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Introduction

La noyade reste un probléme de santé publique majeur et malheureusement encore sous analysé.
Selon I'Organisation Mondiale de Santé (OMS), chaque année dans le monde, les noyades sont
responsables de 372 000 décés, soit 1000 par jour. Ces statistiques sous estiment le chiffre réel car
elles excluent actuellement les données de nombreux pays en voie de développement (encore non
disponibles), les noyades intentionnelles, ainsi que les déceés par noyade survenant lors d’'inondations
et de naufrages. (1)

En France, I'Institut de Veille Sanitaire (InVS), désormais Santé Publique France et la Direction
générale de la sécurité civile et de la gestion des crises (DGSCGC) recensent tous les 2 a 3 ans, toutes
les victimes de noyades entre Juin et Septembre. En 2015, sur cette période, il y a eu 1266 noyades
accidentelles, dont 436 (34 %) suivies d’un déces, soit 4 par jour (2). Les données de 2018 (non
encore publiées) devraient révéler une incidence encore plus élevée notamment chez I'enfant. De
facon grossiére, il apparait que les enfants sont plus souvent victime en piscine ou en cours d’eau,
tandis que les adultes sont victimes en mer (bande des 300 m). Ainsi, malgré les mesures
réglementaires prises en 2006 concernant les dispositifs de sécurité autour des piscines privées, la
diminution attendue des noyades accidentelles d’enfants reste discutée. Enfin, les régions PACA
(bient6t SUD), Occitanie et Nouvelle Aquitaine sont constamment les plus touchées pour I’'hexagone.

La noyade peut étre classifiée par I’évaluation de I’état clinique lors de la prise en charge initiale du
patient. La classification de Szpilman établie en 1997, largement reconnue, semble la plus pertinente
d’un point de vue médical, graduée selon I'importance des troubles respiratoires, neurologiques et
hémodynamiques observés. Elle a aussi permis de fournir un score prédictif de mortalité selon le
stade observé (3). Malgré de trés nombreuses publications sur la noyade, la littérature a longtemps
souffert d’un défaut de qualité méthodologique et de précisions médicales, notamment en termes
de données de réanimation.

Cependant ces derniéres années, un intérét croissant pour les noyades a permis une meilleure
compréhension de la physiopathologie et des avancées thérapeutiques majeures. (4)(5) La recherche
épidémiologique a été facilitée d’une part grace a I'uniformisation du rapport des données selon le
« modele d’Utstein » (6) mais aussi par I'adoption en 2005 d’une nouvelle définition internationale :
« La noyade est une insuffisance respiratoire résultant de la submersion ou de I'immersion en milieu
liguide », dont I'issue n’est pas toujours mortelle (7,8).
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1. Définitions et classifications

1.1 Définitions

La noyade se définit comme une insuffisance respiratoire aigué résultant d’'une immersion ou d’une
submersion en milieu liquide, de I'’eau le plus souvent. C'est maintenant une définition internationale
proposée et validée par I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en 2005, qui met fin a I'utilisation
de nombreux termes trop dévoyés comme noyade seche ou humide, quasi ou fausse noyade, noyade
active ou passive, noyade primaire ou secondaire (1, 7, 8).

1.2 Classifications

La noyade, ou du moins ses conséquences, peuvent étre classifiées selon I'évaluation clinique de
I’état de conscience, de |'état respiratoire et du statut cardio-circulatoire lors de la prise en charge
initiale réalisée par les premiers secours médicalisés. Plusieurs classifications existent. La plus
classique, et celle qui est aussi adoptée par I'INVS (désormais Santé publique France), comprend 4
stades selon le degré d’inhalation de liquide dans les poumons (Tableau |):

Tableau |

Stades de gravité des noyades
Stade de la noyade Dénomination Définition

| Aquastress Pas d’inhalation liquidienne, angoisse, hyperventilation,

tachycardie, tremblements

| Petite noyade = Encombrement broncho-pulmonaire, cyanose,

hypothermie, agitation
11} Grande noyade Détresse respiratoire aigué, obnubilation ou coma

v Anoxie Arrét cardiorespiratoire, coma aréactif

La classification de Szpilman (Figure 1) de 1997 remise a jour en 2002 (3, 9) est sirement plus
intéressante pour le médecin urgentiste ou le réanimateur car :

- Elle intégre les trois grandes défaillances d’organes: neurologique, cardio-vasculaire et
respiratoire.

- Elle permet de guider la thérapeutique selon I'importance des troubles respiratoires et
hémodynamiques observés initialement.

- Elle fournit un score prédictif de mortalité suivant le stade observé (Tableau ).
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Figure 1. Classification de Szpilman (3).
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Stade Description clinique Mortalité (%)
1 Auscultation pulmonaire normale, avec toux 0
2 Ausculatation pulmonaire anormale, quelques rales 0,6
3 (Edeme pulmonaire aigu sans hypotension artérielle 5,2
4 (Edeme pulmonaire aigu avec hypotension artérielle 19,4
5 Arrét respiratoire isolé 44
6 Arrét cardiorespiratoire 93

Tableau Il. Score prédictif de mortalité, d’apres Szpilman (3).

Une derniere classification décrite par Modell et Conn en 1980 sépare en 3 groupes les noyés selon
leur état de conscience (conscient, obnubilé ou inconscient). Cette classification n’est actuellement

plus utilisée (10).
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2. Données physiopathologiques

2.1. Conséquences sur les échanges respiratoires

Lors d’une immersion accidentelle ou criminelle, le contact de I'eau ou d’un autre liquide avec
I’oropharynx ou le larynx est susceptible de provoquer une apnée réflexe avec fermeture de la glotte
(laryngospasme). Ce laryngospasme, d’autant plus fréquent que la victime est jeune, peu prévenir
toute inondation du tractus respiratoire. Que ce soit pas un laryngospasme vrai ou par une apnée
réflexe, les échanges respiratoires vont se caractériser par une hypoxémie et une hypercapnie (11).
Ces phénomenes n’empéchent pas la victime d’avaler et d’ingérer de I'eau et ce parfois en grande
quantité (12). Cette apnée peut durer quelques minutes, jusqu’au « point de rupture » ou la victime
reprend des mouvements respiratoires. Cette période d’apnée dure en moyenne chez des
volontaires sains 87 sec au repos, 146 sec au repos avec hyperventilation et 85 sec aprés un effort
suivi d’une hyperventilation (13, 14). A ces instants déterminants (repos, hyperventilation, exercice),
les gazométries artérielles réveélent des PaO, a 51, 58 et 49 mmHg et des PaCO, a 73, 46 et 49 mmHg
respectivement. D’aprés ces résultats, on comprend que la perte de connaissance est plus la
résultante d’une hypoxémie que d’une hypercapnie. L’hypoxémie est donc I'élément fondamental
dans la noyade, ceci ayant été confirmé lors d’anciennes études animales. Ainsi chez le chien,
I’hypercapnie sans hypoxie n’a jamais entrainé de décés chez le chien noyé alors que les déces
arrivaient inévitablement lors d’hypoxémies séveres (15). Ces altérations profondes de la gazométrie
artérielle s’observent pour des inhalations d’eau assez faibles, de I'ordre de 1 a 2 mL/kg soit une
centaine de mL pour un individu standard (16).

Ces données physiopathologiques expérimentales sont souvent anciennes mais des travaux plus
récents (5) ont permis de retrouver une hypoxémie constante et profonde lors de I'admission en
réanimation. L’hypercapnie observée lors de l'admission semble moins systématique et moins
profonde que rapportée expérimentalement (5).
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2.2. Conséquences sur I'arbre respiratoire

Dans une série autopsique de 578 victimes décédées de noyade, Lunetta a retrouvé de I'eau chez
98,6 % d’entre elles (18). Dans la noyade, il y a une inhalation d’eau dans presque tous les cas. Si bien
que pour les médecins légistes, I'autopsie d’un corps dont les poumons sont exempts d’eau évoque
une autre cause au déces que la noyade : arrét cardiorespiratoire avant la noyade, immersion d’'un
corps déja mort dans I'eau (18). Selon la nature du liquide, le volume d’eau intra-alvéolaire peut étre
tres supérieur au volume d’eau réellement inhalé. La noyade en eau de mer (hypertonique par
rapport au plasma) pourrait ainsi s’accompagner plus fréquemment d’une hypovolémie. Ceci n’est
pas retrouvé lorsqu’il s’agit d’eau douce (19-21). Les anomalies du surfactant analysées apres noyade
différent selon la nature du liquide de submersion. Les propriétés tensio-actives sont surtout altérées
lors d’exposition a I'eau douce, assez peu quand il s’agit d’eau isotonique ou d’eau de mer (21).
L'altération du surfactant entraine I'apparition d’un collapsus des alvéoles pulmonaires et
d’importantes atélectasies (22). Ces atélectasies sont alors génératrices d’'un important effet shunt ce
qui amplifie et pérennise I'hypoxémie (22). Enfin, plusieurs essais de drainage de cette eau
pulmonaire par la gravité ont montré que cela ne marchait pas (23). Malgré les différences
physiopathologiques précédemment décrites (a partir de modéles animaux) entre noyade en eau de
mer et eau salée, il n'existe pas de différence relevante d’un point de vue clinique. En effet, notre
équipe a pu rapporter une absence de différence pronostique ou de profondeur hypoxémique
passée la premiére heure (24). De méme I’hypovolémie, si elle existe, n’entraine pas de différence en
termes de monitorage hémodynamique (24).

2.3. Conséquences cardiovasculaires

Plusieurs types d’anomalies électrocardiographiques ont pu étre décrites au décours de la noyade,
intéressant la conduction (allongement du QT), le rythme (fibrillation ventriculaire, bigéminisme)
et/ou la repolarisation ventriculaire (anomalies du segment ST), qu’il s’agisse de noyades en eau
douce ou salée (25, 26). Concernant l'intervalle QT, certains auteurs ont montré que le contact de
I’eau chez des individus ayant un syndrome du QT long, pouvait entrainer une mort subite. A
I'inverse la noyade est elle aussi capable d’allonger cet intervalle QT (25, 27).

Lors de I'immersion d’un corps, méme jusqu’a la ceinture, il existe une redistribution sanguine vers le
thorax par compression des membres inférieurs (28). Le cceur doit donc pouvoir s’adapter a cette
brusque augmentation du retour veineux et de la précharge cardiaque. L’augmentation du volume
sanguin central entraine la libération de peptides natriurétiques par la mise en tension des
cardiomyocytes (29). Ces peptides natriurétiques ont a la fois des effets natriurétiques, diurétiques
mais augmentent également la perméabilité vasculaire, et ainsi, pourraient majorer un cedéme
pulmonaire existant (30).

La classification de Szpilman suggere (stade 4) qu’une hypotension pourrait survenir chez le noyé soit
par vasoplégie soit par décompensation cardiaque (3, 9). Les données (en cours de publication) de
notre équipe auprés de plus de 300 noyades séveres ne retrouvent que trés peu de cas avec
instabilité hémodynamique. Ceci nous oriente donc plutdt vers une tendance normo voire
hypertensive, en rapport avec la décharge cathécolaminergique de stress consécutive a la noyade.

Des données échographiques préliminaires rapportent une atteinte cardiaque préférentiellement sur
le ventricule droit sans altération franche de la contractilité ventriculaire gauche. L’augmentation de
la tension artérielle pulmonaire consécutivement a I’hypoxémie aigué pourrait étre une explication
physiopathologique.

2.4. Conséquences cérébrales

L'altération de I’hématose entraine une hypoxie touchant le cerveau en premier lieu. La perte de
connaissance est donc trés fréquente au cours de la noyade.
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Plusieurs études ont montré que les séquelles neurologiques étaient nulles chez les patients qui
arrivaient avec un score de coma de Glasgow (CGS) a 15 aux urgences, inférieures a 10 % quand le
CGS était compris entre 10 et 15 mais atteignaient presque 25 % pour un CGS inférieur a 8 (31,32).
Les phénomenes d’ischémie-reperfusion sont alors au-devant de la scéne avec constitution d’un
cedéme cérébral majeur, difficile a juguler malgré le monitorage de la pression intracranienne (PIC),
de la sédation (barbituriques) ou de la corticothérapie.

Il est donc logique que l'altération de la fonction cérébrale constitue un facteur pronostic
constamment retrouvé, que ce soit par la prise en compte du score de Glasgow et/ou du statut
pupillaire (33, 34).

2.5. Conséquences métaboliques et hydroélectrolytiques

Les premiéres évaluations de ce type de conséquence furent animales. Ainsi, apres inhalation d’au
moins 11 mL/kg de liquide, la volémie subit des modifications parfois importantes, dés la premiére
heure : hypovolémie lors d’inhalation d’eau de mer, hypervolémie transitoire (diurése) lors
d’inhalation d’eau douce. Pour des inhalations plus modérées, il semble que la volémie varie assez
peu (11). De la méme fagon, les variations des électrolytes sont assez faibles en cas d’inhalation peu
importantes, elles peuvent par contre devenir préoccupantes pour des volumes beaucoup plus
importants, supérieurs a 20 mL/kg, soit presque 1500 mL selon des études chez le chien (11). Dans ce
cas, on peut voir une acidose métabolique, une hypokaliémie (hyperdiurése, hyperkaliurése), une
hypernatrémie (hémoconcentration) ou une hyperglycémie (stress).

Si des cas cliniques ont été publiés avec des niveaux d’hypernatrémie élevées aprés immersion
prolongée en eau de mer, les résultats de nos travaux sur des effectifs importants et comparables,
démontrent que les conséquences électrolytiques sont moins importantes en valeur avec des
différences certes significatives entre eau salée et eau douce, mais non significative cliniquement et
non persistante au-dela de la premiéere heure de prise en charge (5, 24).

2.6. Hypothermie

L’hypothermie est constante lors de la noyade. Elle apparait quand la température centrale descend
en dessous de 35°C. A cause de la conduction et surtout de la convection plus importantes dans I'eau
gue dans I'air, un corps immergé dans I'eau perd inévitablement de la chaleur, a moins de I'étre dans
un liquide dont la température est supérieure a 35-36°C, qui représente la température de neutralité
thermique dans I'eau (pas de perte de chaleur par sudation, pas de gain de chaleur par frisson). Les
mouvements dans I'eau, comme ceux produits par un corps qui s’agite, créent un flux turbulent
autour du corps, qui augmente les échanges de température du corps a initialement 37°C vers I'eau
plus froide. La vasoconstriction périphérique (peau, muscles) est insuffisante pour conserver la
chaleur produite par I'organisme dans ces conditions. Le noyé va donc subir ce refroidissement,
phénomeéne d’autant plus marqué chez I'enfant qui a une surface corporelle proportionnellement
plus importante et moins de graisse sous-cutanée pour l'isoler que I'adulte. Enfin, I'enfant ne sachant
pas ou mal nager aura sans doute encore plus tendance a s’agiter et effectuer des mouvements
calorifuges dans l'eau. Plusieurs auteurs ont suggéré que I'hypothermie serait susceptible de
protéger le cerveau contre les effets déléteres de I'anoxie. En effet, le débit sanguin cérébral baisse
de 6 a 7 % par degré de température centrale en moins (35). Des survies exceptionnelles sans
séquelles neurologiques d’enfants pourtant immergés plusieurs dizaines de minutes dans I'eau
glacée ont ainsi pu étre relatées dans différents case reports (35,37).
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3. Prise en charge thérapeutique

3.1. Phase pré-hospitaliére

La premiere des mesures est d’assurer I'extraction du patient du milieu liquide. En effet, 'importance
de la rapidité d’intervention des premiers secours et de I'extraction des victimes du milieu sont
constamment rappelées (33, 38, 39).
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Figure 2. Chaine de Survie de la Noyade (Szpilman D). Expression de I'importance de la

prévention, de I'action des secouristes et de la réanimation précoce.

En cas de noyade en « pleine eau », une réanimation doit étre commencée au plus vite en cas d’arrét
respiratoire ou cardiorespiratoire (ACR), avec uniguement la valence respiratoire par les insufflations
au bouche-a-bouche ou bouche-a-nez, toute tentative de massage cardiaque externe (MCE) étant a
proscrire car inefficace. L'extraction de I'eau doit se faire avec précaution, idéalement en position
horizontale afin de limiter le collapsus tensionnel lié a la levée de la contention hydrostatique qui
pouvait jusque-la maintenir une certaine préservation de la perfusion tissulaire. Par ailleurs, selon les
circonstances (chute de falaise, plongeon, brassage dans les rouleaux), on se souviendra qu’une
Iésion rachidienne est toujours possible et devra étre prise en compte lors du relevage (collier
cervical, respect de I'axe téte-cou-tronc) (4, 40).

En fonction de I'état de la victime, la prise en charge sera différente. Une évaluation rapide de la
conscience, de |'état respiratoire et circulatoire est impérative et guidera la suite (4, 40). La prise en
charge d’un ACR ne différe en rien de celle d’'un ACR en général, en dehors de l'intérét d’initier les
insufflations dés le début de la RCP (5 insufflations puis alternance 30 compressions thoraciques/2
insufflations). Le risque d’inhalation de liquide gastrique (eau souvent ingérée en grande quantité au
cours de la noyade) est réel dans ces conditions et doit étre prévenu en soignant la qualité des
insufflations (maxillaire inférieur subluxé, petits volumes insufflés). Les objectifs prioritaires de cette
RCP sont de rétablir au plus vite une ventilation (hématose) et une circulation optimales.

L'oxygénation est alors primordiale ici, en FiO, maximale. Chez la victime consciente, on pourra
utiliser un masque haute concentration (MHC) ou une ventilation non-invasive (VNI) en mode CPAP
(Pression Expiratoire Positive Continue) ou VSAI-PEP (Ventilation Spontanée avec Aide Inspiratoire et
Pression Expiratoire Positive) selon le degré d’hypoxie et I'existence d’une détresse respiratoire. Chez
la victime inconsciente ou présentant une détresse respiratoire ou cardio-circulatoire, une
ventilation invasive mécanique (VM) avec PEP sur sonde d’intubation trachéale sera décidée (Figure
3). Une ou deux voies veineuses périphériques (VVP) seront placées pour injecter les drogues
nécessaires (Adrénaline, sédation) avec un soluté type sérum salé isotonique. En cas d’échec a la
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pose de VVP, il est recommandé d’utiliser la voie intra-osseuse (VIO). Concernant d’éventuelles
autres manceuvres de secourisme, il n’existe plus aucune place aux tentatives de drainage
pulmonaire par gravité, de manceuvre de Heimlich (sauf en cas de corps étranger respiratoire
obstructif). La pose d’'une sonde nasogastrique (SNG) est souhaitable si le patient est intubé. Chez le
patient conscient, si I'intérét potentiel de la SNG serait de vidanger I'estomac et donc de diminuer le
risque d’inhalation du contenu gastrique, la tentative de pose pourrait étre au contraire pourvoyeuse
de vomissement expliquant la non préconisation actuelle.

EXAMEN INITIAL
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Figure 3. Proposition d’algorithme de prise en charge respiratoire médicalisée.

3.2. Prise en charge hospitaliéere

La poursuite de la mise en condition doit se poursuivre des I'admission a I’hdpital, dés lors que la
victime présente une détresse vitale. Une gazométrie artérielle est nécessaire pour préciser I'état
acido-basique et pour calculer le rapport PaO,/FiO, qui guidera la prise en charge. Cette gazométrie
sera facilement répétée selon I'évolution clinique. La mise d’'une voie veineuse centrale (VVC) sera
utile en cas d’administration de catécholamines, et un cathéter artériel (KTA) permettra une
surveillance hémodynamique optimale (analyse de la variation respiratoire de la pression pulsée,
mesure de débit cardiaque) et la répétition des prélevements sanguins artériels.

3.2.1. Prise en charge respiratoire

L'hypoxémie est la conséquence inévitable de toute noyade sévere. L’état clinique de la victime va
alors guider les modalités d’administration de I'oxygene. Dans tous les cas, l'inhalation d’eau
entraine un collapsus alvéolaire plus ou moins important associé a un cedeme alvéolaire, d’origine
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lésionnel le plus souvent. Un certain nombre de patients hypoxémiques évoluent dans les 48
premieres heures vers un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA), défini par un rapport
Pa0,/FiO, inférieur a 200 et des images alvéolo-interstitielles bilatérales sur I'imagerie pulmonaire, et
cela sans atteinte myocardique (41). L’évolution vers le SDRA n’est pas encore trés bien comprise et
pourrait étre la suite d’un sepsis, d’'une pneumopathie d’inhalation ou non, ou bien de I'agression
directe du liquide de submersion sur I'arbre respiratoire. Bien que nous ne disposions que de tres
peu d’études sur le sujet, il semble qu’environ 20 % des victimes noyées en détresse respiratoire
évoluent vers un SDRA. Dans une récente étude rétrospective grecque portant sur 43 patients dont la
majorité avait plus de 60 ans (42), et qui n’ont pas bénéficié de prise en charge médicalisée précoce,
39 et 35 % d’entre eux ont respectivement évolués vers un SDRA ou un ALl (acute lung injury défini
par un rapport Pa0O,/FiO, < 300). Un autre travail récent rapporte une incidence de prés de 50 % de
pneumopathie post-noyade (43).

Dans le cadre de la prise en charge respiratoire, outre I'intérét de I'oxygénothérapie, le bénéfice
potentiel d’'un support ventilatoire par ventilation non invasive (VNI) pose question. Un effet
bénéfique d’une pression expiratoire positive (PEP) a été en effet rapporté lors de rares études
animales. L'application d’'une PEP de 5 cmH,0 a ainsi permis une amélioration de la PaO, dans une
étude portant sur 27 cochons, et ce, des le premier quart d’heure (44). Cela a été confirmé chez le
chien avec une PEP de 10 cmH,0 (45). En clinique cet effet favorable de la PEP administrée tres
précocement est régulierement évoqué. Elle a été bénéfique chez 2 jeunes patients de 13 et 19 ans
qui ont bénéficié d’'une CPAP nasale (5 cmH,0) selon Dottorini (46). L’effet bénéfique précoce de la
VNI a pu étre suggéré sur une petite série portant sur 15 sujets noyés et conscients, dans laquelle
Brahmi et al. a montré que la détresse respiratoire durait moins longtemps lorsqu’une VNI était
administrée par rapport a un simple MHC (47). Notre équipe a enfin pu rapporter un effet bénéfique
des supports ventilatoires non invasif (50 % VNI, 50 % CPAP seule) chez des patients admis en unités
de réanimation pour détresse respiratoire (5). L'utilisation de ces supports fut associée a un fort
pourcentage de réussite et de tolérance, malgré des niveaux d’hypoxémie comparables aux patients
ventilés mécaniquement. (Tableau III).

Pa0O,/FiO, HO pH HO* PaCoO, GCS IGS 2* DDS
(mmHg) HO* (HO)* (jours)*
(mmHg)
Groupe VC 193 + 136 7,15+ 50+ 10 3 59+21 8+14
(n=57) 0,15
Groupe VNI 156 £+ 92 7,31+ 43+7,5 15 28+ 8 2,1+1
(n= 45) 0,08

Tableau Il : Données d’admission et durée de séjour en réanimation (DDS) selon la nature de
la prise en charge ventilatoire. Moyenne + SD *, p < 0.05 VC vs VNI.

L'ensemble de ces données nous incite donc a évaluer la VNI de fagon prospective dans cette
situation, chez le patient dont I'état de conscience est satisfaisant ou s’améliorant rapidement.

Si le patient est placé sous ventilation mécanique il faut considérer le poumon du noyé comme un
poumon a la ventilation hétérogene et réduite (zones de collapsus, d’inhalation, d’cedéme lésionnel).
Une ventilation dite « protectrice » devra étre adoptée, associant une réduction du volume courant a
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6 ml/kg de poids idéal, une PEP suffisante afin de lutter contre I’hypoxémie, une fréquence élevée
(20 par minute au départ) en tolérant une certaine hypercapnie.

L'incidence des pneumopathies d’inhalation ou acquises sous ventilation mécanique n’est pas
connue mais peut atteindre la moitié des patients mis sous VM dans certaines séries (43 - 48). Malgré
ces chiffres, il n’est pas conseillé d’instaurer une antibiothérapie prophylactique dés I'admission
hospitaliere a cause de la diversité de la flore microbienne qui peut étre en cause. Il est plutot
conseillé de réaliser de fagon plus systématique des prélevements bronchiques protégés et
d’orienter un potentiel traitement (43). Néanmoins, certains auteurs conseillent malgré tout, la mise
sous antibiotiques a large spectre des lors que la victime a été extraite d’un liquide de nature ou
d’apparence contaminé (49).

3.2.2. Prise en charge des complications cérébrales

L'cedeme cérébral est classique chez le noyé comateux en réanimation. Il est le reflet des lésions
hypoxiques qu’a subit I'encéphale lors de la submersion. La prise en charge neurologique n’a donc
rien de spécifique : importance de la correction de I'hypoxémie, prévention des ACSOS. Si un
monitoring par doppler trans-cranien peut étre proposé, un bilan scannographique n’est pas
systématiquement requis sauf circonstances particuliéres (noyade suite a une chute, accident de
sport aquatique, contexte de vagues importantes). En cas d’hypertension intra-cranienne,
I’'osmothérapie avec le mannitol est envisageable (0,25 g/kg d poids idéal). Il n’existe pas de données
concernant I'utilisation du sérum salé hypertonique (SSH). Le contréle de la PIC a l'aide des
barbituriques n’a plus sa place en raison de l'inefficacité de ces derniers, chez I'adulte comme chez
I’enfant (50, 51).

La place de I'hypothermie n’est toujours pas déterminée dans le cadre des ACR aprés noyade. La
littérature est riche en cas de patients (souvent jeunes) ayant présenté des évolutions positive apres
noyade en eau froide et ce malgré des temps d’immersion parfois élevé (35, 37). Cette hypothermie
« conséquence » de la noyade et tres fréquente chez le noyé, pourrait avoir un réle de protection
cérébrale et il apparait logique dans ces conditions de la respecter, dés lors qu’elle n’est pas majeure
(> 34°C). Pour des hypothermies plus séveres, si les moyens traditionnels de réchauffement actif ou
passif sont insuffisants, la place de la circulation extracorporelle (CEC) reste a définir. Une cohorte de
16 patients hypothermes dont 3 noyés, a été publiée par une équipe suisse : un noyé a survécu, un
autre est mort d’un SDRA et le dernier n’a jamais pu étre sevré de la CEC (52).

Si I'intérét de I’hypothermie induite, « thérapeutique » a été démontré dans les ACR aprés troubles
du rythme ventriculaire, il n’existe pas de données dans la littérature concernant précisément la
noyade.
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4. Pronostic et prévention

Il est maintenant admis que la prise en charge précoce des noyés améliore le pronostic vital et
fonctionnel. Dans une série pédiatrique, Kyriacou a montré que le pronostic était 4 a 5 fois meilleur
quand la prise en charge était précoce, en particulier par la réalisation des gestes élémentaires de
survie (53). Dans une importante méta-analyse, Quan et al ont retrouvé plusieurs facteurs prédictifs
de mauvais pronostic, dont le plus important était la durée de submersion (38). A I'opposé, le délai
d’intervention des équipes médicales apparaissait comme un facteur protecteur (38).

Il est donc recommandé d’admettre a I’h6pital toutes les victimes de noyades quel que soit leur age
deés lors qu’un doute clinique existe notamment sur le statut respiratoire (4). Si la prise en charge des
patients graves ne pose pas de réel probléme d’orientation, se pose le probléme en revanche du
maintien en surveillance ou pas des victimes moins sévéres. Il a été montré par Causey et al. que les
patients qui arrivaient a I’hépital avec un CGS supérieur ou égal a 13, dont la Sa0, était supérieure a
95 % en air ambiant et dont I'auscultation pulmonaire était normale, et qui restaient stables pendant
4 a 6 heures aux urgences, n'avaient jamais de complications et pouvaient donc regagner leur
domicile (54). Des rappels systématiques de patients asymptomatiques aux urgences et ayant refusé
une surveillance hospitaliere montre qu’aucun d’entre eux n’a eu de complications particulieres (55).
Il est également important de définitivement oublier les hypothéses de noyades « seches » ou
noyades « secondaires » qui ne sont en fait que des défaillances respiratoires mal identifiées au
départ. Encore une fois, I'importance de I’analyse par un personnel médical ou secouriste
professionnel est évidente face a toute personne symptomatique (55, 56).

La prévention de la noyade est fondamentale pour éviter ces accidents, brusques et dramatiques. La
surveillance d’'un jeune enfant, méme s’il sait nager et qu’il posseéde des équipements de sécurité
(bouée, brassard...) est primordiale. La mise en ceuvre réglementaire (loi du 3 janvier 2003 avec mise
en ceuvre au 1% janvier 2006) (57) de cldétures normalisées ou d’alarmes de bassins est un plus
certain pour la sécurité des enfants mais n’est pas suffisante et ne dispense pas de la surveillance
d’un adulte.
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