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Syncope sur passage en tachycardie ventriculaire par
accélération d’une fibrillation auriculaire

T. GuiLLAUME (1), P. MELON (2), L. BouFFioux (3), V. ANTONAKIS (3), J.M. KRZESINSKI (4)

RESUME : Nous rapportons un cas rare de fibrillation auricu-
laire avec réponse ventriculaire rapide favorisant le déclenche-
ment d'une tachycardie ventriculaire. Nous en abordons les
mécanismes potentiels avec une revue de la littérature.

CAS CLINIQUE

Mme G., agée de 82 ans est hospitalisée suite

a un malaise syncopal inaugural survenu sur la
voie publique. Cette syncope a été précédée
d’une sensation vertigineuse. La récupération a
été spontanée en quelques minutes sans fatigue
post-critique. Il n’y a pas eu de perte d’urine, ni
de morsure de langue.

Dans ses antécédents personnels, on retiendra
une fibrillation auriculaire (FA) consacrée, une
maladie de Paget de I’hémibassin gauche non
traitée, une insuffisance rénale chronique modé-
rée (créatinine < 15 mg/l), une hypertension
artérielle, une “thrombose de 1’ceil gauche™ et
une cholécystectomie.

Son traitement a 1’admission consiste en Pla-
vix®, Amlor® 5 mg, Lasix® 40 mg, Rytmonorm®
150 mg 2x, Buronil®.

A I’examen clinique, le poids est de 66,8 kg,
la pression artérielle est mesurée a 140/70
mmHg en position assise sans variation signifi-
cative en position debout. La fréquence car-
diaque est irréguliére a = 92/min. Lauscultation
cardiaque fait entendre un souffle systolique
aortique de 1 a 2/6. Les carotides sont palpées et
ne soufflent pas. Il existe un oedéme malléolaire
bilatéral modéré. L’auscultation pulmonaire,
I’examen abdominal et neurologique sont sans
particularité.

A la biologie, on remarque une anémie (9,2
g %) normocytaire hypochrome. Il n’y a pas de
syndrome inflammatoire ni de dysthyroidie. Par
contre, on note une insuffisance rénale signifi-
cative avec une urée a 0,78 g/l et une créatinine
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SYNCOPE DURING VENTRICULAR TACHYCARDIA PRECEEDED
BY RAPID ATRIAL FIBRILLATION

SUMMARY : We report a rare case of rapid atrial fibrillation
triggering an episod of ventricular tachycardia. We review the
literature and discuss the potential mechanisms of the ventricu-
lar arrhythmia.
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a 23 mg/1 (clairance calculée selon Cockroft de
20 ml/min).

LCECG confirme une FA a réponse ventricu-
laire lente (+ 72/min). Il n’y a pas de préexcita-
tion. L'écho doppler des vaisseaux du cou
n’objective pas de sténose, mais une athéroma-
sie calcifiée. I’épreuve de compression caroti-
dienne est négative. La tomodensitométrie
cérébrale est sans particularité pour I’age.
LEEG enregistre un discret ralentissement de
I’activité électrique hémisphérique gauche. A
I’échographie cardiaque trans-thoracique, la
fonction du ventricule gauche est normale.
Loreillette gauche est dilatée. Les valvules
mitrale et aortique sont modérément calcifiées.

Lenregistrement holter de ’ECG montre une
FA permanente. A la faveur d’exercices de kiné-
sithérapie réalisés pendant I’enregistrement, on
observe une accélération de la réponse ventricu-
laire (+ 160/min) avec passage en tachycardie
ventriculaire (TV) entralnant un collapsus (fig. 1
et 2). Détiologie de la syncope ayant suscité
I’admission s’en trouve donc probablement €lu-
cidée.

DISCUSSION

La dégénérescence spontanée d'une fibrilla-
tion auriculaire en fibrillation ventriculaire peut
survenir dans le cadre d'un syndrome de Wolf-
Parkinson-White ou d'une cardiomyopathie
hypertrophique (1, 2). On peut également obser-
ver des tachycardies ventriculaires par rentrée de
branche a branche du faisceau de His facilitées
par une fibrillation auriculaire dans les cardio-
pathies dilatées (3). Par contre, le role joué par
une fibrillation auriculaire rapide dans le déclen-
chement d'une tachycardie ventriculaire est
moins bien établi.

Konagai et coll. rapportent la survenue de

tachycardies ventriculaires responsables de syn-
copes survenant dans le décours d'une fibrilla-
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tion auriculaire rapide chez huit patients avec
des antécédents d'infarctus du myocarde, de
maladie mitrale ou d'hypertension artérielle (4).
Dans deux cas, la fibrillation auriculaire était
permanente tandis qu'elle était paroxystique
chez les autres patients. La fraction d'éjection du
ventricule gauche était modérément diminuée a
41 + 12 %. La fréquence cardiaque était de 153
+ 30 battements par min au moment du déclen-
chement de la tachycardie ventriculaire. Au
cours du suivi, 6 patients dont 5 ont regu de
I'amiodarone sont restés en rythme sinusal sans
récidive de tachycardie ventriculaire. Dans un
cas de fibrillation auriculaire chronique, les
auteurs n'ont pas observé de récidive de tachy-
cardie ventriculaire aprés l'ablation du nceud
auriculo-ventriculaire et l'implantation d'un sti-
mulateur cardiaque. Plus récemment, Stein et
coll. ont évalué 1'association entre la survenue
d'un épisode d'arythmie supraventriculaire et le
déclenchement d'une tachycardie ou fibrillation
ventriculaire chez des patients ayant regu un
défibrillateur cardiaque double chambre dans les
suites d'une mort subite ou en présence d'une

tachycardie ventriculaire spontanée ou induc-
tible avec instabilit¢é hémodynamique (5). Ces
auteurs ont étudié rétrospectivement 537
patients présentant pour la majorité une cardio-
pathie ischémique (fraction d'éjection du ventri-
cule gauche a 35 £ 16 %, classe fonctionnelle
NYHA = 2 dans 81 % des cas) traités par amio-
darone (30,7 %), béta-bloquant (16,4 %) et
digoxine (35,9 %). Dans 7,4 % des cas, la tachy-
cardie ventriculaire était précédée d'un épisode
de fibrillation auriculaire. Par ailleurs, la persis-
tence de l'arythmie supraventriculaire raccour-
cissait significativement la période de latence
entre deux épisodes d'arythmie ventriculaire.

A T'heure actuelle, il est difficile de démontrer
la présence d'un lien de cause a effet direct ou
indirect entre un épisode de fibrillation auricu-
laire et sa dégénérescence en tachycardie ventri-
culaire. Plusieurs mécanismes peuvent étre
évoqués.

En l'absence de cardiopathie, une fibrillation
auriculaire peut théoriquement déclencher une
tachycardie ventriculaire en reproduisant les
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Fig. 1. Enregistrement holter complet de 1’événement. Le début du tracé montre une fibrillation auriculaire avec accélération de la fréquence car-
diaque (premicre ligne et moitié de la seconde) avec ensuite un passage en tachycardie ventriculaire correspondant a la syncope survenue pendant
la kinésithérapie de mobilisation.
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Fig 2. Détails des enregistrements holter. Le premier encart (# 29) montre la fibrillation auriculaire (FA) a réponse ventriculaire moyenne; sur le
second (# 30), on constate une accélération de la réponse ventriculaire; sur le troisiéme (# 31) apparait la tachycardie ventriculaire (TV) et enfin
sur les quatriéme et cinquieme (# 37 et 38) on peut voir la fin de la TV et le retour en FA.

effets d'une stimulation ventriculaire programmée laire (variation permanente des intervalles R-R)
réalisée au laboratoire d'électrophysiologie (6). secondaire a la présence d'une fibrillation auri-
culaire peut aggraver la décompensation car-

En présence d'une cardiopathie, il a été diaque (7, 8). Dans ce cas, la fibrillation
démontré que l'irrégularité du rythme ventricu- auriculaire, en provoquant une dépolarisation

470 Rev Med Liege; 58 : 7-8 : 468-471
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ventriculaire en une succession de couplages
longs et courts, peut entrainer une dispersion des
périodes réfractaires du ventricule, facilitant le
déclenchement d'une tachycardie ventriculaire
(8). Un tonus sympathique élevé constitue un
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Les demandes de tirés a part sont a adresser au Dr

prévention des accidents thrombo-emboliques lié
a la fibrillation auriculaire (11).
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