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Le signal ECG



• QRS larges

• QRS étroits, très fins

• QRS normaux



Blocs de branche
Asynchronisme interventriculaire
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Syncope : Les outils diagnostiques



Examen Holter







Dysfonction sinusale

• Bradycardie <50 /min? 

• Syndrome brady-tachycardie++++

• Epreuve d’effort+++++ 



Syndrome Sino-Carotidien
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Lipothymies



Maladie de l’oreillette



Blocs atrio-ventriculaires

• Retard ou absence de conduction dans la jonction Atrio ventriculaire



Bloc atrio-ventriculaires: 
Topographie



Bloc AV 1°



BAV 2°
Luciani Wenckebach



BAV 2°
Mobitz II



BAV 3°
bloc complet

















Syncope 



Stimulation simple chambre 
VVI
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Resynchronisation ventriculaire
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1) Tachycardies atriales

2) Tachycardies jonctionnelles

3) Tachycardies ventriculaires

Tachycardies/Palpitations 



FIBRILLATION ATRIALE

• Paroxystique
• Persistante
• Permanente



Holter : Fibrillation Atriale



Extra Systole Atriale



Extra Systole Atriale



Extra Systole Atriale







FA et remodelage anatomique

Rythme sinusal Fibrillation auriculaire



Myopathie atriale



Conen,	D.	et	al.	Circulation	2009;119:2146-2152

38 876 patients 
Rôle de la pression artérielle systolique



ESA d’origine atriales gauches





ETO
Fibrillation atriale : risque thromboembolique



Accident vasculaire cérébral : Quelle origine?

Oreillette Gauche? 53Hemostatic Markers in AF and Aortic Plaque

Circulation Journal   Vol.71, January 2007

mined from medical records and routine laboratory data.
Patients with mitral stenosis or prosthetic valve replace-
ment were not included in the present study.

Echocardiography
All patients underwent transthoracic echocardiography

(TTE) and TEE studies after giving informed consent as in
our previous study.11 Briefly, TTE was performed with a
3.75-MHz phased-array transducer connected to an ultra-
sound system (SSH-140A, Toshiba, Tokyo, Japan). The
dimensions of the left atrium (LA) and left ventricular ejec-
tion fraction were determined by M-mode.12 TEE was per-
formed with a 5-MHz multiplane transducer. Each patient
was studied in the fasted state without any premedication
except for topical anesthesia of the hypopharynx with lido-
caine spray. Multiple standard tomographic planes were
imaged, and LAA peak flow velocity, severity of SEC in
the LA (LASEC) and presence of LA thrombi were deter-
mined. LASEC was diagnosed in the presence of dynamic
smoke-like echoes within the LA, and its severity was
defined by the criteria of Fatkin et al.13 Atrial cavity or
appendage thrombi were considered present when there
was a well-circumscribed, echodense, intracavity mass that
was acoustically distinct from the underlying endocardium
and the pectinate muscles (Fig1). Severe atheroma was de-
fined as intimal thickness of the aorta ≥4mm (Fig2).7,14,15

The presence of LA thrombi, severity of SEC, and aortic
atherosclerosis were determined by 2 independent observers
(K.N., T.H.). A third reviewer was consulted in case of
disagreement (K.O.).

Determination of Hemostatic Markers
Hemostatic markers determined were as follows: platelet

factor 4 (PF4) andβ-thromboglobulin (β-TG) levels as
indices of platelet activation, thrombin-antithrombin III
complex (TAT) and prothrombin fragment 1+2 (F1+2) as a
marker of thrombin activity, and D-dimer and plasmin-
α2-plasmin inhibitor complex (PIC) as indices of active
fibrinolysis. Blood samples for determination of these
hemostatic markers were obtained on the day of the TEE
study using the 2-syringe technique. Preparation of blood

samples and determination of hemostatic markers were
performed as described previously.11

Statistical Analysis
Data are presented as mean value ± SD. Unpaired

Student’s t-test was used to compare continuous variables
between 2 groups. Chi-square test or Fisher’s exact proba-
bility test, if indicated, was used to compare the categorical
variables. Multivariate logistic regression analysis was per-
formed to identify independent risk factors for the hyper-
coagulable state (SPSS 14.0; SPSS, Chicago, IL, USA).
Results of multivariate analysis are expressed as odds
ratios for the comparison of risk between the 10% and 90%
percentiles (with 95% confidence intervals). A p-value
<0.05 was considered significant.

Results
AF and SR Patients Stratified by Aortic Atherosclerotic 
Status

Table1 shows the clinical characteristics and echocar-
diographic variables of the AF and SR subjects stratified by
the aortic atherosclerotic status. Of patients with severe
atherosclerosis (atheroma thickness ≥4mm), the mean age
of AF and SR subjects was similar. Prior peripheral em-
bolism was observed more frequently in AF patients with
severe atheroma. The LA was significantly larger and LAA
peak flow velocity significantly lower in AF patients with
severe atheroma than in SR subjects with and without
severe atheroma. In addition, LAA peak flow velocity was
significantly reduced in AF patients with severe atheroma
than in those without; that is, a larger LA and reduced LAA
peak flow velocity would be related to AF itself but not to
atherosclerosis. In contrast, the LASEC grade was signifi-
cantly higher in AF patients with severe atheroma than in
the other 3 study groups, indicating that LASEC could be
possibly related to both AF and severe atherosclerosis.
There were 17 (28%) and 8 (17%) patients with aortic SEC
in the AF and SR groups, respectively (p<0.05). One pa-
tient with SR who had hypertension, hypercholesterolemia,
diabetes mellitus, and smoking history had a LAA throm-

Fig1. Left atrial appendage thrombus. Fig 2. Descending aortic transverse view showing severe aortic
atherosclerosis.

Athérome aortique? 



Fibrillation atriale: Formes cliniques



Hypertension artérielle

Onde P anormale



40 ans : fatigue au début d’une course à pied?



50 ans, palpitations à l’effort : Epreuve d’effort



72 ans, 
Syncope au repos Fibrillation Atriale
Digoxine, amiodarone



Femme, 67 ans
HTA, Diabète



Fibrillation atriale : Traitement médicamenteux

ü Anticoaguler 

ü Ralentir

ü Réduire

ü Prévenir 



Fibrillation atriale : Traitement médicamenteux

ü Anticoaguler

ü Si la FA dure plus de 48 heures

ü Selon le score de risque 
CHADS2Vasc

ü Un mois avant et un mois après 
cardioversion électrique externe



Fibrillation atriale : Traitement médicamenteux

ü Anticoaguler

ü Ralentir

ü Réduire

ü Prévenir 



Cardioversion Electrique

Si récidive : Cardioversion Electrique

Médication essai 2

1. Flécainide
2. Sotalex
3. (Amiodarone)

Si nouvelle récidive : Cardioversion Electrique  

Ablation des veines pulmonaires

Contrôle du rythme





CONTRÔLE DE LA CADENCE VENTRICULAIRE (âge, symptômes, 
cardiopathie sous-jacente)

Bèta-bloquants
Inhibiteurs calciques
Digoxine…

Critères d ’efficacité : symptômes, fonction ventriculaire gauche



Flutter atrial commun : aspect en dents de 
scie 



1) Tachycardies atriales

2) Tachycardies jonctionnelles

3) Tachycardies ventriculaires

Tachycardies 



Tachycardie jonctionnelle



Place de l’onde P 
en cas de tachycardie
jonctionnelle à QRS fins

(TPSV)



Adénosine/Striadyne
IV flash



Préexcitation atrio ventriculaire

intermittente WPW

Aspect Electrocardiographique de Wolff-Parkinson-White
de  découverte fortuite.  



WPW



WPW



Wolff-Parkinson-White



WPW Tachycardie jonctionnelle



Syndrome de WPW:  TJ puis FA avec aberration ventriculaire (QRS larges)



1) Tachycardies atriales

2) Tachycardies jonctionnelles

3) Tachycardies ventriculaires

Tachycardies 



ESV               TV monomorphe TV polymorphe FV



ESV et aberration ventriculaire : deux causes de QRS larges



ESV avec couplage R/T



Femme, 84 ans, malaises, ESV répétées polymorphes



TV non soutenue



ESV , TV monomorphe puis 
TV polymorphe suivie 
d’une Fibrillation Ventriculaire





Tachycardie Ventriculaire 
monomorphe (régulière à QRS 
larges)





Tachycardie ventriculaire monomorphe



Médications torsadogènes

Le terrain…



Intervalle QT long : Torsades de pointes 
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larisation ou de repolarisation entre deux ondes. Parmi eux, l’in-
tervalle qui représente la mesure du temps de dépolarisation et 
de repolarisation des ventricules se nomme intervalle QT (Urden  
et al., 2010) (voir Figure 1). 

AÉ>CI:GK6AA:�FI
Puisque la fréquence cardiaque ralentit lorsque le temps de repola-
risation ventriculaire s’allonge et qu’elle accélère lorsque le temps 
de repolarisation est plus court, la durée de l’intervalle QT s’ajuste. 
Toutefois, certaines conditions peuvent agir sur la repolarisation et 
en modifier la durée, d’où l’allongement de l’intervalle QT. Cette 
modification peut alors créer un environnement électrophysiologi-
que propice aux tachyarythmies ventriculaires polymorphes comme 
la torsade de pointe (Drew et al., 2005 ; Pickham et Drew, 2008 ; 
Santé Canada, 2010). 

AÉ6AADC<:B:CI�9:�AÉ>CI:GK6AA:�FI
Facteurs externes
L’allongement de l’intervalle QT peut être d’origine congénitale, 
mais il peut aussi être provoqué par des facteurs externes. Ainsi, 
l’augmentation progressive du dosage d’un médicament ou une in-
toxication à certains médicaments, l’ischémie ou l’infarctus du myo-
carde, les épisodes de bradycardie graves et les désordres électroly-
tiques sont les principaux facteurs qui nécessitent une surveillance 
accrue de l’intervalle QT (Pickham et Drew, 2008). On observe par 
ailleurs que les patients qui subissent un événement vasculaire neu-
rologique, telle l’hémorragie sous-arachnoïdienne, présentent géné-
ralement un allongement de l’intervalle QT sans toutefois connaître 
d’épisodes de torsades de pointe (Drew et al., 2005).
 Pickham et Drew (2008) répertorient une liste importante 
de médicaments susceptibles de prolonger l’intervalle QT. On y 
trouve des antibiotiques (érythromycine, clarithromycine), des 

antiémétiques (dropéridol, dompéridone) et des an-
tipsychotiques (halopéridol, thioridazine). De plus, 
les antiarythmiques tels que la quinidine, le procaï-
namide, le disopyramide, le sotalol, le dofétilide et 
l’ibutilide peuvent aussi allonger le temps de repo-
larisation (Drew et al., 2005). Enfin, selon certains 
auteurs, l’amiodarone, un autre antiarythmique, est 
aussi l’une des substances qui prolongent l’intervalle QT  
mais elle n’est pas nécessairement associée à un 
risque élevé de torsade de pointe (Malik et Camm, 
2001 ; Pickham et Drew, 2008). 
 En plus des facteurs externes et des troubles 
congénitaux, d’autres facteurs peuvent prédisposer à 
une torsade de pointe, par exemple une bradycardie 
grave telle que celle observée lors d’un bloc auriculo-
ventriculaire complet ou lors de longues pauses sinu-
sales. De plus, les déséquilibres électrolytiques impor-
tants liés à l’hypokaliémie ou l’hypomagnésémie sont 
en cause dans l’allongement de l’intervalle QT, et ce, 
particulièrement en présence d’un autre facteur de ris-
que (Drew et al., 2005).

Allongement congénital : le syndrome du QT long
Le syndrome du QT long est un trouble héréditaire caractérisé par 
un dysfonctionnement des canaux sodiques et potassiques qui al-
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Fibrillation Ventriculaire

V en moins de 3 mn !



Mort subite





Syncope avant choc électrique d’un défibrillateur implantable

Choc 





Tachycardies QRS fins QRS larges 



Tachycardies QRS fins QRS larges 



Jeune femme 25 ans 



Tachycardies polymorphes



Fibrillation atriale au décours d’un infarctus
du myocarde
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üPalpitations/Tachycardies 





Après une pause….



Échappement



Échappement 



Échappement 



Syncope : Les outils diagnostiques



Examen Holter







Dysfonction sinusale

• Bradycardie <50 /min? 

• Syndrome brady-tachycardie++++

• Epreuve d’effort+++++ 



? ?

Bloc Sino-Auriculaire
Echappement Jonctionnel



Syndrome Sino-Carotidien
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Lipothymies



Maladie de l’oreillette



Blocs atrio-ventriculaires

• Retard ou absence de conduction lorsque la jonction AV n’est pas en 
période réfractaire.



Bloc atrio-ventriculaire
Symptômes

• Aucun SF
• Lipothymie
• Syncope (Asystole ou tachycardie ventriculaire++++)
• Dyspnée



Blocs atrio-ventriculaires
Degrés

• Premier degré: Conduction prolongée
• Second degré: Conduction intermittente
• Type I arrêt progressif
• Type II arrêt brutal

• Deux sur un : Conduction 2/1 (attention DD entre type 1 et type 2)
• Haut degré : Deux ondes P consécutives non conduites
• Troisième degré :  Absence de conduction



Bloc atrio ventriculaire
Topographie?
• QRS fins : bloc dans le noeud AV

• Cadence d’échappement pendant BAV < 30 /min :siège infra hisien; 
>50/min supra hisien 



Bloc atrio-ventriculaires: 
Topographie



Bloc AV 1°



BAV 2°
Luciani Wenckebach



BAV 2°
Mobitz II



BAV 3°
bloc complet

















Syncope 



Stimulation simple chambre 
VVI
Pace Maker
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Resynchronisation ventriculaire


