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Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques (TJP) hormis le syndrome de Wolf 

Parkinson White (WPW) sont généralement reconnues comme des tachycardies bénignes 

survenant sur un cœur sain présentant un faible taux de survenue de complication. Ceci 

explique pourquoi leur prise en charge est basée sur leur caractère symptomatique dont 

notamment le recours aux traitements préventifs que ce soit médicamenteux ou l’ablation.  

 

Ces dernières années le traitement par radiofréquence de ces tachycardies a pris une 

place prépondérante dans leur prise en charge du fait d’une amélioration des techniques et 

d’une baisse du taux de complication.  

 

Cependant, dans certains cas, la survenue de tachycardie jonctionnelle ou leur prise en 

charge peut entrainer des complications dont la gravité varie. Certaines de ces complications, 

telle que la syncope, la survenue d’un angor ou d’une cardiopathie rythmique (CMR), sont 

relativement bien connues. D’autres, telle que la survenue de trouble du rythme ventriculaire, 

ont pu être décrite dans des cas reportés mais leur réelle prévalence n’a jamais été démontrée. 

De plus, contrairement à la fibrillation atriale le risque global de survenue de complication n’a 

jamais été réellement évalué.  

 

L’objectif de ce travail est donc principalement d’évaluer la fréquence de survenue et le 

type de complication rapportés aux TJP. On s’attachera également à évaluer le taux de 

complication mettant en jeu le pronostic vital. Notre objectif est également de mettre en 

évidence des facteurs de risque de survenue de complication dans la population générale. 
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Dans une première partie nous présenterons l’état actuel des connaissances concernant 

les TJP, leur traitement, leur pronostic. 

 

Puis dans une seconde partie nous présenterons notre étude avec les différentes 

méthodes d’investigation et les résultats obtenus. 

 

Enfin, dans une dernière partie nous discuterons des résultats de l’étude et notamment 

du taux de complication globale, du taux de survenue d’évènements graves et des facteurs de 

risque de survenue de ces complications.  
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La prise en charge des tachycardies supraventriculaires parmi lesquelles figurent les TJP 

a fait l’objet de recommandations en 2003 (1), dont nous allons nous servir pour la suite de ce 

chapitre. Les principales TJP sont dues soit à une réentrée dans un faisceau accessoire soit à 

une réentrée intra nodale, celles qui feront l’objet de notre étude. 

 

A. Historique 

 

1. Réentrée et tachycardie jonctionnelle paroxystique 

 

Les premières descriptions cliniques de tachycardies jonctionnelles paroxystiques (TJP) 

ont été réalisées dans les années 1860 par Bouveret mais leur mécanisme était inconnu. La 

première description d’un rythme réciproque était décrite par Georges Ralph Mines à partir 

d’une préparation de cœur de tortue. C’est après plusieurs années que le mécanisme de ces 

tachycardies fut confirmé grâce au développement de l’électrophysiologie clinique
 
(2). 

 

2. Wolf-Parkinson-White  et faisceaux accessoires 

 

Le premier exemple de syndrome de Wolf Parkinson White (WPW) était décrit par 

Cohn et Fraser en 1913. Ils présentaient deux patients avec des TJP avec, dans l’un des cas, la 

présence d’un intervalle PR court et d’un empâtement du QRS en rythme sinusal. En 1930, 

Wolff Parkinson et White reportaient le cas de 11 patients présentant des tachycardies 

jonctionnelles paroxystiques et un élargissement du QRS en rythme sinusal (3). A cette 

époque les mécanismes impliquant ce syndrome n’étaient pas compris avec plusieurs 
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hypothèses (présence d’un tissu ventriculaire hyperexcitable répondant à la contraction 

mécanique atrial …) (2). La première hypothèse selon laquelle le syndrome de WPW était 

causé par la présence d’une voie accessoire extra nodale était reportée par Holzman et  Scherf 

en  1932 et Wolferth et Wood en 1933. Cette observation suggérait que ces connections 

étaient du tissu musculaire extra nodal connectant les oreillettes aux ventricules décrites par 

Kent en 1894. Les premières preuves histologiques de présence de faisceaux accessoires chez 

les patients porteurs du syndrome étaient réalisées par Wood en 1943 et Ohnell en 1944. En 

1967, Durrer et Roos réalisaient un mapping épicardique durant une chirurgie de 

communication inter auriculaire qui confirmait une activation plus précoce ventriculaire 

durant la pré excitation par le biais d’une voie accessoire droite. En 1968, Cobb reportait la 

première interruption chirurgicale d’une voie accessoire d’une patiente souffrant 

d’insuffisance cardiaque dans un contexte de tachycardie jonctionnelle incessante. L’ablation 

par cathéter débutait dans le milieu des années 1980 par l’utilisation d’un choc électrique 

interne rapidement relayé par l’utilisation de la radiofréquence (2). 

 

3. Tachycardie par réentrée intra nodale 

 

L’anatomie du noeud auriculo-ventriculaire (NAV) et de ses voies de conduction a été 

décrite par His (1893) et Tawara (1906) au début du XX siècle. En 1950, Moe décrivait la 

double voie nodale avec un passage de la voie de conduction rapide à la voie de conduction 

lente, suivi d’un écho dans les oreillettes après provocation d’un extra stimulus atrial chez 

l’animal. Il concluait à la présence de deux voies de conduction au sein du NAV présentant 

des périodes réfractaires différentes : une voie dite lente et une autre rapide (2). En 1973, 

Denes et Al. démontraient la présence de cette dualité nodale chez l’homme impliquant la 

possibilité de tachycardie par mécanismes de réentrée. Dans les années suivantes, la 
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compréhension de l’anatomie des différentes voies, notamment la voie lente, et l’affirmation 

que le circuit de réentrée n’était pas entièrement nodal avec la présence de tissu atrial, ont 

permis le développement de traitements curatifs initialement chirurgicaux puis de l’ablation 

avec les premières études en 1989 par Haissaguerre et Epstein. 

 

B. Anatomie 

 

1. Nœud Atrio-ventriculaire 

 

Découvert en 1906 par Aschoff et Tawara, le nœud atrio-ventriculaire (NAV) est situé 

dans l'épaisseur du septum inter atrial à proximité de la cuspide septale de la valve atrio-

ventriculaire droite et de l'orifice du sinus coronaire. Il occupe un espace triangulaire (triangle 

de Koch) limité par l'orifice de terminaison du sinus veineux coronaire et la valvule du sinus 

coronaire, en bas ; à l’avant par l'insertion de la cuspide septale de la valve atrio-ventriculaire 

droite et à l’arrière et en haut par la bande sinusale qui est le relief déterminé par le tendon de 

Todaro. Ce dernier occupe le bord libre de la valvule de la veine cave inférieure et se perd 

dans le septum inter atrial au-dessus du sinus veineux coronaire. 

 

La face gauche du nœud NAV répond à une petite dépression de la face septale du 

ventricule gauche située au sommet de la chambre de chasse ventriculaire gauche, ou canal 

aortique, et comprise entre les valvules semi-lunaires aortiques coronaires droites d'une part et 

postérieures (ou non coronaires) d'autre part; il repose sur l'anneau atrio-ventriculaire gauche 

près de la commissure postérieure. 
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2. Double voie nodale : le substrat des réentrées intra 

nodales 

  

Dans le NAV, on individualise classiquement deux voies avec des propriétés 

électrophysiologies différentes. La voie antéro supérieure qui est en connexion directe avec le 

NAV: c’est une voie à conduction rapide mais dont la période réfractaire est longue. Et, la 

voie postéro inférieure qui est une voie indirecte et plus longue dont la vitesse de conduction 

est lente mais la période réfractaire plus courte. Elle est située dans la partie postéro inférieure 

du triangle de Koch plus ou moins à distance du faisceau de His. 

A noter que les variantes anatomiques des différentes voies composant le NAV ne sont pas 

encore parfaitement connues avec présence également d’extensions inférieures ou gauches 

des fibres du NAV et possibilité de triple voie nodale probablement à l’origine des 

tachycardies atypique slow slow ou fast slow. 

 

3. Faisceaux accessoires 

 

Ils correspondent à une connexion anormale entre le massif atrial et le ventricule. Il existe 

plusieurs types de voies accessoires : les typiques, représentées par les faisceaux de Kent et 

les atypiques, classées selon leurs propriétés électrophysiologiques et leur substrat 

anatomique. 
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a) Voie accessoire typique : Faisceau de Kent 

 

Connexion musculaire anormalement présente entre le massif atrial et le ventricule, le plus 

souvent endocardique ou parfois sous épicardique, de localisation unique dans la plupart des 

cas mais pouvant être de localisation multiple (10%). Sa longueur varie de 2 à 10 mm et son 

diamètre de 0,2 à 2 mm. On retrouve des localisations latérales gauches (50-60%), droites 

(15%) et septales (30%). 

 

b) Voies accessoires atypiques 

 

 FIBRES DE MAHAÏM ou faisceau accessoire à conduction décrémentielle 

 

Faisceaux accessoires droits qui se distinguent suivant leur point de départ (nodal, fasciculaire 

ou atrial) et leur point d’insertion (ventriculaire ou parfois fasciculaire): 

 

- Les connexions nodo-ventriculaires qui partent du NAV et se terminent à la pointe du VD 

ou se perdent dans le septum ventriculaire (2% des voies accessoires) 

 

- Les connexions fasciculo-ventriculaires qui partent du tronc du faisceau de His et se 

terminent dans le myocarde ventriculaire. Elles peuvent être sans traduction clinique si elles 

sont fines et distales 

 

- Les connexions atrio-ventriculaires ou atrio-fasciculaires qui partent de la partie 

antérolatérale de l’oreillette droite et se terminent à l’apex du ventricule droit (VD) ou à 

proximité ou sur la branche droite du faisceau de His. Ces connexions sont responsables de 



 10 

pré-excitation mais se distinguent d’un faisceau de Kent (fibres rapides) car elles sont 

composées de tissu nodal (fibres lentes). Elles exposent à des tachycardies avec retard gauche 

correspondant à une conduction antérograde dans le faisceau de Mahaïm 

 

 FIBRE DE JAMES 

 

Faisceau accessoire qui relie directement l’oreillette au NAV (fibres atrio-nodales). Cette 

conduction court-circuite partiellement le NAV. Cette dénomination est pratiquement 

abandonnée, cette anomalie correspondant à une variante de la conduction nodale normale. 

 

 FIBRE BRECHENMACHER 

 

Faisceau accessoire, rencontré exceptionnellement, qui relie l’oreillette au faisceau de His 

(fibre atrio-hissienne). 
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Figure 1 : Différentes localisations des voies accessoires 

 

 

Figure 2 : Différentes voies accessoires 
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C. Définition 

 

Les tachycardies de la jonction auriculo-ventriculaire sont des tachycardies dont le trajet 

emprunte de façon totale ou partielle le NAV. Parmi celles-ci, on distingue les tachycardies 

dont le mécanisme principal représente un courant de réentrée passant par le NAV, totalement 

telles que les tachycardies par réentrées intra nodale (TRIN) ou les tachycardies par réentrées 

atrio-ventriculaires (TRAV) utilisant un faisceau accessoire (dans la plupart des cas un 

faisceau de Kent). La forme classique représente les TJP mais on retrouve également des 

formes chroniques. On distingue également les tachycardies hissiennes, beaucoup plus rares, 

dues à un automatisme dans la région du faisceau de His. 

 

  

Figure 3 : Différentes tachycardies de la jonction auriculo-ventriculaire par rythme réciproque (A et B) 

  

http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
http://www.em-premium.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/module/displayarticle/article/261718/iconosup/fig1
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Document A : ce document correspond aux tachycardies paroxystiques : 

 

- A gauche : réentrée dans un faisceau de Kent (25% des tachycardies paroxystiques 

avec électrocardiogramme [ECG] inter critique normal). L'auriculogramme suit le 

ventriculogramme. 

 

- A droite : réentrée nodale typique (75% des tachycardies paroxystiques avec ECG 

intercritique normal) : 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. 

 

Document B : ce document correspond aux tachycardies chroniques ou permanentes : 

 

- A gauche : réentrée nodale atypique. L'impulsion descend par une voie rapide et 

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

 

- A droite : réentrée dans un faisceau de Kent à conduction lente. L'auriculogramme est 

donc loin du ventriculogramme. 
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D. Epidémiologie 

 

La prévalence des TJP est de 2.25 pour 1000 tandis que son incidence est de 35 pour 

100000 personnes par an  selon une étude épidémiologique réalisé dans le Wisconsin (4).  

L’âge joue un rôle sur les récurrences de ces tachycardies. L’âge moyen des sujets qui 

ont des TJP est de 57 ans. On peut observer ce type de tachycardie du début de la vie jusqu’au 

plus grand âge. Les patients indemne de maladie cardiovasculaires sont plus jeunes (37 contre 

69 ans), présentent un rythme plus rapide (186 contre 155 bpm). Par ailleurs, l’âge de la 

première crise est plus élevé pour les TRIN que pour les TRAV (32 ans contre 14 ans). 

Le genre joue également un rôle dans l’épidémiologie des TJP. Les femmes ont un 

risque relatif deux fois supérieur de TJP, en relation avec une réentrée intra nodale. 

 

E. Principes électrophysiologiques 

 

Dans sa forme simple la réentrée correspond à une excitation répétitive d’une région du 

cœur résultant de la conduction d’un influx électrique autour d’un obstacle fixe dans un 

circuit défini. L’initiation nécessite la survenue d’un bloc unidirectionnel dans une des voies 

du circuit qui peut être produit par une accélération du rythme cardiaque ou le blocage d’un 

influx prématuré arrivant en période réfractaire de la voie. Une conduction lente est 

généralement nécessaire pour le maintien et l’initiation du circuit de réentrée. 
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F. Tachycardie par réentrée intra nodale 

 

Elle représente la plupart des tachycardies de la jonction auriculo ventriculaire chez les 

patients présentant un ECG intercritique normal quel que soit l’âge des patients (5). On 

distingue toutefois des différences sémiologiques selon l'âge des patients notamment au 

niveau de la fréquence cardiaque qui est significativement plus élevée en tachycardie chez le 

sujet jeune (6). On distingue deux types de TRIN avec des descriptions 

électrocardiographiques différentes : la TRIN typique, la TRIN atypique correspondant à des 

mécanismes électrophysiologiques différents. En revanche, on retrouve dans les deux cas une 

dualité nodale avec présence d’au moins deux voies nodales présentant des périodes 

réfractaires différentes. 

 

Dans le cas de la TRIN typique, une extrasystole auriculaire (ESA) arrive en période 

réfractaire de la voie nodale à conduction rapide et est bloquée à ce niveau. Elle emprunte 

alors la voie lente à période réfractaire courte et à conduction lente ; puis l’influx est transmis 

à la fois au faisceau de His et au ventricule mais remonte également dans le nœud en 

empruntant la voie rapide sortie de sa période réfractaire ce qui est responsable d’un écho 

auriculaire. Si l’écho réemprunte la voie lente sortie de sa période réfractaire il entraine la 

tachycardie. Ces constatations expliquent l’aspect ECG retrouvé en tachycardie avec présence 

de l’activité rétrograde auriculaire situé dans le QRS ou juste après (RP’ court)
 
(7). Cette 

tachycardie représente de loin la forme la plus fréquente (90% des cas) et est responsable 

d’une tachycardie paroxystique. 
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Dans le cas des TRIN atypiques (5 à 10% des cas) on observe, en revanche, une 

conduction antérograde via la voie nodale rapide et une remontée par la voie lente produisant 

sur l’ECG de surface un aspect RP’ long correspondant au délai de remontée de l’influx dans 

la voie lente. Cette forme peut être responsable des formes chroniques de TJP
 
(8). 

 

De manière exceptionnelle on peut également rencontrer des TRIN atypiques dites 

slow-slow avec conduction antérograde et rétrograde au niveau de deux voies lentes 

produisant une onde p rétrograde avec un délai intermédiaire aux deux précédentes formes. 

 

 

Figure 4 : représentation illustrant la différence de fréquence chez un patient âgé à gauche et jeune à droite 

 

Ce schéma classique de dualité nodale a récemment été remis en cause en démontrant 

premièrement qu’une partie du tissu atrial pouvait participer à ce circuit de réentrée (9) mais 

également qu’il n’existait pas deux mais probablement plusieurs voies nodales pouvant être à 

l’origine chez un même patient de tachycardies jonctionnelles typiques et atypiques
 
(10). 
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G. Les tachycardies par réentrée atrio 

ventriculaire 

 

Classiquement on décrit deux formes de TRAV, celle avec ECG inter critique normal et 

le syndrome de WPW avec aspect de pré-excitation en rythme sinusal. 

 

 

1. TRAV et ECG normal 

 

Dans cette situation en tachycardie la conduction antérograde se fait via le NAV avec 

remontée par une voie accessoire. En rythme sinusal on n’observe pas de pré-excitation du 

fait de l’absence de conduction antérograde dans le faisceau accessoire. Classiquement, les 

patients présentant ce type de tachycardie ont eu un syndrome de WPW dans leur jeunesse. 

En effet, au cours du temps, la conduction a tendance à s’altérer progressivement dans le 

faisceau accessoire avec disparition en premier lieu de la conduction antérograde (11). Dans 

cette situation l’activité rétrograde auriculaire se situe à distance du QRS généralement à plus 

de 70 msec. Dans certains cas on retrouve des faisceaux de Kent latents avec des conductions 

lentes voir décrémentielles pouvant être responsable de tachycardie jonctionnelle chronique 

(forme RP’ long)
 
(12).  
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2. Syndrome de Wolf-Parkinson-White 

 

Chez les patients qui ont ce syndrome on retrouve deux types de tachycardies 

jonctionnelles :  

 

 - Les tachycardies orthodromiques empruntant le NAV par voie antérograde et 

remontant à travers le faisceau accessoire (tachycardies à QRS fins). Elles représentent les 

tachycardies les plus fréquentes de ce syndrome (80%) (12) 

 

 - Les tachycardies antidromiques empruntant le faisceau accessoire par voie 

antérograde et remontant par voie rétrograde par le NAV. Ces tachycardies ont l’aspect de 

tachycardies à QRS larges régulières. On note un aspect de pré-excitation maximale 

 

On observe également des tachycardies dites de Mahaïm descendant en règle générale 

par un faisceau nodo ventriculaire droit et remontant par le nœud auriculo ventriculaire 

donnant un aspect de retard gauche en tachycardie 
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Figure 5 : exemple de tachycardie orthodromique 

 

Figure 6 : exemple de tachycardie antidromique 

  



 20 

H. Les tachycardies hissiennes 

 

Il s’agit de tachycardies jonctionnelles focales répondant à un automatisme naissant au 

niveau du faisceau de His. Elles se rencontrent généralement dans deux situations bien 

différentes : 

 

 - Chez le jeune patient où elles représentent 5% des tachycardies congénitales. Elles 

disparaissent progressivement au bout de quelques années
 
(13) 

 

 - Chez l’adulte dans des contextes de myocardite aigue ou d’intoxication digitalique 

(14) 

 

I. Présentations cliniques 

 

Les patients présentant une histoire de TJP sont le plus souvent asymptomatiques au 

moment de l’évaluation par le clinicien. Les symptômes des tachycardies jonctionnelles sont 

très variables en fonction de l’âge du patient et de la fréquence cardiaque de la crise. 

Notamment chez les personnes âgées, l’accélération du rythme cardiaque est nettement moins 

ressentie du fait de fréquence cardiaque plus basse. Les crises sont également mal décrites par 

les enfants incapables de décrire les palpitations. 

 

Classiquement les patients présentent des épisodes paroxystiques de palpitations 

régulières de début et de fin brutale. Ces tachycardies différent cliniquement des tachycardies 
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sinusales avec accélération progressive ainsi que de la fibrillation auriculaire où les 

palpitations sont généralement irrégulières. 

 

Les syncopes sont observées dans 15 % des cas. L’étiologie la plus fréquente est celle 

d’une pause sinusale suivant la réduction de la tachycardie (15) cependant il est important de 

ne pas méconnaître une forme maligne de WPW pouvant être à l’origine de ces symptômes. 

Quand elles surviennent sur un terrain de comorbidités, elles peuvent suggérer la présence 

d’une cardiopathie rendant la tolérance du trouble du rythme moins bonne que dans sa forme 

classique chez le jeune adulte sain. 

Les crises peuvent parfois prendre l’aspect de véritables attaques de panique avec un 

sentiment d’anxiété intense pouvant mimer une pathologie psychiatrique
 
(16). On note 

également une possible polyurie pouvant accompagner leur fin. 

 

Chez le jeune enfant ne ressentant pas sa tachycardie le tableau peut être celui d’une 

insuffisance cardiaque globale avec mauvaise tolérance hémodynamique faisant évoquer une 

CMR (17). 

 

Chez le sujet âgé, les symptômes sont plus marqués du fait d’une plus mauvaise 

tolérance des fréquences élevées, de l’absence de ressenti des symptômes entraînant de 

longues périodes en tachycardie et de la fréquence plus élevée de cardiopathie sous-jacentes 

(18) (19). Certaines études ont également pu mettre en évidence une élévation des fréquences 

des crises chez les personnes âgées (20). 

 

Ces épisodes peuvent également être révélés à l’occasion de poussées d’insuffisance 

cardiaque chez des patients porteurs de cardiopathie mais également dans le cadre de CMR 

chez des patients présentant régulièrement des crises prolongées (20) (21). 
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Les épisodes dont la fréquence est rapide peuvent aboutir à des crises angineuses sur 

angor fonctionnel en l’absence de lésions coronariennes décelables. Elles peuvent être 

responsables également d’une déstabilisation, d’une cardiopathie ischémique (CMI) sous-

jacente, connue ou non, provoquant de réels syndromes coronariens aigus. Dans les cas de 

crises angineuses, la nécessité d’investigation invasive par coronarographie est prise en 

fonction du risque individuel du patient, de la fréquence cardiaque de la crise, et des résultats 

des examens para-cliniques réalisées (ECG, ETT, bilan biologique)
 
(20) (22). 

Dans de rare cas ces tachycardies jonctionnelles peuvent mettre le pronostic vital 

immédiat en jeu avec possibilité de dégénérescence de l’arythmie supraventriculaire en 

fibrillation ventriculaire (FV) dans le cadre de cardiopathie le plus souvent hypertrophique 

entraînant une instabilité hémodynamique durant la tachycardie
 
(23) (24). 

 

Les présentations cliniques différent donc d’un individu à l’autre, allant des simples 

palpitations dans le cas général jusqu’aux complications les plus graves qui font l’objet de 

notre travail.  
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J. Descriptions électrocardiographiques 

 

1. Aspect ECG pendant la crise 

 

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques correspondent habituellement à des 

tachycardies à QRS fins, dont la fréquence peut varier de 130 à 280 bpm. L’analyse de 

l’activité auriculaire en tachycardie permet généralement de confirmer le diagnostic et oriente 

vers le type de TJP. 

  

En cas de tachycardie intra nodale on observe généralement un aspect de bloc de 

branche droit (BBD) incomplet avec présence d’une pseudo onde r’ et une onde s accentuée 

dans le territoire inférieur, reflet de l’activité rétrograde proche du QRS. 

En cas de TRAV par un faisceau de Kent, l’activité atriale peut être visible plus de 70 

msec après le ventriculogramme dans le territoire inférieur sous la forme  d’une onde p 

négative. Si, en outre, on constate qu’elle est négative en D1, la voie accessoire empruntée est 

généralement un faisceau Kent postéro latéral ou latéral gauche (25) ou parfois un faisceau 

antéro septal (26). En cas d’enregistrement œsophagien, la présence d’une activité auriculaire 

en V1 située après l’auriculogramme œsophagien signe un Kent gauche (27). 

 

Une dissociation auriculo-ventriculaire peut être visualisée avec survenue d’un bloc 2/1 

vers les ventricules dans les TRIN (28). Mais ce signe est plus fréquemment rencontré dans 

les tachycardies hissiennes. 
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Au cours des tachycardies jonctionnelles, on peut observer des QRS larges. Dans ce cas, 

il est important de bénéficier d’un ECG de surface hors des crises afin de comparer l’aspect 

des ventriculogrammes  pour savoir si l’aspect en tachycardie est similaire à celui en rythme 

sinusal (trouble conductif préalable). Cependant, certaines tachycardies sont responsables 

d’un élargissement du QRS par aberration de conduction d’une des branches du faisceau de 

His. Il existe alors des critères électrocardiographiques afin de distinguer une tachycardie 

ventriculaire d’une tachycardie supra ventriculaires avec QRS larges (cf. figure n°8). Parfois, 

la survenue de ces aberrations de conduction peut être utile au diagnostic du mécanisme de la 

tachycardie. En effet, lors de la survenue d’une aberration sur la branche gauche si l’on 

observe un allongement du cycle de la tachycardie, on peut conclure à la présence d’un Kent 

gauche (29). Ce mécanisme peut être retrouvé de manière plus exceptionnelle en cas de Kent 

droit et bloc de branche droit. 

 

En cas de doute diagnostique, l’utilisation de Striadyne® peut être utile en fonction du 

mode de terminaison de la tachycardie (cf. figure n°7).  
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2. Aspect ECG intercrise 

 

L’aspect ECG inter-crise doit être analysé pour la recherche d’une pré-excitation 

ventriculaire. Il est possible, dans de rares cas, de mettre en évidence une dualité nodale suite 

à un allongement de l’espace PR en rythme sinusal. La plupart du temps, on n’observe aucune 

anomalie. 

 
 

 

Figure 7 : Différentes réponses des tachycardies régulières à QRS fin (1) 
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Figure 8 : Arbre diagnostique pour caractérisation des tachycardies à QRS larges (1) 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with supraventricular 

arrhythmias--executive summary 
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K. Etiologies 

  

1. Tachycardie sur cœur sain 

 

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques ou chroniques sont classiquement des 

tachycardies qui surviennent chez des sujets à cœur sain. Toutefois, en cas de WPW en 

rapport avec une pré-excitation droite (WPW de type B), il est utile de vérifier l'absence de 

cardiopathie congénitale associée comme la maladie d'Ebstein. En cas de signes fonctionnels 

de mauvaise tolérance, il est également souhaitable de vérifier qu'il n'y a pas de cardiopathie 

sous-jacente. Des facteurs favorisants de 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 (30). 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) (31). En 

revanche, la grossesse peut être un facteur aggravant de crises de tachycardie qui existaient 

préalablement. 

  



 28 

2. Tachycardie hissienne 

 

Les tachycardies hissiennes sont congénitales chez le nouveau-né et acquises chez 

l'adulte. Elles sont associées généralement à un contexte aigu infectieux ou médicamenteux 

qu'il est impératif de rechercher. 

 

L. Pronostic 

 

1. Cas général 

  

Les TJP survenant sur cœur sain chez le jeune adulte sont associées à un bon pronostic 

et leur prise en charge est principalement guidée par le nombre, la durée et la tolérance des 

crises. Chez ces patients on observe différentes évolutions. En effet, de nombreux patients 

peuvent devenir complètement asymptomatiques en l’absence de traitement pharmacologique 

(32). La présentation initiale semble avoir un impact sur l’évolution des crises. En effet, les 

patients présentant des crises de courte durée avec une fréquence moindre et depuis peu de 

temps, ont généralement tendance à devenir asymptomatiques. Ce point a un impact important 

sur la prise en charge thérapeutique de ce genre de tachycardie au vue du risque de iatrogénie 

lié aux traitements pharmacologiques et aux risques de bloc auriculo ventriculaire liés à 

l’ablation, mais également sur l’aspect médico économique. En effet, plusieurs études 

réalisées ont comparé en termes de coût l’ablation et une prise en charge non invasive et 

semblaient montrer une nette réduction en faveur de l’ablation (33). Cependant, ces études 

étaient réalisées sur des patients très symptomatiques et la prise en charge des crises peu 
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fréquentes par l’auto administration de traitement anti arythmiques lors des crises pourrait 

remettre en cause cette constatation. En conclusion, chez ce type de patient la prise en charge 

doit être basée sur la qualité de vie et un recours aux traitements pharmaceutiques ou à 

l’ablation ne doivent pas être proposé systématiquement (34). 

 

Au cours de la grossesse on peut rencontrer une aggravation des symptômes posant un 

problème thérapeutique du fait des nombreuses contre-indications médicamenteuses au cours 

de celle-ci (31). En revanche, l’augmentation de fréquence de ces crises ne semble pas avoir 

d’incidence sur la grossesse. 

 

2. Cas particuliers  

 

Chez le jeune enfant de nombreuses études ont décrit la survenue de tachycardies 

jonctionnelles permanentes avec un RP’ long étant responsable d’un tableau d’insuffisance 

cardiaque évoluée. Il peut s’agir soit de TRIN atypique ou de TRAV empruntant un faisceau 

de Kent présentant des propriétés de conduction décrementielle (35). Elles sont peu ressenties 

et se manifestent généralement par une fatigue et une dyspnée ou un tableau insuffisance 

cardiaque évoluée. Elles peuvent être à l’origine de véritable dégradation de la fonction 

ventriculaire gauche avec tableau de CMR (36). Dans 70 % des cas elles disparaissent au bout 

de quelques années et la fonction ventriculaire gauche se normalise
 
(37). 

 

Chez le sujet âgé la fréquence a tendance à augmenter (18) et peuvent mettre en jeu le 

pronostic vital. La tolérance de la crise est mauvaise et peut conduire à un tableau 

d’insuffisance cardiaque évolué et l’aggravation d’une CMI. La survenue de ces crises chez 

ces personnes âgées a également été identifiée comme facteur de risque de développer une 
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fibrillation auriculaire (38). Chez ces personnes âgées, souvent porteuses de comorbidités, 

l’utilisation des thérapeutiques anti-arythmique peut également être à l’origine d’évènements 

iatrogéniques pouvant parfois mettre en cause le pronostic vital. 

 

En cas de tachycardie jonctionnelle associée au syndrome de WPW, le pronostic dépend 

aussi de la période réfractaire du faisceau accessoire. 

 

M. Méthodes d’exploration 

 

Les méthodes explorations des TJP visent avant tout à enregistrer une crise de manière 

spontanée par la réalisation d’un ECG au moment de la crise ou en la provoquant par une 

stimulation lors d’une exploration par voie électrophysiologique. Lorsque le patient présente 

des crises fréquentes, le recours à l’holter ECG peut être utile même si son rendement 

retrouvé dans la littérature est faible (39). Pour sensibiliser ce test, il est possible d’avoir 

recours à des enregistrements de longues durées. En revanche, l’holter implantable a peu de 

place dans la prise en charge des TJP, mise à part, quand celle-ci est révélée par une syncope 

(40). Enfin, l’épreuve d’effort peut rarement déclencher une tachycardie jonctionnelle mais 

possède une bonne valeur prédictive du risque de récidive. 

 

Le recours à l’exploration électrophysiologique est fréquent dans la prise en charge, du 

fait de la faible sensibilité des examens non invasifs dans le diagnostic des TJP. Le recours à 

l’exploration œsophagienne, si elle est possible, doit alors être privilégié si la crise n’est pas 

documentée et l’ECG est normal du fait de son faible coût, de sa rapidité, de sa bonne valeur 

diagnostique et de sa réalisation en consultation externe (41) (42) (43). L’exploration 
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endocavitaire peut être directement envisagée dans le cas où l’indication d’ablation est 

retenue d’emblée (exemple : patient porteur du syndrome de WPW symptomatique). 

Le déclenchement de la tachycardie lors de l’exploration repose sur un protocole de 

stimulation auriculaire par la méthode des extrastimuli. Celui-ci est réalisé à l’état de base 

puis sous Isuprel® en l’absence de tachycardie déclenchable. 

 

Au cours de cette exploration, on s’attachera à rechercher la présence d’une double voie 

nodale. Pour un couplage long, l’influx emprunte la voie rapide présentant une conduction 

rapide et une période réfractaire longue. Lors de la diminution du couplage de l’extra 

stimulus, l’influx ne pénètre pas la voie rapide en période réfractaire (période réfractaire de la 

voie rapide) et descend par la voie lente provoquant un allongement brutal de PR de plus de 

50 ms.  

 

Le déclenchement d’une crise par la même méthode permet de préciser la place de 

l’auriculogramme en tachycardie: si l’auriculogramme est dans le ventriculogramme, il s’agit 

d’une TRIN. Lorsque l’auriculogramme est à distance, le cas le plus fréquent est celui d’un 

faisceau de Kent latent même si la TRIN ne peut pas être exclue fondamentalement. Dans ces 

cas, l’étude de la dépolarisation auriculaire rétrograde, de la place et de la polarité de 

l’auriculogramme permettent d’orienter le diagnostic. Lorsqu’un bloc de branche survient et 

ralentit le cycle de la tachycardie cela signe la présence d’un faisceau accessoire. 

 

Enfin, lorsque le diagnostic n’est pas encore certain et en particulier si la séquence de 

dépolarisation auriculaire démarre au niveau septal, le recours à la stimulation auriculaire et 

ventriculaire en tachycardie permet d’orienter sur le type de tachycardie. En effet, le faisceau 

de Kent conduit selon la loi du « tout ou rien » et lors d’une stimulation ventriculaire précoce 
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en tachycardie on ne doit pas observer d’allongement de l’intervalle VA’. Dans ce cas on se 

retrouve sur des formes de réentrées intra nodales atypiques tandis qu’un VA’ constant 

oriente plus sur un faisceau accessoire septal. 

 

N. Traitement 

 

1. Traitement de la crise 

 

Le traitement des crises de TJP à QRS fins fait avant tout appel aux manœuvres vagales 

(44) permettant régulièrement d’interrompre la tachycardie. Les plus décrites sont la 

manœuvre de Valsalva, le massage sino carotidien et le réflexe oculocardiaque.  

Après échec de celles-ci ou impossibilité de les réaliser du fait de comorbidités 

(exemple : athérome carotidien), on a alors recours aux méthodes médicamenteuses. 

Les médicaments d’action courante utilisés sont alors l’adénosine triphosphorique 

(Stryadine®) ou le vérapamil (Isoptine®) (45). En cas d’échec de ces traitements, on peut 

avoir recours aux bêtabloquants de courte durée d’action, mais également aux digitaliques qui 

pourront entraîner une réduction mais avec effet retardé. Il est important de noter que tous ces 

médicaments doivent être utilisés avec prudence chez les personnes âgées car ils peuvent être 

responsables d’une bradycardie mal tolérée notamment lorsque les patients ont des troubles 

conductifs. Digitaliques et vérapamil doivent être évités dans le WPW. 

Il est très rarement nécessaire d’avoir recours à la stimulation auriculaire afin 

d’interrompre une crise. 
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Dans les cas des crises de tachycardies antidromiques le traitement de choix, en 

l’absence de cardiopathie sous-jacente, est l’injection de Flécaine®
 

(46). L’utilisation 

d’Isoptine® est cette fois-ci formellement contre-indiquée et peut être à l’origine d’une 

aggravation du trouble du rythme en favorisant la conduction par le faisceau accessoire. 

Lorsque le statut cardiaque est inconnu ou que le patient a une cardiopathie contre 

indiquant l’utilisation des antiarythmiques de classe I, on peut alors avoir recours à 

l’utilisation de l’amiodarone
 
(47). En milieu spécialisé il est alors préférable, afin d’être 

certain du diagnostic, de réaliser une exploration endocavitaire permettant également 

d’interrompre la tachycardie par les manœuvres de stimulation. 

Enfin, lorsque la tachycardie est responsable d’un état hémodynamique précaire, la 

cardioversion électrique après sédation peut être envisagée, en milieu de réanimation. 
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Figure 9 : Prise en charge des tachycardies régulières stables (1) 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 

supraventricular arrhythmias--executive summary 
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ECG Recommendation
*
 Classification Level of Evidence 

Narrow QRS-complex 

tachycardia (SVT) 

Vagal maneuvers I B 

 Adenosine I A 

 Verapamil, diltiazem I A 

 Beta blockers IIb C 

 Amiodarone IIb C 

 Digoxin IIb C 

Wide QRS-complex tachycardia    

• SVT + BBB     See above   

• Pre-excited SVT/AF     Flecainide I B 

 Ibutilide I B 

 Procainamide I B 

 DC cardioversion I C 

•Wide QRS-complex 

tachycardia of unknown origin     

Procainamide I B 

Sotalol I B 

 Amiodarone I B 

 DC cardioversion I B 

 Lidocaine IIb B 

 Adenosine IIb C 

 Beta blockers III C 

 Verapamil III B 

Wide QRS-complex tachycardia 

of unknown origin in patients 

with poor LV function 

Amiodarone I B 

DC cardioversion, 

lidocaine 

I B 

Figure 10 : Recommandation pour la prise en charge des tachycardies régulières stables 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 

supraventricular arrhythmias--executive summary 
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2. Traitement préventif 

 

a) Traitement des TRIN 

 

Traitement médicamenteux  

 

Les traitements préventifs médicamenteux font généralement appel aux  agents 

ralentisseurs de la conduction auriculo ventriculaire tels que les bêtabloquants ou les 

inhibiteurs calciques (48) qui ont montré, sur des études avec de faibles effectifs, leur capacité 

à la fois à réduire le nombre et la durée des crises. 

En termes d’efficacité, on ne retrouve pas de différences dans la littérature, mais le 

traitement par bêta bloquant est à privilégier lorsque les crises surviennent dans des contextes 

catécholergiques tels qu’à l’effort ou lors de périodes de stress (49).  

La Flécaine® permet également un bon contrôle des tachycardies. Elle est généralement 

associée à l’utilisation des bêtabloquants pour agir sur le mécanisme initiateur et ralentir la 

fréquence de la tachycardie en cas de récidive. Il est également nécessaire de s’assurer de 

l’absence de cardiopathie pour éviter des possibles effets indésirables graves. 
 
(50). 

L’amiodarone et les autres antiarythmiques de classe III sont également efficaces pour 

contrôler ce type de trouble du rythme, mais ne sont pas recommandés au long cours du fait 

des nombreux effets indésirables encourus.  
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Les indications de traitement préventif et le choix de la molécule dépendent de la 

présentation clinique du patient : 

 

- Chez les patients présentant des crises peu fréquentes et peu symptomatiques 

répondant bien aux manœuvres vagales, l’abstention thérapeutique est la règle.  

 

- Lorsque les crises sont fréquentes et mal tolérées, le traitement par ablation est 

recommandé, mais si le patient refuse le traitement médicamenteux de choix demeure les 

bêtabloquants et les inhibiteurs calciques.  

 

- En cas d’inefficacité un recours aux antiarythmiques de classe I c peut être envisagé si 

le patient ne souhaite pas d’ablation.  

 

- Dans  le cas de crises peu fréquentes, mais de longue durée, avec une relative bonne 

tolérance clinique et ne répondant pas aux manœuvres vagales simples, la stratégie 

thérapeutique pill-in-the-pocket peut être envisagée. Elle consiste en l’administration unique, 

au moment de la survenue d’un épisode de tachycardie, d’un comprimé en vue de réduire 

celle-ci. Elle nécessite une thérapeutique avec une durée d’action rapide et ne peut s’envisager 

qu’en l’absence de cardiopathie ou de trouble conductif. La prise d’une dose unique de 

Flécaine® (3mg/kg)
 
(51) a été rapportée comme pouvant terminer ce type de tachycardie.  
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Traitement par radiofréquence  

 

Les premières études du traitement curatif à l’aide de cathéter des TRIN ont été 

réalisées par Haissaguerre et Epstein au début des années 1990. Le courant d’énergie utilisé 

était de forte intensité avec application  sur la voie rapide (52) (53). Cette technique avait 

l’inconvénient de présenter un taux de bloc auriculoventriculaire complet. Par la suite, 

l’utilisation de courant de radiofréquence s’est développée ainsi que l’application du courant 

de radiofréquence sur la voie lente et a permis de diminuer de manière importante la survenue 

de bloc auriculo-ventriculaire (BAV)
 
(54) (55).  

 

L’apparition de cette technique a permis le développement rapide de l’ablation ces 

dernières années. De nombreuses études ont confirmé l’efficacité de cette méthode permettant 

de traiter de manière définitive 90 % des TRIN (56) (57) avec un taux de BAV définitif de 

l’ordre de 0.5 à 1% (58). Il persiste cependant des risques inhérents à cette technique, dont la 

fréquence varie de 1 à 10 % selon les études
 
(59) (60) 

Ces faits expliquent la nouvelle place que l’ablation prend dans les recommandations de 

2003. Celle-ci est recommandée en première intention en cas de crises hémodynamiquement 

mal tolérées.  

Elle demeure une alternative au traitement médical en cas de crises symptomatiques 

fréquentes chez des patients ne désirant pas de traitement au long cours mais également chez 

les patients désirant un contrôle complet des tachycardies.  

En cas de crises documentées l’ablation de la voie lente est possible en présence d’une 

dualité nodale ou d’un écho auriculaire chez les patients sans tachycardie déclenchable.  
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Le critère de réussite de l’ablation est basé sur l’absence de tachycardie déclenchable à 

la fin de la procédure, la présence d’un bloc de voie lente et la survenue de rythmes 

jonctionnels accélérés durant les tirs. 

 

Avant d’envisager toutes les procédures, les risques inhérents aux gestes doivent être 

expliqués au patient. 
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Clinical Presentation Recommendation Class Level of 

Evidence Poorly tolerated AVNRT with 

hemodynamic intolerance 

Catheter ablation I B 

Verapamil, diltiazem, beta blockers, 

sotalol, amiodarone 

IIa C 

Flecainide,*propafenone* IIa C 

Recurrent symptomatic AVNRT Catheter ablation I B 

Verapamil I B 

Diltiazem, beta blockers I C 

Digoxin† IIb C 

Recurrent AVNRT unresponsive to 

beta blockade or calcium-channel 

blocker and patient not desiring RF 

ablation 

Flecainide,*propafenone,*sotalol IIa B 

Amiodarone IIb C 

AVNRT with infrequent or single 

episode in patients who desire 

complete control of arrhythmia 

Catheter ablation I B 

Documented PSVT with only dual 

AV-nodal pathways or single echo 

beats demonstrated during 

electrophysiological study and no 

other identified cause of arrhythmia 

Verapamil, diltiazem, beta blockers, 

flecainide,*propafenone* 

I C 

Catheter ablation I B 

Infrequent, well-tolerated AVNRT No therapy I C 

Vagal maneuvers I B 

Pill-in-the-pocket I B 

Verapamil, diltiazem, beta blockers I B 

Catheter ablation I B 

Figure 11 : Recommandation pour le traitement préventif des TRIN 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 

supraventricular arrhythmias--executive summary 
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a) Traitement des TRAV 

 

Traitements médicamenteux 

 

De nombreuses études anciennes ont étudié les effets des traitements anti arythmiques 

sur la prévention des événements rythmiques, en présence d’un faisceau accessoire latent ou 

non, mais leurs résultats doivent être pris avec du recul du fait du faible nombre de patients. 

Les médicaments couramment utilisés pour prévenir les tachycardies concernaient les anti 

arythmiques de classe I qui allongent la période réfractaire du faisceau accessoire (61) (62) et 

le Sotalol® (63).  

La place du traitement médicamenteux préventif a nettement diminué depuis le 

développement des méthodes d’ablation. Il semble cependant que l’association bêtabloquant 

Flecaine® paraît avoir la meilleure efficacité pour prévenir les récidives. 

Par ailleurs l’utilisation d’isoptine ou de digoxine à visée anti arythmique en cas de 

syndrome de WPW n’est pas recommandée tant que la période réfractaire de la voie 

accessoire n’est pas connue. Elle peut, en effet, favoriser la survenue d’une arythmie supra 

ventriculaire à conduction ventriculaire rapide par le faisceau accessoire.  

 

Traitement par radiofréquence 

 

Le traitement par radiofréquence consiste en l’application directe de courant de 

radiofréquence sur la localisation du faisceau accessoire. Ce traitement n’est envisagé 

qu’après une étude électrophysiologique des caractéristiques du faisceau accessoire 

(localisation, période réfractaire). Il est souhaitable également de prouver l’implication de ce 
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faisceau dans les tachycardies cliniques du patient. L’efficacité de cette méthode est très 

importante de l’ordre de 95 % dans les différentes séries
 
(64) (65). 

La localisation latérale gauche est associée à un meilleur taux de réussite. Le taux de 

récurrence est évalué à 5% après la procédure du fait de lésion de radiofréquence incomplète 

révélée après la disparition de l’œdème.  

Le taux de décès rapporté à l’ablation est de l’ordre de 0 à 0.2%. 

Les autres complications sont rapportées à l’accès veineux ou artériel (hématome, 

dissection,...), à la manipulation des sondes (perforation cardiaque, lésion valvulaire et 

thrombose) et à l’application du courant de radiofréquence (BAV, tamponnade, accident 

vasculaire cérébral [AVC]). Ce taux de complication est relativement faible. La survenue de 

BAV survient préférentiellement pour les localisations septales proches des voies de 

conduction physiologiques. Avec la tamponnade, elles représentent les complications graves 

les plus fréquentes.  

L’ablation des faisceaux accessoires a montré son efficacité et son faible taux de 

complication expliquant la place de plus en plus importante qu’elle prend dans la prise en 

charge des TRAV. 

En effet, l’ablation est recommandée en cas de syndrome de WPW symptomatique et 

tout particulièrement en présence d’arythmie supra ventriculaire à conduction ventriculaire 

rapide. Les TJP représentent également une indication sur les faisceaux accessoires latents. 
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Arrhythmia Recommendation Classification Level of 

Evidence WPW syndrome (pre-

excitation and 

symptomatic 

arrhythmias), well 

tolerated 

Catheter ablation I B 

Flecainide, propafenone Iia C 

Sotalol, amiodarone, 

beta blockers 

Iia C 

Verapamil, diltiazem, 

digoxin 

III C 

WPW syndrome (with 

AF and rapid-conduction 

or poorly tolerated 

AVRT) 

Catheter ablation I B 

AVRT, poorly tolerated 

(no pre-excitation) 

Catheter ablation I B 

Flecainide, propafenone Iia C 

Sotalol, amiodarone Iia C 

Beta blockers IIb C 

Verapamil, diltiazem, 

digoxin 

III C 

Single or infrequent 

AVRT episode(s) (no 

pre-excitation) 

None I C 

Vagal maneuvers I B 

Pill-in-the-pocketŕ 

verapamil, diltiazem, 

beta blockers 

I B 

Catheter ablation Iia B 

Sotalol, amiodarone IIb B 

Flecainide, pr 

opafenone 

IIb C 

Digoxin III C 

Pre-excitation, 

asymptomatic 

 

 

 

None I C 

Catheter ablation Iia B 

   

Figure 12 : Recommandation pour le traitement préventif  des tachycardies utilisant un faisceau accessoire 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 

supraventricular arrhythmias--executive summary 

  



 44 

3. Cas particulier : les femmes enceintes 

 

Chez les patientes souffrant de TJP on observe la survenue de tachycardies dans 20% 

des cas au cours de la grossesse. La prise en charge thérapeutique de ces tachycardies est 

guidée par les potentiels effets tératogènes des différents anti arythmiques.  

Par ailleurs, au cours de la grossesse le traitement par radiofréquence est formellement 

contre indiqué. 

La prise en charge des patientes présentant des symptômes peu sévères doit passer par 

la rassurance de la patiente et l’abstention thérapeutique. 

Chez des patientes sous traitement anti arythmique désirant une grossesse, on proposera 

un traitement curatif par ablation dans le but d’interrompre le traitement avant celle-ci. 

L’utilisation d’adénosine pour terminer une crise est rapportée comme sûre au deuxième 

et troisième trimestre, en cas d’échec le recours au bêtabloquant type propanolol ou 

metoprolol, doit être utilisé. L’administration d’isoptine n’est pas recommandée du fait d’un 

risque trop élevé d’hypotension artérielle associé à une hypoperfusion fœtale.  

Enfin, et en dernier recours, la cardioversion électrique est jugée comme un moyen sûr 

au cours de la grossesse (66). 

En cas de nécessité de prise de traitement antiarythmique les bêtabloquants devront être 

privilégiés en favorisant le propanolol ou metoprolol et en évitant l’aténolol. En cas d’échec, 

le traitement de seconde ligne est le sotalol. ou la flécaine après le 1er trimestre. 
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Treatment Strategy Recommendation Classification 

Level of 

Evidence 

Acute conversion 

of PSVT 

Vagal maneuver I C 

 Adenosine I C 

 DC cardioversion I C 

 Metoprolol, propranolol IIa C 

 Verapamil IIb C 

Prophylactic 

therapy 

Digoxin I C 

 Metoprolol* I B 

 Propranolol* IIa B 

 Sotalol,* flecainide† IIa C 

 Quinidine, 

propafenone,†verapamil 

IIb C 

 Procainamide IIb B 

 Catheter ablation IIb C 

 Atenolol III B 

 Amiodarone III C 

Figure 13 : Recommandation pour une prise en charge des tachycardies supraventriculaires de la femme enceinte (1) 

 

(1) Tiré de l’article ACC/AHA/ESC guidelines for the management of patients with 

supraventricular arrhythmias--executive summary 
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A. Objectif 

 

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer la prévalence des complications 

rapportées à une TJP.  

 

Notre étude s’intéresse aux types de complications survenues, ainsi qu’à  leur 

fréquence. Nous avons tenté d’identifier des facteurs cliniques et paracliniques prédictifs de la 

survenue d’évènements afin d’envisager un profil type de patient à risque. 

 

Enfin, des éléments de suivi ont été recueillis afin d’estimer s’il existait une différence 

en terme de pronostic chez  les patients ayant présenté des complications par rapport à ceux 

qui n’en avaient pas présenté. 

 

B. Population 

 

Notre étude est une étude rétrospective observationnelle portant sur un effectif de 1521 

patients adressés au CHU de Nancy (ILCV) pour exploration électrophysiologique dans le 

cadre de TJP avec ECG inter critique normal. Les patients ayant un syndrome de pré-

excitation ventriculaire sur l’ECG en rythme sinusal ont été exclus pour ne pas prendre en 

compte les complications liées à un WPW. 

 

Ces patients ont été inclus entre le 1
er

 janvier 1977 et le 17 juin 2013. 
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C. Méthodes 

 

1. Inclusion 

 

Au moment de l’inclusion, les patients bénéficiaient d’un interrogatoire et d’une 

évaluation clinique et paraclinique. Les complications rapportées aux TJP étaient collectées. 

 

Elles étaient alors répertoriées et classées en complications très graves mettant en jeu le 

pronostic vital et en complications graves. 

 

Les complications dues à la survenue des épisodes de tachycardies étaient les suivantes: 

le décès, les morts subites récupérées et les chocs cardiogéniques ont été classées en 

complications très graves. 

Les complications suivantes ont été classées en complications graves : les tableaux 

d’insuffisance cardiaque, la survenue d’une CMR, les bradycardies médicamenteuses mal 

tolérées nécessitant une hospitalisation en urgence, les effets secondaires graves dus au 

traitement des TJP, les syncopes dues à la TJP, l’existence de chocs inappropriés chez les 

sujets ayant un défibrillateur et la survenue d’AVC sans autre cause décelable. 

 

La date de naissance, l’âge des malades, le sexe, la présence d’une cardiopathie, la 

présence de diabète, les antécédents (ATCD) de fibrillation atriale (FA) et les maladies 

pulmonaires étaient collectés. 
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Les différents types de cardiopathies répertoriées étaient : les cardiopathies 

hypertensives, les cardiopathies ischémiques, les cardiopathies dilatées, les cardiopathies 

hypertrophiques, et la présence d’une autre cardiopathie. 

 

2. Explorations électrophysiologiques 

 

Une exploration électrophysiologique était réalisée chez tous les patients à l’inclusion 

après avoir recueilli leur consentement. 

Les traitements anti arythmiques étaient interrompus au moins 5 demi-vies avant 

l’exploration. L’étude était réalisée par voie oesophagienne lorsque celle-ci n’était pas 

documentée. L’exploration était réalisée par voie endocavitaire en cas de tachycardie 

documentée et lorsqu’une ablation était envisagée. 

 

a) Exploration par voie œsophagienne 

 

L’exploration était réalisée en externe sans sédation, après respect d’un jeûne d’au 

moins 3 heures. 

Les patients étaient avertis de l’éventuel inconfort lié à la stimulation. 

Un cathéter bipolaire adapté aux explorations oesophagiennes était introduit par voie 

orale. Son positionnement était repéré à partir de l’analyse de l’auriculogramme esophagien. 

La stimulation auriculaire utilisait un courant intensité élevée de 10 à 25 mA avec une durée 

d’impulsions de 10 ms. Un filtre standard était utilisé pour l’enregistrement oesophagien et 

simultanément on enregistrait l’ECG 12 dérivations. 
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b) Exploration endocavitaire 

 

L’exploration était réalisée lors d’une hospitalisation avec introduction de trois cathéters 

par voie veineuse fémorale placée dans l’oreillette droite, le VD et au niveau du faisceau de 

His.  

Les intervalles de conduction de base avec repérage du potentiel hissien étaient réalisés 

(AH Ŕ HV). 

La stimulation ventriculaire, fixe et à intervalle croissant, était également effectuée pour 

étudier la conduction rétrograde et la dépolarisation auriculaire rétrograde. 

 

c) Protocole d’exploration commun 

 

Lors des deux types d’exploration, on commençait par recueillir le temps de 

récupération sinusale. On poursuivait par une stimulation auriculaire à fréquences croissantes 

jusqu’à l’obtention du point de Wenckebach. Ensuite une stimulation auriculaire programmée 

avec cycle de base de 400 et 600 msec et l’introduction d’un puis deux extra stimuli est 

réalisée. L’extra stimulus est délivré de manière de plus en plus précoce au cours de 

l’exploration après une série de sept complexes jusqu'à obtention de la période effective 

auriculaire. Alors on rajoute un deuxième extra stimulus en choisissant l’intervalle S1 S2 le 

plus court pour lequel on observe une conduction et l’on recommence la procédure. Si cette 

stimulation auriculaire n’a pas permis de déclencher une tachycardie jonctionelle, cette 

procédure est répétée après l’introduction d’une perfusion d’Isuprel®. 
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d) Détermination du type de tachycardie 

 

Au cours de l’examen le type de TJP était caractérisé grâce à : 

 

- L’étude de la relation entre l’activité atriale et l’activité ventriculaire au cours de la 

tachycardie 

 

- L’analyse du mode de début de la tachycardie  

 

- L’étude de l’activation auriculaire rétrograde lorsque le patient est exploré par voie 

endocavitaire.  

 

En cas d’intervalle VA inférieur à 70 msec et une séquence d’activation atriale normale 

il s’agit d’une TRIN typique. 

Une activité rétrograde précédant l’auriculogramme caractérise une TRIN atypique. 

Enfin, en cas d’intervalle VA supérieur à 70 msec avec séquence d’activation 

auriculaire anormal et délai VA fixe il s’agit d’une TRAV. 

La fréquence de la crise était par ailleurs recueillie ainsi que son mode de 

déclenchement (base ou sous Isuprel®). 

 

Au cours de l’exploration œsophagienne, afin de déterminer le mécanisme, plusieurs 

signes étaient recherchés : 

 

- Mise en évidence d’une modification du cycle de la tachycardie au cours d’un bloc de 

branche (en faveur d’une TRAV) 
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- Présence en tachycardie d’une onde p suivant le QRS, négative  en DI, ou présence 

d’une onde p en V1 survenant après le complexe œsophagien (en faveur d’une TRAV par le 

biais d’un faisceau accessoire caché gauche) 

 

3. Ablation 

 

A la suite de cette exploration les patients pour lesquels l’indication était retenue (selon 

les recommandations en vigueur) se voyaient proposer une ablation. 

Le taux de réussite et les complications survenues au décours telles que : 

 

- Les complications locales du point de ponction 

 

- La survenue d’une tamponnade 

 

- La survenue d‘un BAV transitoire ou permanent 

 

étaient notés. 

 

4. Suivi 

 

Les patients bénéficiaient par la suite d’un suivi variable dans la durée durant lesquels 

on récoltait la survenue des évènements tel que le décès, la survenue d’une FA, la survenue 

d’un AVC, la survenue d’une insuffisance cardiaque ou des événements cardiovasculaires 

graves.  
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Par ailleurs, en cas de récidives de palpitations une nouvelle exploration était réalisée et 

on notait la survenue d’une récidive, d’une nouvelle tachycardie déclenchable ou l’absence de 

tachycardie.  

 

5. Analyses statistiques 

 

L’analyse initiale statistique a d’abord consisté en une description des données à 

l’inclusion :  

 

- Effectif et proportion pour les variables qualitatives 

 

- Moyenne et écart type pour les variables quantitatives 

 

Puis une description des complications, détaillées et regroupées en effectif et 

pourcentage, avec intervalle de confiance à 95% a été réalisée. 

L’étude des facteurs de risque de complication est basée sur l’analyse univariée pour 

rechercher les facteurs potentiels associés à la survenue de complication par des tests du chi2 

ou de Fisher pour les variables qualitatives et de Student ou de Rang pour les variables 

quantitatives. 

Les variables associées au seuil de 0.20 pour le degré de signification ont été éligibles 

pour un modèle multivarié par régression logistique avec modalité de sélection en stepwise, 

un seuil d’entrée à 0.20 et de sortie à 0.05. 

Des diagnostics d’adéquation du modèle aux données seront réalisés par le test de 

Hosmer et Lemeshow.  

Le risque de première espèce sera fixé à 5%.  
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D. Résultats  

 

1. Caractéristiques générales de la population 

 

a) Sexe 

 

La population de l’étude est composée de 1521 patients. Les hommes représentaient 608 

malades et les femmes 913 malades. 

 

 

Figure 14 : Répartition du sexe dans la population 

  

40% 

60% 

REPARTITION HOMME FEMME 

HOMME

FEMME



 55 

b) Age 

 

L’âge moyen des patients est de 48,7 années avec un écart type de 19,2. L’âge 

minimum et maximum dans la population est respectivement de 6 ans et de 97 ans. La 

répartition dans les différentes couches d’âges montre un effectif plus important dans la strate 

de 40 à 60 ans correspondant à 37% de l’effectif. On retrouve une répartition assez homogène 

de 20 à 80 ans représentant 87% de la population totale de l’étude. Les âges extrêmes ne 

représentaient qu’un faible effectif de la population. 

 

 

Figure 15 : Répartition de l’âge dans la population 
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c) Cardiopathie 

 

La présence d’une cardiopathie était notée dans 8, 2% des cas, soit un effectif de 125 

patients. La cardiopathie la plus fréquemment retrouvée était la CMI représentant un effectif 

de 69 malades (4,5%), puis la cardiomyopathie dilatée(CMD) avec 25 malades, les 

cardiopathies hypertrophiques post hypertensives avec 14 malades, les cardiomyopathies 

hypertrophiques représentant 7 malades et enfin un groupe de cardiopathies diverses où l’on 

retrouvait 10 malades. 

 

 

Figure 16 : Répartition du type de cardiopathie dans la population 
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d) Autres comorbiditées 

 

La présence d’un antécédent de FA était retrouvée chez 49 patients soit 3, 2 % de 

l’effectif global. La présence de diabète et d’une maladie pulmonaire représentaient 

respectivement 1,1% et 0,6% des cas. 

 

2. Caractéristiques de la tachycardie 

 

a) Mode de déclenchement 

 

Chez 1029 patients, la tachycardie était déclenchée de base soit 67,7% de l’effectif. 

Chez les autres 491 malades soit 32,3% de l’effectif, le recours à une perfusion d’Isuprel® 

était nécessaire avec absence de tachycardie déclenchable de base. 
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Figure 17 : Répartition en fonction du mode de déclenchement dans la population 

 

b) Type de tachycardie 

 

La tachycardie la plus représentée était nettement la TRIN typique représentant un 

effectif de 1084 cas soit 71,4% de l’ensemble de la population. On retrouvait ensuite les 

TRAV avec un effectif de 284 cas soit 18,7% de la population, pour terminer, en moindre 

mesure, les TRIN atypiques (150 cas, soit 2%).  
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Figure 18 : Répartition en fonction du type de tachycardie jonctionnelles dans la population 
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La fréquence moyenne en tachycardie était de 187 bpm avec un écart type de 36,1. 42% 
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Figure 19 : Répartition en fonction de la fréquence en tachycardie dans la population  

 

3. Description des complications  

 

a) Complications mettant en jeu le pronostic vital 

 

L’ensemble des complications mettant en jeu le pronostic vital, est composé par les 
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et les décès. 
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Figure 20 : Représentation des complications très graves dans  la population  

 

b) Mort subite sur trouble du rythme ventriculaire 

 

 

Dans notre étude nous avons constaté la survenue de 8 arythmies ventriculaires, 3 chez 

des patients non traités et 5 en rapport avec le traitement médicamenteux.  

 

ABSENCE DE FACTEUR MEDICAMENTEUX IDENTIFIE 

 

Dans trois cas sur huit on suspectait fortement la survenue d’une FV dans les suites 

d’une crise de TJP, aucun élément n’était en faveur d’un facteur médicamenteux déclenchant. 
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0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

mort subite
récupérée sur

trouble du rythme
ventriculaire

choc cardiogénique décès

COMPLICATIONS TRES GRAVES 

complication graves



 62 

CMD et un cas de cardiomyopathie hypertrophique (CMH). Dans le cas de la CMI, la preuve 

que la FV survenait durant un épisode de tachycardie jonctionelle était certaine. Ce patient a 

d’ailleurs bénéficié d’un défibrillateur n’ayant pas montré de nouveaux épisodes d’arythmie 

ventriculaire depuis le traitement curatif par ablation de sa tachycardie jonctionnelle. 

Le type de TJP était, dans chaque cas, une TRIN et on observait des fréquences 

cardiaques durant la crise relativement élevées allant de 200 à 230 bpm. 

 

FACTEURS MEDICAMENTEUX DECLENCHANT IDENTIFIES 

 

Dans 5 cas sur 8, on constatait la survenue d’une arythmie ventriculaire grave 

directement rapportée à un traitement médicamenteux. Dans 4 cas sur 8, ces évènements 

étaient rapportés à un traitement anti arythmique avec survenue de 3 épisode de torsades de 

pointes compliqué de FV sur allongement de l’intervalle QT et survenue d’un trouble du 

rythme ventriculaire provoqué par un spasme coronarien sous bétabloquant. Parmi ces quatre 

patients, trois étaient indemnes de cardiopathie et une patiente avait un prolapsus valvulaire 

mitral. On constatait tout de même la présence d’une CMR chez un des malades. Dans le 

dernier cas on constatait la survenue d’une FV sur CMI dans le cadre d’une hypokaliémie 

médicamenteuse. 

 

c) Complications graves survenues lors de tentatives de réduction 

 

Dans notre série nous avons retrouvé trois complications graves à la suite de la 

réduction médicamenteuse avec survenue respectivement d’un arrêt cardiorespiratoire sur 

asystolie, de deux chocs cardiogéniques avec présence d’une bradycardie extrême. On 
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constatait l’utilisation de l’association d’anti arythmique dans deux cas et l’utilisation 

d’Isoptine® dans tous les cas. 

 

d) Autres complications très graves 

 

On recensait également la survenue d’un décès suite à une exacerbation d’une 

insuffisance respiratoire chronique à l’occasion d’une crise, ainsi que la survenue d’un état de 

choc cardiogénique due à une réentrée intra nodale typique régressive après réduction du 

trouble du rythme. 

 

Les facteurs favorisant de ces 13 complications très graves sont les suivants : un facteur 

médicamenteux déclenchant a pu être mis en évidence dans 8 cas. La présence d’une 

cardiopathie structurelle était quant à elle retrouvée dans 4 cas. 

 

 

Figure 21 : Iatrogénie et complication très graves 
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Figure 22 : Cardiopathie et complications très graves  

 

e) Complications ne mettant pas en jeu le pronostic vital 

 

Par ordre décroissant de fréquence on constatait : 

 

 La survenue de syncope chez 215 malades, soit 14,1% de l’effectif 

 

 La survenue d’un évènement ischémique correspondant soit à un angor fonctionnel 

soit à un véritable SCA chez 47 patients, soit 3,1% de l’effectif 

 

 La survenue d’un AVC chez 40 patients, soit 2,6% de l’effectif 

 

 La survenue d’une CMR chez 11 patients, soit 0,7% de l’effectif 

 

 La survenue d’une insuffisance cardiaque chez 14 patients, soit 0,9% de l’effectif 
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 La survenue de trois bradycardies médicamenteuses 

 

 La survenue d’un choc inapproprié chez une personne 

 

 

 

Figure 23 : Représentation de la répartition des complications graves dans la population 

 

Parmi les complications non graves on retrouve donc respectivement 66 % de syncope, 

14% d’évènements ischémiques, 4% d’insuffisance cardiaque, 4% de CMR et d’insuffisance 

cardiaque, 1% de bradycardie médicamenteuse et un seul cas de choc inapproprié. 
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l’effectif total, tandis qu’une attitude uniquement diagnostique était envisagée chez 535 

malades soit 35% de l’effectif. On constatait un succès d’ablation chez 871 malades soit un 

taux de succès après une procédure de 89%. 

 

 

Figure 24 : Représentation des résultats de l’ablation dans la population 
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-0,5 % d’insuffisance cardiaque 

On note également que 156 malades ont bénéficié d’une nouvelle exploration pour 

récidive de tachycardie, soit 16% des patients ayant bénéficié d’une ablation. Dans 39 cas 

aucune tachycardie n’était inductible, soit 25% des reprises. Dans 82 cas on constatait une 

récidive de TJP, soit 53% des reprises. Dans 35 cas on constatait un autre type de tachycardie 

soit 22 % des reprises. 

 

5. Comparaison du groupe sans complication (groupe A) et 

du groupe présentant des complications (groupe B) 

 

a) Analyse univariée 

 

 Données cliniques 

 

Age 

 

On constate une différence significative en terme d’âge entre les patients du groupe A et 

les patients du groupe B. En effet, la moyenne d’âge retrouvée dans le groupe A est de 47,1 

années avec un écart type de 18,8, tandis que dans le groupe B la moyenne est de 54,7 avec un 

écart type de 19,9. 

 

L’âge est donc retrouvé comme facteur prédictif de survenue d’événement avec un 

risque de première espèce inférieur à 0,0001. 
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La répartition dans les différentes strates montre également une différence significative 

dans les deux groupes : 

 

- Patients de moins de 33 ans : 24,2% dans le groupe A, contre 18,2% dans le groupe B 

 

- Patients entre 33 et 48 ans  25,3% dans le groupe A, contre 16% dans le groupe B 

 

- Patients entre 48 et 61 ans : 25,5% dans le groupe A, contre 20,1% dans le groupe B 

 

- Patients de plus de 61 ans : 25% dans le groupe A, contre 45,6% dans le groupe B 

 

On constate en conséquent un sur risque chez les patients âgés de plus de 61 ans avec un 

odds ratio de 2,4 et un écart type entre 1,5 et 3,4. 

 

 

Figure 25 : Représentation de l’effet de l’âge sur la survenue de complications  
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Sexe 

 

On retrouve une proportion de sexe masculin moins importante dans le groupe A que 

dans le groupe B. L’effectif d’homme dans le groupe A est de 467 et représente 38,8% du 

groupe tandis que l’effectif d’homme dans le groupe B est de 141 et représente 44,3% du 

groupe. 

Cette différence est significative avec un risque de première espèce évalué à 0,07.  

 

On constate logiquement des constatations inverses pour la femme. Le sexe féminin est 

associé avec un odds ratio de 0,7 et représente un facteur protecteur de survenue de 

complication avec un intervalle de confiance (IC) entre 0,6 et 1. 

 

 

Figure 26 : Comparaison  du sexe entre le groupe A et le groupe B 
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Cardiopathie 

 

De manière globale, le pourcentage de cardiopathie est moins élevé dans le groupe A 

que dans le groupe B, avec respectivement 48 cardiopathies soit 4% de cardiopathie, et 77 

cardiopathies soit  24% de cardiopathie. 

 

Après analyse détaillée par cardiopathie, trois types différent significativement :  

 

- 1,2% de CMI dans le groupe A contre 17% dans le groupe B 

 

- 0,7% de cardiopathie hypertensive dans le groupe A contre 1,9% dans le groupe B 

 

- 1,1% de CMD dans le groupe A contre 3,8%  dans le groupe B 

 

Concernant la CMH on en constate 0,4% dans le groupe A contre 0,6% dans le groupe 

B mais avec une différence non significative. Le reste des autres cardiopathies représentent 

0,6% dans le groupe A contre 0,9% dans le groupe B avec une différence également non 

significative.  

 

Les ODDS ratio respectifs des valeurs significatives sont : 

 

- Pour la présence d’une CMI : 16,2  (IC : 9-29,1) 

 

- Pour la présence d’une cardiopathie hypertensive : 2,9  (IC : 1-8,3) 
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- Pour la présence d’une CMD : 3,6 (IC : 1,6 -7,9) 

 

 

Figure 27 : Comparaison du taux de cardiopathie entre le groupe A et le groupe B 

 

Autres comorbidités 

 

La présence d’un antécédent de FA n’est pas associée significativement à la survenue de 

complication. On retrouvait respectivement 3,3% d’antécédent de FA chez le groupe A et 

2,8% chez le groupe B. 

 

La constatation d’un diabète est plus fréquente dans le groupe B que dans le groupe A 

avec respectivement 0,7% et 2,5%. Cette association est jugée significative avec un risque de 

première espèce à 0,01. La présence d’un diabète est associée à un sur risque de survenue 

d’évènements, avec un odds ratio de 3,4 (IC : 1,3-9). 

 

La présence d’une maladie pulmonaire n’est pas associée à la survenue d’une 

complication. On constate un pourcentage de 0,7 % dans le groupe A et 0,3 % dans le groupe 

B. 
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Caractéristiques paracliniques 

 

Fréquence de la tachycardie 

 

La fréquence de la tachycardie n’est pas associée à la survenue d’une complication. La 

fréquence moyenne est de 187,7 bpm dans le groupe A avec un écart type de 35 et de 185 

bpm dans le groupe B avec un écart type de 39,4. 

 

 

Figure 28 : Comparaison de la fréquence en tachycardie entre le groupe A et le groupe B  

 

Nature de la tachycardie 
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Figure 29 : Comparaison du type de tachycardie entre le groupe A et le groupe B  
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odds ratio à 0,6 (IC : 0,5 -0,8) tandis que le déclenchement par Isuprel® était associé à un sur 

risque de survenue d’évènement initial avec un odds ratio de 1,6 (IC : 1,3-2 ,1). Le risque de 

première espèce était de 0,0002. 

 

 

Figure 30 : Comparaison  du mode de déclenchement  entre le groupe A et le groupe B 
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        Non     Oui     

N=1203 (79,1%) N=318 (20,9%) 

N   %/moy   ET* N   %/moy   ET* p** 

              
  

Caracteristiques socio demographiques 

  

Âge (ans)     1203   47,1   18,8     318   54,7   19,9   <0,0001 

  

Âge (ans) <0,0001 
  < 33     291   24,2         58   18,2         

  [33-48[     304   25,3         51   16,0         

  [48-61[     307   25,5         64   20,1         
  >=61     301   25,0         145   45,6         

  

Sexe 0,0739 
  Homme     467   38,8         141   44,3         

  Femme     736   61,2         177   55,7         

  

Antecedents personnels 

  

Cardiopathie 

hypertensive 

    8   0,7         6   1,9       0,0893 

  

Cardiopathie ischémique     15   1,2         54   17,0       <0,0001 
  

Cardiomyopathie dilatée     13   1,1         12   3,8       0,0008 

  

Cardiomyopathie 

hypertrophique 

    5   0,4         2   0,6       0,6412 

  

Autre cardiopathie     7   0,6         3   0,9       0,4447 

  

Diabète     9   0,7         8   2,5       0,0136 
  

Maladie pulmonaire     8   0,7         1   0,3       0,6944 

  

Antécédent de FA     40   3,3         9   2,8       0,6567 

  

Caracteristiques de la tachycardia 

  

Tachycardie déclenchée 

de base 

    842   70,0         187   58,8       0,0001 

  

Tachycardie déclenchée 

sous isuprel 

    360   30,0         131   41,2       0,0001 

  

Type de tachycardie jonctionelle 0,8791 

  Réentrée intra nodale 
typique 

    854   71,1         230   72,6         

  Réentrée atrio 

ventriculaire 

    227   18,9         57   18,0         

  Réentrée intra nodale 

atypique 

    120   10,0         30   9,5         

  

Accident ablation     32   2,7         8   2,5       0,8863 

  

Fréquence de la crise 

(bpm) 

    729   187,7   35,0     240   185,0   39,4   0,2431 

  
                                

Figure 31: Tableau des facteurs associés avec la survenue de complication 

  



 76 

b) Analyse multivariée 

 

Après analyse multivariée on retrouve finalement comme facteurs associés à la 

survenue des complications rapportées aux TJP : 

 

 L’âge  avec un odds ratio à 1,9 (IC : 1,3-2,7) 

 

 La CMI avec un odds ratio à 13,6 (IC : 7,4 -24,9) 

 

 La CMD avec un odds ratio à 3 (IC : 1,5-7,7) 

 

 Le mode de déclenchement avec un odds ratio à 0,6 (IC : 1,3-2,1) pour les 

patients déclenchés de base. 
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  N   Complication 

à T0 

  Régression bivariée   Régression 

multivariée** 

  n   % Odds 

ratio 

  IC* 95%   p Odds 

ratio 

  IC* 95% 

        Inf*   Sup*     Inf*   Sup* 

        

  

Âge (ans) <0,0001   
< 33 349   58   16,6   1               1         

[33-48[ 355   51   14,4   0,8   0,6 - 1,3       0,8   0,5 - 1,2 

[48-61[ 371   64   17,3   1,0   0,7 - 1,5       0,9   0,6 - 1,4 
>=61 446   145   32,5   2,4   1,7 - 3,4       1,9   1,3 - 2,7 

  

Sexe 0,0750   
Homme 608   141   23,2   1                         

Femme 913   177   19,4   0,8   0,6 - 1,0                 

  

Cardiopathie hypertensive 0,0632   

Non 1507   312   20,7   1                         

Oui 14   6   42,9   2,9   1,0 - 8,3                 

  

Cardiopathie ischémique <0,0001   

Non 1452   264   18,2   1               1         
Oui 69   54   78,3   16,2   9,0 - 29,1       13,6   7,4 - 24,9 

  

Cardiomyopathie dilatée 0,0024   
Non 1496   306   20,5   1               1         

Oui 25   12   48,0   3,6   1,6 - 7,9       3,3   1,5 - 7,7 

  

Diabète 0,0155   

Non 1503   309   20,6   1                         

Oui 17   8   47,1   3,4   1,3 - 9,0                 

  

Tachycardie déclenchée de base 0,0002   

Non 491   131   26,7   1               1         
Oui 1029   187   18,2   0,6   0,5 - 0,8       0,6   0,4 - 0,7 

  

Tachycardie déclenchée sous isuprel 0,0002   
Non 1029   187   18,2   1                         

Oui 491   131   26,7   1,6   1,3 - 2,1                 
                                        

Figure 32 : Tableau des facteurs associés à la survenue de complications 
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6. Comparaison du suivi entre les patients et avec 

complications 

 

Dans le groupe A, la moyenne de suivi était de 850 jours. Durant le suivi on mettait en 

évidence 2% de décès, 3% d’AVC, 3% de FA et 2% d’insuffisance cardiaque. Dans le  

groupe B, la moyenne de suivi était de 969 jours et l’on mettait en évidence 2% décès, 3% 

d’AVC, 6% de FA et 0,5% d’insuffisance cardiaque. 

 

 

7. Effet de la date de prise en charge sur la survenue d’une 

complication  

 

Le taux de survenue de complication grave avant 2000 est de 17,6 % contre  16,4 % 

après 2000 avec absence de différence significative.Le taux de survenue de 

complication très grave avant 2000 est de 1,7 % contre 0,6 % après  2000 avec une 

différence significative (p<0,03). 
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Notre étude retrouve un taux d’évènements à la suite à la survenue d’une crise de TJP 

de 20,9%. Seulement 0,9% des complications ont mis en jeu le pronostic vital.  

La complication la plus fréquente est la syncope, représentant plus de la moitié de 

l’ensemble des complications, avec un taux de 14,1%. 

 

En analyse univariée les facteurs prédictifs de survenue de complications sont : le sexe, 

l’âge, la présence d’une CMI (hypertensive ou dilatée) la présence d’un diabète et le 

déclenchement par isoprénaline. 

Après analyse multivariée, seuls 4 facteurs restent significatifs : l’âge, la présence d’une 

CMI ou d’une CMD et le déclenchement de la tachycardie sous isoprénaline au cours de 

l’exploration.  

 

A. Taux de complication 

 

Notre taux de complication global est de 20,9%. Ce taux assez élevé semble en 

contraste avec la réputation des TJP réputées comme bénignes. A notre connaissance, aucun 

travail n’a encore étudié le taux global de survenue de complications des TJP. Notre étude 

montre que la survenue de complication n’est pas si négligeable dans notre population. En 

revanche, un très faible nombre de ces complications ont mis en jeu le pronostic vital. 

L’extrapolation de nos résultats à l’ensemble de la population générale souffrant de TJP 

ne peut être réalisée de manière exacte. En effet, il existe peu de patients présentant des 

symptômes mineurs ou asymptomatiques dans notre population référée pour une étude 

électrophysiologique. Cependant, une forte proportion de nos patients n’ayant pas bénéficié 
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de l’ablation, tend à montrer qu’une partie non négligeable des patients présentaient une 

bonne tolérance des crises de tachycardie. 

 

De plus, notre étude retrouve des résultats similaires à l’étude épidémiologique 

d’Orejarena (4). On retrouve notamment des âges de malades comparables, mais un 

pourcentage d’homme légèrement plus élevé et un taux de cardiopathie plus faible dans notre 

étude. 

 

B. Survenue d’évènements graves mettant 

en jeu le pronostic vital 

 

Dans notre étude la survenue d’un événement grave demeure un fait exceptionnel, 

concernant seulement 13 cas, soit un pourcentage de survenue de complication de moins de 

1%. Dans seulement 2 cas, la crise a conduit au décès des patients. 

Parmi ces évènements graves on constate : 2 décès, 8 morts subites récupérées et 3 

chocs cardiogéniques. 

 

On identifie deux facteurs favorisants les complications graves : 

 

- La présence d’une cardiopathie (4 cas sur 13) 

 

- Le facteur iatrogénique (8 cas sur 13) 
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Un seul évènement grave est survenu à l’occasion d’une crise en l’absence de 

cardiopathie ou de facteur iatrogénique déclenchant. Il s’agit d’un choc cardiogénique 

rapidement régressif après réduction du trouble du rythme.  

On confirme donc le caractère tout à fait exceptionnel de survenue de complications 

graves sur cœur sain. L’analyse de ces cas fait apparaître 2 possibilités. 

 

1. Survenue d’une mort subite récupérée sans facteur 

iatrogénique 

 

On retrouve la survenue de 3 cas de fibrillations ventriculaires dans les suites d’une TJP 

sans facteur médicamenteux incriminés.  

La description de TJP dégénérant en trouble du rythme ventriculaire, en dehors d’une 

forme maligne de WPW, demeure un fait rare mais qui a déjà été décrit dans la littérature. 

Wang décrivait en 1991 une série de 13 malades pour lesquelles une tachycardie 

supraventriculaire était à l’origine d’une mort subite par trouble du rythme ventriculaire ce qui 

correspondait à une incidence de 4,5%. Dans cette série 3 patients présentaient une TRIN 

typique. On retrouvait la présence d’une CMI dans un des cas avec composante spastique ; les 

deux autres étaient indemnes de cardiopathie (23). 

 

A contrario, dans notre étude, aucun patient n’a présenté de mort subite déclenchée par 

une TJP en l’absence de cardiopathie ou de facteur médicamenteux déclenchant
 
(67). 

Le rôle de trigger d’une arythmie supraventriculaire dans la survenue d’une arythmie 

ventriculaire est par ailleurs bien documenté pour la CMH
 
(68) (69) (70). L’étude des 

mémoires de défibrillateurs montre également que 8,9% des tachycardies ventriculaires 

enregistrées, sont précédées par une tachycardie supraventriculaire mais également que 20% 
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des patients présentant des troubles du rythme ventriculaire graves ont déjà présenté une bi 

tachycardie
 
(71). 

 

Comme facteurs de risque de survenue d’une arythmie grave, on retrouve dans la 

littérature : une fréquence élevée en tachycardie
 
(72), la présence d’une CMR

 
(73) ou la 

présence d’une insuffisance cardiaque évoluée (72). 

Dans notre étude, on note des fréquences cardiaques élevées (de 200 à 230 /min). Le 

mécanisme impliqué pourrait être à une chute tensionelle due à une mauvaise tolérance de la 

tachycardie avec réaction adrénergique secondaire, et à un raccourcissement des périodes 

réfractaires sous l’effet de fréquences élevées en tachycardie ou à un facteur ischémique ; ceci 

entraînerait une dégénérescence en FV (23).  

A noter que dans les 3 cas décrits dans notre étude, le type de TJP est toujours une 

TRIN comme dans l’étude réalisée par Wang. Ce résultat est probablement dû au pourcentage 

plus important de TRIN dans notre population, et à des âges de survenue de crise plus 

avancée rendant plus probable la présence d’une cardiopathie. En revanche, on ne retrouve 

pas d’épisode d’insuffisance cardiaque ou de notion de CMR au décours. 

 

2. Survenue d’une arythmie ventriculaire avec facteur 

iatrogénique 

 

Dans 5 cas sur 8, la survenue d’une arythmie ventriculaire grave est en rapport avec un 

facteur iatrogénique. Dans 3 cas sur 4, il s’agit de torsades de pointe rapportées à un 

allongement du QT suite à la prescription des anti arythmiques et notamment de sotalol. Un 

spasme coronaire sous bétabloquants avec FV dont le cas a été rapporté (74) et une torsade de 
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pointe sur hypokaliémie médicamenteuse sont  par ailleurs constatés. La présence d’une 

cardiomyopathie n’est retrouvée que dans un cas. 

Cette étude montre que, dans de rares cas, le traitement anti arythmique a été 

responsable de la survenue d’une arythmie ventriculaire mettant en jeu le pronostic vital. On 

confirme donc la nécessité de prudence et de contrôle dans la prescription des traitements anti 

arythmiques
 
(75). 

 

Dans une étude récente, un facteur médicamenteux déclenchant dans 16 % des cas des 

morts subites récupérées a été rapporté. Malgré la rédaction de nombreuses recommandations 

cette proportion n’a par ailleurs pas évolué depuis les dernières années (76). La survenue d’un 

spasme coronarien induit par les bêtabloquants comme cause d’arythmie ventriculaire grave 

semble plus anecdotique du fait de la faible prévalence de la maladie et du risque modéré de 

mort subite au décours, mais a déjà été décrit dans la littérature (77). 

Ces complications graves, bien que peu fréquentes, sont à mettre en confrontation avec 

la sûreté et le faible taux de complication du traitement par ablation. Ces complications 

peuvent toucher des patients indemnes de cardiopathie avec un pronostic à long terme 

excellent. 

Le contrôle des récidives des TJP ne doit pas amener à augmenter ou associer des 

traitements anti arythmiques au-delà du raisonnable. Une attention particulière doit être portée 

aux sujets fragiles présentant des facteurs de risque d’accumulation ou de surdosage 

(insuffisance rénale, âge avancé, faible poids) (18). 
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3. Complications graves à la suite de tentative de réduction 

 

On retrouve 2 patients ayant présenté une asystolie ou bradycardie extrême compliquée 

de choc cardiogénique après tentative de réduction par l’utilisation de plusieurs agents anti 

arythmiques. 

On recense également un cas de choc cardiogénique après réduction sous verapamil. 

Dans la littérature, les accidents de réduction des TJP sont peu décrits et la sûreté des 

anti arythmiques lorsqu’ils sont utilisés aux doses standard est prouvée (78).  

Dans notre étude, la constatation de complications graves après tentative de réduction 

est due à un probable mésusage des traitements anti arythmiques et au non-respect des contre-

indications. Dans l’un des cas cela a conduit au décès du patient. L’utilisation de verapamil 

est identifiée entre autre dans les trois cas. Cette drogue aux effets inotropes et chronotropes 

négatifs peut entraîner des complications à type de bradycardie, et de collapsus 

cardiovasculaire (79). D’autres cas de complications aigues après réduction par verapamil 

sont décrits dans la littérature
 
(80). 

Chez des patients présentant une hémodynamique précaire en crise, des signes 

d’insuffisance cardiaque ou des ATCD de dysfonction ventriculaire gauche, le recours à la 

striadyne® devrait être préféré. En cas d’échec d’un agent anti arythmique à réduire la TJP, le 

recours à la stimulation œsophagienne semble plus prudent si celle-ci est disponible, en 

présence d’une tachycardie mal tolérée. Le recours à la cardioversion électrique, bien 

qu’exceptionnel, demeure le traitement des TJP associées à un état de choc cardiogénique.  

 

La survenue d’un décès rapporté à une TJP chez un sujet sans cardiopathie et sans 

facteur iatrogénique est survenu une seule fois dans notre population, il s’agissait d’un patient 

présentant une exacerbation d’insuffisance respiratoire chronique sans autre facteur 
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déclenchant ayant refusé l’hospitalisation et ayant présenté une crise prolongée de plus de 48 

heures. 

 

Au total, les évènements graves rapportés aux TJP sont très peu fréquents. Il semble que 

la présence d’une cardiopathie, le mésusage des traitements antiarythmiques et l’absence de 

réduction rapide d’une crise mal tolérée soient des facteurs de survenue de ces complications, 

même si leur petit nombre dans notre étude, ne permet pas d’établir de statistique fiable. 

 

C. TJP et survenue d’évènements ne mettant 

pas en jeu le pronostic vital 

 

1. TJP et syncope 

 

Dans notre étude, les syncopes représentaient la complication la plus fréquente. Leur 

fréquence est évaluée à 14,1% dans notre population, et elle représente 63% de l’ensemble 

des complications. Cette fréquence est légèrement inférieure à celle retrouvée dans la 

littérature qui est de l’ordre de 18,5% pour une série similaire de malade
 
(81). 

Cependant, ce chiffre ne représente probablement pas l’incidence des syncopes chez 

l’ensemble des patients souffrant de TJP. En effet, la population de l’étude est composée par 

des patients adressés pour explorations électrophysiologiques et ne reflète pas l’ensemble de 

la population souffrant de TJP. Cela peut être à l’origine d’une sur estimation des syncopes.  

Ce résultat confirme l’implication des troubles du rythme supraventriculaire et plus 

particulièrement les TJP comme étiologie des syncopes inexpliquées (82). 
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La survenue d’une syncope, lors d’un trouble du rythme, est toujours à considérer 

comme une complication et nécessite des explorations complémentaires poussées. Ce 

symptôme est rencontré dans toutes les tranches d’âge mais les mécanismes impliqués sont 

différents (83). 

Chez les personnes âgées, le mécanisme le plus fréquent rapporté est une hypotension 

avec baisse du débit cardiaque liée à la tachycardie, une ischémie coronaire syncopale avec 

possible constatation d’un sous décalage du segment ST en crise et une dysfonction sinusale à 

la réduction. Tandis que, pour les personnes jeunes, le mécanisme est la plupart du temps 

rapporté à une réaction vagale intense survenant à la réduction du trouble du rythme (84) (85). 

 

Bien que la fréquence des syncopes dans les TJP soit importante, la gravité de ce 

symptôme est variable. En présence d’une syncope, l’âge avancé du malade et la présence 

d’une cardiopathie permet d’identifier un profil à risque nécessitant une attitude invasive. 

  

2. TJP et autres complications 

 

L’association à une douleur thoracique est évaluée à 3,8% dans notre étude, 

représentant la deuxième complication la plus fréquente. Les patients sont souvent admis pour 

syndrome coronarien aigu. Dans la littérature on ne retrouve qu’une étude rapportant la 

prévalence de ce symptôme, évaluée à 30%. On retrouve une différence très importante avec 

nos résultats probablement en rapport avec le mode d’évaluation du symptôme. Nous n’avons 

retenu que les patients admis en urgence pour suspicion de syndrome coronarien aigu. 

Cette complication est logiquement plus fréquente chez les patients porteurs de CMI 

mais non négligeable dans le reste de la population. 
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Dans la littérature, la signification d’un angor au cours d’une TJP a déjà été étudiée et 

ne semble pas être significativement associée à une coronaropathie. De plus, la survenue d’un 

angor en cas de crise de TJP correspond rarement à une déstabilisation de CMI nécessitant 

une revascularisation (86). Ceci explique l’absence de réalisation systématique d’une 

coronarographie en présence d’un angor et la nécessité de recourir à des explorations non 

invasives et une évaluation globale du risque cardiovasculaire. Par ailleurs, une élévation des 

troponines ou un sous décalage du segment ST ne semblent pas permettre non plus 

d’identifier les patients porteurs de CMI
 
(87), sauf si la tachycardie était peu rapide avec une 

fréquence inférieure à la fréquence maximale théorique, 220-l’âge. 

 

Notre étude confirme qu’il existe un lien entre la survenue d’un AVC ischémique 

inexpliqué et les TJP avec une prévalence d’AVC cryptogéniques de 2,6 % anormalement 

élevée pour les caractéristiques de notre population. 

Ce lien a déjà été rapporté dans des précédentes études et pourrait être en rapport avec 

une fréquence plus élevée de survenue de FA chez ces patients ainsi qu’à une plus grande 

vulnérabilité atriale
 
(88) (89). 

Par ailleurs, dans une étude récente, la survenue d’une TJP était associée à un risque 2, 

10 fois plus important d’AVC ischémique (90). 

 

On note la survenue de 11 cardiopathies rythmiques soit 0,7% des patients. Ce type de 

complication est bien documenté dans le cas des tachycardies jonctionnelles chroniques à RP’ 

long dépendant d’un faisceau de Kent latent à conduction décrémentielle (91). 

Notre étude montre que cette complication exceptionnelle est survenue chez des patients 

porteurs de TJP de tous types. Cette complication n’est pas spécifique des faisceaux de Kent 

latents à conduction décrémentielle, mais est plutôt la conséquence d’une fréquence en 
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tachycardie plus basse avec des crises de longues durées et généralement asymptomatiques 

(92). 

D. Relation entre l’âge et la survenue d’une 

complication 

 

On retrouve dans notre étude une relation indépendante entre la survenue de 

complications et l’âge des patients avec un odds ratio de 1,9 (IC : 1,3-2,7) chez les patients 

âgés de plus de 61 ans. L’effet de l’âge sur la présentation des tachycardies jonctionnelles a 

déjà été étudié et les mêmes constatations ont pu être faites avec la présence plus fréquente de 

complications au diagnostic (18). 

Ce fait est expliqué par plusieurs caractéristiques. D’une part les patients âgés 

présentent des crises moins rapides que les patients jeunes et plus fréquentes (19) (20). Elles 

peuvent donc être longtemps asymptomatiques conduisant à une mauvaise tolérance d’un 

point de vue cardiaque. Le débit cardiaque a tendance à s’abaisser en tachycardie chez les 

personnes âgées du fait des troubles de fonction diastolique. De plus, le traitement 

médicamenteux de ces crises est plus souvent responsable d’effets indésirables en raison de 

troubles conductifs préalables et d’une altération de la fonction rénale. La survenue de 

syncope peut, quant à elle, être expliquée en l’absence de cardiopathie par la présence plus 

fréquente d’une dysfonction sinusale à la réduction du trouble du rythme. 
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E. Relation entre la présence d’une 

cardiopathie et la survenue d’une 

complication 

 

La présence d’une CMI est le facteur de risque de survenue de complication le plus 

important dans notre population avec un odds ratio de 13,6 (IC : 7,4-24,9). En effet, 

l’ischémie myocardique peut être impliquée dans la plupart des complications telles que la 

syncope, l’angor, l’insuffisance cardiaque. Cette ischémie est favorisée par la présence de 

lésions coronariennes préexistantes, bien qu’elle puisse survenir en cas de crises rapides en 

l’absence de cardiopathie (93). Ce risque a déjà été documenté pour la FA mais pas encore à 

notre connaissance pour les TJP
 
(94). De plus, cette association a pu être sous-évaluée. En 

effet, les patients dans notre étude n’ont pas tous bénéficiés d’exploration à la recherche d’une 

CMI. La présence d’une cardiopathie dilatée représente également un facteur de risque de 

survenue de complication avec un odds ratio de 3,3 (IC : 1,5-7,7) mais dans une moindre 

mesure. On peut aussi l’expliquer par une moins bonne vascularisation myocardique en 

tachycardie (95). L’influence des traitements chroniques de ces cardiopathies et notamment 

l’utilisation de betabloquants a probablement tendu à minorer le taux de survenue de 

complications de ces patients grâce à leurs propriétés anti arythmiques et leurs effets sur la 

fréquence cardiaque en crise. 
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F. Relation entre les propriétés 

électrophysiologiques et la survenue de 

complications 

 

Dans notre étude, il apparaît que les patients présentant des crises inductibles sans 

recours à l’Isuprel® présentent un plus faible taux d’évènements que les patients pour 

lesquels le recours à l’Isuprel® est nécessaire. On retrouve un odds ratio de 0,6 (IC : 0,5-0,8). 

Cette constatation est probablement due à la plus grande proportion de syncope chez les 

patients présentant une TJP déclenchée sous Isuprel® avec un taux de 19,1%. En effet, ces 

patients présentant des crises à l’effort ou au stress ont plus régulièrement des signes 

d’hypertonie vagales, leur risque de syncope à la réduction de la TJP est donc plus important. 

 

Par ailleurs, la fréquence de la tachycardie n’apparait pas comme un facteur de survenue 

de complications. Ce fait est en contradiction avec les stratégies de contrôle de fréquences des 

autres tachycardies supraventriculaires telle que la FA. L’influence de l’âge sur la fréquence 

en tachycardie et la fréquence de survenue de ces tachycardies chez des patients jeunes ont 

probablement contribué à ce résultat en réduisant l’influence de la fréquence de la tachycardie 

sur les complications. 

Par ailleurs, l’analyse des fréquences dans notre étude est faite en l’absence de 

traitement tandis que les complications ont pu survenir sous traitement dans notre population 

constituant un biais. 
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Enfin, le mécanisme du TJP n’a pas d’influence sur la survenue de complication dans 

notre étude. 

 

G. Analyse du suivi 

 

La comparaison statistique rigoureuse entre les patients atteints de complications et les 

autres n’a pas pu être réalisée dans notre étude du fait de l’absence de date de survenue des 

complications ultérieures pour chaque évènement au cours du suivi et de la variabilité de 

durée de suivi entre les participants de l’étude. Cependant, leur durée moyenne de suivi 

diffère modérément avec une tendance à un suivi plus long pour les patients atteints de 

complications. Malgré une durée de suivi plus longue on n’observe pas plus de décès toute 

cause, d’AVC ou d’épisode d’insuffisance cardiaque aigue dans le groupe atteint de 

complications. Il semble que la survenue d’une complication ne présage pas d’un pronostic 

plus sombre chez les patients atteint de TJP même si le faible nombre d’évènements et la 

faible durée de suivi ne permet pas de l’affirmer. 
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H. Limites de l’étude 

 

Notre étude rétrospective portant sur une longue durée d’exploration présente les limites 

habituelles de  ce type d’étude avec absence de comparaison à un groupe contrôle. Du fait 

d’une progression dans la prise en charge des TJP, de la rédaction de recommandations 

multiples concernant l’usage des anti arythmiques et du développement des techniques 

d’ablation au cours du temps on peut penser que les complications de ces tachycardies sont 

moins fréquentes à notre époque. 

Le  suivi des patients après la survenue de la complication initiale est biaisé par le 

manque de date de survenue d’évènements au cours de notre suivi et par la présence de durées 

de suivi très variables. Ceci n’a pas permis de comparaison statistique concernant le suivi des 

malades. Dans notre étude, la réalisation d’une échocardiographie cardiaque n’était pas 

réalisée de manière systématique en l’absence de point d’appel pouvant être à l’origine d’une 

sous-estimation dans le groupe sans complication de la fréquence des cardiopathies. 
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Dans notre travail portant sur l’analyse rétrospective des données de 1521 patients souffrant 

de TJP on constate un taux de complication en rapport avec cette tachycardie de 20,9%. Le 

taux de complication mettant en jeu le pronostic vital est faible avec un taux de 0,9%. La 

plupart de ces évènements sont favorisés par un facteur iatrogénique généralement en rapport 

avec la prescription des anti arythmiques. Par ailleurs, dans de rares cas une TJP peut 

dégénérer en FV notamment en présence d’une cardiopathie. 

On constate seulement deux décès à la suite d’une TJP dont une suite à une tentative de 

réduction médicamenteuse. Le taux de complication ne mettant pas en jeu le pronostic vital 

est plus important et la complication la plus fréquente des TJP est la survenue de syncope. Les 

facteurs de risque de survenue de complications identifiées dans notre étude sont : un âge 

avancé, la présence d’une CMI ou dilatée et le mode de déclenchement. 

Notre étude remet en cause le caractère présumé bénin de ces TJP même si de nombreuses 

complications telle que la survenue d’un angor ou la syncope peuvent survenir sans impacter 

le pronostic à long terme. Le taux faible de complication grave confirme également les 

indications limitées d’ablation aux patients symptomatiques même si ce traitement curatif a 

démontré sa sûreté. 
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RESUME DE LA THESE 

 
Objectifs : Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques (TJP) sont généralement considérées comme bénignes. 

Le but de cette étude est d’évaluer la prévalence des complications rapportées aux TJP. 

Méthode : 1521 patients âgés de 6 ans à 93 ans avec un ECG en rythme sinusal ont été admis pour TJP, 

confirmées par étude électrophysiologique. Les patients présentant une conduction antérograde à travers un 

faisceau accessoire étaient exclus. Les TJP mal tolérées ou associées à une complication étaient recueillies ainsi 

que les données cliniques et électrophysiologiques. 

Résultats : Une complication est survenue chez 318 patients (20,9%). 13 patients (0,9%) ont présenté une 

complication mettant en jeu le pronostic vitale dont 2 décès, 8 morts subites récupérées et 3 chocs 

cardiogéniques. On identifie deux facteurs favorisants : la présence d’une cardiopathie (4 cas sur 13) et le facteur 

iatrogénique (8 cas sur 13). 331 patients ont présenté une complication grave  dont 215 syncopes (14,1%), 47 

douleurs thoraciques (3,1%), 40 accidents vasculaires cérébraux (2,6%), 11 cardiopathies rythmiques (0,7%), 14 

insuffisances cardiaques (0,9%), 3 bradycardies médicamenteuses et un choc inapproprié. Leurs caractéristiques 

ont été comparées au groupe sans complication. Les facteurs significativement associées à la survenue de 

complications sont l’âge, la présence d’une cardiopathie ischémique, la présence d’une cardiomyopathie dilatée 

et le mode de déclenchement de la TJP. 

Conclusion : Les complications à la suite d’une TJP sont survenues chez 20,9 % des patients. L’âge avancé, la 

présence d’une cardiopathie ischémique, la présence d’une cardiopathie dilatée et le déclenchement de la 

tachycardie sous Isuprel sont des facteurs de risque de survenue de complications. Les complications mettant en 

jeu le pronostic vital représentent moins de 1% des cas avec implication régulière d’un facteur iatrogénique ou 

d’une cardiopathie. 
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