pas ce que montrait l'angiographie chez les 11 autres patients. Dans l'étude de 

Lisovoski (46) qui a porté sur l'enquête étiologique de 148 patients âgés de 5 à 40 ans ayant 

présenté un AIC, tous ont bénéficié d'une angiographie : au cours des 3 premiers jours pour 

114 d’entre eux, et au cours des 7 premiers jours suivant la survenue de leur AIC pour 146 

des patients. Des anomalies ont été mises en évidence chez 66% des patients : image 

d'athérome dans 17% des cas, de dissection dans 16%, de thrombose dans 28% et d'embolie 

dans 38%. Toutefois, les auteurs ne donnent pas de critères de définition précis de leur 

classification des données angiographiques. De plus, ils n'établissent pas de corrélation entre 

les données de l'angiographie précoce et le diagnostic étiologique final, si bien qu'il n'est pas 

possible de savoir à quelles catégories étiologiques appartenaient les AIC avec embolie 

angiographiquement démontrée. On ne peut que déduire par élimination que les images 

emboliques correspondaient plus souvent à des AIC d'étiologie indéterminée. Ces résultats ne 

permettent pas d'affirmer, seulement tout au plus de suspecter, que chez les patients ayant 

présenté un AIC d'étiologie indéterminée, un mécanisme embolique peut être volontiers 

évoqué ou retenu. 

 

2. RAPPELS SUR LES TACHYCARDIES JONCTIONNELLES PAROXYSTIQUES (TJP) 

 

La prise en charge des tachycardies supraventriculaires parmi lesquelles figurent les TJP a fait 

l’objet de recommandations en 2003, dont nous allons nous servir pour la suite de ce chapitre 

(47). 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire sont dues à des tachycardies par réentrée 

dont au moins une des voies du circuit passe par le noeud auriculoventriculaire. Elles sont 

paroxystiques dans 90 % des cas et, si l’électrocardiogramme (ECG) inter-critique est normal, 

la réentrée intranodale représente leur mécanisme essentiel (75% des cas). Les formes 

chroniques sont plus rares (10 %) mais sont faciles à documenter, par opposition aux formes 

paroxystiques. Les deux formes ont sensiblement le même mécanisme. 

Suivant la fréquence de la tachycardie, qui peut varier de 130 à 280/min, et l’âge de survenue, 

la sémiologie fonctionnelle et le pronostic sont très variables d’un patient à l’autre, allant 

d’une affection bénigne à une affection parfois potentiellement grave aux deux âges extrêmes 

de la vie. Toutefois, le traitement curatif par ablation par radiofréquence du circuit a permis de 
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transformer le pronostic des patients gênés ou à risque. Il reste plus discutable chez les enfants 

et les jeunes adultes où le pronostic de l’affection est excellent. 

 

2.1. ÉPIDEMIOLOGIE 

 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire sont des tachycardies dont le trajet total 

ou partiel utilise le noeud de Tawara et/ou le faisceau de His jusqu’à sa bifurcation. Les 

formes les plus fréquentes sont les tachycardies jonctionnelles paroxystiques appelées 

autrefois tachycardies de Bouveret, mais le travail de cet auteur rapporté en 1889 incluait des 

tachycardies de natures diverses. 

L’affection est assez fréquente, probablement sous-estimée car les crises peuvent être rares ou 

avoir des manifestations très atypiques. Aux U.S.A., il y a 89000 nouveaux cas par an et 

570000 patients atteints par des tachycardies supraventriculaires paroxystiques (48). Cela 

correspond à une prévalence de 2,25/1000 personnes et une incidence de 35/100000 

personnes. L’affection peut toucher tous les âges de la vie. Elle a une sémiologie 

fonctionnelle parfois trompeuse et un pronostic variable.  

Les principaux problèmes cliniques seront celui de la mise en évidence de la tachycardie puis 

de l’attitude thérapeutique, qui peut aller de l’abstention à l’indication d’un traitement curatif 

par ablation. 

 

2.2. PHYSIOPATHOLOGIE 

 

 La majorité de ces tachycardies est due à un phénomène de réentrée ou rythme réciproque 

(figure 1). Une des voies au moins du circuit des réentrées passe par le noeud de Tawara. 

Suivant les propriétés électrophysiologiques des voies en cause, la tachycardie peut être 

paroxystique ou chronique. Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques sont les plus 

fréquentes.  
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Figure 1   Les différentes tachycardies de la jonction auriculo-ventriculaire 

par rythme réciproque 

Les 2 figures de gauche correspondent aux tachycardies paroxystiques : 

 * à gauche : réentrée dans un faisceau de Kent (25% des tachycardies paroxystiques 

avec ECG intercritique normal). L’auriculogramme suit le ventriculogramme. 

 * à droite : réentrée nodale typique (75% des tachycardies paroxystiques avec ECG 

intercritique normal), avec descente de l’impulsion par la voie lente et remontée par la voie 

rapide. L’auriculogramme est dans le ventriculogramme avec un faux aspect de retard droit en 

V1. 

Les 2 figures de droite correspondent aux tachycardies chroniques ou permanentes. 

 * à gauche : réentrée nodale atypique. L’impulsion descend par une voie rapide et 

remonte par une voie lente. L’auriculogramme est loin derrière le ventriculogramme. 

 * à droite : réentrée dans un  faisceau de Kent à conduction lente. L’auriculogramme 

est donc loin du ventriculogramme. 
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2.2.1. La tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) 

 

Elle représente le mécanisme le plus fréquent des tachycardies jonctionnelles paroxystiques 

survenant chez des sujets dont l’ECG en rythme sinusal ne montre pas de syndrome de Wolff-

Parkinson-White, et ceci quel que soit l’âge du patient très jeune ou très âgé (49,50). L’âge du 

patient influence seulement la fréquence la tachycardie, qui peut être très rapide chez le jeune 

enfant et qui tend à se ralentir avec l’âge (51). 

Comme dans tout rythme réciproque, il y a d’une part un circuit composé de 2 voies ayant des 

périodes réfractaires et des vitesses de conduction différentes, et d’autre part une extrasystole 

qui ne peut s’engager que dans la voie sortie de sa période réfractaire (figure 1). Dans la 

réentrée nodale typique, l’extrasystole auriculaire qui initie la réentrée emprunte une voie à 

période réfractaire effective courte et à conduction lente située dans la partie postéro-

inférieure du noeud de Tawara (voie lente), puis remonte par une voie nodale antéroseptale à 

période réfractaire effective plus longue mais à vitesse de conduction rapide (voie rapide) 

(52). L’individualisation anatomique de ces voies n’a jamais été prouvée réellement (53). Il 

s’agirait simplement de structures anisotropiques s’étendant dans le triangle de Koch et en 

contact électrotonique (54,55). Les voies ne seraient pas obligatoirement totalement situées 

dans le noeud de Tawara (56), et la participation de l’oreillette au circuit prouvée par 

l’ablation réussie de certaines tachycardies à ce niveau (57) est possible. De plus, certaines 

tachycardies seraient probablement plus complexes que le schéma classique (58) et pourraient 

utiliser une troisième voie correspondant à une anomalie fonctionnelle de conduction et de 

période réfractaire (53,59–61). Cette troisième voie pourrait expliquer des modifications du 

circuit de réentrée et des changements de l’aspect électrocardiographique de la tachycardie 

chez un même malade. Ainsi ce patient peut avoir des tachycardies typiques et des 

tachycardies atypiques qui seront détaillées plus loin. 

 

2.2.2. Les tachycardies par réentrée atrio-ventriculaire (TRAV) 

 

D’autres tachycardies jonctionnelles paroxystiques ont un circuit composé d’une voie nodale 

et d’un faisceau accessoire. En cas d’ECG intercritique normal, 25% des tachycardies 

jonctionnelles paroxystiques sont dues à une réentrée utilisant le noeud de Tawara pour sa 

conduction antérograde et un faisceau accessoire latent pour sa conduction rétrograde (62,63). 

Les tachycardies en rapport avec ce mécanisme surviendraient plus tôt dans la vie que les 

réentrées intranodales (64), mais ceci n’a pas été confirmé dans d’autres études. Le syndrome 
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de Wolff-Parkinson-White n’est plus visible en rythme sinusal chez ces patients. En effet, le 

faisceau de Kent a une structure théoriquement plus fragile que les voies normales et tend à 

dégénérer avec le temps en perdant d’abord ses propriétés de conduction antérograde, tout en 

conservant des propriétés de conduction rétrograde, ce qui permet l’installation d’une 

réentrée. 

Lorsque la tachycardie jonctionnelle paroxystique survient chez un sujet qui a un syndrome 

de Wolff-Parkinson-White patent sur l’ECG, la tachycardie orthodromique descendant par le 

noeud de Tawara et remontant par le faisceau de Kent qui est donc à QRS fins, représente la 

cause la plus fréquente des tachycardies du syndrome de Wolff-Parkinson-White (80%) (65) 

(figure 2). Les tachycardies antidromiques correspondant à une réentrée utilisant le faisceau 

accessoire dans le sens antérograde et les voies normales de conduction dans le sens 

rétrograde, sont des tachycardies à QRS larges avec aspect de pré-excitation maximale (figure 

3) ; ressemblant à une tachycardie ventriculaire; elles représentent 10% des tachycardies du 

syndrome de Wolff-Parkinson-White. 

 

Figure 2 

Tachycardie orthodromique classique chez un sujet qui a un syndrome de Wolff-Parkinson-

White (localisation antéroseptale) : la stimulation auriculaire programmée déclenche une 

tachycardie jonctionnelle paroxystique ; l’extrasystole descend par les voies normales de 

conduction et remonte par le faisceau de Kent dont la période réfractaire est plus longue que 

celle des voies normales. 
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Figure 3 

Tachycardie antidromique chez un sujet qui a un syndrome de Wolff-Parkinson-White 

(Faisceau de Kent midseptal droit probable). L’extrastimulus descend dans le faisceau de 

Kent à période réfractaire courte et remonte par les voies normales. Chez ce patient, la vitesse 

de conduction dans le faisceau accessoire est très rapide et provoque une tachycardie avec 

aspect de préexcitation maximale à 300/min (forme maligne de syndrome de Wolff-

Parkinson-White). 

 

 

 

 

 

Dans le cas des pré-excitations en rapport avec un faisceau de Mahaim, faisceau 

habituellement nodo-ventriculaire et droit, la tachycardie descend par le faisceau accessoire et 

remonte par les voies normales. Elle a une morphologie de retard gauche. 

 

2.2.3. Les tachycardies hissiennes 

 

Les tachycardies de la jonction auriculoventriculaire peuvent être exceptionnellement dues à 

un automatisme naissant dans le faisceau de His, il s’agit des tachycardies hissiennes (66–68). 

Elles peuvent être de nature congénitale ou acquise. Les tachycardies hissiennes congénitales 

représentent 5% des tachycardies supraventriculaires du jeune enfant ; elles apparaissent 
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souvent durant la vie intra-utérine pour disparaître quelques années après (69). Chez l’adulte, 

il s’agit de tachycardies provoquées par des phénomènes aigus, comme une intoxication 

digitalique ou un phénomène infectieux avec myocardite (66). 

 

2.3. CLINIQUE  

 

Elle est extrêmement variable d’un patient à l’autre car elle dépend de l’âge du patient et de la 

fréquence de la tachycardie. Aux deux âges extrêmes de la vie, la tachycardie n’est pas 

ressentie en tant que telle et se manifeste sous la forme de ses effets secondaires, le jeune 

enfant n’étant pas capable de décrire la tachycardie (70) et le vieillard ressentant peu la crise 

parce que sa tachycardie est souvent beaucoup plus lente que chez l’adulte (71). 

Les manifestations typiques sont surtout rapportées par les adultes jeunes qui ressentent très 

bien la sensation de tachycardie à début et fin brutaux suivie d’une polyurie. La tachycardie 

est parfois accompagnée d’une sémiologie fonctionnelle riche chez les sujets jeunes, avec 

angoisse et crise de panique. Chez ces jeunes patients, la tachycardie peut être suivie d’une 

lipothymie ou d’une syncope, tout particulièrement si le rythme sinusal inter-critique est 

relativement lent (72), ce qui est dû à une réaction vagale secondaire à la crise de tachycardie 

(72,73). Les tachycardies étant parfois brèves, donc très angoissantes, elles peuvent être 

interprétées comme des manifestations d’allure psychiatrique notamment chez les jeunes 

femmes, la documentation de la crise ne pouvant être obtenue du fait de l’arrêt spontané de la 

tachycardie (73). 

Aux deux extrêmes de la vie, les manifestations sont souvent atypiques. Chez le bébé et le 

jeune enfant qui ne savent pas traduire les sensations de palpitations et qui ont des crises 

fréquentes, le tableau est celui d’une insuffisance cardiaque parfois sévère en rapport avec le 

développement d’une cardiopathie rythmique (74,75). Chez l’adolescent, la tachycardie peut 

être méconnue et seuls les signes reliés à l’arrêt de la crise peuvent être rapportés avec soit 

une réaction de panique, soit un malaise ou une syncope de nature vagale (73). Chez le sujet 

âgé, la tachycardie jonctionnelle est souvent mal tolérée, soit parce qu’elle est rapide, soit 

parce qu’elle n’est pas ressentie et dure longtemps ou parce qu’il y a une cardiopathie sous-

jacente (71,76). 

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 (73,76,77). 
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La tachycardie peut provoquer un oedème aigu pulmonaire ou une crise d’angor. L’ischémie 

associée aux tachycardies jonctionnelles paroxystiques n’a toutefois pas de signification si la 

fréquence de la crise est rapide et au delà de la fréquence cardiaque maximale du sujet ; elle 

est un signe de révélation de lésions coronaires associées si cette crise a une fréquence 

inférieure à la fréquence maximale du sujet (71). 

Une tachycardie relativement lente et qui dure longtemps, surtout si elle est chronique, peut 

provoquer un tableau d’insuffisance cardiaque globale et de cardiomyopathie rythmique 

(71,76), donc susceptible d’être totalement régressive après traitement des tachycardies. 

Enfin, comme nous allons le voir, certains accidents vasculaires cérébraux inexpliqués 

pourraient être dus à la dégénérescence d’une tachycardie jonctionnelle paroxystique en Fa 

(78). 

Exceptionnellement, les tachycardies jonctionnelles paroxystiques ont été associées à un 

risque de mort subite (79,80). En effet, si la tachycardie survient dans un contexte de 

cardiomyopathie hypertrophique et obstructive, elle provoque une chute tensionnelle et est 

susceptible de dégénérer en fibrillation ventriculaire. En cas de cardiopathie ischémique, les 

risques sont similaires de par la provocation d’un syndrome coronarien aigu. 

 

2.4. SIGNES ÉLECTROCARDIOGRAPHIQUES 

 

Si la tachycardie peut être documentée par un ECG en crise, le diagnostic du type de réentrée 

peut être fait dans 80 à 84% des cas (81,82). Enregistrer l’ECG est facile dans les formes 

chroniques. Cela peut s’avérer beaucoup plus difficile dans les formes paroxystiques qui 

s’arrêtent souvent spontanément avant qu’un ECG puisse être enregistré. 

Différents éléments peuvent être utilisés pour poser le diagnostic de tachycardie jonctionnelle 

et évoquer son mécanisme électrophysiologique : 

- La fréquence cardiaque varie de 130 à 280/min (71). Classiquement, elle est le plus 

souvent aux alentours de 180/min. 

- La tachycardie est régulière. 

- Les complexes QRS sont fins ou comportent une aberration de conduction similaire à 

celle qui est notée en rythme sinusal. Chez certains patients, il y a une alternance électrique, 

les complexes QRS changeant de morphologie une fois sur deux, surtout dans la dérivation 

V1. Ce signe est plus souvent retrouvé dans les tachycardies utilisant un faisceau de Kent 

mais il n’est pas spécifique. 
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- L’activité auriculaire doit être recherchée ; la place de l’auriculogramme par rapport 

au ventriculogramme, et sa morphologie doivent être notés. 

L’activité auiculaire peut être invisible ou apparaître à la fin du ventriculogramme et se 

traduire par un aspect de bloc incomplet droit en V1 : il s’agit d’une réentrée intranodale (52).  

L’activité auriculaire peut être clairement visible après le ventriculogramme, elle est négative 

en D2, D3, VF. Si par ailleurs l’onde P est négative en D1, il y a une forte présomption pour 

que la réentrée utilise un faisceau de Kent postéro latéral gauche (83). Toutefois, ce signe peut 

être noté également dans les réentrées utilisant un faisceau de Kent antéroseptal (84). Lorsque 

l’on peut disposer d’un enregistrement de l’auriculogramme par voie oesophagienne, la 

présence d’une activité auriculaire en V1 notée après la survenue de l’auriculogramme 

oeosphagien est un signe de réentrée dans un faisceau de Kent gauche (85). 

L’activité auriculaire peut être dissociée des ventricules : 10% des tachycardies par réentrée 

intranodale sont associés à la survenue d’un bloc 2/1 vers les ventricules (86). Une 

dissociation auriculoventriculaire au cours d’une tachycardie à QRS fins peut être observée 

dans certaines tachycardies par réentrée intranodale mais est également un signe de 

tachycardie hissienne par automatisme anormal. Une dissociation auriculo-ventriculaire au 

cours d’une tachycardie avec bloc de branche gauche survenant chez un sujet qui a un aspect 

de préexcitation ventriculaire sur l’ECG en rythme sinusal est un signe de réentrée dans un 

faisceau de Mahaim nodo-ventriculaire. 

La mise en évidence de l’activité auriculaire est souvent difficile si la tachycardie est rapide 

ou s’il existe une aberration de conduction. Les signes sont également parfois trompeurs avec 

des aspects pouvant évoquer des tachycardies atriales (87), et notamment une polarité 

subnormale en dérivations inférieures. 

Les tachycardies rapides présentent parfois lors de leur initiation un bloc de branche 

fonctionnel. Normalement, la fréquence cardiaque est soit inchangée, soit plus rapide lors de 

l’aberration de conduction. En cas de réentrée dans un faisceau de Kent gauche et en présence 

d’un bloc de branche gauche transitoire, la tachycardie est plus lente que la tachycardie à QRS 

fins. Il s’agit du phénomène de bloc de branche ralentisseur dont le mécanisme a été explicité 

par Slama et coll (63). Exceptionnellement, en cas de réentrée dans un Kent latéral droit dans 

les tachycardies avec un bloc de branche droit, on peut observer un bloc de branche droit 

ralentisseur (63). 

Les manoeuvres vagales ou l’injection d’acide adénosine triphosphorique (Striadyne®) 

reproduisant une action vagale intense peuvent aider au diagnostic en provoquant 

éventuellement une dissociation auriculo-ventriculaire pendant la tachycardie sans l’arrêter ce 
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qui est un signe d’une réentrée intranodale, ou plus souvent en révélant la présence d’un 

syndrome de pré-excitation lors de l’arrêt de la crise (88) par le blocage des voies normales de 

conduction. 

Le plus souvent, l’ECG est enregistré en dehors d’une crise de tachycardie. Son principal 

intérêt est de dépister un syndrome de Wolff-Parkinson-White, auquel cas le diagnostic 

rétrospectif de tachycardie jonctionnelle est très hautement probable. 

Chez les autres patients, l’ECG est normal ou montre un espace PR relativement court, signe 

d’une conduction dans une voie rapide. Rarement, il peut révéler la présence d’une double 

voie nodale en montrant des variations de l’espace PR sur l’ECG qui est soit court en raison 

d’une conduction dans la voie rapide, soit long en raison d’une conduction dans la voie lente. 

 

2.5. ÉTIOLOGIES 

 

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques ou chroniques sont classiquement des 

tachycardies qui surviennent sur coeur sain, ce qui explique leur pronostic généralement 

favorable. En cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) en rapport avec une pré-

excitation droite (WPW de type B), il est utile de vérifier l’absence de cardiopathie 

congénitale associée comme une maladie d’Ebstein. En cas de signes fonctionnels de 

mauvaise tolérance, il est également souhaitable de vérifier qu’il n’y ait pas de cardiopathie 

sous jacente. Des facteurs favorisant la survenue des crises peuvent être recherchés. 

Classiquement, le facteur catécholergique facilite l’ensemble des troubles du rythme : 

- La survenue au cours d’une activité sportive a pu être rapportée (89). Il s’agit d’un 

trouble du rythme relativement rare dans ces conditions. 

- La grossesse peut être également un élément favorisant des tachycardies 

jonctionnelles. Il est rare qu’une première crise survienne lors d’une grossesse (3,9% des cas) 

(90), mais par contre la grossesse peut être un facteur aggravant de crises de tachycardies qui 

existaient préalablement. 

Les tachycardies hissiennes sont congénitales chez le nouveau né et acquises chez l’adulte : 

elles sont généralement associées à un contexte aigu infectieux ou médicamenteux qu’il est 

impératif de rechercher. 

 

2.6. PRONOSTIC 

 

Les tachycardies de la jonction auriculo-ventriculaire ont classiquement un bon pronostic. 
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Chez l’enfant et l’adolescent, la crise peut rester unique si elle est survenue dans un contexte 

particulier (stress ou effort excessif). Si elle récidive, les crises risquent de réapparaître et de 

se pérenniser à l’âge adulte. Plus elles sont longues, plus le risque de récidive augmente. Á 

l’âge adulte, les tachycardies survenant sur coeur sain sont considérées comme bénignes, sous 

réserve que les crises ne deviennent pas fréquentes et donc invalidantes. Lorsque le patient est 

vu pour une première crise de tachycardie, il est difficile de prédire l’évolution de la maladie, 

la crise pouvant rester unique ou se répéter à un rythme plus ou moins éloigné. Toutefois, des 

auteurs italiens (91) viennent de rapporter qu’au bout d’un suivi moyen de 11,4±16 ans, 17 

des 37 patients (soit 44,7%), chez lesquels aucun traitement médicamenteux ou par ablation 

n’est réalisé, deviennent asymptomatiques. Ces patients ont une durée des symptômes 

(3,7±1,5 ans vs 7,1±3,6 ans) et une durée des TRIN elles-mêmes plus courtes (2,8±24 min vs 

42,6±17,8 min) que les patients chez lesquels les crises persistent. Chez les sujets vus entre 50 

et 60 ans, ce qui représente la majorité des patients, l’histoire clinique retrouve souvent un 

long passé de tachycardies bien tolérées initialement et de moins en moins bien tolérées au fur 

et à mesure que l’âge du patient avance. 

La grossesse est un facteur aggravant de crises de tachycardies qui existaient préalablement 

(92). Cette aggravation est cependant inconstante, survenant dans moins de 30% des cas. 

Le pronostic bénin peut être remis en question dans deux cas : 

- Aux deux extrêmes de la vie, la tolérance est souvent médiocre. Chez le sujet âgé, les 

récidives sont plus fréquentes (71) et peuvent mettre en jeu le pronostic vital. La tolérance de 

la crise est mauvaise, conduisant à un tableau d’insuffisance cardiaque ou à l’aggravation 

d’une cardiopathie ischémique associée. Comme nous le verrons dans la discussion, le risque 

de Fa est de plus en plus important (93,94). 12% des patients qui ont des tachycardies 

jonctionnelles développent une Fa dans l’année qui suit (95,96) avec un risque croissant au fur 

et à mesure que l’âge avance. Il y a également un risque de flutter auriculaire (97). Chez le 

jeune enfant, les tachycardies fréquentes ou chroniques peuvent entraîner une insuffisance 

cardiaque potentiellement très grave. En effet, les tachycardies par réentrée intranodale sont 

particulières, souvent atypiques avec R-P’ long, parfois chroniques, ou il s'agit d'une 

tachycardie chronique utilisant un faisceau accessoire à conduction décrémentielle (98) peu 

ressentie par l’enfant et s’exprimant donc simplement par une fatigue, une dyspnée anormale 

ou une insuffisance cardiaque. Une cardiomyopathie rythmique sévère peut être mise en 

évidence. Lorsqu’elles touchent le nourrisson et le très jeune enfant, elles disparaissent 

spontanément quelques années plus tard dans 70% des cas, et la fonction ventriculaire gauche 
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se normalise. Cependant certains enfants peuvent représenter une TRIN typique à 

l’adolescence. 

- En cas de syndrome de Wolff-Parkinson-White patent, le pronostic devient celui de cette 

affection. Les patients qui ont un syndrome de Wolff-Parkinson-White, qu’il soit 

asymptomatique ou associé à des tachycardies par réentrée auriculo-ventriculaire, ont le 

même pronostic, avec un risque de 5 à 10% d’avoir une forme potentiellement maligne de 

l’affection, c’est-à-dire un faisceau de Kent susceptible de conduire très rapidement et une 

vulnérabilité atriale augmentée (patients exposés à la survenue d’une fibrillation auriculaire 

très rapide dégénérant en fibrillation ventriculaire). Ce risque est surtout important en cas de 

circonstances catécholergiques comme l’effort ou le stress. La tachycardie par réentrée 

auriculo-ventriculaire peut elle-même dégénérer en Fa (99). Par ailleurs, chez le nouveau-né, 

la présence d'une préexcitation ventriculaire est un facteur de risque de persistance des 

tachycardies après l'âge de 2 ans. Toutefois, les tachycardies associées à un syndrome de 

Wolff-Parkinson-White patent chez le nouveau-né peuvent aussi disparaître avant l'âge de 2 

ans par involution du faisceau accessoire. La disparition spontanée de la préexcitation est 

également possible chez l'enfant de moins de 12 ans ayant un faisceau accessoire à période 

réfractaire longue. 

 

2.7. TRAITEMENT 

 

2.7.1. Les traitements de la crise 

 

Ils font appel avant tout aux manoeuvres vagales (100) : gorgée d’eau glacée, manoeuvre de 

Valsalva, massage sinocarotidien, réflexe oculo-cardiaque. 

En cas de tachycardie à QRS fins : 

- En l’absence de traitement antiarythmique au long cours, et s’il y a échec des 

manoeuvres vagales classiques, l’injection de 20 à 40 mg d’acide adénosine triphosphorique 

(ATP) (Striadyne®) ou de 5 à 10 mg de vérapamil (Isoptine®) sont les traitements de choix 

(101). Certains auteurs utilisent également l’injection de 2,5 mg d’esmolol (Brevibloc®), 

bêta-bloquant de très courte demi-vie vie. L’ATP est déconseillé chez les sujets avec 

antécédent d’asthme. Tous ces produits injectables doivent être utilisés avec une prudence 

extrême (1/2 doses) ou doivent être évités chez les sujets âgés ou avec suspicion de troubles 

de conduction sino-auriculaire ou auriculo-ventriculaire.  
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- En cas de contre-indication aux médicaments précédents ou en cas de traitement 

préalable, il est préférable d’utiliser un digitalique injectable dont l’action est cependant 

retardée. Chez le jeune enfant, la digoxine injectable est également le traitement de choix.  

Il est exceptionnel d’avoir recours à une stimulation auriculaire pour arrêter la crise.  

En cas de tachycardie antidromique avec aspect de préexcitation maximale : le vérapamil et 

les digitaliques sont formellement contre-indiqués car ils peuvent faciliter la conduction dans 

la voie accessoire en bloquant la conduction dans les voies normales. 

Quand le syndrome de Wolff-Parkinson-White est connu et que le diagnostic de tachycardie 

antidromique est hautement probable, l’injection de flécaïnide (1 à 2 mg/kg) est la drogue de 

choix (102). Si l’état cardiaque préalable du patient est inconnu, il vaut mieux utiliser de 

l’amiodarone injectable (150 à 300 mg) ou privilégier en milieu hospitalier la mise en place 

d’une sonde endocavitaire pour établir la nature de la tachycardie à QRS larges, puis arrêter la 

tachycardie par stimulation auriculaire ou ventriculaire. Certaines tachycardies antidromiques 

sont très rapides et mal tolérées. Une cardioversion en urgence et après sédation est alors 

parfois nécessaire. 

 

2.7.2. Les traitements préventifs 

 

Les moyens sont actuellement nombreux, et leurs indications ont fait l'objet de 

recommandations en 2003 (47). 

Les traitements médicamenteux sont les plus anciens. Les médicaments agissant sur la 

conduction nodale sont les mieux indiqués ; le traitement par bétabloquant est le traitement de 

choix si les tachycardies sont favorisées par l'effort ou le stress ; le diltiazem ou le vérapamil 

(120 à 360 mg/j) sont indiqués dans les autres cas, ou s'il y a une contre-indication aux bêta-

bloquants, mais ils sont contre-indiqués chez le sujet qui a un syndrome de Wolff-Parkinson-

White et tant que la nature exacte du syndrome n’a pas été vérifiée par étude 

électrophysiologique, car ils peuvent favoriser la conduction dans le faisceau accessoire et par 

conséquent l'apparition d'une arythmie grave voire d'une fibrillation ventriculaire. 

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

antiarythmiques de classe I ont une action directe sur le faisceau accessoire avec allongement 

des périodes réfractaires. L’association des antiarythmiques à un bêta-bloquant, ou 

l’utilisation d’amiodarone permettaient généralement de contrôler la majorité des 

tachycardies. Cependant, compte tenu des effets secondaires liés à ces traitements et du 

développement des techniques d'ablation, ils ne sont plus utilisés pour prévenir une 



 

 59

tachycardie jonctionnelle, sauf en cas de refus de l'ablation par le patient. Les risques des 

traitements antiarythmiques doivent être en effet 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 antécédents d’infarctus. 

Depuis près de 20 ans, il y a eu une explosion des traitements curatifs par ablation par 

radiofréquence des circuits de réentrée des tachycardies jonctionnelles. Ce traitement est 

privilégié dans les recommandations de 2003. 

De nombreuses études ont montré qu’il est possible de traiter de façon curative dans au moins 

90% des cas les tachycardies par réentrée intranodale en réalisant l’ablation de la voie lente de 

préférence à l’ablation de la voie rapide (103), et les tachycardies utilisant un faisceau de Kent 

latent ou patent par l’ablation de ce faisceau (104). Il faut néanmoins rappeler les risques 

inhérents à la technique qui doivent être mis en balance avec l’évolution spontanée de la 

maladie. Les risques du cathétérisme et de l’application du courant de radiofréquence 

représentent 1 à 10% des cas suivant les séries et la gravité de la complication. Les risques 

inhérents à l'ablation ont certes diminué car les différentes complications possibles sont 

connues des équipes entraînées, mais il y a cependant un risque propre à l’ablation des 

tachycardies jonctionnelles par réentrée intranodale qui est celui d’un bloc auriculo-

ventriculaire qui peut être définitif dans 0,5 à 1% des cas. Cependant, le développement d'une 

autre source d'ablation par le froid (cryoablation) permet d'éviter ce risque en stoppant 

l'application en cas d'apparition d'un trouble de conduction auriculo-ventriculaire, la lésion 

étant réversible au début de l'application de la cryoénergie. Cette nouvelle technique est plus 

sûre, mais il y a cependant plus de risques de récidive qu'avec la technique classique utilisant 

un courant de radiofréquence. Dans le cas des réentrées dans le faisceau de Kent, le même 

risque existe pour les réentrées dans les faisceaux de Kent antéroseptaux situés près du 

faisceau de His. Notons également que les complications liées au cathétérisme et à l’ablation 

augmentent chez les sujets âgés. 

Généralement, l’abstention thérapeutique s’impose tout particulièrement chez un sujet jeune 

qui a des crises spontanément courtes relativement bien tolérées, et qui a un ECG intercritique 

normal ou une forme bénigne de syndrome de Wolff-Parkinson-White, notamment chez 

l'enfant de moins de 12 ans L’évolution naturelle de ces patients peut se faire vers une 

guérison spontanée. 

Si les crises sont rares, mais nécessitent un moyen médicamenteux pour les arrêter, un 

traitement au coup par coup de la crise peut s’envisager avec la prise orale d’un bétabloquant 
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(par exemple 40 mg de propranolol ou 80 mg de vérapamil), le délai d’action étant d’au 

moins 15 minutes. 

En cas de crises fréquentes et donc invalidantes, le traitement peut être médical ou un 

traitement radical par ablation peut être envisagé : 

- En cas de réentrée intranodale chez un jeune adulte, le risque de bloc auriculo-

ventriculaire conduit à discuter des deux possibilités de traitement, médicamenteux ou par 

ablation, sauf si une technique de cryoablation peut être utilisée ; l'indication de l'ablation 

devient évidente si le patient refuse de prendre un médicament ou tolère mal la thérapeutique. 

- De même chez l’enfant, compte tenu d’une évolution souvent favorable dans 

l’adolescence, le traitement médical au long cours est souvent efficace ; il peut comporter de 

l’amiodarone, le risque de dysthyroïdie étant faible à cet âge, ou un antiarythmique de classe 

I. Il faut rappeler les risques de bloc auriculo-ventriculaire lors de l’ablation de la voie lente 

qui ont été rapportés chez les jeunes enfants voire de décès imputables à l’examen ; l’ablation 

ne sera donc proposée qu’en cas de mauvaise tolérance du traitement ou de son inefficacité et, 

sauf exception, uniquement après l’âge de 5 ans. La cryoablation doit être préférée si elle est 

possible dans le centre référent. Sinon, la plupart des équipes attendent que l'enfant soit 

suffisamment mature et ait une taille d'adolescent pour faciliter la procédure. L'indication 

d'ablation pourra être posée chez un petit enfant si les crises persistent sous traitement ou si 

celui ci est mal toléré. 

L’ablation par radiofréquence de la tachycardie a des indications non discutables : 

- La présence d’une forme maligne de syndrome de Wolff-Parkinson-White conduit 

obligatoirement à l’ablation du faisceau de Kent. 

- Elle est également vivement conseillée chez les sujets qui tolèrent mal leurs crises, si 

celles-ci s’accompagnent d’une syncope, d’une insuffisance cardiaque ou de crise d’angor, et 

ceci même chez des sujets très âgés qui mettent en jeu leur pronostic vital lors de leur 

tachycardie jonctionnelle. Outre l’amélioration fonctionnelle, ces patients bénéficieront d’une 

amélioration de leur pronostic. 

-Elle est aussi la solution de choix chez les sujets mal contrôlés par leur traitement 

médicamenteux ou tolérant mal leurs médicaments, ou refusant de prendre un traitement 

médical alors que leur vie est perturbée par ces tachycardies par ailleurs bénignes et 

cependant curables. 

-Elle est maintenant le traitement privilégié des tachycardies par réentrée auriculo-

ventriculaire dues à une conduction dans un faisceau de Kent latent ou patent même si celui-ci 

a une période réfractaire longue, à l’exception de la localisation antéroseptale du faisceau de 
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Kent où le risque de bloc auriculo-ventriculaire n’est pas négligeable et pour lequel un 

traitement médicamenteux associant un antiarythmique de classe IC et un bétabloquant peut 

être déjà essayé. La cryoablation a aussi une place importante si le faisceau accessoire est trop 

près du faisceau de His pour éviter un bloc auriculo-ventriculaire. 

En revanche, l’ablation est contre-indiquée par une grossesse ; le traitement sera donc 

médicamenteux, en privilégiant les bétabloquants. 
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PARTIE 2 : ÉTUDE ET RÉSULTATS 

 

1. OBJECTIF 

 

L’objectif de notre étude est d’évaluer le risque embolique des patients souffrant de 

tachycardie jonctionnelle paroxystique, en s’intéressant notamment à la prévalence ainsi qu’à 

l’incidence des AIC ou des AIT dans cette population, afin de guider leur prise en charge et 

notamment la thérapeutique antiarythmique et anticoagulante. Cela nous amènera à étudier le 

lien qui existe entre les tachycardies atriales dont le risque embolique est bien connu et les 

tachycardies jonctionnelles paroxystiques. 

 

2. POPULATION 

 

Notre étude est une étude rétrospective, observationnelle, réalisée à partir d’une population de 

1269 patients souffrant de tachycardie jonctionnelle paroxystique. Tous ont été pris en charge 

et suivis dans le service de cardiologie du CHRU de Nancy entre janvier 1985 et mai 2011, 

avec un suivi moyen de 2,4 +/- 3,2 ans. Ils sont âgés de 6 à 90 ans (âge moyen 49,6 ans, 

médiane 50 ans). On retrouve dans cette population une majorité de femmes, au nombre de 

771 (60,7%) contre 499 hommes (39,3%). 

 

3. MÉTHODES 

 

3.1. INCLUSION 

 

Au moment de l’inclusion, ont été recueillis pour chaque patient : 

- les antécédents de trouble du rythme auriculaire documentés : Fa paroxystique, 

flutter atrial, tachycardie atriale focale (TAF) 

- les antécédents d’accident vasculaire cérébrale ischémique constitué (AIC) et 

d’accident ischémique transitoire (AIT) 

- une éventuelle cardiopathie sous jacente : cardiomyopathie dilatée primitive (CMD), 

cardiomyopathie ischémique (CMI), cardiomyopathie valvulaire (CMV), cardiomyopathie 

hypertrophique (CMH), cardiomyopathie rythmique (CMR) ou autres (cardiomyopathie 

restrictive, non étiquetée). 
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Chez les patients avec antécédents d’AIC ou d’AIT, ces derniers ont été étiquetés 

« cryptogéniques » à l’issue d’un bilan normal comprenant échographie doppler des troncs 

supra-aortiques, échographie cardiaque transthoracique et holter ECG. 

Tous ces patients ont été traités par Aspirine.  

Ont été exlus les patients avec antécédent d’AIC autre que cryptogénique, et les patients avec 

préexcitation patente. 

 

3.2. L’EXPLORATION ÉLECTROPHYSIOLOGIQUE 

 

Une exploration éléctrophysiologique endocavitaire a été réalisée chez tous les patients après 

avoir recueilli leur consentement par écrit, tout traitement antiarythmique ayant été arrêté au 

moins 5 demi-vies avant l’exploration. Le protocole de stimulation a été le suivant : le temps 

de récupération sinusale corrigé a été mesuré. Puis, une stimulation atriale à fréquence 

croissante a été réalisée jusqu’à obtention d’un bloc auriculo-ventriculaire du deuxième degré 

de type I. Ensuite, une stimulation à un cycle de base de 400 et 600 ms avec l’introduction 

d’un puis deux extra-stimuli a été réalisée. Le stimulus prématuré S2 est introduit tous les 8 

battements à partir de la dernière diastole avec un intervalle de couplage de plus en plus court 

jusqu’à atteindre la période réfractaire de l’oreillette. Ensuite, l’intervalle de couplage S1-S2 

le plus court pour lequel l’oreillette est capturée est choisi, et un deuxième extra-stimulus S3 

est introduit en commençant par un intervalle de couplage S2-S3 de 200 ms. L’intervalle S2-

S3 est raccourci de 10 en 10ms jusqu’à ce que S3 ne soit plus suivi d’une dépolarisation 

atriale. En l’absence d’induction de trouble du rythme auriculaire avec ce protocole à l’état de 

base, une perfusion d’isoproterenol (0,02 à 1µg/min) est débutée de façon à majorer la 

fréquence cardiaque jusqu’à 130 battements par minutes, et le protocole est répété. Si une 

tachycardie auriculaire est déclenchée, le protocole est stoppé. Le déclenchement d’une 

tachycardie auriculaire soutenue est défini par une fibrillation atriale, une tachycardie atriale 

focale, ou un flutter atrial durant au moins 1 minute. Si une tachycardie est induite, 

l’électrocardiogramme atrial est enregistré de façon à définir la nature exacte de la tachycardie 

induite. Une activité atriale rapide et régulière (>200 battements/minutes) est en faveur d’une 

tachycardie atriale focale ou d’un flutter atrial, la fréquence cardiaque et la morphologie de 

l’auriculogramme permettant de différencier les deux types de tachycardie. Une activité 

atriale irrégulière et rapide est en faveur d’une fibrillation atriale. 

Par ailleurs, le diagnostic de TJP est confirmé au cours de l’examen. Le mécanisme de la 

tachycardie est précisé grâce au mode de déclenchement, à la relation entre l’activation atriale 
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et l’activation ventriculaire au début de la tachycardie puis pendant la tachycardie, à la 

séquence d’activation rétrograde de l’oreillette, et si nécessaire, grâce à l’effet d’un extra-

stimulus pendant la tachycardie. La tachycardie jonctionnelle est alors classée en tachycardie 

par réentrée intranodale (TRIN typique ou atypique) et en tachycardie par réentrée atrio-

ventriculaire (TRAV). Si en tachycardie, l’intervalle ventricule-oreillette (VA) est inférieur à 

70 ms et/ou si l’auriculogramme est dans le ventriculogramme, et que la séquence 

d’activation atriale est normale, il s’agit d’une TRIN typique. Si l’activité atriale rétrograde 

précède le ventriculogramme (intervalle VA>70ms) et est négative dans les dérivations 

inférieures il s’agit probablement d’une TRIN atypique. Enfin, si l’intervalle VA est >70ms, 

sans incrément progressif à la stimulation et avec séquence d’activation atriale anormale, il 

s’agit d’une TRAV. Á la suite de cette exploration, ont donc été notés le type de TJP, s’il a été 

induit un trouble du rythme auriculaire pendant plus d’une minute, et le cas échéant la nature 

de celui-ci. 

 

3.3. L’ABLATION PAR RADIOFRÉQUENCE 

 

Ensuite, et selon les recommandations actuelles, certains patients se sont vus proposer une 

ablation par radiofréquence de la voie lente ou du faisceau accessoire, après avoir reçu leur 

consentement écrit. Il a été noté si cette dernière a été un succès ou un échec. 

 

3.4. LE SUIVI 

 

Pendant le suivi qui a duré de un mois à 23 ans (2,4±3,2ans), ont été notées pour chaque 

patient la survenue d’un AIC ou AIT, ainsi que la survenue de trouble du rythme auriculaire 

soutenu plus d’une minute et documenté. 

 

4. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Un test Chi 2 de Pearson avec p=0,05 a été utilisé pour l’étude des variables qualitatives. Un 

test de Student pour séries appariées avec p=0,05 a été utilisé pour l’étude des variables 

quantitatives. Un modèle de régression logistique a été utilisé pour les analyses multivariées. 

Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS 9.2. 
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5. RÉSULTATS 

 

5.1. POPULATION 

 

31 patients (2,4%) ont un antécédent d’AIC et 2 patients (0,2%) un antécédent d’AIT. Les 

1236 patients restants (97,4%) n’ont pas d’antécédent de la sorte. 

 

Antécédent d’AIC ou d’AIT dans notre population 

 

33(2,6%)

1236(97,4%)

Non

Oui

 

Ces 33 patients sont des hommes pour 48% (16 patients) et des femmes pour 52% (17 

patientes). Leur âge moyen est de 62,12 +/- 13 ans. 22 sujets (66,7%) présentent une TRIN 

typique, 7 (21,2%) une TRIN atypique, et 4 (12,1%) une TRAV. Dix patients (30,3%) sont 

porteurs d’une cardiopathie (2 CMI, 5 CMV, 1CMD, 1 CMH, et une autre). Enfin, 4 patients 

(12,1%) ont un antécedent de Fa. 

 

Comparaison des patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT aux autres patients (en %) 
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Âge moyen des patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT comparé aux autres (en 

années) 

 

62

49
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Notre population de 1269 patients comporte 770 femmes (60,7%) et 499 hommes (39,3%), 

avec un âge moyen de 49,6 +/- 18,8 ans. 

 

Répartition homme-femme dans notre population 

 

499(39,3%)

770(60,7%)

Femme

Homme

 

 

 

981 patients (77,3%) présentent une TRIN : pour 858 d’entre eux il s’agit d’une TRIN typique 

(67,6%), et pour les 123 autres d’une TRIN atypique (9,7%). 228 patients (18%) présentent 

une TRAV. Pour 15 patients (1,2%), les deux types (TRIN et TRAV) sont présents. Enfin, le 

type de TJP reste indéterminé pour 45 patients (3,5%). 
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Type de TJP dans notre population 

 

1,20%3,50%
9,70%

18%

67,60%

TRIN TYPIQUE

TRAV

TRIN

ATYPIQUE
INDETERMINE

E
TRIN et TRAV

 

 

Une grande majorité des patients (1139 soit 89,8%) a un cœur sain. 130 patients (10,2%) sont 

porteurs d’une cardiopathie . 59 patients (4,6%) ont une cardiomyopathie ischémique (CMI), 

23 patients (1,8%) ont une cardiomyopathie valvulaire (CMV), 14 patients (1,1%) ont une 

cardiomyopathie dilatée primitive (CMD), 8 patients (0,6%) ont une cardiomyopathie 

hypertrophique (CMH), 7 patients (0,6%) ont une cardiomyopathie rythmique (CMR), et 

enfin 19 patients (1,5%) ont une cardiomyopathie autre (restrictive, mixte). 

 

 

Type de cardiomyopathie dans notre population 

 

59 23 1914 87

1139(89,8%)

Cœur sain

CMI

CMV 

AUTRES

CMD

CMH

CMR

 

Dans notre cohorte, 1245 patients (98,1%) n’ont pas d’antécédent documenté de trouble du 

rythme auriculaire. En revanche, 22 patients (1,7%) sont connus pour faire de la Fa 

paroxystique, et 2 patients (0,2%) du flutter atrial.  
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Antécédents de troubles du rythme auriculaire dans notre population 

22(1,7%)

1245(98,1%)

2(0,2%)

Aucun

Fap

Flutter atrial

Fap = fibrillation atriale paroxystique 

 

5.2. L’EXPLORATION 

 

Parmi les 33 patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT, une Fa sera induite chez 3 d’entre eux 

(9%), une TAF chez un seul sujet (3%), et un flutter chez l’un d’entre eux également (3%). 

Dans la population totale, aucun trouble du rythme autre que la TJP ne sera induit chez une 

majorité des patients (1089 soit 85,8%) pendant l’exploration électrophysiologique 

endocavitaire.Une Fa soutenue sera induite chez 118 patients (9,3%), une TAF chez 25 

patients (2%), un flutter atrial chez 26 patients (2%), et enfin une tachycardie ventriculaire 

chez 11 patients (0,9%). 

 

 

Trouble du rythme induit pendant l’exploration dans notre cohorte globale 

 

25(2%) 11(0,9%)26(2%)
118(9,3%)

1089(85,8%)

Aucun
Fa
Flutter atrial
TAF
TV
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Comparaison des patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT aux autres patients en terme 

de trouble du rythme auriculaire induit (en %) 

 

15

13,3

12

12,5

13

13,5

14

14,5

15

AIC/AIT Autres

 

 

5.3. L’ABLATION 

 

768 patients (60,5%) ont bénéficié d’une ablation par radiofréquence alors que 501 patients 

(39,5%) n’en ont pas bénéficié. Chez les patients ablatés, la procédure s’est soldée par un 

échec pour 100 d’entre eux (13%), mais a été une réussite pour les 668 autres (87%). 

 

5.4. SUIVI 

 

Au cours du suivi, 3 patients (0,2%) ont fait un AIC. Tous atteints de TRIN. Aucun de ces 

sujets n’avait d’antécédent d’AIC ou d’AIT. Deux d’entre eux ont eu une tentative d’ablation, 

dont l’une s’est soldée par un échec. Aucun de ces 3 patients n’était connu pour faire des 

troubles du rythme auriculaire. En exploration, une Fa a été induite pour l’un d’entre eux, et 

un flutter atrial pour un autre. Aucun des 3 sujets n’est décédé pendant le suivi. Enfin, 2 

d’entre eux ont fait de la Fa pendant le suivi, les mêmes chez qui il avait été induit un trouble 

du rythme auriculaire pendant l’exploration. 

Parmi les 33 patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT, 7 (21,2%) ont présenté de la Fa, et 4 

(12.2%) sont décédés : 3 de morts cardiaques, et le dernier d’une syncope au volant de sa 

voiture. Ce patient avait une cardiomyopathie ischémique. Aucun des 33 patients n’a fait de 

nouvel AIC. 

Au total, 64 patients (5%) ont présenté de la Fa paroxystique, 1 patient (0,1%) une TAF, et 1 

patient (0,1%) un flutter atrial. 1203 patients (94,8%) n’ont présenté aucun trouble du rythme 

pendant le suivi. 
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Trouble du rythme auriculaire documenté pendant le suivi dans la population totale 

66(5,2%)

1203(94,8%)

Oui

non

 

 

Au total, ce sont 74 patients (5,8%) qui ont présenté un trouble du rythme auriculaire soutenu 

documenté avant ou pendant le suivi. 

 

Comparaison des patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT aux autres patients en terme 

de trouble du rythme auriculaire documenté pendant le suivi (en %) 
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Enfin, 26 patients sont décédés de causes diverses (mort subite sur cardiopathie ischémique, 

cancer, etc.), à un âge moyen de 53,15 +/- 20ans. Quatre d’entre eux (15,4%) avaient déjà fait 

un AIC ou un AIT. Dix-neuf étaient atteints de TRIN (73%), 4 de TRAV (15,4%) et 3 

(11,6%) de TRIN et de TRAV. Dix sujets (38,5%) étaient porteurs d’une cardiopathie. Treize 

patients (50%) avaient été ablatés avec succès. Cinq avaient fait de la Fa pendant le suivi 

(19%), et enfin 3 (11,5%) étaient connus pour faire de la Fa auparavant. 

 

 

Mortalité des patients avec antécédent d’AIC ou d’AIT comparée à celles des autres 

patients (en %) 
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6. ANALYSE 

 

6.1. PRÉVALENCE ET INCIDENCE 

 

Tout d’abord, retenons que la prévalence des antécédents d’AIC ou d’AIT dans notre 

population est de 2,68% (33/1269). L’incidence des AIC est quant à elle de 0,00099 nouveau 

cas/personnes-année, soit environ 1 cas pour 1000 personnes-années (3/3026,6). 

La prévalence des antécédents de trouble du rythme auriculaire est de 1,89%, avec une 

prévalence des antécédents de Fa paroxystique de 1,73%. 

Concernant les troubles du rythme induits pendant l’exploration, leur prévalence dans notre 

population est de 14,18% (9,3% pour la Fa, 2,05% pour le flutter atrial, 1,97% pour la 

tachycardie atriale et 0,87% pour la tachycardie ventriculaire). 

Quant à l’incidence des troubles du rythme auriculaire pendant la période de suivi, elle est de 

0,022 nouveau cas/personne-année, soit 22 cas pour 1000 personnes-années (66/3026,6), 

l’incidence de la Fa étant de 21,15 cas pour 1000 personnes-années dans notre population. 

 

6.2. ANALYSE UNIVARIÉE 

 

6.2.1. Comparaison des patients avec AIC/AIT aux autres patients 

 

Tout d’abord, en comparant les patients ayant présenté un AIC ou un AIT auparavant ou 

pendant le suivi aux autres patients, nous notons qu’ils sont plus âgés (61,3 contre 49,3 ans, 

p=0,0002), qu’un plus grand nombre d’entre eux est porteur de cardiopathie (29,4% contre 

19,7%, p=0,0002), qu’ils présentent plus de troubles du rythme auriculaire dans leurs 

antécédents ou pendant le suivi (26,5% contre 5,3%, p <0,0001), et qu’ils ont une mortalité 

plus élevée (4 décès soit 11,1% contre 22 soit 1,78%, p<0,0001). Nous ne retrouvons pas de 

différence statistiquement significative en termes de sexe (p=0,1963), de type de TJP 

(p=0,2834), ni en terme de trouble du rythme induit (p=0,2725), bien que les patients avec 

AIC ou AIT en antécédent ou pendant le suivi semblent avoir plus de trouble du rythme 

auriculaire induits que les autres. Enfin, notons que chez ces 36 patients, 4 (11,1%) sont 

atteints de TRAV, 30 (83,3%) de TRIN, et 2 (5,56%) de TRIN et de TRAV. 
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Comparaison des patients avec AIC ou AIT en antécédent ou pendant le suivi aux autres 

patients 

 

 Non (1233-97,1%) Oui (36-2,9%) p 
 N % N %  
Age 49,3 61,3 0,0002 
Sexe    
Homme 481 39,0 18 50,0 0,1963 
Femme 752 61,0 18 50,0 
Cardiopathie    
Non 1114 90,3 25 69,4 0,0002 
Oui 119 9,7 11 30,6 
TJP    
TRIN 950 77,0 31 86,1 0,2834 
TRAV 223 18,1 5 13,9 
TRIN+TRAV et 

Indéterminée 

60 4,9 0 0  

Trouble du rythme 
auriculaire documenté 

   

Non 1169 94,8 26 72,2 0,0001 
Oui 64 5,2 10 27,8 
Trouble du rythme 
auriculaire induit 

   

Non 1071 86,9 29 80,6 0,2725 
Oui 162 13,1 7 19,4 
Décès 22 1,8 4 11,1 <0,001 

    
 

De même, si nous comparons maintenant les seuls patients avec antécédent d’AIT/AIC aux 

autres, nous retrouvons les mêmes résultats, à savoir qu’ils font plus de Fa au cours du suivi 

(21,2% contre 4,6% p<0,0001), qu’ils décèdent plus (12,1% contre 1,8% avec p<0,0001), 

qu’ils ont plus de cardiopathie (30.3% contre 9,7% avec p=0,0001), et qu’ils ont plus de Fa en 

antécédent (12,1% contre 1.8% avec p<0,0001). Cependant, aucun d’entre eux n’a fait 

d’AIC/AIT dans le suivi, contre 3 dans l’autre groupe (p=0,78). Enfin, ils sont plus âgés 

(62+/-13,6 ans contre 49+/-18,5 ans avec p=0,0001), et nous ne retrouvons pas de différence 

en terme de sexe (p=0,27) ni en terme de trouble du rythme auriculaire induit (15% contre 

13.3% p=0.7534) 
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6.2.2. Comparaison des patients avec troubles du rythme auriculaires aux autres 

patients 

 

Lorsque nous comparons les patients avec troubles du rythme auriculaire documentés en 

antécédent ou pendant le suivi aux patients sans, nous retrouvons que les patients avec sont 

plus souvent des hommes (p=0,0016), et ont plus souvent une cardiopathie (p<0,0001). Ils 

présentent plus d’AIC en antécédent ou pendant le suivi (12,2 contre 2,1% avec p<0,0001) 

mais aussi plus d’AIC pendant le suivi seul (p<0,0001). De plus, nous induisons chez ces 

patients plus de troubles du rythme auriculaire soutenus pendant l’exploration (45,9 contre 

12,2 % avec p<0,0001). Enfin, nous ne retrouvons aucune différence entre ces 2 groupes en 

terme de TJP, avec p=0,169. 

 

Comparaison des patients avec troubles du rythme auriculaire (antécédent et suivi) aux 

autres patients 

 

Troubles du rythme auriculaire Non (1195-94,1%) 
N                    % 

Oui (74-5,9%) 
N                  % 

p 

Âge 49 59,2 <0,0001 
Sexe      
Homme 457 38,2 42 56,8 0,0016 
Femme 738 61,8 32 43,2  
Cardiopathie      
Oui 113 9,5 17 23,0 <0,0001 
Non 1082 90,5 57 77,0  
AIC (antécédent+suivi)      
Non 1170 97,9 65 87,8 <0,0001 
Oui 25 2,1 9 12,2  
AIC (suivi seul)      
Non 1194 99,9 72 97,3 <0,0001 
Oui 1 0,1 2 2,7  
Troubles du rythme auriculaire 
induits 

     

Non 1049 87,8 40 54,1 <0,0001 
Oui 146 12,2 34 45,9  
TJP      
TRAV 219 18,3 9 12,2 0,1699 
TRIN 919 76,9 62 83,8   
TRIN+TRAV et indéterminée 57 4,8 3 4,0  
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6.2.3. Comparaison des patients avec troubles du rythme auriculaires induits en 

exploration aux autres patients 

 

En comparant les patients avec troubles du rythme auriculaire induits pendant l’exploration 

aux patients chez qui il n’a pas été induit autre chose que la TJP, nous retrouvons que ces 

patients ont plus de troubles du rythme auriculaire en antécédent ou dans le suivi (20,1 contre 

3,7% avec p<0,0001), plus de troubles du rythme auriculaire pendant le suivi seul (p<0,0001) 

et qu’ils sont plus âgés (53,2 contre 49 ans, p=0,055). Ajoutons qu’ils font également plus 

d’AIC pendant le suivi seul (1,2 contre 0,1%, p=0,0068). Avec une significativité limite, ces 

patients sont plus atteints de TRIN que de TRAV (p=0,053). Nous ne retrouvons pas de 

différence en termes d’AIC (antécédent et suivi),de cardiopathie et de sexe. 

 

Comparaison des patients avec troubles du rythme auriculaire induits pendant 

l’exploration aux autres patients 

 

Troubles du rythme auriculaire induits Non (1100-86,7%) 
N                   % 

Oui (169-13,3%) 
N                % 

p 

Âge 49 53,2 0,0055 
Sexe      
Homme 423 38,5 75 44,4 0,1438 
Femme 677 61,5 94 55,6  
Cardiopathie      
Oui 109 9,9 19 11,2 0,5948 
Non 991 90,1 150 88,8  
AIC (antécédent et suivi)      
Non 1070 97,3 163 96,4 0,4653 
Oui 30 2,7 6 3,6  
AIC (suivi seul)      
Non 1099 99,9 167 98,8 0,0068 
Oui 1 0,1 2 1,2  
Troubles du rythme auriculaire 
(antécédent et suivi) 

     

Non 1059 96,3 135 79,9 <0,0001 
Oui 41 3,7 34 20,1  
Troubles du rythme auriculaire (suivi seul)      
Non 1066 96,9 137 81,1 <0,0001 
Oui 34 3,1 32 18,9  
Type de TJP      
TRIN 853 77,5 144 85,2 0,053 
TRAV 192 17,5 20 11,8  
Indéterminée 40 3,6 5 3,0  
TRIN + TRAV 15 1,4 0 0  
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De même, lorsque nous comparons les patients avec troubles du rythme auriculaire induits et 

documentés avec ceux chez qui nous avons induit un trouble du rythme pendant l’exploration 

mais qui n’en ont jamais fait par ailleurs, nous retrouvons que le premier groupe fait plus 

d’AIC (antécédent et suivi) avec 11,8 contre 1,4%, et p=0,002. 

 

Enfin, parmi les patients avec troubles du rythme auriculaires induits, nous retrouvons 4,44% 

de patients avec troubles du rythme auriculaire documentés (antécédent et suivi) contre 1,47% 

chez les patients pour qui aucun trouble du rythme auriculaire n’est induit pendant 

l’exploration (p=0,0196). 

 

6.2.4. Comparaison des patients TRIN aux patients TRAV 

 

Si maintenant nous comparons les patients ayant une TRIN aux patients ayant une TRAV, 

nous retrouvons que les patients avec une TRIN sont plus âgés (51,2 contre 43,1 ans, 

p<0,001), et qu’il s’agit plus souvent de femmes (p<0,001). Enfin, nous retrouvons plus de 

troubles du rythme auriculaire induits chez les patients ayant une TRIN (p=0,019). 

 

Comparaison des patients avec TRIN aux patients avec TRAV 

 

TJP TRAV (228-18%) 
N           % 

TRIN (981-77,3%) 
N            % 

p 

Âge 43,1 51,2 <0,0001 
Troubles du rythme auriculaire      
Non 219 96,1 919 93,7 0,1699 
Oui 9 3,9 62 6,3 
Troubles du rythme auriculaire induits      
Non 208 91,2 837 85,3 0,019 
Oui 20 8,8 144 14,7 
AIC (antécédent ou suivi)      
Non 224 98,2 951 96,9 0,2834 
Oui 4 1,8 30 3,1 
AIC (suivi seul)      
Non 228 100 978 99,7 0,4031 
Oui 0 0 3 0,3 
Sexe      
Homme 132 57,9 352 35,9 <0,0001 
Femme 96 42,1 629 64,1 
Cardiopathie      
Non 201 88,2 884 90,1 0,0955 
Oui 27 19,8 97 9,9 
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6.2.5. Comparaison des patients ayant eu une ablation aux patients n’ayant pas eu 

d’ablation 

 

Les patients qui avaient une TJP (TRIN ou TRAV) et également un  trouble du rythme 

auriculaire documenté (antécédent et suivi) et/ou un AIC (antécédent), et qui ont bénéficié 

avec succès d’une ablation par radiofréquence de leur voie lente ou de leur faisceau accessoire 

(N=20) font-ils moins de trouble du rythme auriculaire et/ou d’AIC pendant le suivi comparés 

aux mêmes patients qui n’ont pas eu d’ablation ou chez qui cette dernière s’est soldée par un 

échec (N=33) ? Il semble que non, puisque dans notre étude nous ne retrouvons pas de 

différence statistiquement significative entre ces 2 groupes, 50% des patients ayant eu une 

ablation souffrant toujours des troubles du rythme auriculaire après l’intervention (p=0,2292). 

De plus, nous ne retrouvons aucun AIC/AIT dans le suivi de ces patients. 

 

De même, pour les patients avec TJP chez qui seul un trouble du rythme auriculaire est induit 

pendant l’exploration, nous n’avons retrouvé aucune différence significative en terme d’AIC 

ou de trouble du rythme auriculaire pendant le suivi, entre ceux qui ont été ablatés avec succès 

(N=105) et ceux non ablatés (N=75) avec respectivement p=0,0924 et p=0,5099. Retenons 

que 16,2% de ces patients qui ont eu une ablation font toujours des troubles du rythme 

auriculaire contre 20% chez les patients qui n’ont pas eu d’ablation. 

 

6.2.6. Comparaison des patients décédés aux patients survivants 

 

Enfin, lorsque nous comparons les patients décédés au cours du suivi (26 patients soit 2% de 

la population étudiée) aux patients encore en vie, nous notons chez les premiers plus de 

cardiopathie (38,5% contre 0,1%, p<0,0001), plus de Fa dans le suivi ( 19% contre 4,7%, 

p=0,0008), plus de Fa en antécédent (11,5% contre 1,68%, p=0,0002) et plus d’AIC en 

antécédent (15,4% contre 2,57%, p<0,0001). Par ailleurs, nous ne retrouvons pas de 

différence en termes d’âge, de sexe, de TJP ni de lien avec une ablation réussie. Enfin, nous 

notons qu’aucun de ces patients n’a fait d’AIC au cours du suivi. 
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Comparaison des patients décédés aux patients survivants 

 Décédés (26) Survivants (1243) p 
 N % N %  
Âge 53,1 49,5 0,3362 
AIC/AIT 4 15,4 32 2,6 <0,0001 
TJP     
TRIN 19 73,1 962 77,4 0,68 

 TRAV 4 15,4 224 18,0 
TRIN+TRAV et 

indéterminée 

3 11,6 57 4,6  

Présence d’une 
cardiopathie 

10 38,5 120 9,7 <0,0001 

Ablation par 
radiofréquence 
avec succès 

13 50,0 655 52,7 0,78 

Trouble du rythme 
auriculaire dans 
le suivi 

5 19,2 59 4,7 0,0008 

Trouble du rythme 
auriculaire en 
antécédent 

3 11,5 21 1,7 0,0002 

      
 

6.3. ANALYSE MULTIVARIÉE 

 

Nous avons effectué une régression logistique à partir de la comparaison entre patients avec 

AIC ou AIT en antécédent ou pendant le suivi et patients sans. Après ajustement à l’âge et au 

sexe, la présence d’une cardiopathie n’est plus significativement associée à la survenue d’un 

AIC (p=0,089). En revanche, l’existence de troubles du rythme atriaux reste un facteur de 

risque indépendant de survenue d’un AVC (p=0,0001). 

 

Comparaison des patients avec AIC ou AIT aux autres après régression logistique 

 Analyse bivariée Analyse multivariée 
 Odds ratio p Odds ratio p 
Cardiopathie  
Non  (1139) 1 0,0254 1 0,089 
Oui  (130) 4,2 2,75 
Tdr  auriculaire 
documenté 

    

Oui    (74) 1 <0,0001 1 0,0001 
Non  (1195) 6,5 4,9 

     
Tdr= trouble du rythme 
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De même, à partir de la comparaison entre patients TRIN et patients TRAV, en ajustant sur 

l’âge et le sexe, nous retrouvons que les patients TRIN font toujours plus de trouble du 

rythme auriculaire induit pendant l’exploration avec p=0,0465. 

 

 

Trouble du rythme auriculaire induit en fonction du type de TJP après régression 

logistique 

 

 Analyse bivariée Analyse multivariée 
 Odds Ratio p Odds Ratio p 
Type de TJP  
TRAV 1 0,0465 1 0,0465 
TRIN 1,6 1,6 
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PARTIE 3 : DISCUSSION 

 

1. LE RISQUE EMBOLIQUE DES TJP 

 

Nous retrouvons dans notre étude une prévalence pour les AIC ou AIT de 2,68% et une 

incidence d’environ un nouveau cas/1000 personnes-années. Dans la littérature, nous 

retrouvons en France une incidence de 1,6 à 2,4 pour 1000 personnes-années tous âges 

confondus, et une prévalence annuelle de 4 à 6 pour 1000 personnes tous âges confondus (2). 

En Grande Bretagne, l’incidence est de 174-216 nouveaux cas pour 100000 personnes/an, et 

en ajustant sur l’âge de 170 à 360/100000 entre 55 et 64 ans, de 490 à 890 pour 100000 

habitants entre 65 et 80 ans, et enfin de 1350 à 1790 pour 100000 habitants après 75 ans 

(105). 

Rappelons par ailleurs, que dans notre étude, les patients ayant présenté un AIC ou AIT avant 

ou pendant le suivi sont plus âgés que les autres, avec cependant un âge moyen de 61,3 ans 

moins élévé que l’âge moyen habituel de survenue d’un tel événement dans la population 

générale, qui est de 71,4 ans chez l’homme et de 76,5 ans chez la femme (2).  

Nos patients ont souvent une cardiopathie, ont une mortalité plus élevée, et enfin ont présenté 

plus de troubles du rythme auriculaire avant ou pendant le suivi, comparés aux autres patients. 

Mais seuls les troubles du rythme auriculaire restent un facteur de risque de survenue d’un 

AIC indépendant des autres dans notre population. 

De plus, comme dans la littérature (16), nous retrouvons que les patients avec troubles du 

rythme auriculaire (antécédent et suivi) sont plus âgés, ont plus de cardiopathie, sont surtout 

de sexe masculin et font plus d’AIC. L’ablation par radiofréquence de la voie lente ou du 

faisceau accessoire n’a aucun effet et aucune différence n’a été retrouvée entre les patients 

avec TRIN et ceux avec TRAV. 

Enfin, il est intéressant de rappeler que parmi les 3 patients ayant présenté un AIC au cours du 

suivi dans notre étude, aucun n’était connu pour faire des troubles du rythme auriculaire, 

notamment de la Fa, et aucun n’avait déjà fait d’AIC ou d’AIT. En revanche, un trouble du 

rythme auriculaire a été induit chez 2 patients, qui ont également fait de la Fa pendant le suivi. 

 

Bien que les conséquences sur la prise en charge de ces patients puissent être importantes, et 

que la survenue d’un AIC soit associée à une mortalité accrue, peu d’études se sont déjà 

penchées sur la question du risque embolique des TJP (106,107).  
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La première étude (106) analyse, via le Holter ECG de 1476 patients d’un âge moyen de 81 

ans (plus élevé que celui de notre étude), l’incidence de l’AIC chez les patients en rythme 

sinusal à 45 mois, chez ceux en Fa à 31 mois et chez ceux avec TJP à 43 mois : elle démontre 

que le  le risque d’AIC n’est corrélé qu’à la Fa. L’incidence des AIC est similaire chez les 

patients en rythme sinusal et ceux avec une TJP. Comme nous l’avons mis en évidence, seule 

la Fa est identifiée comme facteur de risque indépendant de survenue d’un AIC (43% contre 

respectivement 18 et 17%). Dans la seconde étude (107), qui est issue de notre groupe, il est 

retrouvé chez 130 patients âgés de 61 ans en moyenne et ayant présenté un AIC étiqueté 

cryptogénique, que 14% d’entre d’eux ont eu une TJP induite lors d’une stimulation 

auriculaire par voie oesophagienne alors que cela n’affecte aucun patient dans le groupe 

contrôle. Les différences avec l’étude actuelle s’expliquent par une population d’étude 

différente : des patients sans troubles du rythme connu ayant présenté un AIC d’allure 

cryptogénique ont un risque d’induction d’une TJP plus élevé qu’une population sans AIC. 

L’AIC ou l’AIT reste donc un événement rare chez les patients porteurs de TJP mais grévé 

d’une sur-mortalité. Dans notre étude comme dans un autre travail similaire (106), seule 

l’existence d’un trouble du rythme auriculaire est retrouvée comme facteur de risque 

indépendant de survenue d’un AIC chez ces patients. 

 

Nous retrouvons également un lien fort entre TJP et trouble du rythme auriculaire, notamment 

Fa paroxystique. La prévalence des antécédents de troubles du rythme auriculaire dans notre 

étude est de 1,89% et notamment de 1,73% pour la Fa, tandis que la prévalence de la Fa dans 

la population générale est estimée selon les données entre 0,4 et 1% ou entre 1 et 2% (16). Par 

ailleurs, nous observons dans notre étude une incidence pour la Fa de 21,15 cas pour 1000 

personnes-années. Dans la littérature, nous retrouvons une incidence qui passe de moins de 

0,1% par an chez les patients de moins de 40 ans, à 1,5% par an chez les femmes, et 2% par 

an chez les hommes de plus de 80 ans (108) sans différence retrouvée entre TRIN et TRAV. 

Les mécanismes expliquant cette relation avec les troubles du rythme auriculaire, notamment 

la Fa paroxystique, chez les patients avec TJP, restent incertains.  

 

2. RELATION ENTRE TROUBLE DU RYTHME AURICULAIRE ET TJP 

 

La relation entre Fa et TJP a déjà bien été étudiée. Comme nous l’avons retrouvé dans notre 

étude, le risque de fibrillation auriculaire chez les patients avec TJP est plus important qu’en 

population générale. Selon Hamer et al (95), 12% des patients qui ont des tachycardies 
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jonctionnelles paroxystiques (TRIN et TRAV) développent une fibrillation auriculaire dans 

l’année qui suit avec un risque croissant au fur et à mesure que l’âge avance, sans relation 

retrouvée avec la fréquence cardiaque en tachycardie ou son mécanisme. De même, Clair et al 

(93) retrouvent chez 150 patients non traités avec TJP que 6,5% d’entre eux font également de 

la fibrillation atriale et qu’ils sont plus âgés, comme nous l’avons objectivé dans notre étude. 

 

2.1. TRIN 

 

En 1997, Brugada et al (94) ont émis l’hypothèse qu’une TRIN pouvait être le trigger d’une 

Fa, après avoir constaté la transformation spontanée d’une TRIN en Fa chez 4 patients. Ce 

postulat a été confirmé plus tard par Sauer et al (109), et ce, spécialement chez les patients les 

plus jeunes. En 1990, Hurwitz et al (110) avaient déjà mis en évidence le fait que l’incidence 

de la Fa était plus élevée chez les patients avec TRIN comparés à la population générale, avec 

un chiffre de l’ordre de 18%.  

 

Tracé d’exploration par voie endocavitaire d’une TRIN dégénérant en Fa 
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Chang et al (96) proposent une explication en retrouvant un lien entre TRIN et fibrillation 

atriale naissant de la veine cave supérieure. En effet, leur première constatation est que les 

patients présentant TRIN et Fa ont une plus petite oreillette gauche (p=0,004) et plus de 

foyers de Fa dans la veine cave supérieure gauche (p=0,047) comparés aux patients avec 

TRAV et Fa. Et d’autre part, ils retrouvent que les patients sans foyers de Fa dans les veines 

pulmonaires présentent plus de TRIN que ceux avec foyers de Fa dans les veines 

pulmonaires.  

 

En parallèle, Chen et al (111) démontrent qu’après ablation de la voie lente, la durée moyenne 

de l’électrogramme atrial est plus courte au niveau du site d’ablation pendant la stimulation 

atriale depuis la région haute, ce qui n’est pas le cas pendant la stimulation atriale depuis la 

région postéro-latérale et depuis le sinus coronaire, ceci suggérant un changement dans la 

propagation de l’influx atrial après ablation de la voie lente. Ils notent également qu’il n’y a 

aucun changement chez les patients avec voie lente résiduelle, ce qui est en faveur du rôle 

déterminant de la voie lente sur les propriétés électrophysiologiques locales dans la partie 

postérieure du triangle de Koch. 

 

Il y a par ailleurs un risque de flutter auriculaire chez les patients avec TRIN (97). Dans cette 

étude, un flutter atrial est déclenché chez 88% des patients avec TRIN contre 36% des 

patients contrôle (p=0,0001). Le lien entre flutter et TRIN est expliqué par la présence d’une 

région commune périnodale participant aux 2 tachycardies. 

 

Malheureusement, le risque de Fa persiste après l’ablation de la voie lente comme nous le 

verrons plus loin (112). 

  

2.2. TRAV 

 

Cela fait longtemps que nous savons qu’une TRAV peut dégénérer en Fa (99). Ceci est 

fréquemment observé lors d’explorations chez les patients avec syndrome de Wolff Parkinson 

White (WPW). L’existence d’une voie accessoire fonctionnelle et de TRAV inductible a été 

identifiée comme jouant un rôle important dans le déclenchement de Fa chez les patients avec 

syndrome de WPW. 

Comme nous l’aborderons plus tard, Sharma et al et Haïssaguerre et al (113,114) ont retrouvé 

une réduction de l’induction de Fa après ablation de la voie accessoire par voie chirurgicale 
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pour le premier et percutanée pour le second chez les patients avec WPW, suggérant que la 

voie accessoire elle-même joue un rôle dans le déclenchement de la Fa. Cependant, malgré 

une conduction antérograde interrompue et l’absence de récidive de TRAV, certains patients 

continuent à présenter de la Fa paroxystique. 

Plusieurs mécanismes ont donc été étudiés et incriminés pour expliquer le développement 

d’une Fa chez les patients ayant un WPW, tels que la dégénérescence spontanée de TRAV en 

Fa, les propriétés électriques de la voie accessoire, ses effets sur l’architecture atriale et la 

vulnérabilité intrinsèque du muscle atrial. 

- Dégénérescence de TRAV en Fa : 

L’existence d’une conduction rétrograde répétée par une ou plusieurs voies accessoires est 

étroitement liée à l’induction de Fa. Le bombardement du myocarde atrial par des influx 

rétrogrades passant par cette ou ces voies accessoires faciliterait le développement de la Fa 

chez les patients avec WPW. D’ailleurs, l’incidence de TRAV induite dégénérant en Fa est 

évaluée de 16 à 26% (115). Les TRAV fréquentes semblent être à l’origine d’un remodelage 

électrique et augmenteraient la vulnérabilité atriale, ce mécanisme n’étant pas spécifique de la 

TRAV. 

- Conséquence sur l’architecture atriale de la présence d’une voie accessoire : 

Des patients continuent à faire de la Fa après ablation de la voie accessoire avec une incidence 

de 6 à 10% (113–115). Ceci suggère qu’il existe d’autres intervenants dans la génèse de Fa 

chez les WPW que la seule conduction rétrograde par la voie accessoire. Plusieurs hypothèses 

ont été étudiées. L’une d’elle s’intéresse au fait que la présence d’une voie accessoire crée 

localement une hétérogénéité structurelle à l’origine de bloc unidirectionnel et de temps de 

conduction modifiés qui pourraient jouer un rôle dans la génèse et l’entretien de réentrées 

atriales (116). De plus, la localisation de la voie accessoire semble être importante, et il a été 

montré que les patients avec une voie accessoire antéroseptale avaient un pourcentage élevé 

de Fa inductible (62%) comparés à ceux avec voie accessoire droite par exemple (21%) (117). 

Ces résultats n’ont toutefois pas été retrouvés dans une autre étude récente (118). Par ailleurs, 

il semble exister aux alentours de la connexion entre différents tissus, comme oreillette et 

faisceau accessoire, une dispersion des périodes réfractaires et des troubles de la conduction 

pouvant là aussi faciliter la développement de Fa. 

- Les propriétés électriques de la voie accessoire : 

Il a été observé que la période réfractaire de la voie accessoire était plus courte chez les 

patients faisant de la Fa (115). Dans cette même étude, il a également été retrouvé que la Fa 

était plus fréquente chez les patients avec WPW patent comparés à ceux avec conduction 
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cachée, suggérant que la conduction rétrograde n’était pas le seul facteur déterminant dans le 

déclenchement de Fa chez les patients WPW. 

- La vulnérabilité atriale du patient WPW : 

Enfin, chez les patients avec WPW, il est admis qu’il existe une atteinte du myocarde atrial. 

En effet, de nombreuses anomalies électrophysiologiques responsables notamment 

d’électrogrammes atriaux prolongés et fractionnés ont été mises en évidence lors 

d’explorations en rythme sinusal (119). Ces derniers sont enregistrés chez 83% des patients 

ayant un WPW avec Fa contre 12% chez les patients avec un WPW et sans Fa. D’ailleurs, ils 

sont également retrouvés chez des patients sans WPW faisant de la Fa, ce qui suggère qu’ils 

ne sont pas liés à la présence d’une voie accessoire. La mise en évidence chez les patients 

avec un WPW d’une altération des périodes réfractaires et d’un allongement des temps de 

conduction intra-atriaux confirme également qu’une vulnérabilité atriale intrinsèque est aussi 

à l’origine de la Fa chez les patients avec WPW (117,120). 

Au final, il y aurait donc deux principaux mécanismes pour expliquer la Fa chez les patients 

avec WPW : le premier est réversible et dépendant de la voie accessoire, le second est 

irréversible et dépendant d’une vulnérabilité atriale intrinsèque. 

L’augmentation réelle du risque de Fa chez des sujets ayant une TRAV comparés aux patients 

ayant une TRIN n’a pas été confirmée dans notre étude. Il y a même une tendance pour un 

risque plus faible, probablement lié à l’âge relativement jeune des patients. Comme dans la 

littérature (95), nous montrons que le mécanisme de la tachycardie jonctionnelle n’a pas 

d’influence sur la prévalence ou l’incidence de la Fa dans cette population. 

Enfin, nous retrouvons des résultats comparables aux données de la littérature (17) concernant 

les facteurs de risque de Fa, à savoir le sexe masculin (p=0,0016), un âge moyen plus élevé 

(59,2 contre 49 ans, p<0,0001), et la présence d’une cardiopathie (p<0.0001). 

 

Concernant l’exploration électrophysiologique de ces patients, nous observons que les 

patients atteints de TJP avec troubles du rythme auriculaire induits font plus d’AIC pendant le 

suivi. Cependant, nous ne pouvons pas conclure qu’il existe un lien entre troubles du rythme 

induits et AIC, dans la mesure où ces patients ont aussi plus d’antécédent de Fa, paramètre 

pouvant expliquer qu’ils fassent plus d’AIC. Une analyse multivariée aurait été intéressante, 

mais le trop faible nombre d’événements nous en empêche. Un trouble du rythme auriculaire 

est induit pendant l’exploration chez 13,3% de nos patients : la prévalence est de 9,3% pour la 

Fa, 2,05% pour le flutter atrial et 1,97% pour la TAF. Chez ces patients, nous retrouvons plus 

de troubles du rythme auriculaire en antécédent (4,44% contre 1,47%, p=0,0196). Notons 
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également que 45,9% des patients atteints de TJP avec trouble du rythme auriculaire 

documenté ont un trouble du rythme induit pendant l’exploration, et que cela concerne 

principalement les patients avec TRIN (p=0,019), y compris après ajustement avec l’âge et le 

sexe. Enfin, nous retrouvons plus de troubles du rythme auriculaire dans le suivi de ces 

patients (p<0,0001), qui sont plus âgés avec une différence à la limite de la significativité 

(53,2 contre 49 ans avec p=0,055), mais sans différence en termes de sexe et de cardiopathie. 

 

Au sujet de l’induction éventuelle en exploration d’un trouble du rythme auriculaire chez les 

patients atteints de TJP, les données de la littérature sont contradictoires. Comme dans notre 

étude, Amasyali et al (121) retrouvent un lien, chez les patients avec TRIN, entre l’induction 

d’une Fa pendant l’exploration et des récidives de Fa dans le suivi, en l’occurrence dans cette 

étude après ablation de la voie lente. Ils mettent également en évidence une vulnérabilité 

atriale plus importante chez les patients avec TRIN et Fa, la vulnérabilité atriale ayant été 

définie dans cette étude comme l’induction d’une Fa pendant plus de 30 secondes. Á 

l’inverse, dans une cohorte plus petite de 485 patients avec TJP sans antécédent de Fa, une 

autre étude (122) n’a pas observé que l’induction d’une fibrillation ou d’un flutter atrial 

pendant l’exploration avait une valeur prédictive de développement de l’une ou l’autre de ces 

arythmies par la suite. Cependant, il est important de noter que, dans cette étude, près de la 

moitié des patients ont été explorés par voie transoesophagienne. 

A travers ces données, nous allons maintenant discuter du concept de vulnérabilité atriale. 

 

3. LA VULNÉRABILITÉ ATRIALE 

 

3.1. DÉFINITION 

 

Cette notion a nourri de nombreuses publications ces dernières années, mais est actuellement 

sujette à réserves. 

Les facteurs impliqués dans la vulnérabilité auriculaire sont l'existence : (123) 

- de troubles conductifs intra-auriculaires avec allongement des intervalles A1-A2, S1-A1 et 

S2-A2 

- d'anomalies des périodes réfractaires auriculaires effectives (intervalle S1-S2 le plus long 

pour lequel S2 n’est pas suivi de réponse) et fonctionnelles qui sont raccourcies, dispersées et 

mal adaptées à la fréquence (normalement les périodes réfractaires diminuent lorsque la 

fréquence cardiaque augmente).  
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Tous ces éléments sont des facteurs arythmogènes. L'intérêt principal de l'étude de la 

vulnérabilité auriculaire se situe dans l'exploration des accidents vasculaires cérébraux 

ischémiques inexpliqués du sujet jeune. En pratique, la vulnérabilité auriculaire peut être 

mesurée dans le cadre d'une exploration électrophysiologique endocavitaire classique. On 

peut considérer qu'il existe une vulnérabilité auriculaire latente s’il y a au moins un des 

éléments suivants : une inductibilité significative (Fa soutenue plus de 60 secondes), des 

périodes réfractaires effectives très courtes et inadaptées au raccourcissement du cycle, un 

index de vulnérabilité auriculaire latente diminué. Ce dernier est une approche clinique de la 

notion de longueur d’onde, et est défini par le rapport entre la période réfractaire effective de 

l’oreillette droite et la durée de A2 au couplage de 600 ms. Dans la série de Reeb et al., le 

meilleur paramètre prédictif du déclenchement d'un trouble du rythme auriculaire est un 

indice de vulnérabilité latente inférieur à 2,5 (124). 

 

3.2. VULNÉRABILITÉ ATRIALE ET AIC CRYPTOGÉNIQUE 

 

Sur ces bases, plusieurs études ont montré que les propriétés électrophysiologiques des 

patients avec AIC cryptogénique étaient identiques à celles des patients avec Fa paroxystique, 

surtout chez les plus jeunes (124–130). 

Quatre et al (125) nuancent en fonction de l’âge et des paramètres étudiés. Dans leur série, ils 

ne retrouvent des périodes réfractaires effectives plus courtes chez les sujets ayant eu un AIC 

comparés au groupe témoin que chez les patients avec Fa paroxystique et chez les patients 

ayant présenté un AIC cryptogénique de plus de 45 ans. L’inadaptation des périodes 

réfractaires est retrouvée à tous les âges chez les patients avec Fa paroxystique et AIC 

cryptogénique, mais pas chez le groupe contrôle. Enfin, l’élévation du temps de conduction 

intra-atriale est retrouvée surtout chez les patients les plus jeunes avec AIC cryptogénique et 

Fa paroxystique, mais pas dans le groupe contrôle. 

L'étude d’Attuel (127) comprend 66 patients âgés de moins de 45 ans. Trois groupes sont 

comparés : un groupe ayant eu un accident ischémique cérébral inexpliqué, un groupe ayant 

présenté une fibrillation auriculaire paroxystique et un groupe témoin. Dans les groupes 

accident ischémique cérébral et fibrillation auriculaire, l'indice de vulnérabilité latente est 

respectivement de 2,6 et 2,4, significativement plus court que dans le groupe témoin, et 90% 

des patients ont un trouble du rythme significatif induit contre 30% dans la population témoin. 

Dans la série de Reeb, 61% des patients avec AIC cryptogénique ont un trouble du rythme 

significatif induit avec un âge moyen de 38 ans (124) contre 33,3% dans la série de Dion 
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(130) où l’âge moyen est de 49 ans, et 54% dans la série de Somody chez 37 patients âgés de 

18 à 45ans (126). Dans cette dernière étude, 50% des patients ayant présenté un AIC 

cryptogénique ont un indice de vulnérabilité latente inférieur à 2,5, taux comparable à celui 

des autres études (127), et une absence totale d'adaptation des périodes réfractaires, critère 

ayant une valeur prédictive positive de 90% vis-à-vis de la survenue d'une arythmie spontanée 

ou induite (131) ; les périodes réfractaires effectives et l'indice de vulnérabilité latente sont 

significativement plus bas (204 ± 21 ms et 2,25 ± 0,7) chez les patients inductibles comparés 

aux patients non inductibles (232 ± 28 et 3,4 ± 1,1) (p < 0,001 et p < 0,002 ). En regroupant 

l'ensemble des critères de vulnérabilité auriculaire latente, 76% des patients de cette série ont 

un substrat arythmogène. L'étude de la morphologie des troubles du rythme auriculaire induits 

met en évidence des relations étroites entre le flutter et la fibrillation auriculaire, confirmant le 

risque emboligène potentiel du flutter, même idiopathique. 

Néanmoins, comme dans notre étude, il n’a jamais été prouvé qu’une vulnérabilité atriale 

augmentée était associée à un réel risque de présenter une Fa au cours du suivi (132,133). 

 

3.3. VULNÉRABILITÉ ATRIALE ET ANOMALIES DU SEPTUM INTER-ATRIAL 

 

Selon les données de la littérature, 85% des patients ayant des anomalies du septum 

interauriculaire à l'échographie transœsophagienne (foramen ovale perméable et/ou 

anévrysme du septum interauriculaire) ont une vulnérabilité auriculaire latente, contre 65% 

des patients ayant une échographie transœsophagienne normale. Ceci permet de supposer qu'il 

existe un substrat anatomique aux anomalies fonctionnelles constatées, hypothèse déjà 

évoquée par d'autres auteurs (134). 

Concernant ce substrat anatomique, Rouesnel et al (128), retrouvent dans leur série que chez 

ces patients ayant présenté un AIC cryptogénique et ayant bénéficié d’une ETO, 46% ont une 

anomalie septale (FOP ou ASIA). Somody et al (126), étudient 37 patients de moins de 45 ans 

ayant fait un AIC cryptogénique, et constatent que chez les patients avec ASIA ou FOP, 85% 

ont une vulnérabilité atriale latente, contre 65% de ceux ayant une ETO normale, sans 

toutefois conclure qu’il existe un lien direct entre vulnérabilité atriale et anomalie du septum 

interatrial. 

En effet, comme nous l’avons déjà vu dans la première partie, les anomalies du septum 

interatrial sont fréquemment retrouvées chez les jeunes patients ayant présenté un AIC 

cryptogénique (135–137). Dans la plupart des études, il est retrouvé que ces anomalies sont 

indépendamment associées à un risque accru d’AIC, d’autant plus si FOP et ASIA sont 
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associés (138). Cependant, le lien entre ASIA, FOP et AIC n’est pas établi (139). La présence 

d’un thrombus formé au sein du septum interatrial et servant de source à l’embolie est un 

point débattu (140). En présence d’un ASIA et/ou d’un FOP, la Fa paroxystique ou le flutter 

atrial sont objectivés dans 20 à 42% des cas (141). En 2000, Berthet et al (141) ont d’ailleurs 

observé dans leur série l’existence d’une vulnérabilité atriale chez 58% des patients avec 

anomalie du septum interatrial, contre 25% chez les patients sans anomalies (p<0,02).Ceci 

leur a permis d’affirmer que l’existence d’une vulnérabilité atriale est liée à la présence d’une 

anomalie du septum interatrial chez les jeunes patients ayant présenté un AIC étiqueté 

cryptogénique, expliquant par là même l’apparition de thrombus chez ces patients par 

l’existence de troubles du rythme auriculaire paroxystiques (Fa paroxystique ou flutter atrial). 

L'ensemble des études confirme qu'une grande proportion de patients ayant fait un accident 

vasculaire inexpliqué montre un profil de substrat auriculaire arythmogène similaire à celui 

que l'on retrouve chez des patients ayant présenté une arythmie auriculaire paroxystique 

documentée. 

Les conséquences thérapeutiques peuvent déboucher sur un traitement anticoagulant, voire 

antiarythmique. 

L'intérêt d'étudier la vulnérabilité auriculaire en clinique s'étend aux effets des médicaments 

antiarythmiques sur la longueur d'onde, et sur une meilleure compréhension du processus 

fibrillatoire, le lien avec les anomalies du septum interauriculaire restant toutefois à valider. 

 

3.4. VULNÉRABILITÉ ATRIALE ET TJP 

 

Concernant le cas particulier de la TRIN, Amasyali et al (142), utilisent comme marqueur de 

vulnérabilité atriale la dispersion de l’onde p (>40ms) pour permettre d’identifier les patients 

à risque de refaire de la Fa après ablation de la voie lente. 

Ce critère est décrit par Dilaveris et al (143) comme marqueur prédictif de Fa paroxystique, 

associé à la durée de l’onde P (>110 ms), autre marqueur précédemment décrit (144). En 

effet, la corrélation entre troubles de la conduction intra-atriaux et déclenchement de Fa a déjà 

été rapportée (145). 

D’Este et al (146) observent que la vulnérabilité atriale est plus importante chez les patients 

avec TRIN comme chez les patients avec TRAV, comparés à la population générale, sans 

différence statistiquement significative entre TRIN et TRAV. Dans notre étude, même si nous 

ne pouvons pas parler de vulnérabilité atriale stricto sensu comme nous le verrons plus loin, 

nous objectivons une différence significative en faveur des patients avec TRIN. Les travaux 
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de D’Este suggèrent que la vulnérabilité atriale plus importante des patients avec TRIN peut 

être due à la présence de la double voie nodale. Sur ce point, Papageorgiou et al. (147) 

retrouvent que le temps de conduction de la partie postérieure du triangle de Koch est plus 

long et la durée de l’électrogramme de la voie lente prolongée uniquement chez les patients 

avec Fa inductible, ce qui laisse supposer que la région de la voie lente joue un rôle dans 

l’inductibilité de Fa chez ces patients. 

 

3.5. VULNÉRABILITÉ ATRIALE ET TONUS VAGAL 

 

Concernant le rôle du système nerveux autonome, il semble qu’il n’y ait pas de lien avec la 

vulnérabilité atriale ou l’inductibilité de Fa chez les patients de moins de 50 ans ayant 

présenté un AIC cryptogénique, si l’on se base sur la variabilité de la fréquence cardiaque 

(133). Pourtant, l’augmentation du tonus vagal serait à l’origine d’un raccourcissement des 

périodes réfractaires atriales qui favoriserait l’hétérogénéité au niveau électrophysiologique. 

D’ailleurs, Herweg et al (148) ont montré que chez les patients présentant des épisodes de Fa 

nocturnes, le tonus vagal était majoré quelques minutes avant le début des salves. 

 

3.6. REMISE EN QUESTION DU CONCEPT DE VULNÉRABILITÉ ATRIALE 

 

Tout cela a été remis en question ces dernières années. En 2004 (149), dans une série portant 

sur 734 patients, les auteurs retrouvent que l’inductibilité d’une Fa est significativement plus 

faible chez les patients de plus de 70 ans comparés aux patients plus jeunes (p<0,01), sans lien 

avec le sexe, une éventuelle cardiopathie ou comorbidité. Concernant les paramètres de 

vulnérabilité atriale, les périodes réfractaires sont significativement plus longues chez les plus 

de 70 ans (226 ms) comparés aux plus jeunes (208 ms) avec p<0,001. Il n’a pas été retrouvé 

de différence statistiquement significative pour les autres paramètres. Ainsi, des périodes 

réfractaires plus longues et un âge avancé (>70 ans) sont des facteurs indépendants de baisse 

de l’inductibilité de fibrillation atriale. Les résultats de stimulation atriale programmée 

doivent donc être interprétés avec précaution chez les patients ayant moins de 70 ans, 

l’induction de Fa étant facilitée chez ces patients par la présence de périodes réfractaires plus 

courtes. 

Par ailleurs, dans une deuxième étude publiée en 2005 qui compare les résultats de la 

stimulation atriale programmée chez des patients sains (groupe 1) et des patients avec Fa 

paroxystique sans cardiopathie sous-jacente (groupe 2) (150), les auteurs retrouvent qu’avec 
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un extra-stimulus, une Fa de plus de 60 secondes est déclenchée chez 20% des patients du 

groupe 2 contre aucun du groupe 1. Avec deux extra-stimuli, une Fa soutenue est induite chez 

57% des patients du groupe 2 contre 22% des patients du groupe 1. Il n’a pas été retrouvé de 

différence concernant les périodes réfractaires et les temps de conduction dans le groupe 1 

entre les patients avec Fa induite et ceux sans Fa induite, en revanche ceux avec Fa induite ont 

un cycle sinusal plus long (p<0,02). L’induction d’une Fa soutenue avec deux extra-stimuli 

doit donc être interprétée avec précaution chez des patients sains, d’autant plus s’ils 

présentent une bradycardie sinusale. Cependant, la sensibilité de la stimulation atriale 

programmée avec un extra-stimulus étant faible, deux extra-stimuli sont nécessaires pour 

induire une Fa soutenue chez les patients connus pour faire de la Fa paroxystique. 

Enfin, le suivi des patients ayant eu un AIC et une vulnérabilité atriale augmentée n’a jamais 

permis de démontrer que ces patients développaient des troubles du rythme auriculaire 

spontanés (132,133). 

 

4. EFFET DE L’ABLATION 

 

Dans notre étude, nous ne retrouvons aucun effet de l’ablation par radiofréquence de la voie 

lente ou du faisceau accessoire sur l’incidence des troubles du rythme auriculaire : en effet, 

50% de nos patients ablatés qui avaient un antécédent de Fa font toujours de la Fa après 

l’intervention. 

Dans la littérature, quelques études se sont déjà intéressées à ce sujet ; leurs résultats sont 

contradictoires. 

Concernant la voie lente, Amasyali et al (121) retrouvent que chez les patients présentant 

TRIN et Fa, 28% font toujours de la Fa après ablation de celle-ci. Ils observent qu’un 

diamètre de l’oreillette gauche de plus de 40mm ainsi qu’une plus grande vulnérabilité atriale 

sont des facteurs de risque indépendants de survenue de Fa après ablation de la voie lente. 

Comme nous l’avons déjà vu précédemment, Chen et al (111) ont montré qu’après cette 

intervention, la durée moyenne de l’électrogramme atrial était plus courte au niveau du site 

d’ablation pendant la stimulation atriale depuis la région haute, mais pas pendant la 

stimulation atriale depuis la région postéro-larérale et depuis le sinus coronaire, suggérant un 

changement dans la propagation de l’influx atrial après ablation de la voie lente. Ils ont 

également noté qu’il n’y avait aucun changement chez les patients avec voie lente résiduelle, 

ce qui est en faveur du rôle déterminant de la voie lente sur les propriétés 

électrophysiologiques locales dans la partie postérieure du triangle de Koch. 
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Razavi et al (151) observent dans leur étude que l’ablation de le voie lente réduit 

l’inductibilité de Fa chez les patients avec TRIN. Ainsi, l’ablation aurait un rôle sur l’effet du 

tonus vagal. 

Malheureusement, comme nous l’avons montré, le risque de Fa semble persister après 

l’ablation de la voie lente. Cela est suggéré dans une autre étude (112) qui comprend 257 

patients avec TRIN dont 12 avec des antécédents de Fa paroxystique, âgés de 46 à 80 ans, et 

chez qui la Fa a pu être induite chez 11%. Dans le suivi, 12 patients vont présenter une Fa qui 

restera chronique. L’accès de Fa survient généralement assez précocement après l’ablation 

(entre 2 jours et 6 mois). Parmi les 12 patients qui ont déjà présenté un accès de Fa, 9 ont 

conservé ce problème et l’un d’entre eux est passé en Fa chronique. Parmi les 19 patients 

ayant déclenché une Fa et qui n’avaient pas d’antécédent de Fa, deux d’entre eux ont présenté 

de la Fa spontanée. Quatre autres cas de Fa sont survenus chez des sujets qui n’avaient pas 

d’antécédent de Fa et chez qui il n’avait pas été induit de Fa par un extra-stimulus lors de la 

procédure. 

Il apparaît donc, dans cette étude comme dans la nôtre, que l’ablation de la voie lente 

n'empêche la récidive de Fa. Il semble y avoir une relation avec l’âge des patients, d’autant 

plus que les sujets avec tachycardie de Bouveret par réentrée intranodale sont généralement 

traités à un âge beaucoup plus élevé que les sujets avec faisceau accessoire, comme nous 

l’avons retrouvé dans notre travail. 

Ainsi, un sujet qui a des tachycardies jonctionnelles paroxystiques par réentrée intranodale, et 

qui a présenté par ailleurs des accès de Fa, devrait être suivi après l’ablation de sa voie lente, 

d’autant plus qu’il est âgé (plus de 45 ans dans cette étude), du fait d’un risque important de 

rechute de la Fa. L’ablation de la voie lente ne semble pas prévenir le développement ultérieur 

d’une Fa chez les sujets qui n’avaient pas de tels antécédents. La récidive de palpitations chez 

un sujet qui a eu autrefois une ablation de la voie lente doit donc conduire à rechercher 

d’autres tachycardies qu’une récidive de la tachycardie jonctionnelle paroxystique. 

 

Concernant la voie accessoire, il a été démontré que son ablation, par voie chirurgicale (113) 

ou percutanée (114), était susceptible de faire disparaître les accès de Fa. Dagres et al ont par 

la suite nuancé ces propos en fonction de l’âge du patient, en montrant qu’après 50 ans le 

risque de fibrillation auriculaire persistait (152). 

En 2009, Cagli et al (153) observent que l’ablation de la voie accessoire semble diminuer la 

vulnérabilité atriale et l’inductibilité de Fa chez les patients avec syndrome de WPW. Après 

l’intervention, les périodes réfractaires de l’oreillette droite haute et postéro-latérale sont 
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augmentées, alors qu’elles restent inchangées au niveau du sinus coronaire. Quant aux  temps 

de conduction intra et inter-atriaux, ils sont diminués après l’ablation. 

Pourtant, comme dans notre étude, un travail précédent (154) observant 138 patients âgés de 

15 à 81 ans, retrouve qu’un risque de Fa spontanée persiste après l’ablation d’un faisceau de 

Kent, surtout chez les patients de plus de 45 ans. Le suivi des patients qui ont eu une ablation 

réussie d’un faisceau de Kent en cas de syndrome de WPW patent ou latent est donc 

nécessaire pour détecter l’apparition ou la réapparition d’une Fa, surtout si le sujet a plus de 

45 ans.  

 

Á la lumière de ces résultats, nous ne recommandons pas la prescription systématique d’un 

traitement anticoagulant chez les patients souffrant de TJP et pour qui aucun trouble du 

rythme auriculaire n’a pu être documenté. Cependant, il faut garder à l’esprit que la non 

documentation ne signifie pas la non existence. En effet, dans une étude publiée en 1994 

(155) réalisée chez 22 patients, dont 8 avec Fa paroxystique et 14 avec TJP, ayant été suivis 

sur 29 jours avec des enregistrements Holter ECG, les auteurs ont retrouvé que les passages 

en arythmie, asymptomatiques, sont plus fréquents chez les patients avec Fa paroxystique, 

que chez les patients avec TJP. Toutefois, leur existence chez ces derniers amène à la notion 

de « silent AF » dont nous avons déjà parlé. 

De plus, dans notre étude, chez les patients avec trouble du rythme auriculaire inductible 

pendant l’exploration, nous retrouvons plus de trouble du rythme auriculaire en antécédent ou 

dans le suivi (18,9 contre 3,7% avec p<0,0001). 

C’est pourquoi, la présence de facteurs de risque reconnus tels qu’un âge avancé ou la 

présence d’une cardiopathie, a fortiori associés à l’induction d’un trouble du rythme 

auriculaire en exploration, doit tout de même faire discuter cette thérapeutique chez ces 

patients, et surtout inciter à un suivi régulier. 

 

 

5. LIMITES DE L’ÉTUDE 

 

Nous avons obtenu ces résultats dans le cadre d’une étude rétrospective et non randomisée. 

Il aurait été intéressant, comme dans d’autres études, de noter des paramètres échographiques, 

notamment la présence d’une anomalie du septum inter-atrial et la taille des oreillettes, afin 

d’affiner l’évaluation du risque embolique de ces patients. 
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Par ailleurs, il n’a pas pu être noté si un traitement antiarythmique avait été prescrit, ni à quel 

moment de la prise en charge. Une étude prospective aurait permis cette analyse, tout en 

sachant également que depuis les années 1980, les thérapeutiques antiarythmiques ont été 

nombreuses et ont connu des évolutions importantes. 

De plus, la durée du suivi est très inégale d’un patient à un autre, cette dernière étant bien 

évidemment beaucoup plus longue chez un patient inclus en 1980 comparé à un patient inclus 

en 2011. 

Ensuite, l’incidence et la prévalence de la Fa sont probablement sous-estimées dans notre 

étude, dans la mesure où le suivi n’a été basé que sur une documentation 

électrocardiographique. Sur ce point, rappelons la notion de « silent AF » qui existe 

probablement chez les patients avec TJP. 

Le faible nombre d’AIC dans le suivi a limité la puissance statistique de l’étude ainsi que la 

faisabilité de certaines analyses. 

Enfin, nous avons dû exclure de l’étude les patients ayant des TRAV en rapport avec un 

faisceau accessoire conduisant par voie antérograde, le risque de Fa chez ces patients étant 

majoré par des mécanismes différents. 
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Malgré un risque de Fa bien connu chez les sujets qui ont des TJP, nous notons dans notre 

population une prévalence des AIC et AIT plus élevée que dans la population générale, mais 

une incidence plus basse. Le risque est noté chez des sujets qui ont par ailleurs les facteurs de 

risque habituels d’embolie, à savoir un âge élevé, la présence d’une cardiopathie ou la notion 

de Fa spontanée. 

En effet, notre étude nous a permis d’objectiver dans notre population de 1269 patients 

atteints de TJP une prévalence d’AIC ou AIT de 2,68%, et une incidence d’environ 1 cas pour 

1000 personnes-années. L’AIC reste un événement rare mais grevé d’une surmortalité. Seul 

un antécédent de Fa paroxystique a été identifié comme un facteur de risque indépendant des 

autres de survenue d’un AIC chez ces patients. Il est intéressant de noter que parmi les trois 

patients qui ont fait un AIC pendant la période de suivi, aucun n’avait d’antécédent de trouble 

du rythme auriculaire connu, ni d’AIC. Cependant, deux d’entre eux ont présenté un trouble 

du rythme auriculaire soutenu pendant l’exploration et ont fait de la Fa dans les suites. 

Par ailleurs, avec une prévalence de 1,73% et une incidence de 21,15 nouveaux cas pour 1000 

personnes-années, nous confirmons l’existence d’un lien ente TJP et Fa. Le risque de Fa est 

corrélé aux facteurs de risque habituels, à savoir un âge avancé, le sexe masculin ou encore la 

présence d’une cardiopathie. Nous n’avons toutefois pas mis en évidence de lien entre Fa et 

un type particulier de TJP. 

Quant à l’ablation par radiofréquence de la voie lente ou du faisceau accessoire, il ne semble 

pas qu’elle diminue le risque de développer une Fa par la suite. 

Á la lumière de ces observations, nous recommandons chez les patients atteints de TJP non 

connus pour faire des troubles du rythme auriculaire mais présentant des facteurs de risque 

d’en développer de poursuivre un suivi régulier après l’ablation de la voie lente ou du 

faisceau accessoire ; susceptibles de faire de la Fa,  ils sont donc à risque de faire un AIC ou 

un AIT. 

En revanche, nous ne préconisons pas l’usage de traitements antiarythmiques, dont les effets 

secondaires ne rendent pas la balance bénéfice-risque favorable.  

Enfin, concernant le traitement anticoagulant chez ces patients, il nous semble qu’il doit être 

discuté au cas par cas, notamment s’il s’agit d’un patient à risque (âge, de sexe masculin, avec 

cardiopathie) et chez qui un trouble du rythme auriculaire a été induit pendant la stimulation 

auriculaire programmée. 
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————————————————————————————————————————————— 
RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
Introduction 
Les tachycardies auriculaires, et notamment la fibrillation atriale (Fa), sont connues pour être une cause majeure 
d’accident vasculaire cérébral ischémique, constitué (AIC) ou transitoire (AIT). Concernant les tachycardies 
jonctionnelles paroxystiques (TJP), le risque thromboembolique reste à préciser. 
Objectif 
Évaluer le risque thromboembolique des patients souffrant de TJP en s’intéressant à la prévalence et à 
l’incidence des AIC et AIT cryptogéniques dans cette population. Étudier le lien qui existe entre la Fa et les TJP. 
Proposer une prise en charge. 
Étude et résultats 
Cette étude rétrospective a inclus 1269 patients souffrant de TJP, pris en charge de janvier 1985 à mai 2011 au 
CHU de Nancy, avec un suivi moyen de 2,4 ± 3,2 ans. Nous avons retrouvé une prévalence pour les AIC et AIT 
dans notre population de 2,68% (33/1269) et une incidence d’environ 1 cas pour 1000 personnes-années (3 cas). 
Les patients qui ont présenté un AIC ou un AIT sont plus âgés (61,3 contre 49,3 ans, p=0,0002), ont plus de 
cardiopathie (29,4% contre 19,7%, p=0,0002), présentent plus de trouble du rythme auriculaire en antécédent ou 
pendant le suivi (26,5% contre 5,3%, p <0,0001), et ont une mortalité plus élevée (11,1% contre 1,78%, 
p<0,0001) que les autres. Par ailleurs, nous confirmons l’existence d’un lien entre TJP et Fa, avec une 
prévalence pour la Fa de 1,73% et une incidence de 21,15 cas pour 1000 personnes-années. Le risque de Fa est 
corrélé aux facteurs connus, à savoir le sexe masculin, un âge avancé et la présence d’une cardiopathie. Nous ne 
retrouvons pas de lien entre la Fa induite en exploration et la survenue d’un AIC chez ces patients, mais nous 
observons un lien entre Fa documentée et Fa induite. Il semblerait également que les patients avec une TRIN 
aient une plus grande vulnérabilité atriale que les patients avec une TRAV. Enfin, l’ablation par radiofréquence 
de la voie lente ou du faisceau ne semble pas prévenir des récidives de Fa. 
Conclusion 
Malgré un risque de Fa bien connu chez les sujets qui ont des TJP, nous notons dans notre population une 
prévalence modérée de 2,68% pour les AIC et AIT, et une incidence de 1 cas pour 1000 personnes-années. Le 
risque est noté chez des sujets qui ont par ailleurs les facteurs de risque habituels d’embolie, à savoir un âge 
élevé, la présence d’une cardiopathie et la notion de Fa spontanée. L’ablation par radiofréquence de la voie lente 
ou du faisceau accessoire n’empêche pas les récidives de Fa, c’est pourquoi nous recommandons pour ces 
patients un suivi régulier par la suite. Concernant le traitement anticoagulant, il doit être discuté au cas par cas 
chez le patient à risque (âge avancé, de sexe masculin, avec cardiopathie), quand un trouble du rythme 
auriculaire a été induit pendant la stimulation auriculaire programmée. 
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