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Fibrillation atriale paroxystique révélant un syndrome de Wolff-
Parkinson-White : à propos d’une observation. 
  
Paroxysmal atrial fibrillation revealing a Wolff-Parkinson- White 
syndrome: case report. 
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Introduction : Le syndrome de Wolff Parkinson White (WPW) est une anomalie congénitale 
des voies de conduction due à l’existence d’une voie accessoire auriculo-ventriculaire court-
circuitant la voie de conduction normale : le faisceau de Kent. La Fibrillation est parfois le 
trouble du rythme initial au cours du syndrome de WPW, sa survenue est un facteur de 
risque de mort subite. Nous rapportons un cas rare d’une fibrillation atriale paroxystique 
révélant un syndrome de Wolf-Parkinson-White chez un patient de 63 ans reçu à l’hôpital de 
référence de Maradi 

Observation : Il s’agit d’un patient âgé de 63 ans reçu en consultation pour des palpitations, 
une dyspnée d’effort stade 4 de la NYHA associée à une orthopnée et une instabilité 
hémodynamique. L’ECG per-critique avait mis en évidence une fibrillation atriale rapide 180 
battements par minute à complexe QRS larges dont la conduite tenue l’urgence était la 
cardioversion électrique externe à 200 joules ce qui a permis à un retour à un rythme sinusal 
sur faisceau accessoire. L’évolution a été favorable, le patient a été mis sous traitement 
médical et un traitement par une ablation du faisceau accessoire lui a été proposé. 

Conclusion : La Fibrillation atriale paroxystique est souvent la première manifestation chez 
une personne âgée de plus de 60 ans au cours du syndrome WPW montrant ainsi le 
polymorphisme du Wolf-Parkinson-White. 
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Introduction: Wolff Parkinson White syndrome (WPW) is a congenital anomaly of the 
conduction pathways due to the existence of an accessory atrioventricular pathway 
bypassing the normal conduction pathway: the bundle of Kent. Atrial fibrillation is 
sometimes the initial arrhythmia in WPW syndrome, its occurrence is a risk factor for sudden 
death. We report the case of paroxysmal atrial fibrillation revealing a Wolf-Parkinson-White 
syndrome received at the referral hospital of Maradi 

Clinical case: This is a 63-year-old patient seen in consultation for the palpitations, dyspnea 
NYHA class 4 associated with orthopnea and hemodynamic instability. The per-critical ECG 
had revealed rapid atrial fibrillation 180 beats per minute with wide complex QRS, the 
emergency management of which was external electrical cardioversion at 200 joules, which 
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allowed a return to a sinus rhythm on the accessory pathway. The evolution was favorable, 
the patient was placed under medical treatment and treatment by ablation of the accessory 
pathway was proposed. 

Conclusion: Paroxysmal atrial fibrillation is often the first manifestation of WPW syndrome 
in people over 60, demonstrating the Wolf-Parkinson-White polymorphism. 

Introduction 
Le syndrome de Wolff-Parkinson-White 
(W.P.W) est une anomalie congénitale des voies 
de conduction due à l’existence d’une voie 
accessoire auriculo-ventriculaire court-
circuitant la voie de conduction normale 
correspondant au faisceau de Kent [1]. Il s’agit 
d’une affection bénigne survenant souvent sur 
cœur sain mais pouvant parfois être dangereuse 
entraînant une mort subite. Sa morbidité est liée 
à des crises paroxystiques de Tachycardie   
supraventriculaire utilisant le faisceau dans 
leur circuit, et il est associé à un risque de mort 
subite [2].  Le Kent conduits dans le 2 sens et 
peut être à l’origine de deux types de 
conséquences majeures : une transmission 
antérograde rapide pouvant se révéler fatale en 
cas d’une fibrillation atriale (FA) et une 
conduction rétrograde qui peut constituer un 
circuit de Réentrée avec la voie hisienne et être 
à l’origine de tachycardie par rythme 
réciproque [3]. Un Kent ayant une période 
réfractaire antérograde courte donc une 
transmission rapide peut être à l’origine d’une 
transmission rapide d’une FA et imposer aux 
ventricules une fréquence rapide incompatible 
avec la vie. Parfois, ces FA peuvent dégénérer 
en fibrillation ventriculaire et être à l’origine de 
mort subite inaugurale. Le premier but serait de 
reconnaitre ces Kent dangereux ayant une 
période réfractaire inférieure à 250ms en 
mesurant le cycle le plus court s’il y a eu  
passage en FA ou en pratiquant une exploration 
électrophysiologique. De plus la présence d’un 
Kent favorise le passage en FA par 2 
mécanismes [4] : 
• ESV conduite à l’oreillette d’une façon 

rétrograde par cette voie accessoire 

entraînant une désynchronisation de la 
dépolarisation auriculaire. 

• ET ces Tachycardies réciproques qui 
provoquent la distension de l’oreillette 
gauche préparent le substrat anatomique 
de la FA.  

L’ablation par cathéter est le Traitement 
recommandé devant un Kent dangereux ou 
malin [5]. 
Le traitement médical comporte les 
antiarythmiques de classe I qui allongent la 
période réfractaire de la voie accessoire. Ils 
seront associés aux bétabloquants qui 
permettent de diminuer l’activité sympathique 
[4]. Le sotalol ou l’amiodarone allongent aussi 
la période réfractaire du Kent. En revanche les 
inhibiteurs calciques et les digitaliques sont 
contre indiqués, car ils ralentissent la 
conduction de la voie normale et favorisent 
ainsi la conduction dans le faisceau le Kent [4]. 
Le traitement d’urgence recommandé en cas 
d’instabilité hémodynamique est la 
cardioversion synchronisée [5].  
L’objectif de ce travail est de décrire un cas rare 
de fibrillation atriale paroxystique révélant un 
syndrome de Wolf-Parkinson-White chez un 
sujet de 63 ans, en discutant les limites de sa 
prise en charge dans notre contexte.   
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Observation 
Un homme âgé de 63 ans maçon ayant comme 
antécédents pathologiques une tuberculose 
pulmonaire traitée et guérie qui remonte à 10 
ans et comme facteur de risque cardio-
vasculaire, une HTA évoluant depuis 5ans non 
compliant au traitement qui avait consulté pour 
une palpitation, dyspnée d’effort stade 4 de la 
NYHA avec orthopnée nocturne qui s’est 
aggravé 48 heures auparavant. L’examen 
clinique retrouvait un patient conscient avec un 
état général altéré (échelle de performance 
stade 3 de l’OMS), la pression artérielle était à 
80/60mmHg, la fréquence cardiaque 
à 180battement par minute, la fréquence 
respiratoire 32 cycles /mn et sa diurèse à 
400ml/24H, la température à 36° degré Celsius, 
la saturation partielle en oxygène en air ambiant 
était à 97%. L’on notait à l’auscultation 
cardiaque une tachycardie irrégulière, un 
souffle d’insuffisance mitrale d’intensité 3/6, un 
souffle d’insuffisance tricuspidien 4/6, un bruit 
de galop gauche et droit. Une hépatomégalie 
douloureuse à bord régulier mou avec une 
flèche hépatique à 17cm, une Turgescence des 
veines jugulaires externes, des œdèmes 
bilatéraux des membres inférieurs mous 
indolores prenant le godet jusqu'à niveau de la 
moitié des jambes.  
L’auscultation pulmonaire était sans 
particularité ; absence de syndrome anémique 
et de goitre. L’examen des autres appareils 
étaient sans particularité. 
 

 
Figure 1 : Electrocardiogramme per-critique 

 
L’électrocardiogramme per critique (Figure 1) 
inscrivait une fibrillation atriale rapide à 
complexe QRS large « en accordéon » de durée 
variable avec fréquence ventriculaire moyenne 
de 180 battements par minute avec des 
intervalles RR irrégulier dont le cycle RR le plus 
court fait 200 ms ; en faveur d’une fibrillation 
atriale sur faisceau accessoire.   
L’échocardiographie per critique montrait une 
dilatation du massif atrial (Figure 2), une 
hypokinésie des segments des inféro-septo-
basal et médian et de la parois inferieure avec 
altération modérée de la fonction systolique du 
ventricule gauche FEVG à 47% SB.  
 

 
Figure 2 : Image échocardiographie bi 
dimensionnelle per critique montrant une dilatation 
du massif atrial 
 
Fonction systolique du VD normale Sat à 10 
cm/s. Pressions de remplissage du ventricule 
gauche élevées ; insuffisance mitrale moyenne, 
insuffisance tricuspidienne moyenne avec 
HTAP importante à 57 mmHg ; veine cave 
inférieure et veines sus-hépatiques dilatées et 
non compliantes. 
Sur le plan biologique Altération de la fonction 
Rénale avec une clairance de la créatinine à 
33mm/mn puis 65ml/min, TP à 49% puis à 80% ; 
INR à 1,8 puis à 1,1 ; Ionogramme sanguin 
normal, les transaminases étaient normales, le 
bilan thyroïdien normal, la numération formule 
sanguine normale. 
Devant cet état de choc rythmique la conduite 
tenue était la délivrance d’un choc électrique 
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externe de 200joules en urgence par 
défibrillateur. Ce qui a permis le retour à un 
rythme sinusal (Figure 3) sur le plan électrique 
nous avons conclu à une fibrillation atriale 
Paroxystique sur faisceau accessoire auriculo-
ventriculaire compliqué d’un choc rythmique.  
 

 
Figure 2 : Electrocardiogramme après résolution de 
la crise inscrivant rythme sinusal régulier, une 
extrasystole auriculaire isolée en précordiale avec 
une fréquence cardiaque à 61 battements par minute, 
un QT long à 524ms le QT corrigé sur syndrome de 
pré-excitation ventriculaire : Kent postéro-septal 
droit. 
 
Sur le plan clinique la reprise de diurèse à 
2600ml/24H et la tension artérielle à 
100/70mmHg et la fréquence à 61 battements 
par minutes ; sur le plan biologique la clairance 
de la créatinine est passée de 33ml/mn à 
65ml/mn et le TP de 49 à 80%      
Le score de CHA2DS2-VASc était de 2 et le 
HASBLED à 2. L’évolution a été favorable, Le 
patient était sorti sous Sotalol 40 mg deux fois 
par jour comme traitement de fond associé à 
Sintrom 4mg le soir pour une durée de 4 
semaines pour la prévention des évènements 
emboliques et un traitement de fond pour sa 
cardiopathie ischémique. Une évacuation 
sanitaire est envisagée pour l’ablation du 
faisceau accessoire par radiofréquence.  
 

Discussion 
Ce patient est affecté par le syndrome de WPW, 
révélé par un épisode de fibrillation atriale 

paroxystique compliqué d’un choc rythmique. 
Il était de sexe masculin, ce qui corrobore les 
données de la littérature qui démontrent la 
prédominance masculine de l’affection [3] 
Le syndrome de WPW peut se révéler à tout âge 
avec des pics, de fréquence, à savoir l’enfance et 
l’adolescence. La fréquence est moindre au-delà 
de 50 ans, soit par involution spontanée du 
faisceau accessoire avec l’âge, soit par décès 
prématurés des patients du fait de trouble de 
rythme grave [7] ; néanmoins notre patient est 
âgé de 63 ans et l’on peut s’interroger sur la 
présence d’épisodes antérieures de palpitation 
mieux tolérées ; n’ayant pas engagé 
d’investigation. Dans la FA, le principal facteur 
de risque cardiovasculaire est l’hypertension 
artérielle associée à une dilatation atriale 
gauche ce qui est le cas de notre patient [8]. 
La FA est parfois le trouble du rythme initial au 
cours du syndrome de WPW, sa survenue est 
un facteur de risque de mort subite [9-11]. 
Le pronostic de notre patient était alors engagé 
sur : d’une part du fait de la sévérité initial du 
trouble du rythme avec un état de choc 
cardiogénique et un risque de conduction 1 :1, 
et d’autre part du risque imprévisible de mort 
subite à long terme. 
L’aspect larges des complexes QRS à l’ECG, per 
critique témoigne d’une dépolarisation 
antérograde ventriculaire majoritairement via 
la voie accessoire, ce qui justifie la réponse 
ventriculaire élevée ; ce qui compliquait l’état 
de choc cardiogénique d’origine rythmique.  
La présentation électrocardiographique d’une 
FA sur Kent peut être difficile à différencier 
d’une FA avec conduction ventriculaire 
aberrante ou bloc de branche méconnue peut 
entrainer la prescription de médicament 
potentiellement dangereux tel que la digoxine 
ou les bêtabloquants capable de favoriser la 
dégénérescence de l’arythmie en FV[3] ; l’aspect 
variable de la largeur des complexes QRS, 
décrits comme étant « en accordéons » et la 
présence d’onde delta sont des signes 
permettant de différencier ces formes 
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électrocardiographiques. Chez notre patient, 
l’électrocardiogramme obtenu après résolution 
spontanée de la crise a permis d’observer les 
anomalies électrocardiographiques 
caractéristiques de syndrome de WPW à savoir 
un intervalle PR court, des complexes QRS 
larges avec onde delta et trouble secondaire de 
la repolarisation et ainsi retenu formellement le 
diagnostic [12]. 
Les crises mal tolérées sur le plan 
hémodynamique indiquent une cardioversion 
synchronisée urgente qui a été le cas chez notre 
patient. 
L’ablation du faisceau de Kent est le traitement 
de fond, permettant la guérison dans plus de 
90% de cas [13-15].  
Les antis arythmiques de classe Ia et Ic sont 
utilisable à défaut ou dans l’attente d’une 
ablation du faisceau accessoire, mais ne sont 
pas disponible dans notre contexte, de même 
que les thérapies d’ablation. 
Notre patient devra effectuer une évacuation 
sanitaire s’il a les moyens pour bénéficier d’une 
ablation du faisceau du Kent et se soustraire à 
la contrainte de la prise en charge chronique 
d’anti arythmique, tout en diminuant 
drastiquement le risque de mort subite liée à sa 
situation. 
 

Conclusion 
La Fibrillation atriale paroxystique est souvent 
la première manifestation chez une personne 
âgée de plus de 60 ans au cours du syndrome 
WPW montrant ainsi le polymorphisme du 
Wolf-Parkinson-White. Et cela peut engager le 
pronostic vital à court terme et est un facteur 
pronostique de mort subite. L’indisponibilité 
des explorations électrophysiologiques et des 
techniques ablatives exposent les patients et 
l’Etat à des surcoûts liés aux évacuations 
sanitaires, à la contrainte et aux effets 
secondaires liés à la prise d’anti arythmique au 
long court ainsi qu’à un risque résiduel de 
récidive des accès d’arythmies et de mort 
subite. D’où la nécessité pour nos hôpitaux de 

références de s’équiper en salle de cathétérisme 
cardiaque et de former les cardiologues en 
rythmologie interventionnelle.  
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