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Bradycardie chez l’enfant
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ABC : Airways, Breathing, Circulation
BAV : Bloc auriculoventriculaire
Fc : Fréquence cardiaque
ECG : Electrocardiogramme
ETT : Echocardiographie trans-thoracique
O2 : Oxygène

Bradycardie persistante

Insuffisance circulatoire décompensée  (1)

Mise en condition (2)
A.   Ouverture des voies aériennes 
B.   Ventilation au masque/ballon, O2 100 %. Monitorage SpO2
C.   Monitorage des paramètres hémodynamiques : FC, TA

Bradycardie persistante malgré oxygénation et ventilation (3)
– Débuter compressions thoraciques
– Accès IV/IO
– Atropine si bradycardies vagales ou BAV
– Adrénaline
– Identifier et traiter les causes (hypoxie, hypotension, hypothermie,

acidose, intoxications)
– En cas de bradycardie primaire, envisager isoprotérénol ± sonde

d’entraînement électrosystolique
– Vérifier le pouls toutes les 2 minutes

– Suivre algorithme ABC
– En cas de bradycardie primaire (7)

• Isoprotérénol
• Sonde d’entraînement électrosystolique

transthoracique ou intracardiaque

Insuffisance circulatoire compensée (6) Pas d’insuffisance circulatoire (9)

Normalisation Fc à l’effort
ou lors des pleurs

Prise en charge étiologique (8)

Onde P avant chaque QRS
PR fixe

Bradycardie sinusale (12)

Dysfonction sinusale (13) 
Rythme jonctionnel (13)

BAV complet (14)

Oui

Oui

Oui

Oui

Oui

Non

Non

Non

Non

Non

BAV partiel (15)

Ondes P moins fréquentes 
que QRS

Dissociation
auriculoventriculaire

complète

Arrêt bradycardie (4) Absence de pouls (5)

Algorithme Réanimation 
cardiopulmonaire avancée

Adrénaline : 0,01 mg/kg, soit 0,1 mL/kg d’une solution 1 mg/mL d’adrénaline pure dans 9 mL de SSI.
Atropine : 0,02 mg/kg (dose minimale : 0,1 mg, maximale : 0,5 mg) ; à répéter 1 fois si nécessaire.
Isoprotérénol : 0,025-2 µg/kg/min en titration.

– Poursuivre ABC
– ECG 12 dérivations
– Identifier et traiter les causes

Bilan complémentaire (11) : 
Interrogatoire, Ex clinique, ECG
± Holter, ETT, épreuve d’effort

– Réassurance (10)
– Pas de bilan complémentaire
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• en cas de non-réponse (délai d’action de l’atropine de quelques 
secondes) ou de bradycardie secondaire à d’autres étiolo-
gies : considérer l’injection d’adrénaline 0,01 mg/kg IVD (soit 
0,1 mL/kg d’une solution avec 1 mL = 1 mg d’adrénaline pure 
dans 9 mL de sérum salé isotonique) ;

• en cas de cause de bradycardie primaire (BAV, postcathété-
risme cardiaque, antécédent de chirurgie cardiaque, pose 
de voie centrale, toxique, etc.) : envisager un traitement par 
isoprotérénol 0,025-2 µg/kg/min en titration, de préférence 
sur une voie centrale. Discuter la mise en place d’une sonde 
d’entraînement électrosystolique, notamment en cas de 
BAV complet ou de dysfonction du nœud sinusal ;

• vérifier le pouls toutes les 2 minutes. Poursuivre cet algo-
rithme tant que la bradycardie persiste.

(4) En cas de retour d’un rythme cardiaque normal sinusal 
adapté à l’âge, poursuivre la prise en charge ABC, réaliser un 
électrocardiogramme (ECG) 12 dérivations, identifier et traiter les 
étiologies (voir (8)), demander un avis cardiologique.
(5) En cas d’absence de pouls, débuter l’algorithme Réanima-
tion cardiopulmonaire avancée.

(6) Bradycardie responsable d’une insuffisance circulatoire 
compensée (signes d’hypoperfusion sans trouble  
de la vigilance ni hypotension artérielle)

Cette situation, rare chez l’enfant, s’observe en cas de ralentis-
sement brutal et important de la Fc. Le débit cardiaque n’a pas le 
temps de s’adapter et l’enfant est symptomatique de sa bradycardie.
Cette situation s’observe principalement lorsque la brady-
cardie est primaire (voir (8)).
(7) La prise en charge urgente consiste, après suivi de  l’algorithme 
ABC, à débuter un traitement par isoprotérénol 0,025-2 µg/ kg/ min 
en titration, de préférence sur un cathéter central. Discuter la mise 
en place d’une sonde d’entraînement électrosystolique, notam-
ment en cas de BAV complet ou de dysfonction du nœud sinusal.
(8) Dans un second temps, la prise en charge sera étiologique. 
Les causes aiguës de troubles de la conduction de l’enfant sont 
indiquées dans le Tableau 1 par un *. Une bradycardie sympto-
matique peut également être secondaire à une intoxication médi-
camenteuse ou un trouble ionique majeur souvent associés à des 
anomalies de la repolarisation et des QT longs secondaires.

(9) Bradycardie sans insuffisance circulatoire

(10) Un rythme cardiaque lent peut être découvert fortuitement 
lors d’un examen clinique. On demandera alors à l’enfant, si cela 
est possible, de faire un petit effort (mouvement de pédalage sur 
la table d’examen, flexions). Si le rythme cardiaque se normalise 

 ■ Introduction

La bradycardie est définie par une fréquence cardiaque (Fc) infé-
rieure à la Fc minimale pour l’âge. Malgré une grande variabilité 
interindividuelle, on peut retenir les valeurs minimales suivantes : 
Fc < 100/min avant 1 mois (pour un nouveau-né à terme à l’éveil ; 
une Fc entre 80 et 100/min peut être observée pendant le som-
meil profond), Fc < 80/min entre 1 mois et 2 ans, Fc < 60/min 
entre 2 et 5 ans, Fc < 50/min entre 5 et 11 ans, Fc < 40/min chez 
l’adolescent.
La bradycardie peut être simplement le signe d’un cœur d’athlète 
et d’une augmentation du tonus vagal ; dans ce cas, la Fc aug-
mente à l’effort (ou lors des pleurs chez le nouveau-né). Cepen-
dant, la bradycardie peut être un signe de grande précarité des 
fonctions physiologiques et se compliquer de malaise grave, 
voire d’arrêt cardiaque. Elle peut également être secondaire à 
des troubles de la conduction cardiaque justifiant d’une prise en 
charge spécifique.

 ■ Conduite à tenir face à une bradycardie

Bradycardie associée à une insuffisance circulatoire 
décompensée (signes d’hypoperfusion avec trouble  
de la vigilance et/ou hypotension artérielle)

(1) Identification d’une insuffisance circulatoire décompensée
La bradycardie associée à une insuffisance circulatoire 
décompensée est le précurseur d’un arrêt cardiaque. La 
cause la plus fréquente est la bradycardie sinusale secon-
daire à une insuffisance respiratoire aiguë avancée, le plus 
souvent associée à une hypoxie profonde. Une bradycar-
die doit toujours faire l’objet d’une évaluation respiratoire 

Tableau 1. Étiologies des troubles de la conduction auriculoventriculaire en pédiatrie.
Postopératoire des cardiopathies congénitales : survenue pouvant être immédiate après la chirurgie ou décalée de plusieurs mois ou années*.
Traumatique* : postcathétérisme cardiaque, pose de voie centrale.
Malformatif sur cardiopathie non opérée.
Immun : le diagnostic de BAV complet immun est généralement fait entre le 2e trimestre de grossesse et le 1er mois de vie. Le trouble  
de la conduction est secondaire au passage transplacentaire d’auto-anticorps maternels lésant les myocytes du nœud auriculoventriculaire  
de façon définitive. Ces troubles conductifs ne récupèrent pas.
Dégénératif ou PCCD (Progressive Cardiac Conduction Disease) : le diagnostic de bradycardie est généralement fait dans la petite enfance,  
avec initialement un BAV partiel qui devient complet dans les mois à années suivantes.
Infectieux* : maladie de Lyme, myocardite, endocardite infectieuse.
Toxique* : intoxication médicamenteuse (bêtabloquants, digitaliques, etc.).
Associé à des troubles du rythme héréditaires : syndrome du QT long congénital.
Associé à des maladies neuromusculaires ou métaboliques : maladie de Steinert, syndrome de Kearns-Sayre, laminopathie, desminopathie.
Idiopathique.
Dysfonction de stimulation par pacemaker* : le plus souvent par fracture de sonde.

Les étiologies suivies d’un * sont des causes d’apparition brutale de BAV, potentiellement responsable d’une insuffisance circulatoire.

et  cardiovasculaire rapide. Les bradycardies primaires 
peuvent également évoluer vers une insuffisance circulatoire 
 décompensée (voir Tableau 1).
Les signes de mauvaise tolérance hémodynamique com-
prennent les troubles sévères de la vigilance, les signes péri-
phériques d’hypoperfusion (marbrures, pâleur cutanée, pouls 
filants, temps de recoloration cutanée élevé), et l’hypotension 
artérielle.
(2) Prise en charge thérapeutique
En cas de mauvaise tolérance hémodynamique, la prise 
en charge initiale consiste en la vérification de la liberté des 
voies aériennes (A), puis de la bonne ventilation sponta-
née et à apporter systématiquement de l’oxygène passif ; en 
cas d’incompétence respiratoire, à procéder à une ventilation 
manuelle au ballon autogonflable avec de l’oxygène (B), avec 
un monitorage continu des paramètres hémodynamiques, 
Fc et pression artérielle (C). La recherche de l’étiologie doit 
se faire en parallèle, avec la correction des facteurs pouvant 
contribuer à la bradycardie : l’hypoxie, l’hypotension artérielle, 
 l’hypothermie, l’acidose, les troubles ioniques et les intoxica-
tions  médicamenteuses.
(3) En cas de bradycardie persistante avec insuffisance 
circu latoire décompensée malgré la prise en charge précé-
dente, il faut :
• en urgence : débuter les compressions thoraciques et appe-

ler l’équipe de réanimation ou le SAMU ;
• en cas de bradycardie d’origine vagale, de bloc auriculoventri-

culaire (BAV) ou d’intoxication : injecter de l’atropine 0,02 mg/kg 
(dose minimale : 0,1 mg, maximale : 0,5 mg), à répéter 1 fois 
si nécessaire ;
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(13) Si ce défaut de commande sinusale est constant sur le nyc-
thémère avec une Fc moyenne basse pour l’âge, on parle de 
dysfonction sinusale. Les causes sont principalement extra-
cardiologiques : hyperactivité vagale importante favorisée ou 
non par un entraînement sportif intensif, anorexie, hypothyroïdie. 
La dysfonction sinusale peut compliquer certaines cardiopathies 
congénitales opérées ou non. Il existe également des formes 
familiales de dysfonction sinusale.
Chez le nouveau-né, en particulier prématuré, des décéléra-
tions brusques et de courte durée de la Fc ne sont pas rares. 
Le rythme cardiaque peut descendre jusqu’à 60/min pendant 
quelques battements sans aucun retentissement hémodyna-
mique. Dans 25 % des cas, on constate alors un échappement 
jonctionnel. Ces ralentissements sont liés à une immaturité de 
la commande sinusale. Toutefois, la constatation d’une brady-
cardie sinusale persistante doit faire évoquer le diagnostic de 
canalo pathie. Un ECG, avec mesure de la repolarisation, permet-
tra d’éliminer un syndrome du QT long si le QT corrigé fait moins 
de 480 ms. À cet âge, il existe aussi des fausses bradycardies 
par extrasystole atriale bloquée : la commande atriale prématurée 
n’est pas transmise aux ventricules mais retarde la dépolarisation 
atriale suivante, simulant ainsi une bradycardie (Figure 2).
(14) et (15) La bradycardie peut être secondaire à un défaut 
partiel de transmission de la commande sinusale aux ventri-

Figure 1. Dysfonction sinusale avec échappement jonctionnel 
chez un nourrisson.
Rythme lent pour l’âge avec moins d’activité atriale que de QRS. 
Les QRS encadrés sont précédés d’une onde P.
Les autres QRS sont des complexes d’échappement. L’activité 
atriale est présente (*) mais plus lente que l’échappement.

Figure 2. Fausse bradycardie des ESA bloquées.
A : rythme cardiaque irrégulier chez un nouveau-né en raison d’extrasystoles atriales (ESA) conduites aux ventricules.
B : rythme cardiaque lent chez le même enfant. L’encoche dans l’onde T est une ESA qui est trop précoce pour être conduite aux 
ventricules. Cette ESA engendre cependant une dépolarisation atriale et un repos compensateur qui décale l’activité sinusale sui-
vante. L’association de rythme irrégulier et de rythme lent chez un même enfant à quelques minutes d’intervalle doit faire évoquer ce 
mécanisme.

maladie auto-immune, terrain particulier tel que la préma-
turité ;

• antécédent personnel de cardiopathie opérée, de traitement 
par chimiothérapies cardiotoxiques, de notion de piqûre de 
tique, de prise de toxique ou de médicament ;

• notion de virose avec altération brusque de l’état général pou-
vant évoquer une myocardite ;

• notion de syncope, d’intolérance à l’effort qui, chez le plus 
jeune, peut se manifester par une mauvaise prise alimentaire.

L’examen clinique recherche des éléments en faveur d’une étio-
logie secondaire de bradycardie (trouble du comportement ali-
mentaire, hypothyroïdie), et un éventuel retentissement (retard 
de croissance staturo-pondérale).
Un ECG est indispensable. L’analyse du rapport entre l’activité 
atriale et l’activité ventriculaire permet de définir le mécanisme 
de la bradycardie.
En cas d’antécédent personnel ou familial retrouvé à l’interro-
gatoire, d’anomalie de l’examen clinique ou de l’ECG, le patient 
sera adressé au cardiopédiatre pour réalisation d’explorations 
complémentaires telles qu’une échographie cardiaque, un Holter 
ECG, une épreuve d’effort, des sérologies ou un test  génétique.
(12) La bradycardie sinusale témoigne d’une diminution de 
l’auto matisme sinusal, pouvant aller jusqu’à l’absence de com-
mande sinusale avec échappement jonctionnel (Figure 1).

après ces exercices (de manière suffisamment prolongée pour 
être authentifié à l’auscultation), on peut conclure à une brady-
cardie par augmentation du tonus vagal, qui ne justifiera pas 
d’investigation complémentaire.
(11) En cas de bradycardie persistante malgré une stimulation 
adrénergique, un bilan étiologique est nécessaire.
Une anamnèse détaillée recherche les données suivantes :
• antécédent familial de bradycardie, de trouble du rythme  

et/ou de conduction héréditaire, antécédent maternel de 
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Figure 3. Trouble conductif partiel.
A : bloc auriculoventriculaire (BAV) type 2. Le BAV est 2/1 sur les 4 premiers battements avec 1 onde P (*) sur 2 conduite. Sur les 
battements suivants, le PR s’allonge progressivement jusqu’à ce qu’une onde P soit bloquée (BAV 2 Mobitz 1).
B : tracé du même enfant, après quelques flexions (tracé artéfacté par le mouvement), chaque onde P est suivie d’un QRS. Le PR 
reste allongué (BAV 1).

Figure 4. Bloc auriculoventriculaire complet.
Le tracé est caractérisé par une activité atriale plus nombreuse que l’activité ventriculaire avec une complète dissociation entre l’acti-
vité des oreillettes (*) et les QRS.

cules. Le BAV du premier degré se manifeste par un allon-
gement de l’intervalle PR. Si à l’ECG on constate une activité 
ventriculaire moins fréquente que l’activité auriculaire, avec 
certaines ondes P conduites et d’autres non, on parle de BAV 
partiel (Figure 3). La réversibilité à l’effort de ces défauts de 
conduction est un élément de bon pronostic. Leur persistance 
à l’effort oriente vers une cause cardiologique (Tableau 1) et 
justifie d’une surveillance spécialisée car les troubles conduc-
tifs partiels peuvent évoluer vers une dissociation complète 
entre l’activité atriale et ventriculaire (BAV complet) et néces-
siter, à terme, l’implantation d’un stimulateur cardiaque défini-
tif (Figure 4).
L’indication de stimulation cardiaque définitive est retenue devant 
des troubles conductifs symptomatiques, et/ou associés à une 
défaillance hémodynamique, et/ou avec un rythme d’échappe-
ment lent exposant au risque d’asystolie.

 ■ Conclusion
La bradycardie est le plus souvent un signe d’alerte grave de 
souffrance extracardiologique chez l’enfant, et nécessite alors 
une prise en charge rapide, voire urgente. Les bradycardies d’ori-
gine cardiaque sont plus rares et nécessitent un avis cardiopédia-
trique : en dehors des troubles conductifs sur myocardite, elles 
sont généralement d’apparition progressive et dépistées avant 
d’avoir un retentissement hémodynamique.

 ■ Liens d’intérêts
Les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts.

Cet article fait partie du supplément Pas à Pas 2021 réalisé avec 
le soutien institutionnel de Procter & Gamble et Sanofi Pasteur.
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