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DEFINITION – CLASSIFICATION 

 
Les tachycardies supraventriculaires (TSV) sont  les tachycardies où la jonction auriculo-

ventriculaire ou l'oreillette constituent soit la source soit un maillon indispensable à leur 

genèse ou à leur pérennisation. 

Nous distinguons les tachycardies auriculaires naissant de l'étage auriculaire et les 

tachycardies jonctionnelles où la jonction auriculo-ventriculaire (AV) constitue  la pierre 

angulaire de cette tachycardie [Tableau 1].  

Nous ne parlerons pas, dans cette mise au point, de la fibrillation auriculaire qui sera traitée 

dans un chapitre à part.  

 

PREVALENCE : 

 
Nos connaissances sur la prévalence des tachycardies supraventriculaires (TSV) sont assez 

sommaires.  

Chez le volontaire sain l'enregistrement électrocardiographiques (ECG) ambulatoire par 

méthode Holter mets en évidence des extrasystoles auriculaires isolées ou en courtes salves 

dans 25 % des cas mais jamais de tachycardie supraventriculaire [1], celle ci est par contre 

enregistrée lors d'une épreuve d'effort dans 6% des cas et elle n'est symptomatique que chez 

4% d'entre eux [2].  

Les tachycardies par réentrée intranodale (RIN) ont une prévalence de 2‰  [3] tout comme le 

syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) [4]. 

Parmi les tachycardies atriales le flutter auriculaire constitue la tachycardie la plus fréquente 

atteignant une prévalence de 15‰  à partir de l'âge de 70 ans [3]. 

                                                        
* Hôpital Militaire de Tunis 
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DIAGNOSTIC ELECTROCARDIOGRAPHIQUE 

Les tachycardies naissant de la région du nœ ud sinusal 

La tachycardie sinusale inappropriée 

Tachycardie sinusale chronique ou inappropriée est caractérisée  par une réponse exagérée au 

stress physiologique [5]. De mécanisme mal élucidé, plusieurs hypothèses 

physiopathologiques ont été évoquées dont l'hyperautomaticité d'un foyer sino-auriculaire, 

une hypersensibilité cathécholergique, l'absence de réponse à la stimulation vagale ou enfin 

une anomalie intrinsèque du nœ ud sinusal. La tachycardie est dans ce cas quasi incessante, 

elle est caractérisée par un début et une fin progressifs et des ondes P identiques aux ondes P 

sinusales.    

 La tachycardie par réentrée sino-auriculaire 

De début et de fin brusques, la tachycardie par réentrée sino-auriculaire ressemble à la 

tachycardie sinusale inappropriée avec une onde P ressemblant à l'onde P sinusale précédant 

chaque complexe QRS (Tracé 1). Aux fréquences rapides l'onde P peut être noyée dans le 

complexe QRST précédent et n'être donc pas bien visible. Le début de l'accès de tachycardie 

est souvent marqué par un allongement de l'intervalle PR en raison de l'inadaptation du nœ ud 

auriculo-ventriculaire à l'augmentation soudaine de la fréquence cardiaque [6]. 

Tachycardies atriales 

 Les tachycardies atriales: 

La fréquence auriculaire est habituellement entre 140 et 240 bpm. L'onde P est de 

morphologie différente de l'onde P sinusale. Cette tachycardie peut être soit d'origine focale 

soit en rapport avec une macro - réentrée intra auriculaire. Deux éléments essentiels sont en 

faveur de l'origine focale de la tachycardie: Un début et une fin progressifs, le terrain (sujet 

jeune sans cardiopathie sous-jacente). Le caractère incessant de la tachycardie plaide en 

faveur de l'origine focale mais ceci peut s'observer aussi en cas de macro-réentrée. Cette 

dernière est plus fréquemment rencontrée sur une oreillette pathologique très souvent 

distendue.  

La morphologie de l'onde P, sur un ECG 12 dérivations,  au cours de la tachycardie atriale 

permet de prédire le site d'origine de la tachycardie ainsi: une onde P positive ou biphasique 

en aVL est en faveur de l'origine auriculaire droite de la tachycardie alors qu'une onde P 



LLEESS  TTAACCHHYYCCAARRDDIIEESS  SSUUPPRRAAVVEENNRRIICCUULLAAIIRREESS..  OOUU  SSEE  TTRROOUUVVEE  LL’’UURRGGEENNCCEE  ??    
 

5ème Journée e l’Aide Médiale Urgente – JAMU 2000 - 

positive en V1 suggère plutôt une origine gauche. Une onde P négative en  DII, DIII et aVF  

témoigne d'une origine caudale tandis que lorsque l'onde P est positive dans ces dérivations 

inférieures l'origine est craniale[7]. 

Flutter auriculaire  

Le flutter auriculaire est une macro réentrée auriculaire [8]. On lui décrit plusieurs formes 

ECG [9]. Le flutter commun ou typique est caractérisé par un aspect en dent de scie ou en toit 

d'usine de la dépolarisation auriculaire avec des ondes F négatives dans les dérivations 

inférieures (diphasique avec une négativité plus voltée suivie d'une positivité à pente 

ascendante plus abrupte que la pente descendante). Les ondes F sont positives en V1 et 

négatives en V6 (Tracé 2). Dans le flutter atypique ou rare l'onde F est plutôt positive dans les 

dérivations inférieures et négative ou isodiphasique en V1. Wells décrit deux types de flutter 

auriculaire selon la réponse de celui à la stimulation atriale: Le flutter de type I peut être 

interrompu par la stimulation alors que le flutter de type II ne peut être arrêté par cette 

méthode [10]. Les flutters auriculaires de types I battent le plus souvent à une cadence 

auriculaire comprise entre 240 bpm et 340 bpm alors que les flutters de type II ont une 

fréquence plus rapide comprise entre 340 et 433 bpm [10], Etant donnée la cadence très 

rapide du flutter et grâce aux propriétés freinatrices du nœ ud auriculo-ventriculaire, le flutter 

est le plus souvent conduit au ventricule dans un rapport de  2/1 ou de 3/1.  

 

Tachycardies jonctionnelles 

Représentent plus de 60 % des tachycardies supraventriculaires adressées aux services 

spécialisés [11]. 

Les tachycardies jonctionnelles sont très souvent à complexe QRS fins en dehors, 

premièrement, d'un bloc de branche préexistant ou fonctionnel (tachycardie dépendant), 

deuxièmement, d'une voie accessoire faisant partie intégrante d'une tachycardie antidromique 

ou dépolarisée  par contamination (bystander)  lors d'une tachycardie par réentrée intra - 

nodale (RIN). L'onde P rétrograde peut être visible ou non. La réponse ventriculaire est en 1/1 

sauf dans de très rare cas de tachycardie par RIN où la conduction auriculo-ventriculaire peut 

se faire en 2/1. Une alternance électrique ou de cycle peut être également observée [12]. 
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  Tachycardies par réentrée intra nodale 

Comme son nom l'indique est une tachycardie par réentrée au niveau du nœ ud auriculo-

ventriculaire faisant intervenir deux voies fonctionnelles: une voie de conduction rapide et de 

période réfractaire longue et une voie de conduction lente et de période réfractaire courte. La 

dépolarisation auriculaire est dans ce cas rétrograde et la dépolarisation ventriculaire est 

antérograde. Selon le sens de dépolarisations des voies lente et rapide nous distinguons trois 

formes de RIN: forme typique (slow-fast), forme atypique (fast-slow) et la fome slow-slow. 

Le rapport de l'onde P rétrograde avec le QRS en tachycardie permet d'orienter le diagnostic 

vers une des formes de tachycardie par RIN et de différencier une tachycardie par RIN d'une 

tachycardie réciproque empruntant une voie accessoire (tachycardie orthodromique). En effet, 

l'onde P peut être invisible complètement masquée par le complexe QRS dans 20% des 

tachycardies par RIN et dans 21% des formes typiques [13]. Plus souvent, dans 79% des cas 

de tachycardies par RIN typiques l'onde P déforme le complexe QRS donnant lieu à une 

pseudo onde S dans les dérivations inférieures et/ou une onde r' en V1 [13]. Lorsque 

l'oreillette est dépolarisée de façon rétrograde par la voie lente, l'onde P s'inscrit loin derrière 

le complexe QRS précédent avec un intervalle RP' > P'R. Ceci s'observe dans 5% des cas. Dès 

le moment où l'onde P rétrograde est visible un algorithme est proposé par Tai et al [13] pour 

faire la part entre une tachycardie par RIN et une tachycardie orthodromique. 

La tachycardie par RIN a une fréquence moyenne de 170 bpm (100 - 250 bpm), la conduction  

vers le ventricule est le plus souvent en 1/1 mais peut se faire sur un mode Wenckebach ou en 

2/1 [14]. 

Tachycardies empruntant une voie accessoire 

1. Tachycardie par réentrée orthodromique: 
La voie accessoire est dépolarisée de façon rétrograde, la préexcitation peut être patente ou 

cachée en rythme sinusal. La tachycardie est à QRS fins en dehors d'un bloc de branche 

préexistant ou d'un bloc fonctionnel (ralentisseur ou non). L'onde P ne déforme pas le 

complexe QRS mais plutôt le segment ST ou l'onde T [13]. Selon la morphologie de l'onde P 

rétrograde dans les dérivations DI, DII, DIII, aVF et V1, il nous est possible de prédire la 

localisation de la voie accessoire  empruntée. La fréquence cardiaque moyenne en tachycardie 

est de 183 bpm (124 - 256 bpm).  Devant une tachycardie à QRS fins, la présence d'une 

alternance électrique permet de faire le diagnostic d'une tachycardie orthodromique surtout si 

la fréquence cardiaque est inférieure à 210 bpm [15] (Tracé 3).  
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2. Tachycardie par réentrée antidromique 

Elle apparaît lorsque le ventricule est totalement activé par la voie accessoire, les voies 

accessoires multiples sont dans ce cas fréquemment retrouvées. L'oreillette est dépolarisée de 

façon rétrograde soit par la voie nodo-hisienne soit par une deuxième voie accessoire. Cette 

tachycardie s'observe lorsque la voie accessoire est située très loin de la voie nodo-hisienne 

(distante d'au moins 4 cm) [16].  Les complexes QRS sont, dans ce cas, larges de morphologie 

ne rappelant ni un retard droit ni retard gauche typiques.  

3. Tachycardie par réentrée sur fibre de Mahaim 

Les fibres de Mahaim correspondent à une voie accessoire atriofasciculaire dont le site 

d'insertion auriculaire se situe sur la paroi antérolatérale de l'oreillette droite et se termine au 

niveau de l'apex du ventricule droit très près de la branche droite ou confondue avec ses 

ramifications terminales [17]. Cette voie accessoire à la double particularité d'avoir, d'une 

part, une conduction decrémentielle rappelant le nœ ud auriculo-ventriculaire, et d'autre part, 

conduction rétrograde totalement absente. 

La tachycardie est une tachycardie antidromique à QRS large de durée ne dépassant pas 150 

ms ayant un aspect de retard gauche et d'axe supérieur (entre + 0° et +75°). Une onde R 

exclusive en DI, un aspect rS en V1et une transition  en V4 caractérisent cette tachycardie 

[18] 

4. Tachycardie Jonctionnelle Réciproque Permanente 

Décrite par Coumel et al en 1967[19], la tachycardie Jonctionnelle réciproque permanente est 

une forme de tachycardie orthodromique où la voie accessoire a la double propriété de 

conduire exclusivement par voie rétrograde et de façon decrémentielle. La tachycardie est à 

QRS fins, quasi incessant,  avec une fréquence de 150 à 250 bpm. L'onde P rétrograde est 

fortement négative en DII et elle est située loin derrière le QRS avec un intervalle RP' > P'R 

(Tracé 4).   
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OUTILS DIAGNOSTIQUES 

Massage sino - carotidien (MSC) 

Le massage sino-carotidien est à l'origine d'une stimulation vagale nodo-freinatrice (Tracé 5), 

selon l'intensité de la stimulation  et le type de la tachycardie, le MSC peut  soit ralentir la 

tachycardie ou l'arrêter soit n'avoir aucun effet [Tableau 2].   

Bloc de branche ralentisseur 

Il n'est pas rare de voir apparaître au cours d'une tachycardie supraventriculaire un bloc de 

branche fonctionnel tachycardie dépendant. Il est dans ce cas très utile de mesurer le cycle de 

la tachycardie lors de l'apparition du bloc de branche. Si le bloc de branche dure plus de 5 

secondes et entraîne un allongement du cycle de la tachycardie on parle de bloc de branche 

ralentisseur (Tracé 6).  La présence d'un bloc de branche ralentisseur permet de faire le 

diagnostic de tachycardie orthodromique et permet de localiser la voie accessoire. En effet, le 

bloc de branche n'est ralentisseur que lorsque la voie accessoire empruntée est homolatérale à 

la branche bloquée [20].  

Une tachycardie par RIN n'est jamais influencée par la présence d'un bloc de branche. 

Mode d'initiation  

Un début suite à une accélération progressive de la fréquence cardiaque permet de différentier 

les tachycardies atriales focales des tachycardies par réentrée intra atriale où le début est 

brutal.   

L'initiation d'une tachycardie jonctionnelle  par une extrasystole auriculaire avec un PR 

allongé suggère la présence d'une dualité nodale et oriente vers une RIN comme mécanisme 

de la tachycardie [21] (Tracé 7). Par contre si la tachycardie est initiée par une extrasystole 

sans prolongation du PR ceci oriente plutôt vers une tachycardie orthodromique. 

L'initiation par une extrasystole ventriculaire plaide en faveur d'une tachycardie empruntant 

une voie accessoire. 

Mode d'arrêt  

Les tachycardies focales s'éteignent de façon progressive alors que les tachycardies par 

réentrée se terminent brutalement. Une tachycardie Jonctionnelle s'arrêtant sur une onde P 

rétrograde peut être soit une tachycardie par RIN soit une tachycardie orthodromique, les 

tachycardies jonctionnelles réciproques permanentes s'arrêtent plutôt sur un bloc de 
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conduction au niveau de la voie accessoire et donc sur un complexe QRS sur l'ECG de surface 

(Tracé 4).    

 

APPROCHE DIAGNOSTIQUE PRATIQUE 

 
Pour faire la part entre les différentes formes de tachycardie supraventriculaire, Wellens 

propose un algorithme décisionnel [Fig. 2] tenant compte de la relation des ondes P avec les 

complexes QRS en tachycardie, de la présence ou non d'alternance électrique et du siège et de 

la morphologie de l'onde P [22]. 

 

COMPLICATIONS 

A court terme 

Collapsus hémodynamique sur flutter 1/1  

Les tachycardies jonctionnelles surviennent, dans la majeur partie des cas, sur cœ ur sain et 

leur fréquence dépasse exceptionnellement 250 bpm, tout ce ci fait que les tachycardies 

jonctionnelles sont très bien tolérée sur le plan hémodynamique. 

Le flutter auriculaire est très souvent conduit vers le ventricule sur un mode 2/1 ou 3/1. 

Exceptionnellement, la conduction auriculo-ventriculaire passe en 1/1 responsable très 

fréquemment d'un collapsus hémodynamique. Le passage du flutter en 1/1 est favorisé par la 

prise d'antiarythmique de classe IA ou IC [23] (Tracé 8). Cet état de collapsus est tachycardie 

dépendent et sera d'autant plus marqué qu'il existe une cardiopathie sous-jacente. La réduction 

du flutter par CEE ou le ralentissement de la cadence ventriculaire par un freinateur nodal 

permet constitue le traitement essentiel de cet état de collapsus.  

 Complications hémodynamiques des autres TSV 

Comme la tachycardie se produit au dépends de la diastole ventriculaire, elle diminue, d'une 

part, le remplissage ventriculaire et, d'autre part, le débit de perfusion coronaire. De ce fait 

toute tachycardie supraventriculaire à fréquence très rapide peut être à l'origine d'une 

insuffisance coronaire fonctionnelle traduite cliniquement par une douleur de type angineuse 

même en l'absence de toute coronaropathie. Le traitement de cette insuffisance coronaire 
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fonctionnelle passe par la réduction de la TSV ou par le ralentissement de la fréquence 

cardiaque.  

Les TSV peuvent être également responsables d'une hypotension artérielle voire d'un 

syndrome de bas débit cardiaque par altération du remplissage ventriculaire en cas d'obstacle 

mitral même  peu serré préexistant (rétrécissement mitral) ou de trouble de la compliance 

ventriculaire gauche (mycardiopathie hypertrophique ou cardiopathie hypertensive). Dans le 

cas de ces cardiopathies associées à une altération de la vidange auriculaire, la survenue d'une 

TSV en l'occurrence d'une tachycardie atriale n'est pas le fruit du hasard mais plutôt elle est la 

conséquence d'une dilatation auriculaire et constitue un tournant évolutif dans l'histoire de la 

maladie.  

Complication thrombo-embolique post cardioversion  

En l'absence d'anticoagulation efficace, 2.2% des patients présentent un accident thrombo-

embolique dans les 48 heures succédant à une cardioversion d'un flutter auriculaire [24]. Cette 

complication est en rapport avec une sidération auriculaire. Celle ci s'observe quelle que soit 

la méthode de  cardioversion électrique voire même spontanée [25]. Selon Seidl, les facteurs 

de risque thrombo-emboliques sont: la présence d'une cardiopathie sous-jacente, une fraction 

d'éjection basse, une hypertension artérielle, un diabète. Après une analyse multivariée seule 

l'hypertension artérielle ressort comme facteur de risque indépendant [26]. Tout ceci nous 

amène à penser que les recommandations de l'ACCP (Amercian College of Chest Physiscian) 

quant à la nécessité d'anticoaguler les patients de façon efficace (INR compris entre 2 et 3) 3 

semaines avant réduction d'une fibrillation auriculaire et 4 semaine après devrait être 

également appliquées aux patients présentant un flutter auriculaire.   

A long terme 

Tachycardiomyopathie 

La tachycardiomyopathie est définie comme une altération de la fonction ventriculaire gauche 

secondaire à une tachycardie chronique, celle ci s'améliorant complètement ou partiellement 

après normalisation de la fréquence cardiaque [27].Toutes les tachycardies supraventriculaires 

chroniques sont pourvoyeuses donc de  myocardiopathie rythmique ou tachycardiomyopathie. 

L'insuffisance cardiaque est d'autant plus symptomatique qu'il existe une cardiopathie sous-

jacente. Les délais séparant le début de la tachycardie, l'installation de l'insuffisance cardiaque 
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et les manifestations cliniques sont variables et peuvent aller de quelques semaines à 20 ans 

[28]. 

Accidents thrombo-embolique sur flutter  

Les études échocardiographiques montrent la présence de contraste spontané de grade moyen 

et la présence de thrombi au niveau de l'auricule gauche chez 35% des patients en flutter 

chronique ne recevant pas d'anticoagulant [29]. Ceci est dû, d'une part, à une diminution de la 

fonction contractile de l'oreillette [30] et , d'autre part, à une alternance asymptomatique entre 

flutter auriculaire et fibrillation auriculaire observé chez 25% des patients [31]. Il n'est alors 

pas étonnant d'observer une incidence d'accident thrombo-embolique de 6% chez les patients 

en flutter et atteignant 15% chez les patients non anticoagulés [32].  

 

TRAITEMENT 

Restauration du rythme sinusal 

Tachycardies jonctionnelles 

Les tachycardies jonctionnelles sont des tachycardies par réentrée où le nœ ud auriculo-

ventriculaire (NAV) constitue la pierre angulaire de la tachycardie. Bloquer le NAV permet 

d'arrêter la tachycardie. Des manœ uvres physiologiques simples tels la manœ uvre de Valsalva 

ou le MSC peuvent ainsi arrêter la tachycardie. Un ECG devant être enregistré tout le long de 

la manœ uvre afin de documenter l'arrêt de la tachycardie qui , comme précisé ci dessus, est un 

élément important pour préciser le type de tachycardie supraventriculaire. 

Le bloc auriculo-ventriculaire peut également être obtenu par des moyens pharmacologiques à 

savoir : l'adénosine (Striadyne®), les inhibiteurs calciques (Vérapamil… ) ou les bêta-

bloqueurs. L'adénosine constitue la molécule de choix en raison de sa très courte demi vie 

(<10 secondes) et son innocuité (son unique contre indication étant la broncho-pneumopathie 

obstructive). L'adénosine est administrée par voie intraveineuse par bolus rapide "flush" sous 

surveillance ECG. On commencera par une dose de 6 mg suivie, en cas d'échec, d'une dose de 

12 mg. Chaque dose devra être suivie d'un flush de sérum salé. Le Vérapamil est utilisé par 

voie intraveineuse lente à raison de 5 à 10 mg sur 2 minutes sous surveillance ECG et de la 

pression artérielle.   
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Flutter auriculaire et tachycardie auriculaire 

La cardioversion pharmacologique n'est efficace que dans 20 à 30% des cas [34], Les 

meilleurs résultats sont obtenus avec les antiarythmiques de la classe Ic par vois intraveineuse 

: Propafenone (2mg/Kg en IV lente) ou Flecaïnide (2mg/kg en IV lente ). Les nouveaux  

antiarythmiques de classe III (Ibutilide, Dofetilide et Azimilide) donnent des résultats fort 

prometteurs [35]. Le taux de cardioversion est largement amélioré par la précocité de la prise 

en charge [36]. 

Les méthodes non pharmacologiques de cardioversion : l'overdrive par voie oeosophagienne 

ou par voie endocavitaire consiste à stimuler l'oreillette à une fréquence supérieure à celle du 

flutter de 10 à 15%. La restauration du rythme sinusal passe le plus souvent par une étape 

intermédiaire de fibrillation auriculaire paroxystique excédant rarement les 12 heures. Le choc 

électrique externe est délivré sous anesthésie générale. L'énergie initiale étant de 50 joules 

[37]. Etant donné le risque thrombo-embolique post cardioversion, une anticoagulation 

efficace (INR entre 2 et 3) 3 semaines avant et 4 semaines après est fortement recommandée, 

surtout en cas de flutter auriculaire.   

Traitement préventif 

Tachycardies naissant de l'oreillette 

La tachycardie sinusale inappropriée réponds le plus souvent aux bêta bloquants. Cependant 

les tachycardies atriales par réentrée répondent plutôt aux antiarythmiques de classe IA ou à 

l'amiodarone [38]. Quant au flutter auriculaire, les études avec un long suivi, montrent que les 

antiarythmiques même associés arrivent difficilement à empêcher les récidives [39]. Les 

antiarythmiques de classe IC (Flécaïnide, Propafenone) constituent les antiarythmiques de 

choix dans cette indication [40]. Cependant depuis l'apparition des résultats de l'étude CAST 

[41], les antiarythmiques de classe IC ne peuvent plus être prescrits en cas de cardiopathie  

ischémique sous-jacente ou d'altération de la fonction ventriculaire gauche. Cette contre 

indication est très souvent extrapolée pour inclure toutes les cardiopathies. Plusieurs études 

contrôlées ont montré que, quel que soit le terrain, l'amiodarone reste très efficace dans le 

maintien du rythme sinusal après cardioversion du flutter auriculaire [42].  
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Traitement curatif: l'ablation par radiofréquence: 

L'ablation par radiofréquence (RF) constitue actuellement le traitement de choix des 

tachycardies supraventriculaires. Comparée au traitement médical, l'ablation par RF diminue 

de façon significative le taux de récidive et améliore considérablement la qualité de vie [43]. 

Tachycardie par RIN 
  L'ablation par RF est indiquée en seconde intention en cas de tachycardie symptomatique 

résistante au traitement médical ou lorsque le patient préfère ne pas suivre un traitement au 

long cours [44]  Selon l'étude 1992 NASPE survey [45], cette technique est couronnée de 

succès dans 90% des cas avec un taux de complication de 0.96% et un taux de récidive de 5%. 

Tachycardie orthodromique 
Les tachycardies orthodromiques sont, comme déjà précisé plus haut, des tachycardies 

empruntant une voie accessoire. Les résultats de l'ablation par RF dépendent essentiellement 

de l'expérience de l'opérateur et du siège de la voie accessoire. Le taux de succès varie de 90 à 

99% [46-47] avec un taux de récidive de 7 à 9% [48,49] . 

Tachycardie atriale et flutter 
Avec un taux de succès primaire dépassant les 90% [50, 51], l'ablation par radiofréquence 

constitue le traitement de choix du flutter auriculaire et de la tachycardie atriale droite. 

Indiquée à chaque fois que la tachycardie atriale ou le flutter récidive sous traitement médical. 

Les récidives après ablation ne dépassent pas 10% [50] par contre ce chiffre est beaucoup plus 

élevé lorsque l'oreillette droite est cicatricielle [52].       
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Tableau 1 : Classification des tachycardies supraventriculaires. 

Tachycardie auriculaire Tachycardie Jonctionnelle 
Tachycardie sinusale 
Tachycardie sinusale inappropriée 
Tachycardie sino-auriculaire 
Tachycardie atriale focale 
Flutter auriculaire 
Fibrillation auriculaire 

Rythme Jonctionnel rapide: 
- Digitalique 
- Infection  
- Ischémie 
- Post chirurgie cardiaque) 

Tachycardie par réentrée intra nodale 
- Typique (slow-fast) 
- Atypique (fast-slow)  

Tachycardie par réentrée AV 
- Orthodromique  
- Antidromique 

Tachycardie Jonctionnelle Réciproque Permanente  
 
 

 
 
 
 
Tableau 2: Effet du MSC sur les différentes tachycardies supraventriculaires. 
 

Tachycardie Effet du MSC 
Tachycardie sinusale 
Tachycardie atriale 
 
 
 
Flutter auriculaire 
 
 
Tachycardie par RIN 
 
Tachycardie orthodromique 

               
Paroxystique 
 
Incessante  
 
    
 
 
 

 
A 
B 
A 
B 
A 
B 
C 
A 
B 
A 
B 

Ralentissement graduel et temporaire de la FC 
Arrêt de la tachycardie 
Pas d'effet 
Ralentissement temporaire 
Pas d'effet 
Ralentissement temporaire 
Passage en fibrillation auriculaire 
Pas d'effet 
Arrêt de la tachycardie 
Pas d'effet 
Arrêt de la tachycardie 
Pas d'effet 
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Fig. 1: Prévalence des tachycardies supraventriculaire chez le volontaire apparemment 

sain. (Maurer MS. Am J Cardiol 1995;75:788-792.) 
 
 
 

 
Fig. 2: Algorithme de Wellens 

Prévalence des TSV
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Annexe 
 

Tracé 1 : Tachycardie sino-auriculaire avec une onde P quasi identique à l’onde P sinusale sur le plan 

horizontal et ne différant que très peu sur le plan frontal. La tachycardie est à début brusque avec un 

raccourcissement du cycle de 200 ms. 

Tracé 2 : Flutter auriculaire  commun 4/1 avec l’aspect caractéristique des ondes F « en dent de scie » 

négatives en DII, DIII et aVF et positives en V1.   

Tracé 3 : Alternance électrique au cours d’une tachycardie orthodromique battant à 200 bpm.   

Tracé 4 : La partie droite du tracé montre le mode d’initiation d’une tachycardie jonctionnelle réciproque 

permanente : Suite à une accélération relative de la fréquence sinusale se déclenche une tachycardie à complexes 

fins avec une onde P fortement négative en DII avec un aspect RP’>P’R. La partie gauche du tracé montre la fin 

de la tachycardie sur un complexe QRS et non sur une onde P rétrograde.     

Tracé 5 : Ralentissement de la cadence ventriculaire par massage sino-carotidien permettant de démasquer le 

flutter auriculaire. Ce ralentissement n’est que transitoire avec reprise d’une conduction en 2/1 à la partie droite 

du tracé.  

Tracé 6 :  A : Tachycardie à QRS larges de cycle 320 ms avec un aspect de retard droit. Cette tachycardie 

s’accélère avec un cycle de 260 ms dès que les complexes QRS s’affinent. il s’agit donc d’une tachycardie 

orthodromique avec un bloc de branche droit ralentisseur  orientant vers une localisation droite de la voie 

accessoire B : Tracé en rythme sinusal chez le même patient montre une préexcitation droite. 

Tracé 7 : Initiation d’une tachycardie par réentrée intranodale  sur une extrasystole auriculaire (déformation de 

l’onde T succédant au deuxième QRS à partir de la gauche) conduite avec un PR long.  

Tracé 8 : Flutter auriculaire conduit en 1/1 avec aberration droite de conduction chez un patient traité par 

flécaïnide pour une fibrillation auriculaire paroxystique. 

 

          

   
 


