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Bradycardie ou dysfonction sinusale 
Tachycardie sinusale
Automatisme anormal atrial : FA

Bloc intranodal : Bloc AV 1 / 2 Mobitz 1 

Hyperautomatisme de reperfusion : J / RIVA

Bloc infranodal : Bloc de branche D ou G 
   Bloc AV 2 Mobitz 2  
Bloc AV haut degré et bloc AV 3

SCA et troubles du rythme

54 ⏐ CONDUCTION DÉCRÉMENTIELLE

Conduction décrémentielle

Conduction ralentie dans une portion du circuit de
conduction quand la fréquence des influx qui le tra-
verse s’accélère. Cette propriété est caractéristique du
nœud AV, mais peut s’observer dans d’autres portions
du système de conduction intracardiaque ou avec cer-
tains faisceaux accessoires. Elle se traduit par un allonge-
ment de l’intervalle P-R, un phénomène de Wenckebach
ou une conduction type Mobitz II quand la fréquence
cardiaque augmente.

Cette propriété protège les ventricules en cas d’influx
supraventriculaires trop nombreux, comme au cours
d’une fibrillation auriculaire ou autre tachycardie atriale.

Conduction intracardiaque

L'influx naît en général dans l’oreillette droite, de l'auto-
matisme du nœud sinusal. Il parvient aux ventricules via
un système de conduction qui possède à chaque étage des
propriétés particulières. Ces propriétés sont étudiées par
exploration électrophysiologique (q ECG endocavitaire).

La conduction intra-auriculaire : depuis le nœud sinusal
jusqu’au nœud AV. L’acheminement de l’influx est assuré
par des fibres à réponse rapide.

• Elle se fait au travers de quatre voies de conductions pré-
férentielles composées de myocytes atriales : les faisceaux
internodaux antérieur, moyen (qui rejoint l’oreillette
gauche), postérieur et le faisceau de Backman.

• La déflexion du nœud sinusal est invisible sur l’ECG de
surface car trop faible : on l’assimile au début de l’onde P
qu’elle précède immédiatement, sauf en cas de bloc sino-
auriculaire. La déflexion intrinsèque de l’oreillette
(point A pour auriculogramme) s’enregistre au niveau de
la dérivation hisienne introduite par voie endocavitaire :
elle se produit à l’arrivée de l’excitation dans le septum auri-
culaire au voisinage du nœud AV. La durée (intervalle PA)
est comprise entre 30 et 55 ms. Si cette durée augmente, il
existe un trouble de conduction intra-auriculaire.

La conduction intranodale : au sein du nœud AV jusqu’au
début du faisceau de His. L’influx subit un ralentissement
lié à un type spécifique de conduction décrémentielle
(fibres à réponse lente).

• Elle est estimée par la mesure de l’intervalle P-R
(normal : 0,12 et 0,20 s). Elle peut être allongée (q Bloc
AV) ou raccourcie (q Syndrome du PR court).

• Elle se mesure entre l’auriculogramme de la dérivation
hisienne (potentiel A) et la déflexion initiale du faisceau
de His (potentiel H). Sa durée (intervalle AH) est com-
prise entre 60 et 120 ms. Si cette durée augmente, il existe
un trouble de conduction nodale (bloc intranodal).

La conduction intraventriculaire : depuis le faisceau de His
jusqu’en distalité du myocarde ventriculaire (q Réseau de

His-Purkinje). L’acheminement de l’influx est assuré par les
cellules de Purkinje spécialisées dans la conduction rapide.

• Elle débute au sein du faisceau de His. La dépolarisation
hisienne (potentiel H) dure entre 15 et 20 ms. Le faisceau
de His se dirige vers la partie musculaire du septum inter-
ventriculaire où il divise en deux branches qui courent le
long des surfaces septales de leur ventricule respectif.

• La branche droite reste compacte jusqu’à la pointe du ven-
tricule droit puis se ramifie en réseau sous-endocardique.
La branche gauche se divise en deux faisceaux qui gagnent
respectivement les muscles papillaires postérieur et anté-
rieur avant de se ramifier en éventail vers l'apex. La dépo-
larisation des ventricules se fait de l’endocarde vers l’épi-
carde (q Activation électrique des ventricules).

• La durée de conduction entre le potentiel Hisien (poten-
tiel H) et le début d’activation des ventricules (début de
H au pied du QRS ou intervalle HV : 35-55 ms) et la con-
duction non spécifique dans les ventricules (durée des
QRS : 70 ms ± 10). L’identification d’un intervalle HV
 60 ms, en l’absence de médicaments déprimant la con-
duction AV, signe un bloc intraventriculaire et expose au
risque de syncope.

Au cours d’une tachycardie atriale, si le nombre d’auri-
culogrammes (x) est supérieur à celui des ventriculo-
grammes (y), on parle de « conduction x:y » et non de
« bloc x:y ». Si ce ratio est variable, on parle de
« conduction variable ».
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Figure 53. 
Conduction 
intracardiaque. 
1 : nœud sinusal. 
2 : nœud AV. 
3 : tronc du faisceau 
de His. 
4 : branche droite. 
5 : branche gauche. 
6 : réseau de Purkinje.
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26%

28%

25 / 3%
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Terkelsen CJ et al. Prevalence and significance of accelerated idioventricular rhythm in patients with ST-elevation 
myocardial infarction treated with primary percutaneous coronary intervention. Am J Cardiol 2009; 104:1641-6

N = 503
(106 min)

Automatisme anormal ventriculaire : ESV* et TVNS*
Tachycardie ventriculaire soutenue (≥ 120 bpm)
Fibrillation ventriculaire

Pronostic
RIVA et BBD
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P. Taboulet

F 60 ans FC 44/min

STEMI inférieur et infarctus atrial : bradycardie aggrave l’hémodynamique

ST+

ST+

ST+

Rythme jonctionnel à

Dysfonction sinusale/BSA 28%

Ischémie
Potassium
Médicament/toxique
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P. Taboulet

Femme 80 ans FC 33/min

Dysfonction sinusale/BSA
STEMI inférieur et infarctus atrial : bradycardie aggrave l’hémodynamique

à Atropine ou EEV transcutanée ou veineux

28%

ST+ (CD)

ST+

ST+

BSA 2:1 probable

Ischémie
Potassium
Médicament/toxique
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Tachycardie sinusale
STEMI antérieur (onde de Pardee) 

Tachycardie sinusale = signe de mauvaise tolérance = mauvais pronostic !

axy68NDl

Homme 46 ans

FC 126 bpm 

P. Taboulet

22%
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Fibrillation atriale

MwX4q7rw

P. Taboulet

FA gêne le diagnostic, altère l’hémodynamique et favorise l’extension de l’infarctus 
à ralentir (BB) ou cardioversion (amiodarone ou CEE)

9%

Fibrillation atriale

BFAG. Axe - 70 

Une fibrillation atriale est présente ou apparait à la phase aiguë d’un infarctus dans environ 13% des cas 
(Jabre 2011) [1]. Elle apparaît au cours de l’évolution à 30 jours dans 4-10% des cas et aggrave le pronostic 

[2][3][4][6]. Elle s’observe plus fréquemment en cas d’infarctus compliqué d’insuffisance cardiaque, péricardite 
aiguë ou lésion ischémique de l’oreillette droite (e-cardiogram.com)
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Infarctus avec BAV

aoejrkzw

BAV II (nodal, infarctus inférieur)

BAV 2 sur 1 à QRS fins sur infarctus inférieur = bloc nodal à Atropine ± Adré

ST+

ST+ (CD)

ST+

FC 42 bpm 

3%

L'isoprénaline n'est pas recommandée en cas de bradycardie sévère ou bloc AV de haut degré à 
la phase aiguë d'un infarctus (ESC 2017) [9].
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BAV II (nodal, infarctus inférieur)

BAV II (2 sur 1) à QRS fins sur infarctus inférieur = bloc nodal à Atropine

P. Taboulet

Homme 46 ans

FC 42 bpm 

3%

ST+

ST+ (CD)

ST+
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BAV haut degré et III

P. Taboulet

ST+ (^)

ST+

ST+

Infarctus inférieur semi récent avec BAV complet nodal  
avec échappement jonctionnel

3%

à atropine ± adré

FC 52/min, rythme ?

L'isoprénaline n'est pas recommandée en cas de bradycardie 
sévère ou bloc AV de haut degré à la phase aiguë d'un infarctus 

(ESC 2017) [9].
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P. Taboulet

H 70 ans, J0

BAV haut degré
Infarctus inféro-basal avec FA à cadence ventriculaire lente et régulière  

= BAV haut degré nodal (QRS fins)

FC 38 bpm H 70 ans, J1

3%

ST+

ST+ (CD)

ST+

ST-

ST-

ST-

à atropine

FA à cadence ventriculaire lente et régulière 
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Homme 67 ans douleur thoracique

Infarctus et BBG (et ESV)

BBG

Co3f39 Manara A  AFMU 2011
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Concordance de polarités entre QRS et ST (Sgarbossa NEJM 2009)

Un bloc de branche gauche est présent à la phase aiguë d’un infarctus dans 2-5% des cas et 
aggrave le pronostic [1]. Son apparition signe une occlusion IVA (b. septale). La perte de la 

discordance appropriée est à la base de la reconnaissance d'un infarctus en cas de BBG ou de 
pacemaker (cf. Sgarbossa H. NEJM 1996 et Smith S. AEM 2012)

2-5%

ESV ESV

*
*

*

*
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H 90 ans, HTA, BBG connu, douleur thoracique H90 min

FC 108 bpm et QRS 134 ms

Concordance polarités QRS/ST en V4

Discordance majorée QRS/ST en V5-6

Infarctus et BBG : signe de Sgarbossa/Smith
Smith SW, et al. Diagnosis of ST-elevation myocardial infarction in the presence of left bundle branch block… Ann Emerg Med. 2012

Co3f45

 

Infarctus et BBG 2-5%

Un bloc de branche gauche est présent à la phase aiguë d’un infarctus dans 2-5% des cas et 
aggrave le pronostic [1]. Son apparition signe une occlusion IVA (b. septale). La perte de la 

discordance appropriée est à la base de la reconnaissance d'un infarctus en cas de BBG ou de 
pacemaker (cf. Sgarbossa H. NEJM 1996 et Smith S. AEM 2012)

BBG

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Diagnosis+of+ST-Elevation+Myocardial+Infarction+in+the+Presence+of+Left+Bundle+Branch+Block+With+the+ST-Elevation+to+S-Wave+Ratio+in+a+Modi%EF%AC%81ed+Sgarbossa+Rule
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Infarctus avec BAVInfarctus et bloc AV : traitement

Antman EM et al. ACC/AHA guidelines … 
Circulation 2004; 110:588-636

A : atropine ; TC : transcutaneous pacing (EES externe); 
TV temporary transvenous pacing (sonde d’entraînement)
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Infarctus avec BAVRIJA transitoire (tropo H3 1200 ng/l) à stent CD

Suite +90 min : H 90 ans, DT 180 min, HTA et BBG connu, après trinitrine IV et aspirine

FC 77 bpm et QRS 110 ms

Co3f45bis
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Bloc de branche droit

axyqXaAx

Un BBD ne masque jamais un sus-décalage de ST 

P. Taboulet

BBD

Fibrillation atriale

ST+

ST+

ST+

8%

Une lésion aiguë de la branche droite signifie généralement une lésion proximale de 
l’IVA (1ère septale) et une autre lésion sur la CD ou la circonflexe pour générer une 

ischémie du faisceau de His [8] : mauvais pronostic
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RS + BBD + infarctus sans sus-décalage de ST (avec ST+ en VR-V1)
BAV II type Mobitz 1 : mauvais pronostic

P. Taboulet

BBD 173 ms 

Bloc de branche droit

BAV 2/1 BAV2- M1
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Infarctus avec BAVInfarctus et bloc AV : traitement

Antman EM et al. ACC/AHA guidelines … 
Circulation 2004; 110:588-636

A : atropine ; TC : transcutaneous pacing (EES externe); 
TV temporary transvenous pacing (sonde d’entraînement)
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P. Taboulet

Hyperautomatisme jonctionnel
Rythme jonctionnel accéléré : signe de reperfusion ?

H 70 ans ± DT FC 61 bpm

8%

ST+

ST+ (CD)

ST+
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VDYKNZmw

Hyperautomatisme ventriculaire

P. Taboulet

RS puis captures/fusion* puis RIVA (80/min)
Infarctus ST+ antérieur avec RIVA : signe de reperfusion ?

RIVA ---------------------------------------------->

Ralentissement sinusal ---------------------------->

*        *
Fusion   Fusion

8%
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axyzl3Dl

P. Taboulet

Hyperautomatisme ventriculaire

RIVA                      capture sinusale

Rythme ventriculaire accéléré : signe de reperfusion

42%
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MwXze24D

Automatisme anormal ventriculaire

P. Taboulet

ESV ESV ESV ESV

Infarctus ST+ antérieur avec ESV bigéminées couplage fixe et > 300 ms 
faible risque TV/FV (mais prudence !)

42%

H 28 ans, DT FC 106 bpm

RS avec ESV bigéminées

ESV ESV ESV ESV

370 ms
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Kalarus Z et al. Cardiac arrhythmias in the emergency settings of acute coronary syndrome… EHRA consensus 
document. Europace. 2019 Oct 1;21(10):1603-1604.



w w w . p r a t i c o - r y t h m o . c o m

jDZVQEvD

Automatisme anormal ventriculaire 
TV

B. Frattini

TV ischémiques (< 30 sec non soutenues)
à Amiodarone ± bétabloquant à lidocaïne à sédation et CEE… 

26%
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Kalarus Z et al. Cardiac arrhythmias in the emergency settings of acute coronary syndrome… EHRA consensus 
document. Europace. 2019 Oct 1;21(10):1603-1604.
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WxQneRDN

Automatisme anormal ventriculaire 
ESV x ou TV

TV ischémique irrégulière et polymorphe : risque FV +++
à Amiodarone, bétabloquant, K et Mg, CEE… reperfusion, ablation 

26%
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Alternance électrique des QRS avant FV

5 mm

4 mm

4 mm

« tombstone wave »

B. Frattini

Automatisme anormal ventriculaire 
ESV x ou TV

Le risque de FV augmente avant reperfusion selon l’amplitude du ST+ 
le nombre de dérivations… et une alternance électrique des QRS
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Bradycardie sinusale à vagale ou dysfonction atriale (atropine)
Tachycardie sinusale à mauvaise tolérance hémodynamique ?
Automatisme anormal atrial à FA (traitement spécifique ± CEE)

Bloc intranodal à ± bon pronostic (± sensible à l’atropine)

Hyperautomatisme à bon pronostic (reperfusion), oui mais infarctus étendu

Bloc de branche  à menace asystole : EES transcutanée 
Bloc AV Mobitz 2 à asystole, torsades : EES transveineux
Bloc AV 3             à atropine (± adré ?) puis EES

Automatisme anormal ventriculaire à ESV et TV (observation ± Amiod. ou BB)
Fibrillation ventriculaire…

SCA et troubles du rythme

Pronostic engagé : anticipation +++ 
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Quiz final. Rythme, étiologie et traitement ?

Bloc AV III avec rythme d’échappement à QRS 110 ms, réguliers à 54/min
(ischémie T- résolutive en territoire inférieur) 

P. Taboulet

FC 54/min QRS 110 ms retard droit axe gauche (-45°)

aoeGq4Rx 20/02/2024

T-

T-

T-

T-

T-

T-

BAV III nodal (surveillance) 3%


