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Ablation de la voie lente

ECG au décours



Ablation de la voie lente

Normalisation de la FE à 60-65%



Cardiopathie Rythmique
Données expérimentales

1962 Modèle de Whipple: Insuffisance cardiaque induite par une stimulation 

ventriculaire rapide 4 Phases:

• Phase de compensation (1 sem): activation neurohormonale et remodelage EC 

Phase de dysfonction VG (1 à 3 sem): remodelage cellulaire et dysfonction VG + 

début de dilatation cavitaire

• Phase de décompensation (> 3 sem): défaillance de la pompe et dilatation 

sévère

• Phase de récuperation progressive à l’arret de la Stimulation

Une stimulation intermittente même très rapide est moins délétère qu’une 

prolongée

• ElectroPhysiologie: Potentiel d’action moins négatif plus long, 

Prolongation de l’intervalle QT  avec dispersion : risque de mort subite



Cardiopathie Rythmique
Définition

Ensemble des altérations hémodynamiques, électrophysiologiques, 

métaboliques et anatomiques induite par une tachycardie 

chronique

Trois critères :

• Absence d’anomalie cardiaque avant le Trouble du rythme

• Altération progressive de la FEVG après le début de l’arythmie

• Régression de la dysfonction après le contrôle du rythme

Formes pures 

Formes impures : l’arythmie décompensant rapidement une 

cardiomyopathie latente , méconnue



Cardiopathie Rythmique
Physiopathologie

Facteurs en cause 

• tachycardie (>100/min durant > 15 % de la journée)

• Irrégularité du rythme, 

• asynchronisme

• Facteur génétique

Mécanismes: ischémie,  stress oxydant, anomalies des canaux calciques, 

altération du métabolisme  et des réserves énergétiques

Anomalies cellulaires: défaut d’alignement des myofibrilles et apoptose

Activation des systèmes Sympathique puis RA favorisant le remodelage



Cardiopathie Rythmique

Critères diagnostics

• Absence d’autre cause de cardiopathie

• Absence de dilatation VG > 65 mm

• Absence d’hypertrophie VG

• Normalisation de la FEVG 1 à 6 mois ,après la correction du 

trouble du rythme

• En cas de récidive du TdR : Altération rapide de la FEVG



Clinique

Insuffisance cardiaque congestive à bas débit : 
• Prévalence : 0,2 à 6 % suivant l’arythmie

• Forme congestive: dyspnée, syndrome congestif, cardiomégalie

• Forme circulatoire + rare: lipothymies , hypotension, signes de choc

• Echo: Dilatation VG, diminution FE, élévation PTDVG

+ specifique: DTDVG plus petit, index de masse myocardique plus faible

Caractère régressif des anomalies cliniques et échographiques 

- Amélioration rapide dès la 1 ère semaine 

puis lentement  en fonction de durée de l’arythmie, de l’élévation de fréquence

- Rapide normalisation du BNP



Troubles du rythme en cause

• Tachy Atriale : plus fréquent chez l’enfant

• Tachy Jonctionnelle de Coumel

• Flutter: + rarement en cause  (souvent sur cœur anormaux)

• FA:    réduction du debit cardiaque          élévation des pressions 

remplissage          cardiomyopathie auriculaire avec dilatation et 

dysfonction contractile

• ESV ou TV incessantes (infundibulaire ou fasciculaire)



Cardiopathie rythmique
Les enfants

• Tachycardies atriales

• Tachycardies Jonctionnelles permanentes (Coumel)

Chez l’enfant et le Nouveau Né   

(excellente perméabilité du Nœud AV)

Récupération totale en 2 mois environ



Les troubles du rythme SV

Facteurs de risque de Cardiopathie rythmique
• Tachycardie lente passant inaperçue

• Absence de symptôme en cas de FA ou de flutter atrial

• Trouble du rythme incessant

• Rythme irrégulier
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La Tachycardie permanente 
par rythme réciproque (Coumel)    

• Découverte à l’ adolescence, prédominance masculine

• TSV 130-170 /min, souvent incessant, habituellement 

réfractaire aux drogues

• Voie accessoire à conduction lente
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Localisation des Voies accessoires à conduction 
décrémentale (Haissaguerre et coll) 



La Tachycardie permanente 
par rythme réciproque    

• ECG normal en rythme sinusal

• Hypothèse :   - Noeud accessoire
- Voie accessoire longue

• Long RP tachycardie (RP > PR) 
P négative en D2, D3, aVF

P

R



Tachycardie à long RP’ 
Diagnostic différentiel du Coumel

• Tachy Atriale postéroseptale (Ostium du Sinus Coronaire)

• Tachy nodale atypique 

( descente voie Rapide- remontée voie Lente)

• Tachy Orthodromique A-V dans Ebstein

(descente NAV - remontée voie accessoire)
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Cardiopathie Rythmique
et
FA

FA  persistante >>> Fa parox



FA persistante

• Stratégie de contrôle de fréquence

- Medicamenteux (bétabloquant,digitalique,Ca-)
Fr 80/min au repos et 110/min pour un effort modéré

- Ablation du NAV et pile triple chambre

• Stratégie de contrôle du rythme 
- Cardioversion + Med

- Ablation de FA  >>> antiarythmique

Options thérapeutiques 



• Etude RCT 

• FA persistante , 

• Cardiopathie hypokinétique idiopathique, FE < 45 %. 

Dyspnée ≥ 2

• 66 patients : 33 CA, 33 tt med

• Critère de jugement principal : FE à 6 mois



• Introduction d’un traitement ralentisseur et 

Optimisation du contrôle de fréquence  avant la 

randomisation

• IRM cardiaque de départ et à 6 mois post RF FA

• Holter implantable

• Echec antérieur de stratégie de contrôle de rythme (96 % 

patients ayant eu 2 tentatives de cardioversion avec Amiodarone )



Etude 
CAMERA



Normalisation
FE > 50 % 

Ablation 58 %
Med 9 %



Prabu , J Am Coll Cardiol 2018



Réhaussement tardif sur l’IRM de départ

FEVG

Gr Ablation: Absence de réhaussement tardif prédit 
une augmentation plus importante de la FE



Conclusions
• Cardiomyopathie peut survenir indépendamment d’une 

fréquence ventriculaire rapide

• La FA  est une cause réversible, sous estimée de 

dysfonction VG qui peut exister malgré un contrôle 

adéquate de la fréquence

• Intéret de l’ IRM pour le diagnostic de forme rythmique 

pure et apprécier le degré de récupération



CASTLE AF Trial
Avec cardiopathie, insuffisance cardiaque



• FA symptomatique
• NYHA 2-4
• FEVG <35%
• Défibrillateur avec 

télécardiologie

R
1:1

Ablation (179 p) 26 co
• Isolation des VP obligatoire
• Autres traitements d’ablation 

possibles (51,7 %)

Médicamenteux (184 p) 18 co
• Tentative de maintient RS (30 %)
• Contrôle de fréquence

• 60-80/min repos
• 90-115/min effort

Critère de jugement principal : Mortalité ou hospitalisation pour IC

397 patients 
suivi 60 mois

Age 64, FA persistante 70 % ,  
NYHA II  60 %, FE 32 %, 

Etude mullticentrique , randomisée, controllée



• Diminution de 38% du critère 

primaire

• 8 patients à traiter pour éviter un 

événement (21 pts pour Entresto)



Résultats secondaires
• 64% des patients sont en rythme sinusal à 60 mois        

vs 22 % (p<0,001)

• Charge en FA réduite à 25%  Gr Ablation (vs 60% Gr Med) 
L’ablation n’élimine pas totalement la FA 

• Amélioration de 8% de la FEVG vs 0 % (p=0,005)              
remodelage inverse de la FEVG



Ablation de la FA dans l’insuffisance cardiaque permet:

• Amélioration de la Survie: DC 13 % vs 25 %

• Diminution des Hospitalisations pour IC: 20 % vs 35 %

• Amélioration de la FEVG: + 8 %

• Amélioration de la qualité de vie

• Diminution de la FA:   RS 64 vs 22 % (2 procédures 1/4pts)

Conclusions de CASTLE-AF (1)

Résultats meilleurs : age < 65 ans, NYHA 2
Pas d’amélioration  en cas de FE < 25 %



Conclusions de CASTLE-AF (2)

• Ablation de FA n’élimine pas totalement la FA 

Réduction de la charge en FA à 25%  , suffisante pour 

obtenir un bénéfice clinique 

(meilleur contrôle de fréquence, une régularité et un meilleur remplissage)

• Résultats de Castle ne s’appliquent pas aux

• FE <25%,

• patients asymptomatiques



Pts en FA persistante > 6 mois et QRS fins < 110 ms, 
très symptomatiques et ayant été hospitalisés au moins 1 fois 
dans l’année précédente
Randomisés
- Contrôle médicamenteux de fréquence
- Ablation NAV et CRT
Critère de jugement = Mortalité 





• H 63 ans ,  FA     ,  HTA et SAS,   FE Nle

• Ablation de FA Persistante en Janvier  2018 
Déconnection VP et Segmentation

• Début 2020 : Asthénie , pas de palpitations

• Revu en septembre 2020:
Dyspnée stade II
FEVG à 44%

Tachycardie à 105 /min

Cas Clinique



Tachycardie après ablation de FA

Tachycardie sinusale avec Insuffisance cardiaque ?



Flutter périmitral



• H 72 ans
• 2009 : 1ere FA en avec FEVG à 40%

Cardioversion et normalisation FEVG
Amiodarone

• 2017 : Hyperthyroidie
• 2019 : Récidive de FA avec FE à 43 %

• 2020 : Ablation de FA Persistante
(VP et Segmentation et Alcoolisation veine de Marshall)
Normalisation FE

• 2021: Asthénie , pas de palpitations, 
• Flutter atypique et FE à 45%

Cas Clinique



Flutter Septal gauche



Cardiopathie rythmique

ESV



Cardiopathie rythmique
ESV

• Désynchronisation induite par les ESV
• Perturbation du remplissage

Charge en ESV   > 15 %  ou > 10 000 ESV/24h

• FR: ESV asymptomatiques , Conduction rétrograde, ESV larges ,                          
interpolées

• Traitement: Béta-bloquant peu efficace
Sotalol ou Amiodarone voir Flecaine
Ablation: 70-90 % succès

Objectif : Disparition ou Diminution des ESV < 5000 ESV /24h

Amélioration FE  > 25% à 1 mois de l’ablation 
(récupération des Volumes plus tardive)



• F 56 ans
• 2018: Dyspnée depuis 1 an

Cas Clinique





• F 56 ans
• 2018: Dyspnée depuis 1 an

• IRM  FEVG à 40 %, Coronaro Nle

• Holter : 23 % d’ ESV de 2 morphologies (15000 et 2600/24H)

• Béta bloquant mal toléré

• Décision d’ablation

Cas Clinique



• Ablation en 2019  de  ESV retard Dt



ESV retard gauche 
plus rare , et surtout sous Hissienne







• F 56 ans
• 2018: Dyspnée depuis 1 an , IRM  FEVG à 40 %, Coronaro Nle
• Holter 23 % d’ ESV de 2 morphologies (13000/9600)
Béta bloquant mal toléré
• Ablation de ESV retard Dt
• Holter post ablation : 1 % d’ESV , normalisation VG
• Fin 2020 réapparition dyspnée croissante 
• FE à 44 %

Cas Clinique





Cryoablation d’une ESV droite paraHissienne

Evolution: Disparition des ESV  au Holter
et amélioration clinique nette (dépasse de nouveau son mari en vélo) 



Cardiopathie Rythmique
Conclusion

• Cardiopathie Rythmique reste une cause rare et sous estimée 

d’insuffisance cardiaque (diagnosic tardif)

• Le diagnostic différentiel avec une arythmie compliquant une 

cardiomyopathie primitive est parfois difficile.

• La régression de la Dysfonction VG et l’ amélioration clinique par le 

traitement radical de l’arythmie reste le meilleur critère diagnostic

• Progrès thérapeutiques incitent à évoquer cette cardiomyopathie 

réversible

• FA : son role est souvent sous évalué. L’ablation (FA ou NAV) paraît offrir 

plus d’avantages que le contrôle de fréquence sur la morbi-mortalité


