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RÉSUMÉ 

 
Bénéfices de l’utilisation d’un cathéter d’ablation muni de mini-électrodes 
de détection dans le traitement des tachycardies par réentrée intranodale. 

 
Introduction : 
La tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) est la tachycardie jonctionnelle la plus 
fréquente. La voie dite « lente » est la cible anatomique du traitement par radiofréquence. 
L’objectif de cette étude était de replacer les critères électrophysiologiques au premier plan 
dans l’ablation de la voie lente du nœud atrio-ventriculaire (NAV) comme traitement des 
TRIN grâce à l’utilisation d’un nouveau cathéter d’ablation muni de mini-électrodes de 
détection. 
 
Méthode : 
Nous avons mené une étude prospective sur l’ablation de la voie lente du NAV à l’aide du 
cathéter d’ablation IntellaTip™ MiFi OI au CHU de Tours entre avril 2016 et juin 2017. Les 
données électrophysiologiques pré, per et post-ablation ont été rapportées par deux 
cardiologues. 
 
Résultats : 
Treize patients ont été inclus (femmes 85% ; âge moyen 50 ± 15 ans). Un potentiel lent type 
Haïssaguerre était plus facilement identifiable après qu’avant ablation (100 vs 62% ; p = 
0,02). Un potentiel de voie lente type Jackman n’était identifiable que dans 23% des cas avant 
ablation. Le dipôle conventionnel distal de la sonde d’ablation ne permettait d’identifier la 
voie lente que dans 15% des cas avant ablation. Un double potentiel avec un délai moyen de 
62 ± 11 ms en rythme sinusal était identifiable après ablation dans 69% des cas, et uniquement 
au niveau des mini-électrodes. En fin de procédure, le redéclenchement de la tachycardie était 
impossible chez l’ensemble des patients. Un unique écho atrial persistait chez un patient. 
Aucun patient n’avait récidivé après un suivi moyen de 11 ± 5 mois. 
 
Conclusion : 
L’utilisation d’un cathéter d’ablation muni de mini-électrodes de détection permet 
d’optimiser la procédure d’ablation des TRIN en guidant le positionnement du cathéter selon 
des critères électrophysiologiques précis. 
 

 

 

 

Mots clés : Tachycardie par réentrée intranodale - Ablation par radiofréquence - Voie lente - 
Double potentiel - Sonde MiFi - Mini-électrodes.  
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ABSTRACT 

 
Benefits of using an ablation catheter equipped with mini-electrodes 
detection in the treatment of atrioventricular nodal reentrant tachycardia. 

 
Background: 
Atrioventricular nodal reentrant tachycardia (AVNRT) is the most common form of supra-
ventricular tachycardia. The so-called “slow pathway” is the anatomical target of 
radiofrequency catheter ablation. The aim of this study was to bring electrophysiologicals 
criteria to the foreground in the ablation of the atrioventricular node (AVN) slow pathway as 
a treatment for AVNRT through the use of a new ablation catheter equipped with mini-
electrodes detection. 
 
Methods: 
We conducted a prospective study on AVN slow pathway ablation using the IntellaTip™ 
MiFi OI ablation catheter at Tours CHU from April 2016 to June 2017. Pre-, per- and post-
ablation electrophysiological data has been reported by two cardiologists. 
 
Results: 
Thirteen patients were included (women 85%; mean age 50 ± 15 years). A Haïssaguerre-type 
slow potential was more easily identifiable after, rather than prior ablation (100 vs 62%, p = 
0,02). A Jackman-type slow pathway potential was only identifiable in 23% of cases before 
ablation. The conventional distal dipole of the ablation catheter only allowed to identify the 
slow pathway in 15% of cases before ablation. A double potential with an average delay of 
62 ± 11 ms in sinus rhythm was identified after ablation in 69% of cases, and only in mini-
electrodes. At the end of the procedure, tachycardia was no inducible in all patients. A single 
echo beats persisted in one patient. None of the patients had recurrence after a mean follow-
up of 11 ± 5 months. 
 
Conclusion: 
The use of an ablation catheter equipped with mini-electrodes detection makes it possible to 
optimize the AVNRT ablation procedure by guiding the positioning of the catheter on precise 
electrophysiologicals criteria. 
 

 

 

 

Keywords: Atrioventricular nodal reentrant tachycardia - Radiofrequency ablation - Slow 
pathway - Double potential - IntellaTip MiFi - Mini-electrodes.  
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1. PARTIE 1 : RAPPELS ET REVUE DE LA 
LITTERATURE 

1.1. Le Nœud Atrio-Ventriculaire (NAV) 

1.1.1. Anatomie et physiologie 

Il s’agit de l’unique axe de conduction électrique atrio-ventriculaire. Bien que de 

nombreux chercheurs aient identifiés la présence d'une connexion électrique entre les 

oreillettes et les ventricules, l'existence physique du NAV a été définitivement prouvée par 

Tawara en 1905 [1]. Cette structure nodale sous-endocardique se situe à la base du septum 

inter-atrial dans le triangle de Koch. Ce triangle correspond à une zone anatomique située 

dans la partie inférieure du septum inter-atrial de l’oreillette droite. Il est limité en avant par 

l’insertion du feuillet septal de la valve tricuspide et en arrière par le tendon fibreux de Todaro. 

Le sommet du triangle est formé par la jonction de ces deux limites anatomiques et sa base 

correspond au bord supérieur de l’orifice du sinus coronaire [2]. 

Le nœud compact mesure 5 à 7 mm de longueur et 2 à 5 mm de largeur. Il se trouve à 

l’apex du triangle de Koch et donne naissance au faisceau de His à la jonction même du tendon 

de Todaro avec le feuillet septal de la valve tricuspide. 

Sa vascularisation est assurée par des rameaux septaux de l’artère du NAV (branche 

collatérale de l’artère coronaire droite qui chemine dans le sillon interventriculaire 

postérieur). Son innervation autonome s’effectue quant à elle comme dans le reste du 

myocarde par le réseau sympathique via un nerf spinal issu d’un neurone pré-ganglionnaire 

sympathique et le réseau parasympathique via le nerf vague. 

En raison de sa propriété unique de conduction décrémentielle, le NAV retarde 

l'impulsion provenant des oreillettes, permettant ainsi aux ventricules de rester en diastole et 

fournissant un temps de remplissage ventriculaire suffisant avant leur systole. Cette propriété 
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permet également de protéger les ventricules contre des fréquences atriales rapides comme 

par exemple pendant des accès de fibrillation atriale. 

1.1.2. Caractéristiques histologiques 

Le NAV est une structure histologique complexe qui peut être considéré comme 

constitué de deux zones : transitionnelle et compacte. La zone transitionnelle se compose de 

cellules « de transitions », appelées ainsi parce qu'elles sont intermédiaires dans leur 

morphologie et leur fonction entre les cellules nodales compactes et les myocytes atriaux. 

Cette zone de cellules « de transitions » enveloppe le NAV compact, servant de liaison entre 

le myocarde atrial environnant et le nœud compact [3]. Le nœud compact est quant à lui 

composé de cellules spécialisées, compactes et denses, plus petites que les cellules du 

myocarde atrial, enfermées par une gaine isolante de tissu fibreux qui lui prodigue une 

fonction de conduction privilégiée. 

Cette structure nodale engendre d’une manière inconstante deux extensions 

postérieures: l’une dans la direction du sinus coronaire, le long de l'anneau tricuspide (voie 

postérieure droite), l’autre dans la direction de l'anneau mitral vers l'oreillette gauche (voie 

postérieure gauche) [4-6]. 

1.1.3. Dualité nodale 

Le concept de dualité nodale sous-entend une dualité de conduction au sein même de la 

jonction atrio-ventriculaire. Cette dualité nodale nécessite l’existence d’au moins deux voies 

distinctes s’étendant dans le triangle de Koch et ayant des vitesses de conduction ainsi que 

des périodes réfractaires différentes. La forme la plus communément admise de dualité nodale 

consiste en une voie à conduction rapide antéro-septale et une voie à conduction lente inféro-

septale (Figure 1) [2]. 
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Sur le plan physiologique, la théorie d’une conduction inhomogène créant une 

dissociation longitudinale fonctionnelle du NAV en deux voies correspondant à des structures 

anisotropiques, a longtemps été opposé à un schéma faisant intervenir les voies d’extension 

du NAV précédemment décrites, dont l’individualisation anatomique est plus récente [5,7-9]. 

Sur le plan moléculaire, une séduisante étude a récemment mis en évidence une 

délimitation distincte en deux voies de l’expression d’une protéine transmembranaire 

(Connexine 43, protéine de jonction communicante) qui semblerait expliquer les propriétés 

de conduction spécifiques de ces voies à l’origine de la dualité [10]. 

Par ailleurs, si la prévalence « physiologique » d’une dualité nodale est difficilement 

évaluable, des travaux réalisés estiment qu’elle serait démontrable sur le plan 

électrophysiologique chez des patients asymptomatiques dans plus de 10% des cas [11]. 
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Figure 1. Représentation schématique de l’oreillette droite (vue oblique antérieure 
droite). 
AVN = Nœud Atrio-Ventriculaire, au sommet du triangle de Koch. 
CS os = Ostium du Sinus Coronaire. 
IVC = Veine Cave Inférieure. 
SVC = Veine Cave Supérieure. 
RAA = Auricule droit. 
Mani BC, Pavri BB. Dual atrioventricular nodal pathways physiology: a review of relevant anatomy, 
electrophysiology, and electrocardiographic manifestations. Indian Pacing Electrophysiol J. janv 
2014;14(1):13 [2]. 
 

 

 
 
  



 19 

1.2. La tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) 

Il s’agit d’une tachycardie jonctionnelle paroxystique (anciennement maladie de 

Bouveret, mais le travail de cet auteur rapporté en 1889 incluait en fait des tachycardies de 

natures diverses) due à un rythme réciproque n’utilisant que le NAV comme circuit de 

réentrée. 

1.2.1. Epidémiologie 

C’est une pathologie assez fréquente qui représente plus de la moitié des tachycardies 

jonctionnelles paroxystiques. Aux Etats-Unis, sur une base de données des années 90, il y 

avait 570 000 patients atteints de tachycardies supraventriculaires paroxystiques (dont les 

TRIN) dont 89 000 nouveaux cas par an. Cela correspondait à une prévalence de 2,25/1000 

personnes et une incidence annuelle de 35/100000 personnes [12]. L’incidence de cette 

pathologie est très probablement sous-estimée, les crises pouvant être rares ou avoir des 

manifestations cliniques variées. 

L’affection touche tous les âges de la vie sur un mode sporadique avec une nette 

prédominance féminine. Une cohorte très récente suggère également des cas de TRIN 

familiale dont la transmission génétique s’effectuerait sur un mode autosomique dominant 

avec pénétrance incomplète [13]. 

1.2.2. Physiopathologie 

Comme pour tout rythme réciproque, il y a nécessité, d’une part, d’un circuit composé 

de deux voies ayant des périodes réfractaires et des vitesses de conduction différentes, et 

d’autre part, d’une extrasystole qui ne peut s’engager que dans une seule voie sortie de sa 

période réfractaire. Concernant la TRIN, le circuit de réentrée considéré se situe dans le 

triangle de Koch et fait intervenir le principe de dualité nodale précédemment décrit. 
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Dans la TRIN typique, dite « slow-fast », de loin la plus fréquente (> 80% des TRIN), 

l’extrasystole atriale (ESA) qui initie souvent la réentrée emprunte la voie inféro-septale (voie 

lente avec période réfractaire courte et vitesse de conduction lente) dans le sens antérograde, 

dépolarise le NAV compact, remonte par la voie antéro-septale (voie rapide avec période 

réfractaire plus longue et vitesse de conduction rapide) dans le sens rétrograde puis dépolarise 

une petite partie de l’oreillette droite. Le schéma se poursuit ainsi en créant le circuit de 

réentrée propice à la tachycardie. Les ventricules sont indépendants du circuit, autorisant une 

conduction alternée à l’étage ventriculaire en fonction de la fréquence de la tachycardie. 

L’indépendance du circuit à l’étage atrial est plus discuté [14]. 

Dans la TRIN atypique, dite « fast-slow » (environ 5% des TRIN), le circuit s’effectue 

en sens inverse et s’initie souvent au dépend d’une extrasystole ventriculaire (ESV) qui 

conduit de manière rétrograde dans l’oreillette via la voie lente du NAV (la voie rapide étant 

en période réfractaire) avant de redescendre de manière antérograde par la voie rapide, alors 

sortie de sa période réfractaire (Figure 2).  

 

 
Figure 2. Modèle physiopathologique de la double voie nodale en rythme sinusal (a), 
avec ESA (b) et avec ESV (c). 
Mani BC, Pavri BB. Dual atrioventricular nodal pathways physiology: a review of relevant anatomy, 
electrophysiology, and electrocardiographic manifestations. Indian Pacing Electrophysiol J. janv 
2014;14(1):18 [2]. 
 

a. b. c. 
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Des variantes de TRIN atypiques sont également décrites en empruntant une troisième 

voie anatomique (« fast-intermediate » et « slow-intermediate ») ou fonctionnelle (« slow-

slow ») pour entretenir la tachycardie. 

Si sur le plan électrophysiologique, le principe de dualité nodale avec deux voies aux 

vitesses de conduction et périodes réfractaires différentes est admis et démontré depuis 

longtemps comme substrat du circuit de réentrée (chez l’animal en 1956 [15] puis chez 

l’homme en 1973 [16]), cela apparait plus complexe sur le plan anatomique. En effet, la 

compréhension anatomique précise de ce circuit est imparfaite [17]. Le concept faisant 

intervenir les voies d’extension du NAV semble pouvoir expliquer beaucoup d’aspects du 

comportement électrophysiologique de cette tachycardie mais des questions persistent : les 

variations anatomiques semblent fréquentes, la mise en évidence des ces voies d’extension 

reste décrite de manière inconstante dans la littérature chez les patients présentant une dualité 

nodale « électrique » et la voie antéro-septale ne correspond à aucune voie d’extension 

anatomique décrite [18,19]. Pour ces différentes raisons et malgré la quantité considérable de 

travaux sur le sujet, le circuit de réentrée de cette tachycardie demeure toujours débattu, tant 

sur le plan anatomique que physiologique [2]. 

En 2007, deux groupes d’auteurs experts sur le sujet ont chacun proposé un circuit 

consensuel composé de « connexions atriales du NAV » associant les voies d’extension 

postérieures du NAV d’une part (preuve histologique) avec des « entrées atriales 

privilégiées » du NAV composées de cellules transitionnelles aux propriétés de conduction 

anisotropiques d’autre part (preuve électrophysiologique) [19,20]. 
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1.2.3. Aspect clinique 

La tolérance clinique est extrêmement variable d’un patient à l’autre car elle dépend de 

l’âge du patient, de ses comorbidités ainsi que de la fréquence de la tachycardie. Aux deux 

âges extrêmes de la vie, la tachycardie n’est pas ressentie en tant que telle et se manifeste sous 

la forme de ses effets secondaires, le jeune enfant n’étant pas capable de décrire la tachycardie 

et la personne âgée ressentant peu la crise, car souvent plus lente que chez l’adulte [21]. La 

durée des crises varie de quelques minutes à quelques heures. Les manifestations typiques 

sont surtout rapportées par les adultes jeunes qui ressentent très bien la sensation de 

tachycardie à début et fin brutaux suivie classiquement d’une polyurie. Cette tachycardie est 

parfois accompagnée d’une sémiologie fonctionnelle riche chez les sujets jeunes, avec 

angoisse et crise de panique. Les crises étant parfois brèves, donc très angoissantes, elles 

peuvent être interprétées comme des manifestations d’allure psychiatrique, notamment chez 

les jeunes femmes, la documentation de la crise ne pouvant être obtenue du fait de l’arrêt 

spontané de la tachycardie. Elle peut également se traduire par des lipothymies ou des 

syncopes en lien avec une fréquence cardiaque trop rapide chez un sujet ayant une 

cardiopathie évoluée, des lésions vasculaires carotidiennes associées, ou plus souvent en 

rapport avec une réaction vagale secondaire à la tachycardie. 

De manière exceptionnelle, ces crises de tachycardies paroxystiques ont été associées à 

un risque de mort subite. En effet, si l’accès de tachycardie survient dans un contexte de 

cardiomyopathie hypertrophique et obstructive, elle provoque une chute tensionnelle 

susceptible de dégénérer en fibrillation ventriculaire. En cas de cardiopathie ischémique, les 

risques sont similaires de par l’ischémie fonctionnelle ainsi créée [22]. 
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1.2.4. Aspect électrocardiographique 

L’ECG inter-critique est habituellement normal même si plusieurs manifestations ECG 

peu fréquentes peuvent révéler la présence de la double voie nodale : variation du PR en 

rythme sinusal, variation du RP’ en rythme jonctionnel, prolongation du PR post-ESV, 

pseudo-interpolation (écho ventriculaire post-ESV), double réponse ventriculaire [2]. Sa 

réalisation permet surtout de s’assurer de l’absence de pré-excitation ventriculaire orientant 

alors vers un syndrome de Wolff-Parkinson-White, principal diagnostic différentiel. 

L’ECG per-critique retrouve quant à lui une tachycardie régulière à complexes QRS 

fins (QRS larges possibles si bloc de branche préexistant ou bloc fonctionnel), avec autant 

d’ondes P que de QRS. La fréquence ventriculaire est variable avoisinant en moyenne les 180 

battements/minute. Dans la forme typique, les ondes P’ sont le plus souvent cachées dans le 

QRS ou localisées à sa partie terminale avec un aspect de pseudo onde R’ en V1 ou de pseudo 

onde S en inférieur (Figure 3). Dans la forme atypique, l’espace RP’ étant plus long du fait 

d’une conduction rétrograde dans la voie lente, les ondes P’ sont habituellement facilement 

identifiables (se pose alors la question du diagnostic différentiel avec une tachycardie atriale 

ou une tachycardie réciproque orthodromique sur voie accessoire) (Figure 4). Lorsqu’elles 

sont visibles, les ondes P’ sont négatives dans les dérivations inférieures (D2, D3 et aVF), 

témoignant d’une dépolarisation rétrograde des oreillettes. 

L’enregistrement d’un ECG 12 dérivations pendant la crise permet d’effectuer le 

diagnostic dans près de 80% des cas [23]. 
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Figure 3. ECG 12 dérivations, TRIN typique « slow-fast ». 
L’activité atriale rétrograde est visible en V1 et s’inscrit à la fin du complexe QRS (flèche). 
Page RL, Joglar JA, Caldwell MA, Calkins H, Conti JB, Deal BJ, et al. 2015 ACC/AHA/HRS Guideline for the 
Management of Adult Patients With Supraventricular Tachycardia: A Report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm 
Society. Circulation. 5 avr 2016;133(14):e515 [24]. 

 
 
 

 
Figure 4. ECG 12 dérivations, TRIN atypique. 
L’activité atriale rétrograde est bien visible dans les dérivations inférieures avec une polarité négative 
et s’inscrit à distance du complexe QRS (flèches). 
Page RL, Joglar JA, Caldwell MA, Calkins H, Conti JB, Deal BJ, et al. 2015 ACC/AHA/HRS Guideline for the 
Management of Adult Patients With Supraventricular Tachycardia: A Report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm 
Society. Circulation. 5 avr 2016;133(14):e516 [24]. 
  

Page et al  2015 ACC/AHA/HRS SVT Guideline  e515

tachycardia, a form of focal AT, the P-wave morphology is 
identical to the P wave in sinus rhythm.

2.4. Principles of Medical Therapy
See Figure 8 for the algorithm for acute treatment of tachy-
cardia of unknown mechanism; Figure 9 for the algorithm for 
ongoing management of tachycardia of unknown mechanism; 
Table 6 for acute drug therapy for SVT (intravenous adminis-
tration); and Table 7 for ongoing drug therapy for SVT (oral 
administration).

2.4.1. Acute Treatment: Recommendations
Because patients with SVT account for approximately 
50 000 emergency department visits each year,81 emer-
gency physicians may be the first to evaluate patients 
whose tachycardia mechanism is unknown and to have the 
opportunity to diagnose the mechanism of arrhythmia. It is 
important to record a 12-lead ECG to differentiate tachy-
cardia mechanisms according to whether the AV node is an 
obligate component (Section 2.3.2), because treatment that 
targets the AV node will not reliably terminate tachycardias 

Figure 2. Typical AVNRT and normal sinus rhythm after conversion. Upper panel: The arrow points to the P waves, which are inscribed at 
the end of the QRS complex, seen best in the inferior leads and as a slightly positive R′ (pseudo r prime) in lead V1. The reentrant circuit 
involves anterograde conduction over a slow atrioventricular node pathway, followed by retrograde conduction in a fast atrioventricular 
node pathway. Typical AVNRT is a type of short RP tachycardia. Middle panel: When the patient is in sinus rhythm, the arrow indicates 
where the R′ is absent in V1. Bottom panels: Magnified portions of lead V1 in AVNRT (left) and sinus rhythm (right) are shown. AVNRT 
indicates atrioventricular nodal reentrant tachycardia.
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that are not AV node dependent. Also, if the QRS duration 
is >120 ms, it is crucial to distinguish VT from SVT with 
aberrant conduction, pre-existing bundle-branch block, or 
pre-excitation (Table 4). In particular, the administration 

of verapamil or diltiazem for treatment of either VT or a 
pre-excited AF may lead to hemodynamic compromise or 
may accelerate the ventricular rate and lead to ventricular 
fibrillation.

Recommendations for Acute Treatment of SVT of Unknown Mechanism
COR LOE Recommendations

I B-R 1.  Vagal maneuvers are recommended for acute treatment in patients with regular SVT.82–84

See Online Data 
Supplements 2 
and 3.

For acute conversion of SVT, vagal maneuvers, including Valsalva and carotid sinus massage, can be performed quickly and should 
be the first-line intervention to terminate SVT. These maneuvers should be performed with the patient in the supine position. Vagal 
maneuvers typically will not be effective if the rhythm does not involve the AV node as a requisite component of a reentrant circuit. 
There is no “gold standard” for proper Valsalva maneuver technique but, in general, the patient raises intrathoracic pressure by  
bearing down against a closed glottis for 10 to 30 seconds, equivalent to at least 30 mm Hg to 40 mm Hg.82,84 Carotid massage is 
performed after absence of bruit has been confirmed by auscultation, by applying steady pressure over the right or left carotid sinus 
for 5 to 10 seconds.83,84 Another vagal maneuver based on the classic diving reflex consists of applying an ice-cold, wet towel to the 
face85; in a laboratory setting, facial immersion in water at 10°C (50°F) has proved effective in terminating tachycardia, as well.86 One 
study involving 148 patients with SVT demonstrated that Valsalva was more successful than carotid sinus massage, and switching from 
1 technique to the other resulted in an overall success rate of 27.7%.82 The practice of applying pressure to the eyeball is potentially 
dangerous and has been abandoned.

I B-R 2.  Adenosine is recommended for acute treatment in patients with regular SVT.42,51,83,87–92

See Online Data 
Supplements 2 
and 3.

Adenosine has been shown in nonrandomized trials in the emergency department or prehospital setting to effectively terminate SVT that is 
due to either AVNRT or AVRT, with success rates ranging from 78% to 96%. Although patients may experience side effects, such as chest 

93 Adenosine may also 
be useful diagnostically, to unmask atrial flutter or AT, but it is uncommon for adenosine to terminate these atrial arrhythmias.91 It should be 
administered via proximal IV as a rapid bolus infusion followed by a saline flush. Continuous ECG recording during adenosine administration 
may help diagnostically and can also distinguish drug failure due to failure to terminate the arrhythmias versus successful termination with 
immediate arrhythmia reinitiation.

I B-NR
3.  Synchronized cardioversion is recommended for acute treatment in patients with hemodynamically unstable SVT when vagal 

maneuvers or adenosine are ineffective or not feasible.94

See Online Data 
Supplement 3.

Sinus rhythm must be promptly restored in patients with SVT who are hemodynamically unstable. The safety and effectiveness of cardioversion in 
the prehospital setting was analyzed in a cohort of patients with hemodynamically unstable SVT who had failed to convert with vagal maneuvers and 
intravenous pharmacological therapy, and cardioversion successfully restored sinus rhythm in all patients.94 The 2010 adult ACLS guideline75 advises 
synchronized cardioversion for any persistent SVT resulting in hypotension, acutely altered mental status, signs of shock, chest pain, or acute heart 
failure symptoms but recommends that adenosine be considered first if the tachycardia is regular and has a narrow QRS complex.

Figure 3. Atypical AVNRT. Arrows point to the P wave. The reentrant circuit involves anterograde conduction over a fast atrioventricular 
node pathway, followed by retrograde conduction in a slow atrioventricular node pathway, resulting in a retrograde P wave (negative 
polarity in inferior leads) with long RP interval. This ECG does not exclude PJRT or a low septal atrial tachycardia, which can appear very 
similar to this ECG. AVNRT indicates atrioventricular nodal reentrant tachycardia; ECG, electrocardiogram; and PJRT, permanent form of 
junctional reciprocating tachycardia.
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1.2.5. Pronostic 

La tachycardie par réentrée intranodale est de bon pronostic. Chez l’enfant et 

l’adolescent, la crise peut rester unique si elle survient dans un contexte particulier (stress ou 

effort excessif). Si elle récidive, les crises risquent de réapparaître et de se pérenniser à l’âge 

adulte. Plus elles sont longues, plus le risque de récidive augmente. A l’âge adulte, les 

tachycardies survenant sur cœur sain sont considérées comme bénignes, sous réserve que les 

crises ne deviennent pas fréquentes et donc invalidantes. Chez les sujets diagnostiqués entre 

50 et 60 ans, ce qui représente la majorité des patients, l’histoire clinique retrouve souvent un 

long passé de tachycardies bien tolérées initialement et de moins en moins bien tolérées au 

fur et à mesure que l’âge du patient avance.  

Une étude prospective italienne récente [25] rapporte qu’au bout d’un suivi moyen de 

11,4 ± 16 ans chez des patients ne recevant aucune thérapie (traitement médicamenteux ou 

ablation), 45% deviennent asymptomatiques. Les patients concernés ont initialement une 

durée des symptômes (3,7 ± 1,5 ans vs 7,1 ± 3,6 ans) et une durée des épisodes de TRIN elles-

mêmes plus courtes (2,8 ± 24 min vs 42,6 ± 17,8 min) que les patients pour lesquels les crises 

persistent. 

De plus, la grossesse est un facteur aggravant des crises de tachycardies qui existaient 

préalablement. Cette aggravation est cependant inconstante, survenant dans moins de 30% 

des cas [26]. 
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1.2.6. Traitement 

1.2.6.1.  Traitement de la crise 

 
Il fait appel à des thérapeutiques entrainant un blocage aigu de la conduction au niveau 

du circuit de réentrée : le NAV. 

En première intention, l’utilisation des manœuvres vagales permet souvent la réduction 

de la crise en augmentant le tonus vagal : manœuvre de Valsalva, massage sinocarotidien, 

réflexe oculo-cardiaque. Ces manœuvres doivent d’ailleurs être enseignées au patient afin 

qu’il puisse réduire lui-même ses crises en cas de bon fonctionnement de celles-ci. 

Le recours aux médicaments intraveineux s’effectue en deuxième intention et sous 

contrôle ECG. Les drogues utilisées agissent en bloquant brutalement et transitoirement la 

conduction nodale : l’ATP (Adénosine Triphosphate, STRIADYNE® 20 mg ou 

KRENOSIN® 6 mg en bolus) doit être privilégiée en première ligne en l’absence de 

pathologie asthmatique associée. En deuxième ligne, l’utilisation d’anticalciques (Vérapamil, 

ISOPTINE® 5 à 10 mg en bolus) ou de bétabloquants à demi-vie courte (Esmolol, 

BREVIBLOC® 2,5 mg en bolus) peut s’envisager [24,27]. 

1.2.6.2.  Traitement préventif 

 
Lorsqu’un traitement préventif des crises s’impose (échec des manœuvres vagales ou 

crises répétées symptomatiques), il fait appel soit au traitement médicamenteux, soit plus 

souvent au traitement ablatif endocavitaire. 

Le traitement par bétabloquant est le traitement médicamenteux de choix si les 

tachycardies sont favorisées par l'effort ou le stress ; les inhibiteurs calciques (Diltiazem, 

Vérapamil) sont indiqués dans les autres cas ou s'il existe une contre-indication aux 

bêtabloquants. L’Amiodarone est également un traitement très efficace mais ses effets 

secondaires fréquents et potentiellement graves liés à une utilisation prolongée font de lui un 

traitement de dernière intention. Les traitements anti-arythmiques au long cours s’avèrent 

cependant inefficaces et mal tolérés chez un nombre important de patients [28]. 
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Le traitement électrophysiologique endocavitaire consiste quant à lui à l’ablation 

percutanée par courant de radiofréquence ou par le froid (cryoablation) de la voie lente du 

NAV (cf. chapitre 1.2.7.2. Ablation de la voie lente). Il s’agit d’une technique efficace avec 

des succès d’ablation rapportés dans le littérature supérieurs à 95% [29-31]. Le taux de 

récidive à long terme est estimé à 5% chez l’adulte [32] et 7% chez l’enfant [33]. Le risque 

principal est celui d’un bloc atrio-ventriculaire (BAV) complet persistant nécessitant 

l’implantation définitive d’un pacemaker.  Il est estimé à moins de 1% dans la littérature     

[29-31]. Comparativement à l’ablation par radiofréquence, la cryoablation permet un 

traitement plus sûr, avec un risque de BAV complet quasi-nul, au prix d’une procédure plus 

longue et d’un risque de récurrence plus élevé [34]. 

Sur le plan médico-économique, les études réalisées ont montré qu’à long terme, 

l’ablation par radiofréquence est plus efficace sur l’amélioration de la qualité de vie et cela à 

moindre coût par rapport au traitement médicamenteux chez les patients symptomatiques  

[35-37]. 

Du fait d’une technique sûre et efficace associée à une rentabilité supérieure par rapport 

au traitement médicamenteux au long cours, l’ablation apparait aujourd’hui comme le 

traitement préventif de choix des TRIN quand il s’impose. Elle est d’ailleurs placée en 

première ligne de traitement dans les recommandations américaines de 2015 [24]. 
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1.2.7. Exploration électrophysiologique (EEP) 

L’EEP dans la TRIN s’effectue en deux temps : un premier temps diagnostique suivi le 

plus souvent d’une ablation de la voie lente. 

1.2.7.1.  Diagnostic de TRIN 

 
Le recueil des électrogrammes endocavitaires par EEP permet l’analyse plus précise du 

mécanisme de la tachycardie et permet un diagnostic de certitude. Cela nécessite 

l’introduction de plusieurs cathéters en intracardiaque via un abord veineux fémoral droit le 

plus souvent. Trois cathéters quadripolaires sont positionnés : dans l’oreillette droite, au 

niveau de la région hisienne et dans le ventricule droit. Un cathéter multipolaire est également 

introduit dans le sinus coronaire. Dans un premier temps, le recueil habituel des intervalles 

AH et HV en rythme sinusal permet de vérifier l’absence de troubles conductifs sous-jacents. 

Une épreuve d’extra-stimuli atriaux et ventriculaires permet ensuite de s’assurer que les 

conductions antérograde et rétrograde se font sur un mode décrémentiel, ce qui suppose que 

les deux voies de conduction passent bien par le NAV. L’objectif de l’exploration est ensuite 

de prouver l’existence d’une dualité de conduction nodale et de tenter de déclencher la 

tachycardie réciproque pour en étudier son mécanisme. On réalise pour cela une stimulation 

atriale droite à fréquence progressivement croissante. Une dualité de conduction est identifiée 

si l’on observe un saut de conduction, c'est-à-dire un allongement brutal de l’intervalle AH 

de plus de 50 ms pour une prématurité de l’extrasystole de 10 ms par rapport au cycle 

précédent. Ce saut de conduction peut donner lieu soit à un simple écho atrial soit au 

déclenchement de la tachycardie si les conditions sont réunies à l’entretien du circuit de 

réentrée (Figure 5).  
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Figure 5. Saut de conduction lors de l’exploration électrophysiologique. 
Le deuxième extrastimulus atrial (encadré noir) conduit dans la voie lente (flèche pleine) d’où 
l’allongement de l’intervalle AH, la conduction rétrograde s’effectue quant à elle dans la voie rapide 
(flèche en pointillées). Ce saut de conduction initie dans la deuxième partie du tracé une TRIN typique 
avec activation simultanée de l’oreillette et du ventricule (aspect « P dans R »). 
I, III, aVF = dérivations périphériques D1, D3 et aVF. 
V1, V3, V5 = dérivations précordiales V1, V3 et V5. 
HRA = cathéter quadripolaire au niveau de l’oreillette droite haute (d = dipôle distal, p = dipôle 
proximal), HIS = cathéter hexapolaire au niveau du faisceau de His (d = dipôle distal, m = dipôle 
médial, p = dipôle proximal), CS = cathéter décapolaire au niveau de sinus coronaire (d = dipôle distal, 
p = dipôle proximal), RVA = cathéter quadripolaire au niveau du ventricule droit (d = dipôle distal). 
H = potentiel hisien, A = potentiel atrial, V = potentiel ventriculaire. 
Lee KW, Badhwar N, Scheinman MM. Supraventricular tachycardia--part I. Curr Probl Cardiol. sept 
2008;33(9):486 [11]. 
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Le déclenchement de la tachycardie s’obtient en principe facilement mais il arrive que 

chez certains patients (environ 10%) ce déclenchement soit plus difficile et requiert une 

répétition de la stimulation atriale programmée sous Isoprénaline. Une fois la tachycardie 

initiée, le diagnostic de TRIN typique est relativement simple : il s’agit d’une tachycardie à 

QRS fins, dont le déclenchement se fait après un allongement brutal du délai AH (saut de 

conduction), avec un délai HA inférieur ou égal à 70 ms, un rapport AH/HA supérieur à 1 et 

un auriculogramme (A) qui survient dans le ventriculogramme (V) avec un délai VA inférieur 

ou égal à 60 ms. En cas de délai HA supérieur à 70 ms et délai VA supérieur à 60 ms le 

diagnostic de TRIN atypique peut être retenu (Figure 6). 

 

 
Figure 6. Classification électrophysiologique simplifiée des types de TRIN selon 
Katritsis. 
HA = intervalle His - Oreillette*, VA = intervalle Ventricule (début du QRS sur ECG de surface) - 
Oreillette*, AH = intervalle Oreillette*- His, TRIN = Tachycardie par Réentrée IntraNodale. 
* l’oreillette correspond à la déflection atriale la plus précoce sur la sonde du faisceau de His. 
Katritsis DG, Josephson ME. Classification, Electrophysiological Features and Therapy of Atrioventricular 
Nodal Reentrant Tachycardia. Arrhythmia Electrophysiol Rev. août 2016;5(2):131 [38]. 
 

 
L’activation atriale rétrograde précoce pendant la tachycardie permet également de 

localiser le point d’émergence de la voie rétrograde du circuit de réentrée dans l’oreillette 

mais sa grande variabilité n’en fait plus un critère diagnostic des différents types de TRIN 

[39]. En cas de doute diagnostique persistant avec une tachycardie atriale péri-nodale conduite 

1/1 ou une tachycardie réciproque orthodromique sur voie accessoire septale, des manœuvres 

supplémentaires ont été proposées : étude de la différentielle de l’intervalle AH en stimulation 

atriale prématurée et après retour en tachycardie (> 40 ms en cas de TRIN), étude de la réponse 

atriale après arrêt d’une stimulation ventriculaire avec conduction VA 1/1 (réponse « VAV » 

en cas de TRIN), étude de la réponse atriale à une ESV en période réfractaire du HIS (pas de 

décalage du cycle en cas de TRIN) [40]. 
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1.2.7.2.  Ablation de la voie lente 

 
Historiquement, avec le développement du cathétérisme interventionnel et de l’ablation 

par radiofréquence dans les années 1980, c’est la voie rapide qui a été ciblé la première, ce 

qui avait pour conséquence un succès de l’ordre de 80% mais avec des taux de BAV 

importants [41,42]. 

Aujourd’hui, l’ablation de la voie rapide (dite « approche antérieure ») est contre-

indiquée et a été remplacée par l’ablation de la voie lente (dite « approche postérieure ») qui 

cible la voie d’extension postérieure droite du NAV [43], avec un excellent taux de succès 

pour un risque de BAV marginal (cf. chapitre 1.2.6.2. Traitement préventif). Ces bons 

résultats s’expliquent par le fait que cette voie d’extension anatomique constitue, d’une part, 

un site nécessaire au circuit de réentrée de toutes les formes de TRIN et que, d’autre part, elle 

se situe à une distance suffisante du nœud compact (15 +/- 4 mm) pour éviter les troubles de 

conduction atrio-ventriculaire secondaires à l’ablation [44]. 

Dans cette approche dite postérieure, les lésions de radiofréquence sont habituellement 

appliquées dans la zone postéro-septale de l’oreillette droite, à la partie antérieure de l'ostium 

du sinus coronaire. Le ciblage des lésions de radiofréquence est guidé par deux principales 

techniques : anatomique et électrophysiologique. Dans l'approche anatomique, la voie lente 

est localisée dans la partie inférieure du triangle de Koch en radioscopie (Figure 7), tandis 

que dans l'approche électrophysiologique, ce sont les électrogrammes représentant 

l'activation de la voie lente qui sont ciblés. Deux types d’électrogrammes permettant de 

localiser la voie lente (« potentiel lent » et « potentiel de voie lente ») ont en effet été rapportés 

dans la littérature. 
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Figure 7. Visualisation en radioscopie des différents cathéters et de la zone d’ablation 
de la voie lente (point noir) par la technique anatomique. 
RAO = vue oblique antérieure droite, LAO = vue oblique antérieure gauche. 
HRA = cathéter quadripolaire au niveau de l’oreillette droite haute, CS = cathéter décapolaire au 
niveau de sinus coronaire, His = cathéter quadripolaire au niveau du faisceau de His, RVA = cathéter 
quadripolaire au niveau du ventricule droit. 
Lee KW, Badhwar N, Scheinman MM. Supraventricular tachycardia--part I. Curr Probl Cardiol. sept 
2008;33(9):480 [11]. 

 
 

En 1992, grâce à des enregistrements endocavitaires amplifiés au niveau du septum 

postérieur et moyen, le long de l’anneau tricuspide et en avant de l’ostium du sinus coronaire, 

M. Haïssaguerre rapporte en premier un « potentiel lent » [45] correspondant à un 

électrogramme « mousse » de faible amplitude, décrit comme une « bosse occupant tout ou 

une partie importante du temps entre les électrogrammes atrial et ventriculaire » (Figure 8). 

Ce potentiel, peu discernable en rythme sinusal (déformation de la fin de l’électrogramme 

atrial), est révélé par la stimulation atriale croissante (séparation progressive du potentiel lent 

avec l’électrogramme atrial) et se caractérise par un élargissement et une perte d’amplitude 

croissante lors de l’augmentation de la fréquence de stimulation le rendant indétectable pour 

des hautes fréquences et donc lors de la tachycardie clinique. L’ablation par radiofréquence 

de ce site offre un excellent taux de succès sans risque de troubles de conductions ultérieurs. 

L’effet de l’ablation sur la morphologie du potentiel est cependant très inconstant dans l’étude 

princeps avec une diminution d’amplitude significative chez seulement 3 patients sur 17. 
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Figure 8. Potentiel lent, description électrophysiologique et localisation anatomique du 
site d’enregistrement selon Haïssaguerre. 
Au centre, vue radioscopique oblique antérieure gauche à 60° du triangle de Koch. L’encadré en 
pointillés représente le site d’enregistrement des potentiels lents, localisé aux tiers moyen et postérieur 
de l’espace du septum entre le His (H) et l’ostium du sinus coronaire (CS). 
Autour, les électrogrammes représentent l’enregistrement ainsi obtenu chez 6 patients différents en 
rythme sinusal. Les flèches identifient les potentiels lents. 
Haïssaguerre M, Gaita F, Fischer B, Commenges D, Montserrat P, d’Ivernois C, et al. Elimination of 
atrioventricular nodal reentrant tachycardia using discrete slow potentials to guide application of 
radiofrequency energy. Circulation. juin 1992;85(6):2165 [45]. 
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La même année aux États-Unis, W. Jackman décrit quant à lui un « potentiel de voie 

lente » [46], correspondant d’après ses recherches à l’activation du site d’insertion atriale de 

la voie lente dans la région postéro-septale de l’oreillette droite, entre l’ostium du sinus 

coronaire et l’anneau tricuspide (Figure 9). L’observation initiale est un double potentiel 

(aspect d’auriculogramme dédoublé) correspondant en rythme sinusal à un petit potentiel 

atrial (auriculogramme classique coïncidant avec les autres dérivations) suivi avec un délai 

moyen de 24 ms d’un électrogramme « sharp » de plus grande amplitude appelé potentiel de 

voie lente (Asp dans la publication). Lors d’une conduction rétrograde par la voie lente (TRIN 

« fast-slow »), l’ordre des potentiels s’inverse (Figure 10). L’ablation de ce site entraine une 

atténuation d’amplitude importante du potentiel Asp et offre des critères d’efficacité et de 

sécurité similaires. 

 
Figure 9. Représentation schématique du site d’enregistrement du potentiel de voie lente 
selon Jackman. 
AV node = Nœud Atrio-Ventriculaire compact, Asp = potentiel de voie lente. 
Jackman WM, Beckman KJ, McClelland JH, Wang X, Friday KJ, Roman CA, et al. Treatment of 
supraventricular tachycardia due to atrioventricular nodal reentry by radiofrequency catheter ablation of slow-
pathway conduction. N Engl J Med. 30 1992;327(5):318 [46]. 
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Figure 10. Potentiel de voie lente, description électrophysiologique selon Jackman. 
A : TRIN fast-slow, B : rythme sinusal. 
Asp = potentiel de voie lente, A = potentiel atrial local, H = potentiel hisien. 
II = dérivation périphérique D2, RA = cathéter au niveau de l’auricule droit, HB = cathéter au niveau 
du faisceau de His, PS = cathéter d’ablation (p = dipôle proximal, d = dipôle distal) au niveau postéro-
septal de l’oreillette droite, entre l’ostium du sinus coronaire et l’anneau tricupide. 
Jackman WM, Beckman KJ, McClelland JH, Wang X, Friday KJ, Roman CA, et al. Treatment of 
supraventricular tachycardia due to atrioventricular nodal reentry by radiofrequency catheter ablation of slow-
pathway conduction. N Engl J Med. 30 1992;327(5):314 [46]. 

 

Bien qu'il soit initialement rapporté que l'approche électrophysiologique soit la 

meilleure (du fait entre autre d’un nombre d’application de radiofréquence moindre), 

l'approche la plus sûre et la plus efficace semble être une approche combinée, anatomique et 

électrophysiologique, dans laquelle les lésions de radiofréquence sont appliquées dans la 

partie inférieure du triangle de Koch avec des potentiels fragmentés de faible amplitude 

détectables [11,47,48]. En effet, des cartographies tridimensionnelles détaillées de la jonction 

atrio-ventriculaire ont révélé une gamme de voltage plus faible dans l’ensemble du triangle 

de Koch, particulièrement dans son tiers inférieur et possiblement expliqué par la distribution 

des cellules de transition [49]. Les potentiels de faible amplitude décrits ne correspondraient 

alors à l’activation de la voie lente que dans une situation anatomique précise [50]. 

Dans la pratique courante, une sonde d’ablation est positionnée au niveau du NAV de 

façon à recueillir un potentiel hisien de haute amplitude. Le cathéter est ensuite mobilisé 2 à 

3 cm plus bas (1 vertèbre sous le His en incidence oblique antérieure gauche 30°), près de 

l’ostium du sinus coronaire, le long de l’anneau tricuspide, avec un rapport des 
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électrogrammes A/V < 0,5. L’enregistrement des potentiels de faible amplitude 

précédemment décrits n’est que rarement recherché, car chronophage et aléatoire. La 

procédure d’ablation est ensuite réalisée. En cours d’application du courant de 

radiofréquence, il est habituellement constaté un rythme jonctionnel, attribué à 

« l’échauffement » des cellules nodales ayant une activité « pacemaker » intrinsèque. Ce 

rythme jonctionnel constitue d’ailleurs un marqueur de succès de l’ablation avec une 

excellente sensibilité [51]. En cas d’échec d’ablation (< 5% des patients), deux autres sites 

d’ablation du circuit ont été proposés plutôt que de tenter une ablation du septum moyen ou 

de la voie rapide plus à risque de trouble de conduction : le toit du sinus coronaire dans sa 

partie proximale ainsi que le septum atrial gauche, près de l’anneau mitral [20,52]. Le critère 

de succès de l’ablation est la non-inductibilité de la tachycardie à l’état de base et sous 

Isoprénaline. On tolère la persistance d’une dualité de conduction nodale se manifestant par 

une conduction résiduelle dans la voie lente et/ou la présente d’un seul écho atrial dont la 

présence ne constitue pas un facteur prédictif de récidive [53]. 
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2. PARTIE 2 : ETUDE 

2.1. Introduction 

La TRIN est la tachycardie jonctionnelle paroxystique la plus fréquente. Son 

mécanisme sous-entend la présence d’une double voie nodale comme circuit de réentrée, 

concept anatomique et histologique complexe toujours débattu à l’heure actuelle dont le 

modèle électrophysiologique est pourtant décrit depuis de nombreuses années. 

L’ablation par radiofréquence de la voie dite « lente », thérapeutique indiquée en 

première intention, permet un traitement sûr et efficace de ce trouble du rythme. Cependant, 

dans la pratique courante, la réalisation de cet acte se base essentiellement sur des critères 

anatomiques, les tirs de radiofréquences étant effectués dans la partie inférieure du triangle 

de Koch, en avant de l’ostium du sinus coronaire, le long de l’anneau tricuspide. Les critères 

électrophysiologiques décrits dans les années 90 sont rarement utilisés car imprécis et non 

consensuels, au risque de complications rares mais potentiellement graves. 

L’objectif de cette étude était de replacer les critères électrophysiologiques au premier 

plan dans l’ablation de la voie lente du NAV comme traitement des TRIN grâce à l’utilisation 

d’un nouveau cathéter d’ablation muni de mini-électrodes de détection du signal. 
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2.2. Matériels et méthodes 

2.2.1. Population 

Nous avons mené une étude prospective. Ont été inclus tous les patients majeurs 

symptomatiques avec suspicion clinique de TRIN confirmée lors de l’EEP ayant bénéficiés 

d’une ablation par radiofréquence de la voie lente du NAV à l’aide du cathéter d’ablation 

IntellaTip™ MiFi OI au CHU de Tours entre avril 2016 et juin 2017. 

2.2.2. Cathéter d’ablation 

Le cathéter d’ablation utilisé était une sonde quadripolaire irriguée de 4,5 mm 

(IntellaTip™ Micro Fidelity Open Irrigated (MiFi OI) 7,5 French - Boston Scientific, Boston, 

MA, USA - numéro de modèle cathéter M004EPM9620N40). Il s’agit d’un cathéter 

bidirectionnel avec verrouillage de courbure qui se caractérise par l’intégration de manière 

circonférentielle et électriquement isolée dans l’électrode distale, de 3 mini-électrodes (0,8 

mm) de recueil du signal à 1,3 mm de l’extrémité du cathéter et séparées entre elles de 2,4 

mm (Figure 11). Cela permet un recueil électrique bipolaire isolé extrêmement précis et 

localisé sur trois surfaces de 0,5 mm2 chacune au sein même d’une surface d’ablation effective 

de 10 mm2. Le dipôle distal conventionnel enregistre le signal électrique entre les deux 

électrodes les plus distales soit une surface de 30 mm2 (Figure 12). Le courant de 

radiofréquence est appliqué de manière classique selon une configuration unipolaire entre 

l'électrode distale et une électrode cutanée dispersive placée dans le dos du patient. Le recueil 

du signal sur les mini-électrodes est effectif pendant le tir de radiofréquence ce qui permet 

d’objectiver les modifications du potentiel recueillis en temps réel pendant l’ablation. 
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Figure 11. Schéma descriptif de la sonde IntellaTip™ MiFi OI. 
Les 3 mini-électrodes de recueil du signal sont intégrées dans l’électrode distale de la sonde d’ablation. 
Document Boston Scientific. 

 

 
 
 
 
 
 

 
Figure 12. Comparaison descriptive de la sonde IntellaTip™ MiFi OI avec une sonde 
d’ablation quadripolaire conventionnelle. 
Le dipôle conventionnel (CBPs) enregistre un signal électrique large qui s’étend au-delà de la zone 
d’ablation. La stimulation et l’ablation ne sont pas possibles simultanément. 
Les mini-électrodes (MEs) fournissent un enregistrement plus précis au sein même de la zone 
d’ablation effective. La stimulation et le recueil du signal sont possibles pendant l’ablation. 
Document Boston Scientific. 
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2.2.3. EEP et procédure d’ablation 

Le diagnostic électrophysiologique de TRIN était réalisé grâce aux critères couramment 

admis comme décrits précédemment dans la partie rappels. Une fois le diagnostic posé, la 

sonde d’ablation était positionnée en avant de l’ostium du sinus coronaire, 2 à 3 cm en dessous 

du recueil du potentiel hisien, avec un rapport des électrogrammes A/V < 0,5. La recherche 

des potentiels de voie lente s’effectuait pendant la procédure essentiellement au niveau des 

mini-électrodes de la sonde MiFi. Les premiers tirs de radiofréquence étaient effectués à 20 

Watts et pouvaient aller jusqu’à 30 Watts si l’opérateur le jugeait nécessaire. Seuls les tirs de 

plus de 30 secondes étaient considérés effectifs et comptabilisés. Le critère de succès de 

l’ablation était la non-inductibilité de la tachycardie à l’état de base et sous Isoprénaline si 

cela était nécessaire pour déclencher la tachycardie avant ablation. La présence d’un unique 

écho atrial était tolérée. La baie d’électrophysiologie utilisée était une baie BARD LSPRO 

9900 avec le logiciel V2.7a. 

2.2.4. Analyse des cas 

Nous avons repris de manière détaillée toutes les ablations réalisées afin d’étudier 

l’apport des données électrophysiologiques des mini-électrodes de la sonde MiFi sur 

l’ablation de la voie lente. 

Pour chaque cas était rapporté : 

- avant ablation : les valeurs de AH, HV, du point de Wenckebach antérograde et 

rétrograde, la présence ou non d’un saut de conduction, le mode de déclenchement et 

le cycle de la tachycardie, la présence ou non de potentiels individualisables sur le 

dipôle distal conventionnel et sur les 3 mini-dipôles générés par les mini-électrodes 

de la sonde MiFi ainsi que leurs caractéristiques électrophysiologiques ; 

- pendant ablation : la qualité du signal détecté sur les mini-électrodes et les 

modifications ou l’apparition des potentiels précédemment décrits ; 
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- après ablation : les valeurs de AH, HV, du point de Wenckebach antérograde et 

rétrograde, la persistance et/ou l’apparition des potentiels précédemment décrits, le 

redéclenchement ou non de la tachycardie et la persistance ou non d’un écho atrial ; 

- en fin de procédure : le nombre de tirs de radiofréquence et la durée totale de la 

procédure. 

La relecture des cas était effectuée par deux cardiologues dont un rythmologue 

expérimenté dans l’ablation de la voie lente du NAV et opérateur principal de chacune des 

procédures. Afin de s’affranchir d’éventuels artéfacts, seuls les potentiels identiques et 

reproductibles sur deux cycles successifs étaient considérés comme significatifs. 

2.2.5. Suivi 

Un suivi téléphonique de tous les patients ablatés a été effectué entre juillet et août 2017 

afin de s’assurer de l’absence de récidive des symptômes initiaux (palpitation, lipothymie). 

Cela constituait le critère de succès au long cours. 

2.2.6. Analyses statistiques 

Les données étaient analysées à l’aide du logiciel JMP 8 (version 8.0, SAS institute, 

Cary, North Carolina, USA).  

Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne ± écart-type et comparées à 

l’aide d’un test non paramétrique. Les variables qualitatives étaient exprimées en nombre et 

pourcentage et comparées à l’aide d’un test non paramétrique. Le seuil de significativité (p) 

retenu était de 5%. 
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2.3. Résultats 

2.3.1. Population 

Nous avons inclus 13 patients dont les caractéristiques cliniques sont rapportées dans 

le Tableau 1. Les femmes représentaient 85% de la cohorte. L’âge moyen était de 50 ± 15 

ans. L’indice de masse corporel moyen était de 25 ± 5 kg/m2. Les symptômes cliniques étaient 

de deux types : palpitation dans 100% des cas et lipothymie dans 15% des cas. Une seule 

patiente présentait une cardiopathie sous-jacente (soit 8% de la cohorte). Quatre patients de 

la cohorte (31%) recevaient un traitement médicamenteux : 3 par bétabloquant et 1 par 

inhibiteur calcique. La preuve de la tachycardie avant exploration (ECG ou holter ECG) était 

disponible chez 8 patients sur 13 (62%). Une patiente (patient 13) avait déjà été explorée pour 

une TRIN avec réalisation d’une ablation par radiofréquence de la voie lente en 2015 mais 

avait récidivé. 
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Tableau 1. Caractéristiques cliniques des patients à l’inclusion. 

Patient Age 
(années) 

Sexe IMC 
(kg/m2) 

Symptômes Cardiopathie Traitement Preuve 
tachycardie 

1 22 F - P 0 0 0 

2 67 M 25 P 0 0 HOLTER 

3 43 F 34 P 0 0 0 

4 61 M 25 P 0 0 ECG 

5 42 F - P 0 0 HOLTER 

6 71 F 24 P 0 B ECG 

7 60 F 30 P CMD B ECG 

8 35 F 28 P, L 0 0 0 

9 49 F - P 0 IC ECG 

10 69 F 19 P 0 0 ECG 

11 44 F 26 P 0 B 0 

12 46 F 20 P 0 0 ECG 

13 36 F 19 P, L 0 0 0 

IMC : Indice de Masse Corporel, F : Féminin, M : Masculin, P : Palpitation, L : Lipothymie,                               
CMD : Cardiomyopathie Dilatée, B : Bétabloquant, IC : Inhibiteur Calcique, ECG : Electrocardiogramme,          
- : donnée manquante. 
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2.3.2. Description électrophysiologique détaillée de chaque cas 

Pour chaque illustration des cas dans les figures ci-dessous : 

- II = dérivation périphérique D2 ; 

- V1 = dérivation précordiale V1 ; 

- ABL D et ABL P = signal détecté au niveau des dipôles conventionnels distal et 

proximal de la sonde d’ablation (grossissement x8 ou 16) ; 

- MIFI 1 2, MIFI 2 3 et MIFI 3-1 = signal détecté au niveau des dipôles des mini-

électrodes 1-2, 2-3 et 3-1 de la sonde d’ablation (grossissement x16 ou 32) ; 

- SC = signal détecté au niveau du sinus coronaire ; 

- HIS = signal détecté niveau du faisceau de His. 

Le défilement est à 100 mm/seconde. Les mesures sont exprimées en millisecondes (ms). 
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Ø Cas n°1 : 

En rythme sinusal au niveau de l’ostium du sinus coronaire (site anatomique classique), 

visualisation d’une activité atriale fragmentée sans potentiel individualisable (Figure 13). A 

un niveau plus postérieur, visualisation d’un potentiel sharp type Jackman uniquement visible 

sur les mini-électrodes (Figure 14). Echec d’ablation au site anatomique classique. 

Réalisation de deux tirs d’ablation plus postérieurs conduisant à l’écrasement du potentiel 

sharp initial vers un potentiel mousse pendant le dernier tir efficace et apparition d’un double 

potentiel avec un délai de 60 ms en rythme sinusal (Figure 15), augmentant avec la 

stimulation atriale croissante. Après ablation, persistance d’un double potentiel avec délai de 

46 ms en rythme sinusal invisible sur le dipôle distal conventionnel (Figure 16). Persistance 

d’une conduction dans la voie lente avec un unique écho atrial en fin de procédure sous 

Isoprénaline sans redéclenchement possible de la tachycardie. 

 

 
Figure 13. Cas n°1 avant ablation en rythme sinusal, site anatomique classique (ostium 
sinus coronaire). 
Activité atriale fragmentée visible au niveau des mini-électrodes et des dipôles conventionnels 
(encadré). 
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Figure 14. Cas n°1 avant ablation en rythme sinusal, site en dessous de l’ostium du sinus 
coronaire. 
Potentiel sharp type Jackman uniquement visible au niveau des mini-électrodes 1-2 et 2-3 (encadré), 
à 30 ms du potentiel atrial local. 
 

 
Figure 15. Cas n°1 pendant ablation en rythme sinusal. 
Apparition d’un double potentiel avec un délai de 60 ms. 
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Figure 16. Cas n°1 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec un délai de 46 ms. 
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Ø Cas n°2 : 

En rythme sinusal ainsi qu’en stimulation atriale programmée avant ablation, visualisation 

d’une activité atriale fragmentée sans autre potentiel individualisable aux différents sites 

cartographiés (Figure 17). Signal de mauvaise qualité pendant l’ablation au site anatomique 

classique en avant de l’ostium du sinus coronaire. Après ablation, apparition d’un potentiel 

mousse type Haïssaguerre avec double potentiel et délai de 52 ms visible uniquement au 

niveau des mini-électrodes (Figure 18). Décollement du deuxième potentiel mousse lors 

d’une stimulation atriale croissante en faveur d’un potentiel d’Haïssaguerre (Figure 19). Pas 

d’écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 17. Cas n°2 avant ablation en rythme sinusal, site anatomique classique (ostium 
sinus coronaire). 
Activité atriale fragmentée bien visible au niveau des mini-électrodes (encadré). 
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Figure 18. Cas n°2 après ablation en rythme sinusal. 
Apparition d’un double potentiel mousse avec délai de 52 ms visible uniquement au niveau des mini-
électrodes 2-3. 
 

 
Figure 19. Cas n°2 après ablation en stimulation atriale croissante. 
Décollement progressif du deuxième potentiel avec augmentation du délai de double potentiel de 56 
à 64 ms. 
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Ø Cas n°3 : 

En rythme sinusal avant ablation, visualisation uniquement au niveau des mini-électrodes 

d’un potentiel sharp type Jackman après un premier potentiel atrial fragmenté avec un délai 

de 52 ms (Figure 20). Pendant ablation, écrasement du deuxième potentiel sharp vers un 

potentiel mousse type Haïssaguerre avec augmentation du délai à 65 ms en rythme sinusal 

(Figure 21). Persistance après ablation d’un double potentiel mousse avec un délai de 52 ms 

en rythme sinusal (Figure 22). Pas d’écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie en fin 

de procédure. 

 

 
Figure 20. Cas n°3 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel sharp type Jackman uniquement visible au niveau des mini-électrodes 1-2 (encadré), à 52 
ms du potentiel atrial local fragmenté. 
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Figure 21. Cas n°3 pendant ablation en rythme sinusal. 
Ecrasement des potentiels et augmentation du délai à 65 ms. 
 

 

 
Figure 22. Cas n°3 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec un délai de 52 ms uniquement visible au niveau des mini-
électrodes 1-2. 
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Ø Cas n°4 : 

En rythme sinusal avant ablation, présence d’un potentiel mousse type Haïssaguerre avec un 

délai de 44 ms uniquement visible au niveau des mini-électrodes (Figure 23). Augmentation 

de ce délai à 82 ms lors d’une stimulation atriale fixe à 100/min, caractéristique majeure du 

potentiel décrit par Haïssaguerre (Figure 24). Pendant ablation lors d’une stimulation atriale 

fixe à la même fréquence, augmentation du délai à 90 ms avec écrasement du premier 

potentiel qui devient mousse. Après ablation, persistance en rythme sinusal d’un double 

potentiel avec un délai de 72 ms au niveau des mini-électrodes (Figure 25). Pas d’écho atrial 

ni redéclenchement de la tachycardie sous Isoprénaline en fin de procédure. 

 

 
Figure 23. Cas n°4 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre avec délai de 44 ms uniquement visible au niveau des mini-
électrodes 1-2 et 2-3 (encadré). 
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Figure 24. Cas n°4 avant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Décollement du potentiel mousse et augmentation du délai à 82 ms. 
 

 
Figure 25. Cas n°4 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec un délai de 72 ms uniquement visible au niveau des mini-
électrodes 1-2. 
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Ø Cas n°5 : 

En rythme sinusal avant ablation, présence d’un potentiel mousse type Haïssaguerre accolé 

au potentiel atrial local sans délai mesurable et visible uniquement au niveau des mini-

électrodes (Figure 26). Décollement du potentiel mousse et apparition d’un double potentiel 

avec un délai de 52 ms lors d’une stimulation atriale fixe à 150/min (Figure 27). Pendant 

ablation lors d’une stimulation atriale fixe à la même fréquence, augmentation de ce délai à 

74 ms (Figure 28). Après ablation, persistance en rythme sinusal d’un double potentiel avec 

un délai de 58 ms au niveau des mini-électrodes (Figure 29). Pas d’écho atrial ni 

redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 26. Cas n°5 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre accolé au potentiel atrial local sans délai mesurable et visible 
uniquement au niveau des trois mini-électrodes (encadré). 
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Figure 27. Cas n°5 avant ablation en stimulation atriale fixe à 150/min. 
Décollement du potentiel mousse et apparition d’un délai de 52 ms visible au niveau des mini-
électrodes 2-3 et 3-1. 
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Figure 28. Cas n°5 pendant ablation en stimulation atriale fixe à 150/min. 
Augmentation du délai à 74 ms. 
 

 
Figure 29. Cas n°5 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec un délai de 58 ms visible au niveau des mini-électrodes.  
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Ø Cas n°6 : 

En rythme sinusal avant ablation, présence au niveau du site anatomique classique d’un 

potentiel mousse type Haïssaguerre avec activité lente continue sans délai mesurable et visible 

uniquement au niveau des mini-électrodes (Figure 30). Visualisation également au niveau 

d’un autre site d’un potentiel sharp type Jackman sur les mini-électrodes ainsi que sur le 

dipôle distal conventionnel avec un délai de 28 ms (Figure 31). Signal de mauvaise qualité 

pendant l’ablation. Après ablation en rythme sinusal, disparition du potentiel sharp précoce 

et apparition d’un double potentiel avec un délai de 76 ms au niveau des mini-électrodes 

(Figure 32). Potentiel non visualisable sur les dipôles conventionnels. Pas d’écho atrial ni 

redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 30. Cas n°6 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre accolé au potentiel atrial local sans délai mesurable et visible 
uniquement au niveau des trois mini-électrodes (encadré). 
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Figure 31. Cas n°6 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel sharp type Jackman visible au niveau des mini-électrodes et du dipôle distal conventionnel 
(encadré), à 28 ms du potentiel atrial local. 
 

 
Figure 32. Cas n°6 après ablation en rythme sinusal. 
Présence d’un double potentiel avec un délai de 76 ms uniquement visible au niveau des mini-
électrodes. 
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Ø Cas n°7 : 

En rythme sinusal avant ablation, présence d’un potentiel mousse type Haïssaguerre avec 

activité lente continue sans délai mesurable visible au niveau des mini-électrodes ainsi que 

du dipôle distal conventionnel (Figure 33). Individualisation du potentiel mousse lors d’une 

stimulation atriale fixe à 100/min avec un délai de 39 ms (Figure 34). Pendant ablation lors 

d’une stimulation atriale fixe à la même fréquence, écrasement du potentiel mousse et 

allongement du délai du double potentiel jusqu’à 100 ms (Figure 35). Potentiel non visualisé 

sur les dipôles conventionnels. Après ablation, pas de double potentiel individualisable en 

rythme sinusal (Figure 36) et délai identique de 38 ms lors d’une stimulation atriale fixe à 

100/min. Pas d’écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 33. Cas n°7 avant ablation en rythme sinusal. 
Activité lente continue (encadré) sans délai mesurable. 
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Figure 34. Cas n°7 avant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Décollement du potentiel mousse et apparition d’un délai de 39 ms uniquement visible au niveau des 
mini-électrodes. 
 

 
Figure 35. Cas n°7 pendant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Ecrasement du potentiel mousse et augmentation du délai à 100 ms. 
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Figure 36. Cas n°7 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’une activité lente continue au niveau des mini-électrodes sans double potentiel mis en 
évidence. 
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Ø Cas n°8 :  

Avant ablation, visualisation d’une activité atriale fragmentée sans autre potentiel 

individualisable en rythme sinusal ainsi qu’en stimulation atriale fixe à 100/min (Figure 37). 

Pendant ablation en stimulation atriale fixe à la même fréquence, apparition d’un potentiel 

mousse avec délai de 80 ms (Figure 38). Après ablation, persistance en stimulation atriale 

fixe à la même fréquence d’un double potentiel avec un délai de 66 ms au niveau des mini-

électrodes (Figure 39). Aucun signal identifiable en rythme sinusal. Pas d’écho atrial ni 

redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 37. Cas n°8 avant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Visualisation d’une activité atriale fragmentée au niveau des mini-électrodes 1-2 et 2-3 (encadré). 
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Figure 38. Cas n°8 pendant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Apparition d’un potentiel mousse au niveau des mini-électrodes avec délai de 80 ms. 
 

 
Figure 39. Cas n°8 après ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Persistance du potentiel mousse au niveau des mini-électrodes avec délai de 66 ms.  
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Ø Cas n°9 :  

En rythme sinusal avant ablation, visualisation d’un potentiel mousse type Haïssaguerre se 

décalant en stimulation atriale fixe à 120/min avec délai de 61 ms (Figures 40 et 41). Ablation 

difficile avec nombreuses récidives spontanées de TSV (15 tirs au total). En tachycardie, 

individualisation au niveau des mini-électrodes d’une activité lente continue entre les 

complexes QRS (Figure 42). Après ablation, écrasement du potentiel atrial local avec 

persistance d’un potentiel mousse type Haïssaguerre sans délai mesurable en rythme sinusal 

se décalant à la stimulation atriale avec délai identique à celui en avant ablation (Figure 43). 

Pas d’écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 40. Cas n°9 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre accolé au potentiel atrial local sans délai mesurable et visible 
uniquement au niveau des trois mini-électrodes 1-2 et 3-1 (encadré). 
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Figure 41. Cas n°9 avant ablation en stimulation atriale fixe à 120/min. 
Individualisation du potentiel mousse visible au niveau des trois mini-électrodes et du dipôle distal 
conventionnel avec délai de 61 ms. 
 

 
Figure 42. Cas n°9 en tachycardie. 
Mise en évidence d’une activité lente continue entre les QRS bien distincte au niveau des mini-
électrodes (encadré). 
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Figure 43. Cas n°9 après ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre sans délai mesurable et visible uniquement au niveau des mini-
électrodes 2-3 et 3-1 (encadré). 
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Ø Cas n°10 :  

En rythme sinusal avant ablation, présence d’un potentiel mousse type Haïssaguerre avec 

activité lente continue sans délai mesurable et visible au niveau des mini-électrodes 

uniquement (Figure 44). Signal de mauvaise qualité pendant l’ablation avec rythme 

jonctionnel incessant rendant difficile l’analyse du tracé. Après ablation, apparition en rythme 

sinusal d’un double potentiel avec délai de 63 ms au niveau des mini-électrodes (Figure 45). 

Pas d’écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 44. Cas n°10 avant ablation en rythme sinusal. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre sans délai mesurable et visible uniquement au niveau des mini-
électrodes 2-3 (encadré). 
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Figure 45. Cas n°10 après ablation en rythme sinusal. 
Apparition d’un double potentiel avec délai de 63 ms visible uniquement au niveau des mini-
électrodes 2-3. 
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Ø Cas n°11 :  

En rythme sinusal avant ablation, pas d’activité de voie lente identifiable au niveau des mini-

électrodes. Mise en évidence d’une activité lente fragmentée en stimulation atriale fixe à 

100/min (Figure 46). Signal de mauvaise qualité pendant l’ablation. Après la première 

ablation en stimulation atriale fixe à la même fréquence, apparition d’un potentiel mousse 

type Haïssaguerre avec délai de 64 ms (Figure 47). Multiples redéclenchements possibles de 

la tachycardie contemporains d’un raccourcissement des délais de double potentiel inférieurs 

à 40 ms (Figure 48) et nombreux tirs de radiofréquence. Après le dernier tir efficace, présence 

d’un délai de 98 ms en stimulation atriale fixe à 100/min (Figure 49). En fin de procédure, 

persistance en rythme sinusal d’un double potentiel avec un délai de 62 ms (Figure 50) sans 

écho atrial ni redéclenchement de la tachycardie. 

 

 
Figure 46. Cas n°11 avant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Activité lente continue au niveau des mini-électrodes (encadré) sans délai mesurable. 
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Figure 47. Cas n°11 après la première ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Apparition d’un potentiel mousse type Haïssaguerre avec délai de 64 ms visible uniquement au niveau 
des mini-électrodes 2-3 et 3-1 (encadré). 
 

 
Figure 48. Cas n°11 après la première ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Raccourcissement du délai à 30 ms. TSV ré-inductible. 
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Figure 49. Cas n°11 après le dernier tir efficace en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Allongement du délai à 98 ms avec AH long (passage dans la voie lente). TSV non ré-inductible. 
 

 
Figure 50. Cas n°11 après le dernier tir efficace en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec délai de 62 ms et AH plus court (passage dans la voie rapide).  
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Ø Cas n°12 :  

Aucun potentiel individualisable en rythme sinusal avant ablation. Apparition d’un potentiel 

mousse type Haïssaguerre accolé au potentiel atrial local sans délai mesurable en stimulation 

atriale fixe à 100/min (Figure 51). Signal de mauvaise qualité pendant l’ablation. Perte 

d’amplitude du potentiel atrial et du potentiel mousse lors des premiers tirs de radiofréquence. 

Apparition d’un double potentiel avec délai de 58 ms en stimulation atriale fixe à la même 

fréquence (Figure 52). Deux échos à la stimulation atriale programmée. Nouveaux tirs de 

radiofréquence avec allongement du délai à 64 ms en stimulation atriale fixe à la même 

fréquence. Redéclenchement d’une TRIN plus lente avec un cycle à 435 ms (versus 375 ms). 

Nouveaux tirs de radiofréquence dont un dans une zone plus haute très fragmentée (Figure 

53). Après ablation, persistance en rythme sinusal d’un double potentiel avec délai de 76 ms 

au niveau des mini-électrodes (Figure 54). Pas d’écho atrial ni redéclenchement de la 

tachycardie en fin de procédure. 

 

 
Figure 51. Cas n°12 avant ablation en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Potentiel mousse type Haïssaguerre accolé au potentiel atrial local sans délai mesurable et visible 
uniquement au niveau des mini-électrodes 2-3 et 3-1 (encadré). 
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Figure 52. Cas n°12 après la première ablation en stimulation atriale fixe à 110/min. 
Potentiel atrial fragmenté avec double potentiel et délai de 58 ms visible uniquement au niveau des 
mini- électrodes 2-3 et 3-1. 
 

 
Figure 53. Cas n°12, critère de tir en stimulation atriale fixe à 100/min. 
Potentiel atrial très fragmenté particulièrement bien visualisé au niveau des mini-électrodes. Pas de 
redéclenchement possible après ablation au niveau de ce site. 
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Figure 54. Cas n°12 après ablation en rythme sinusal. 
Persistance d’un double potentiel avec délai de 76 ms uniquement visible au niveau des mini-
électrodes 2-3.  
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Ø Cas n°13 :  

Pour cette patiente il s’agissait d’une récidive de tachycardie malgré une ablation de la voie 

lente en 2015. Avant ablation, en avant de l’ostium du sinus coronaire, visualisation d’une 

activité atriale lente fragmentée sans autre potentiel identifiable lors d’une stimulation atriale 

fixe à 120/min (Figure 55). Après ablation en stimulation atriale fixe à la même fréquence, 

mise en évidence d’un double potentiel mousse au niveau des mini-électrodes avec AH long 

signifiant une conduction persistante dans la voie lente (Figure 56). 

A l’intérieur du sinus coronaire proximal (à environ 1 cm de l’ostium), enregistrement d’un 

potentiel sharp et ample au sein d’une activité atriale très fragmentée lors d’une stimulation 

au niveau du sinus coronaire distal (Figure 57). Après ablation de ce site, mise en évidence 

d’un potentiel mousse type Haïssaguerre avec délai de 48 ms en stimulation atriale fixe à 

85/min (Figure 58) sans conduction 1:1 possible dans la voie lente. Pas d’écho atrial ni 

redéclenchement de la tachycardie en fin de procédure sous Isoprénaline. 

 

 
Figure 55. Cas n°13 avant ablation en avant de l’ostium du sinus coronaire (stimulation 
atriale fixe à 120/min au niveau de l’oreillette droite latérale). 
Visualisation d’une activité atriale fragmentée au niveau des mini-électrodes (encadré) avec intervalle 
AH long (conduction par la voie lente). 
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Figure 56. Cas n°13 après ablation en avant de l’ostium du sinus coronaire (stimulation 
atriale fixe à 120/min au niveau de l’oreillette droite latérale). 
Visualisation d’un double potentiel mousse (encadré) avec conduction persistante dans la voie lente 
(intervalle AH long). TSV ré-inductible. 
 

 
Figure 57. Cas n°13 avant ablation au niveau du sinus coronaire proximal (stimulation 
atriale fixe à 80/min au niveau de l’oreillette gauche). 
Potentiel sharp et ample (encadré) au sein d’une activité atriale très fragmentée visible uniquement au 
niveau des mini-électrodes avec intervalle AH plus court. 
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Figure 58. Cas n°13 après ablation au niveau du sinus coronaire proximal (stimulation 
atriale fixe à 85/min au niveau de l’oreillette gauche). 
Mise en évidence d’un potentiel mousse type Haïssaguerre uniquement visible au niveau des mini-
électrodes 1-2 et 2-3 avec double potentiel et délai de 48 ms. TSV non ré-inductible. 
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2.3.3. Synthèse des données 

2.3.3.1.  Données électrophysiologiques 

 
Les données électrophysiologiques détaillées avant et après ablation sont disponibles 

dans le Tableau 2. Le déclenchement de la tachycardie s’effectuait par stimulation atriale 

programmée sans médication chez 8 patients sur 13 (62%), sous Isoprénaline chez 3 patients 

(23%) et sous Isoprénaline et Atropine chez 2 patients (15%). Un saut de conduction était 

identifié chez 11 patients sur 13 (85%). Le cycle moyen de la tachycardie était de 332 ± 56 

ms (186 ± 34 /min). Il s’agissait d’une TRIN typique « slow-fast » chez l’ensemble des 

patients. 

 

Tableau 2. Données électrophysiologiques détaillées des 13 patients. 

  Avant ablation    Après ablation 

Patient  AH 
(ms) 

HV 
(ms) 

PWA         
(ms) 

VA         
(ms) 

Mode 
déclenchement 

Saut 
conduction  

Cycle 
(ms) 

AH   
(ms) 

HV 
(ms) 

PWA 
(ms) 

1  146 34 353 - I N 300 95 38 - 

2  112 48 400 429 I + A O 270 100 42 340 

3  108 40 286 324 S O 350 92 40 333 

4  95 72 375 261 S O 310 - - - 

5  115 55 261 286 S O 380 100 52 273 

6  106 50 300 316 S O 410 - - - 

7  110 62 333 375 S N 415 - - 333 

8  88 50 600 600 I O 300 95 46 333 

9  94 50 316 353 I + A O 230 85 40 240 

10  72 52 353 - S O 350 90 54 353 

11  118 32 274 316 S O 350 110 36 414 

12  86 40 316 353 S O 375 90 38 316 

13  164 46 343 350 I O 280 - - 353 

AH : intervalle Oreillette-His, HV : intervalle His-Ventricule, PWA : Point de Wenckebach Antérograde,       
VA : bloc dans la conduction ventriculo-atriale, I : Isoprénaline, A : Atropine, S : Spontané, N : Non, O : Oui,                 
- : donnée manquante. 
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Les données électrophysiologiques comparatives avant et après ablation sont rapportées 

dans le Tableau 3. Il n’existait pas de différence significative sur les valeurs de AH et du 

point de Wenckebach antérograde avant et après ablation (109 ± 25 vs 95 ± 7 ms, p = 0,20 et 

347 ± 86 vs 329 ± 47 ms, p = 0,57 respectivement). Les mini-électrodes de la sonde MiFi 

permettaient la détection d’un potentiel lent type Haïssaguerre dans 62% des cas avant 

ablation et dans 100% des cas après ablation (p = 0,02) ainsi que d’un potentiel de voie lente 

type Jackman uniquement avant ablation dans 23% des cas. 

 

Tableau 3. Données électrophysiologiques comparatives pré et post-ablation de 
l’ensemble des patients. 

 Avant ablation Après ablation p 

AH (ms) 109 ± 25 95 ± 7 0,20 

HV (ms) 49 ± 11 43 ± 6 0,32 

PWA (ms) 347 ± 86 329 ± 47 0,57 

H (%) 62 100 0,02 

J (%) 23 0 0,08 

AH : intervalle Oreillette-His, HV : intervalle His-Ventricule, PWA : Point de Wenckebach Antérograde,           
H : potentiel d’Haïssaguerre, J : potentiel de Jackman. 
 

Après ablation, un double potentiel mousse était identifiable en rythme sinusal au 

niveau des mini-électrodes chez 9 patient sur 13 (69%) avec un délai moyen de 62 ± 11 ms. 

Les données électrophysiologiques comparatives avant et après ablation des 9 patients 

présentant ce double potentiel mousse post-ablation sont rapportées dans le Tableau 4. Il 

n’existait pas non plus de différence significative sur les valeurs de AH et du point de 

Wenckebach antérograde avant et après ablation chez ces patients (106 ± 22 vs 96 ± 8 ms,     

p = 0,21 et 315 ± 42 vs 338 ± 52 ms, p = 0,43 respectivement). 
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Tableau 4. Données électrophysiologiques comparatives pré et post-ablation des 9 
patients présentant un double potentiel après ablation de la voie lente. 

 Avant ablation Après ablation p 

AH (ms) 106 ± 22 96 ± 8 0,21 

HV (ms) 47 ± 13 43 ± 8 0,92 

PWA (ms) 315 ± 42 338 ± 52 0,43 

AH : intervalle Oreillette-His, HV : intervalle His-Ventricule, PWA : Point de Wenckebach Antérograde. 
 

Les données comparatives entre les mini-électrodes et les dipôles conventionnels pour 

la détection des potentiels de voie lente avant et après ablation (Haïssaguerre et Jackman 

confondus) et des doubles potentiels en fin de procédure sont rapportées dans le Tableau 5. 

Les mini-électrodes de la sonde MiFi permettaient l’identification des potentiels de voie lente 

de manière très significativement supérieur aux dipôles conventionnels avant et après ablation 

(77 vs 15%, p = 0,0009 et 100 vs 0%, p = 0 respectivement). La détection d’un double 

potentiel mousse après ablation en rythme sinusal n’était possible qu’au niveau des mini-

électrodes uniquement (69 vs 0%, p = 0,0002). 

 

Tableau 5. Comparaison entre les mini-électrodes et les dipôles conventionnels de la 
sonde MiFi dans la détection des potentiels de voie lente avant et après ablation. 

 ME ABL p 

Potentiel pré (%) 77 15 0,0009 

Potentiel post (%) 100 0 0 

DP post (%) 69 0 0,0002 

ME : Mini-Electrodes, ABL : dipôles conventionnels, Potentiel pré : potentiel de voie lente identifiable avant 
ablation, Potentiel post : potentiel de voie lente identifiable après ablation, DP post : double potentiel mousse 
identifiable après ablation en rythme sinusal. 
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2.3.3.2.  Procédure d’ablation 

 

Les données sur la procédure d’ablation sont détaillées dans le Tableau 6. La durée 

moyenne de la procédure était de 77,0 ± 26,8 minutes. Le nombre moyen de tirs de 

radiofréquence était de 6,9 ± 5,2. Un rythme jonctionnel était obtenu chez 9 patients sur 13 

(69%). Un unique écho atrial persistait en fin de procédure chez 1 patient sur 13 (8%), le 

redéclenchement de la TSV était impossible chez l’ensemble des patients. 

 

Tableau 6. Données sur la procédure d’ablation. 

Patient Procédure 
(min) 

Tirs 
(nbr) 

Rythme 
jonctionnel 

Echo atrial 
(nbr) 

Redéclenchement 

1 68 4 N 1 N 

2 85 4 O 0 N 

3 111 2 N 0 N 

4 63 6 O 0 N 

5 58 3 N 0 N 

6 80 4 N 0 N 

7 51 4 O 0 N 

8 56 3 O 0 N 

9 66 13 O 0 N 

10 58 4 O 0 N 

11 119 12 O 0 N 

12 55 18 O 0 N 

13 131 13 O 0 N 

min : minutes, nbr : nombre, N : Non, O : Oui. 
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2.3.4. Suivi 

Après un suivi moyen de 11 ± 5 mois, il n’était constaté aucune complication ni récidive 

des symptômes initiaux chez l’ensemble des patients.  
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2.4. Discussion 

2.4.1. Population 

L’ensemble des données cliniques de notre cohorte est concordant avec les données 

épidémiologiques disponibles sur la maladie. En matière d’âge et de sexe ratio, notre cohorte 

représente bien la population concernée par ce trouble du rythme. Le mode de présentation 

est également typique avec des palpitations dans 100% des cas. Le faible pourcentage de 

patients traités médicalement reflète bien la place prépondérante du traitement ablatif dans 

notre cohorte, en accord avec les recommandations actuelles. La preuve de la tachycardie 

clinique avant exploration, disponible chez plus d’un patient sur deux, semble également 

correspondre à notre pratique quotidienne. 
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2.4.2. Procédure d’ablation et suivi 

La durée moyenne de procédure de notre cohorte correspond aux données de la 

littérature sur les ablations de la voie lente : dans l’étude de Giazitzoglou et al. de 2010 [47] 

le temps moyen de procédure était de 70,1 ± 21,4 minutes ; dans la méta-analyse de Hanninen 

et al. de 2013 [34] il était de 81,2 minutes. 

Le nombre moyen de tirs de radiofréquence apparait quant à lui discrètement plus élevé 

que les données de la littérature disponibles sur le sujet : dans l’étude de Giazitzoglou et al. 

de 2010 [47] le nombre moyen de tirs de radiofréquence était de 4,5 ± 1,2 ; dans l’étude de 

Topilski et al. de 2006 [30] il était de 5,0 ± 5,9. Cette donnée est à interpréter avec précaution 

étant donné la variabilité des seuils de temps de tirs de radiofréquence minimum pour 

considérer le tir effectif (30 secondes dans notre étude). 

En terme d’efficacité et de sécurité les données de notre étude sont excellentes. En effet, 

malgré un suivi limité à moins d’un an, l’ensemble des patients peut être considéré comme 

guéri de leur arythmie. 

  



 85 

2.4.3. Données électrophysiologiques pures 

Il n’existait pas de différence significative sur les valeurs de AH et du point de 

Wenckebach antérograde avant et après ablation. Cela est concordant avec les données de la 

littérature [47,54]. Concernant la valeur de AH ceci s’explique par le fait que cette mesure 

reflète la conduction au niveau de la voie rapide dans la majorité des cas et n’a donc pas lieu 

d’être modifiée après ablation de la voie lente. Concernant le point de Wenckebach 

antérograde, cela est plus inattendu étant donné que cette mesure reflète la conduction au 

niveau de la voie lente dans la plupart des cas en présence d’une dualité nodale (sa période 

réfractaire étant par définition plus courte). Une des explications pourrait être que l’ablation 

effectuée permet une modification suffisante des propriétés électrophysiologiques du circuit 

de réentrée pour empêcher la récidive de la tachycardie sans bloquer de manière complète le 

passage de l’influx à ce niveau. A noter que dans l’étude princeps de Haïssaguerre en 1992 

[45], une différence significative existait entre la valeur du point de Wenckebach antérograde 

avant ablation et celle réalisée 10 jours après, probablement suite à la cicatrisation définitive 

du tissu ablaté. Ceci n’a pas pu être vérifié dans notre étude. 
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2.4.4. Potentiels lents 

Les deux potentiels historiquement décrits au niveau de la voie lente du NAV (cf. 

chapitre 1.2.7.2. Ablation de la voie lente) ont été retrouvés dans notre étude : 

- le potentiel de voie lente de Jackman n’était que rarement visualisé avant ablation (3 

cas sur 13). Dans l’étude princeps de Jackman, un potentiel de voie lente était identifié chez 

79 patients sur 80, dans 42% des cas via une conduction rétrograde par la voie lente et dans 

58% des cas en rythme sinusal. Dans notre étude, il n’était pas recherché de conduction 

rétrograde dans la voie lente et il s’agissait de TRIN typique « slow-fast » chez l’ensemble 

des patients, ce qui pourrait expliquer en partie le faible pourcentage de mise en évidence de 

ce potentiel. D’autre part, ce potentiel sharp était recherché à postériori contrairement à 

l’étude princeps qui cherchait spécifiquement à le mettre en évidence au prix de procédures 

très longues (moyenne 8,0 ± 2,6 heures). La modification du potentiel pendant ablation 

consistait en une atténuation importante de son amplitude et en l’apparition constante d’un 

double potentiel mousse en fin de procédure. 
 

- le potentiel lent d’Haïssaguerre était retrouvé chez 2 patients sur 3 avant ablation et 

dans 100% des cas après ablation dans notre étude. Dans l’étude princeps d’Haïssaguerre, un 

potentiel lent était identifié chez 61 patients sur 64 en rythme sinusal ou lors de la stimulation 

atriale croissante après une durée totale de procédure de 3 à 7 heures en moyenne. Dans notre 

étude, la réponse de ce potentiel à la stimulation atriale croissante, décrite comme un 

élargissement et une diminution progressive d’amplitude ainsi qu’une séparation du potentiel 

atrial précédent, principale spécificité du potentiel selon les auteurs, n’était pas 

systématiquement étudiée et n’était retrouvée que pour certains cas. Cela pourrait expliquer 

en partie le plus faible pourcentage de mise en évidence de ce potentiel. La modification du 

potentiel pendant ablation consistait en une atténuation modérée de son amplitude et en un 

décollement plus ou moins important du potentiel atrial local pour aboutir à un double 

potentiel mousse de manière inconstante en fin de procédure.  
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2.4.5. Double potentiel 

L’originalité de notre travail réside dans la mise en évidence après ablation et en rythme 

sinusal d’un double potentiel mousse au niveau de la zone d’ablation. Nous n’avons considéré 

que les doubles potentiels en rythme sinusal étant donné que la stimulation atriale décale le 

potentiel mousse comme l’a démontré Haïssaguerre dans son étude princeps. 

La mise en évidence d’un double potentiel est déjà décrite dans l’ablation de l’isthme 

cavo-tricuspide du flutter atrial droit [55-58] : il s’agit de deux potentiels atriaux parallèles 

séparés par un intervalle isoélectrique et enregistrés le long de la ligne d’ablation. Cela 

correspond à l’activation atriale locale de part et d’autre de la ligne de bloc créée par 

l’ablation. Le délai retenu entre ces deux potentiels comme critère de bloc complet est variable 

selon les auteurs lors d’une stimulation atriale latérale fixe : pour Shah et al. [55], un intervalle 

de 120 ms entre les deux potentiels est en faveur d’un bloc complet ; pour Derejko et al. [58], 

un intervalle entre les deux potentiels inférieur à 40% du cycle de base du flutter est en faveur 

d’une zone de gap dans la ligne d’ablation. Des auteurs ont d’ailleurs récemment publié des 

articles sur l’ablation de l’isthme cavo-tricuspide en utilisant la sonde MiFi [59-62]. Leurs 

travaux mettent en avant la facilité accrue à détecter les zones de gap au sein des lignes de 

bloc grâce à la détection locale très précise des mini-électrodes. 

Dans notre étude, la mise en évidence d’un double potentiel en post ablation était 

possible chez 9 patients sur 13 (69%) avec un délai moyen de 62 ± 11 ms. Il est important de 

préciser que ce double potentiel n’était pas systématiquement recherché, surtout lors des 

premières procédures de l’étude et que des enregistrements dédiés en fin de procédure 

auraient peut-être permis d’en identifier plus. 

En extrapolant ces données avec les observations décrites dans l’ablation du flutter 

atrial, nous pouvons émettre l’hypothèse que ce double potentiel obtenu après ablation de la 

voie lente du NAV correspond au délai d’activation atriale locale de part et d’autre de la ligne 

de bloc créée entre l’ostium du sinus coronaire et la valve tricuspide. Les deux potentiels sont 



 88 

ici mousses : le premier correspond au potentiel atrial local (d’amplitude diminué du fait de 

l’ablation à ce niveau), le deuxième à la conduction dans la voie lente par voie rétrograde 

(potentiel lent de faible amplitude du fait de la conduction lente). Plusieurs éléments nous 

font penser que le bloc créé n’est pas nécessairement complet et bidirectionnel comme dans 

le flutter mais occasionne plutôt un ralentissement de conduction suffisamment important 

dans cette zone pour empêcher une conduction antérograde en rythme sinusal et le 

redéclenchement de la tachycardie. En effet, comme discuté précédemment, le point de 

Wenckebach antérograde après ablation n’étant pas modifié, cela laisse supposer la 

persistance d’une conduction dans la voie lente lors de la stimulation atriale droite latérale. 

De plus, dans le cas n°1, la présence d’un écho atrial en fin de procédure indique la persistance 

d’une conduction au niveau de la voie lente malgré la présence d’un double potentiel avec 

délai de 46 ms en rythme sinusal. Dans les cas n°5 et 7, la visualisation pendant ablation d’un 

allongement de ce délai de double potentiel lors d’une stimulation atriale fixe indique un 

ralentissement progressif à ce niveau. Enfin, le cas n°11 est très illustratif du fait qu’en cas de 

délai court (inférieur à 40 ms) le redéclenchement de la tachycardie était possible 

contrairement à un délai plus long de 62 ms en fin de procédure, sans redéclenchement 

possible. 

 

En rythme sinusal avant ablation la conduction se fait de manière privilégiée dans la 

voie rapide, la voie lente se dépolarise majoritairement par voie antérograde : le potentiel lent 

est accolé au potentiel atrial local. Après ablation, la voie lente se dépolarise majoritairement 

par voie rétrograde après conduction dans la voie rapide du fait du bloc créé : le potentiel lent 

est ainsi décalé dans le temps avec double potentiel mousse et délai significatif (Figure 59). 

Dans notre étude, nous n’avons pu conclure à un délai minimum de double potentiel comme 

critère de réussite de l’ablation du fait du nombre réduit de patients inclus. 
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Figure 59. Schéma simplifié illustrant la mise en évidence d’un double potentiel mousse 
en rythme sinusal après ablation de la voie lente du NAV (vue oblique antérieure droite). 
La voie lente (en bleue) se dépolarise majoritairement par voie rétrograde après conduction dans la voie rapide (en 
verte) du fait de l’ablation (en rouge) réalisée entre l’ostium du sinus coronaire et la valve tricuspide occasionnant 
un délai avec double potentiel mousse de part et d’autre. 
VCS = Veine Cave Supérieure, VCI = Veine Cave Inférieure, NS = Nœud Sinusal, NAV = Nœud Atrio-
Ventriculaire, SC = ostium du Sinus Coronaire. 
* Signal enregistré au niveau de la sonde MiFi en rythme sinusal après ablation de la voie lente. 
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2.4.6. Apports de la sonde MiFi 

La technologie de la sonde MiFi permet une localisation électrophysiologique précise 

de la voie lente du NAV. En effet, l’identification anatomique exacte de cette structure est 

souvent délicate, du fait de sa complexité physiologique ainsi que de ses variations 

anatomiques. Dans notre étude, les mini-électrodes permettaient d’identifier un potentiel de 

voie lente dans 100% des cas avant ablation, soit par la détection d’un potentiel lent type 

Haïssaguerre dans la plupart des cas (ou d’un potentiel de voie lente type Jackman plus 

rarement), soit par la mise en évidence d’une activité locale fragmentée non spécifique mais 

signe d’une conduction lente à ce niveau (cas n°2, 8 et 13). L’identification de cette 

conduction lente peut se faire également en tachycardie comme le montre le tracé de la figure 

42 (cas n°9). 

L’identification de la voie lente avant ablation était un réel bénéfice des mini-électrodes 

de la sonde MiFi puisque les dipôles conventionnels de la sonde ne le permettaient que dans 

15% des cas. Il en est de même pour les données post-ablatives puisqu’aucun double potentiel 

mousse n’était visible au niveau des dipôles conventionnels après ablation. 

Les mini-électrodes de la sonde MiFi ont également permis dans un cas complexe de 

récidive de tachycardie malgré une ablation conventionnelle antérieure (cas n°13), 

l’identification d’un probable gap à travers la voie lente au niveau d’une zone inhabituelle à 

l’intérieur du sinus coronaire. L’ablation à ce niveau sans preuve électrophysiologique aurait 

été un geste risqué sans promesse de succès. 

Enfin, l’intérêt majeur de ce matériel réside dans le fait que la détection extrêmement 

localisée apportée par les mini-électrodes soit intégrée dans l’électrode distale de la sonde 

d’ablation, zone où le traitement par radiofréquence est délivré. Les modifications 

électrophysiologiques peuvent d’ailleurs être observées en per-ablation comme le montre les 

cas n°5 et 7. 
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2.4.7. Limites 

Notre travail est une étude descriptive portant sur une petite cohorte de patients. Les 

données électrophysiologiques sont hétérogènes ou manquantes selon les cas. L’analyse des 

tracés est également rendue difficile du fait de la petite zone étudiée, de la faible amplitude 

des potentiels et des nombreux artefacts dus aux mouvements du cathéter ou à son irrigation. 

Une étude de plus grande envergure avec un protocole préétabli précis permettrait d’enrichir 

ces données préliminaires. Cela permettrait peut-être également d’expliciter cette notion de 

double potentiel, dont nos observations sont encore imprécises en terme de rationnel 

électrophysiologique et de délai seuil.  
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2.4.8. Perspectives 

La tachycardie par réentrée intranodale est une pathologie fréquente et de bon pronostic 

dont le traitement actuel par radiofréquence, bien que non codifié, est efficace et sûr. Dans ce 

contexte, le bénéfice des nouvelles technologies apparait difficile à prouver. Une récente 

étude de l’équipe de Baltimore a d’ailleurs mis en avant l’absence de bénéfice des nouvelles 

techniques (cartographie 3D, cathéter irrigué, cryoablation) en terme de succès et de 

complications à long terme dans l’ablation par radiofréquence des TRIN [63]. 

Les résultats de notre étude ont pour objectif de replacer au premier plan les critères 

électrophysiologiques dans l’ablation de la voie lente du NAV. Ces données qui restent à 

approfondir pourraient apporter un bénéfice dans les procédures complexes ou les récidives 

de tachycardie après une première ablation conventionnelle. 
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2.5. Conclusion 

L’utilisation d’un cathéter d’ablation muni de mini-électrodes de détection permet 

d’optimiser la procédure d’ablation des TRIN en guidant le positionnement du cathéter selon 

des critères électrophysiologiques précis. 
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Résumé : 
 

Introduction - La tachycardie par réentrée intranodale (TRIN) est la tachycardie 
jonctionnelle la plus fréquente. La voie dite « lente » est la cible anatomique du traitement 
par radiofréquence. L’objectif de cette étude était de replacer les critères 
électrophysiologiques au premier plan dans l’ablation de la voie lente du nœud atrio-
ventriculaire (NAV) comme traitement des TRIN grâce à l’utilisation d’un nouveau cathéter 
d’ablation muni de mini-électrodes de détection. 
 

Méthode - Nous avons mené une étude prospective sur l’ablation de la voie lente du NAV à 
l’aide du cathéter d’ablation IntellaTip™ MiFi OI au CHU de Tours entre avril 2016 et juin 
2017. Les données électrophysiologiques pré, per et post-ablation ont été rapportées par deux 
cardiologues. 
 

Résultats - Treize patients ont été inclus (femmes 85% ; âge moyen 50 ± 15 ans). Un potentiel 
lent type Haïssaguerre était plus facilement identifiable après qu’avant ablation (100 vs 62% ; 
p = 0,02). Un potentiel de voie lente type Jackman n’était identifiable que dans 23% des cas 
avant ablation. Le dipôle conventionnel distal de la sonde d’ablation ne permettait d’identifier 
la voie lente que dans 15% des cas avant ablation. Un double potentiel avec un délai moyen 
de 62 ± 11 ms en rythme sinusal était identifiable après ablation dans 69% des cas, et 
uniquement au niveau des mini-électrodes. En fin de procédure, le redéclenchement de la 
tachycardie était impossible chez l’ensemble des patients. Un unique écho atrial persistait 
chez un patient. Aucun patient n’avait récidivé après un suivi moyen de 11 ± 5 mois. 
 

Conclusion - L’utilisation d’un cathéter d’ablation muni de mini-électrodes de détection 
permet d’optimiser la procédure d’ablation des TRIN en guidant le positionnement du 
cathéter selon des critères électrophysiologiques précis. 
 
 
Mots clés : Tachycardie par réentrée intranodale - Ablation par radiofréquence - Voie lente - 
Double potentiel - Sonde MiFi - Mini-électrodes. 
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