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INTRODUCTION

Photo 2 : Le Mont Blanc dominant la Haute Tarentaise (Vue des Arcs).

Depuis toujours, ’homme est passé ou a vécu en montagne. Certaines
populations, comme les Sherpas de I’Himalaya, sont implantées depuis des milliers
d’années en altitude. Chez les occidentaux, la mode de I’alpinisme a commencé au
XVIII™ siécle et ne s’est jamais démentie depuis. On voit actuellement se développer
une multitude de sports de montagne, et un tourisme d’altitude, avec les trekkings et les
voyages culturels, qui aménent une population toujours plus nombreuse et de plus en
plus d’enfants, sur les hauteurs des Andes, de I’Himalaya, de 1I’Afrique, de I’Amérique
du Nord et de I’Europe.

La conquéte des sommets se poursuit, méme si la plupart ont déja été atteints : le
Mont Blanc en 1786 par Jacques Balmat et le docteur Paccard, et I’Everest, « le toit du
monde » (sans apport artificiel d’oxygene) par Messner et Habeler en 1978. Ce sont
désormais des exploits accessibles. Le record du monde d’ascension de 1’Everest vient
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d’ailleurs d’étre battu, le 20 mai dernier, par un Sherpa de 26 ans, arrivé au sommet en
8 heures et 10 minutes.

Les méfaits de I’altitude sur I’organisme humain ont été constatés et décrits
depuis le premier siecle avant notre ¢re. Grace au developpement des expéditions
scientifiques depuis la deuxiéme moitié du XX siécle, les manifestations, la
physiopathologie et la prise en charge de la pathologie d’altitude commencent a étre
mieux connus. Mais chez I’enfant, les données font cruellement défaut et sont la plupart
du temps extrapolées a partir de celles concernant 1’adulte.

Les médecins généralistes des Alpes sont régulierement sollicités par leurs
patients au sujet des enfants et de 1’altitude. Il peut s’agir de touristes ou d’habitants de
la région. Ils sont demandeurs de conseils sur la conduite a tenir pour leur enfant
nouveau-n¢, ou a I’occasion d’une maladie intercurrente, ou encore en prévision d’un
voyage a plus haute altitude.

Nous avons donc tenté de regrouper les données pédiatriques concernant la
pathologie d’altitude.

Nous verrons tout d’abord les dangers objectifs rencontrés en montagne, ainsi que
les mécanismes physiologiques permettant de s’y adapter. Dans un deuxiéme temps,
nous décrirons la pathologie rencontrée en altitude. Enfin, en troisiéme partie, nous
aborderons les traitements et la prévention de cette pathologie.
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I- LA MONTAGNE : UN
ENVIRONNEMENT PARTICULIER
SOUVENT HOSTILE POUR L’ETRE

HUMAIN

Photo 3 : Caravane accompagnant des enfants a I’école a Leh, capitale du Ladakh, en marchant sur
la riviere Zanskar gelée. [52]

A- PARTICULARITES ET RISQUES PROPRES A L’ALTITUDE
[178-49-155-209-160]

1- Définitions biologiques de I'altitude [178]

L’expression « basse altitude » correspond aux zones qui se trouvent au-dessous
de 1000 m. Excepté chez certaines personnes souffrant de pathologies hypoxémiantes,
chez lesquelles les symptomes peuvent s’aggraver dans ces conditions, aucun effet n’est
ressenti, méme a 1’effort.
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Les effets de la moyenne altitude, comprise entre 1000 et 2000 m, sont ressentis a
I’effort par le sportif. Sa performance maximale est diminuée, sauf dans les sports de
vitesse, qui peuvent étre favorisés par la diminution de densité de I’air (et donc la
moindre difficulté de pénétration dans I’air).

A haute altitude (2000 a 5500 m environ), les effets secondaires dus a la montée
varient inversement a I’intensité de 1’effort, a tel point que, méme au repos, a partir de
3000 metres, I’individu peut ressentir une geéne.

Enfin, en trés haute altitude (au-dela de 5500 m), la vie humaine ne semble
possible que pour de courtes périodes. Exception faite des mineurs chiliens qui
travaillent au-dessus de 5000 métres, les montagnards ne vivent jamais au-dessus de
4500 metres. Les séjours au-dela de 5500 metres nécessitent une acclimatation
progressive, et ce afin d’éviter les pathologies d’altitude qui peuvent se révéler graves
ou méme mortelles. Rares sont les enfants qui séjournent dans des zones situées au-
dessus de 5500 metres, altitude qui entraine chez eux des dégradations d’ordre physique
comme psychique.

xl

Figure 1 : Définitions biologiques de I’altitude [178]

2- Pression atmosphérigue et hypoxie

La particularité¢ la plus marquante en montagne et qui entraine les principales
conséquences sur 1’organisme humain est sans conteste la diminution de la pression
atmosphérique. En effet, au niveau de la mer, la pression atmosphérique correspond a 1
atmosphere, soit 760mmHg, soit encore 1013,25mb. Lorsqu’on s’éleve en altitude, elle
diminue de fagon exponentielle, n’atteignant plus que 596 mmHg a 2000 m d’altitude,
405 mmHg a 5000 m et 236 mmHg a 8848 m (sommet de I’Everest).

L’altitude n’est pas seule a modifier la pression atmosphérique : la latitude est
¢galement a prendre en compte, de facon plus modérée cependant. Pour une altitude
donnée, plus on se rapproche des poéles, plus la pression diminue. Enfin, la saison
provoque elle aussi des variations notables. A un endroit donné, la pression
atmosphérique est plus basse en hiver qu’en été.

L’air est composé, quel que soit le lieu, de 20,95% d’oxygene, de 78% d’azote,
d’1% d’argon et d’une faible quantité de gaz carbonique mélangé a plusieurs gaz rares.
La diminution de la pression atmosphérique en altitude entraine une diminution de la
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pression partielle en oxygene dans I’air inspiré. C’est ce phénomene, 1’hypoxie
d’altitude, qui entraine toute une cascade de mécanismes adaptatifs visant a éviter une
hypoxémie trop importante et ses conséquences néfastes sur I’organisme.

3- Le froid

La température de ’air diminue de fagon réguliére lorsque I’altitude augmente :
elle perd environ 1°C tous les 150 ms, a I’ombre. Pour une température de 15°C au
niveau de la mer, on aura donc 2°C a 2000 m, -17,5°C a 5000 m et — 42,4°C a 8848 m.
Ce facteur est cependant soumis a de nombreuses autres contraintes. L’ensoleillement
peut fortement atténuer cette diminution. Des conditions anticycloniques peuvent méme
créer une inversion de température. Et a une altitude donnée, 1’apparition de nuages, de
vent, ou la tombée de la nuit augmentent au contraire et ce, trés rapidement, ce gradient
négatif de températures.

4- Le rayonnement solaire

Le rayonnement solaire est constitué par les UVB, les UVA, la lumiére visible et
une partie de I’infrarouge ou IR. Ces groupes de radiations différent par leur longueur
d’onde, et 1’énergie qu’ils véhiculent, qui correspond a I’inverse de la longueur d’onde.
Ainsi, les UVB ont la longueur d’onde la plus faible (290 a 320 nm) et transportent le
plus d’énergie. Les IR ont la longueur d’onde la plus élevée (780 nm a 300 pum) et
I’énergie la plus faible, mais ils correspondent au rayonnement calorique.

L’ensoleillement recu en montagne dépend du rayonnement solaire direct, de

celui diffusé par le ciel et de celui réfléchi par le sol.
Le rayonnement direct est beaucoup plus ¢€levé en altitude, car la couche atmosphérique
parcourue est plus mince ; or, la majorité des UVB est absorbée par I’atmosphere. La
quantit¢ d’UVB regue augmente de 4 % tous les 300 m, sans tenir compte des autres
facteurs. En théorie, on retrouve donc une augmentation de 65 % au sommet du Mont
Blanc et de 120 % au sommet de I’Everest. Ce rayonnement direct varie également
avec la latitude ( plus important en zone tropicale), I’heure (maximal autour de midi) et
la saison (plus ¢élevé en été).

Le rayonnement diffusé par le ciel est trés important puisqu’il représente 30 a 50
% des UVB recus en 1’absence de pollution et par ciel clair. Il existe donc un risque de
surexposition, méme a I’ombre. Il est bien-sir altéré en cas de couverture nuageuse, en
particulier pour les IR, ce qui peut étre dangereux puisque cela supprime la sensation de
chaleur (donc le signal d’alarme) de facon plus importante que le rayonnnement lui-
méme. En haute altitude, le risque dii au rayonnemment diffusé est beaucoup plus
¢levé, car les nuages de haute altitude (cirrhus) laissent passer beaucoup plus d’UV que
les nuages de moyenne altitude (altocumulus).

Enfin, une bonne partie des UV sont réléchis par le sol, phénomeéne encore plus
important en montagne, lorsque le sol est couvert de neige ou de glace. Ces dernicres
reflétent en effet 80 a 90 % des UV directs. Ainsi, des expositions quotidiennes de 17
DEM (dose érythématogene minimale) ont pu étre mesurées chez des guides de
montagne.
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5- La sécheresse de l’air

Plus on monte en altitude, plus I’air devient sec. Et cette diminution d’humidité
est trés rapide : a 4000 m d’altitude, ou la pression atmosphérique correspond aux 2/3
de celle du niveau de la mer, I’humidité ne représente plus que le quard de sa valeur a 0
m. Le vent peut accentuer 1’évaporation. Le poids d’eau par unité de volume d’air est
plus faible a basses températures.
L’humidification de I’air a pour réle d’éviter I’asséchement des muqueuses respiratoires
et des parois alvéolaires, ce qui provoquerait irritation et limitation des échanges
gazeux.

6- Autres facteurs géographiques

Le relief montagneux provoque par lui-méme un certain nombre de risques,
directs et indirects.

a- Le relief
Les barres rocheuses, précipices, chutes de pierres et autres crevasses peuvent étre
source d’accidents et de traumatismes souvent graves.

b- Le climat

Les massifs entrainent des modifications climatiques : les orages sont souvent
plus violents qu’en plaine, les changements de temps beaucoup plus rapides et les
précipitations plus importantes sur les sommets, ceci en raison du soulevement des
masses d’air.

La rencontre de masses d’air de températures différentes donne naissance au vent
et les reliefs provoquent une accélération des vents préexistants. Or, la vitesse de
refroidissement est directement proportionnelle a celle du vent, qui joue beaucoup plus
que la température elle-méme.

c- Les avalanches
La présence de neige, 1’abondance des précipitations et les changements
climatiques rapides favorisent les avalanches, qu’elles soient naturelles ou
accidentelles, c’est-a-dire provoquées par le passage de personnes ou d’animaux.
Lorsqu’elles font des victimes, les avalanches sont mortelles dans la moitié des cas, par
différents mécanismes : traumatismes, asphyxie ou hypothermie, qui sont bien-sir
intriqués la plupart du temps.

7- Les facteurs humains

a- L’isolement
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En montagne, les temps de trajet d’un village a 1’autre ou pour rejoindre la vallée
sont allongés. Les communautés sont donc souvent isolées, en particulier en hiver ou en
trés haute altitude, lorsque les conditions climatologiques sont défavorables. Les
structures de soins sont la plupart du temps regroupées en vallée ou du moins en
moyenne altitude. La difficulté d’acceés aux soins qui en découle peut étre un facteur
sérieusement aggravant lors de certains accidents ou pour certains malades, en
particulier dans la chaine himalayenne ou dans les andes, ou les moyens de transport
moderne font en général défaut.

b- La saisonnalité

Dans les zones de moyenne altitude, comme nos montagnes frangaises, la vie est

rythmée par les saisons d’hiver et d’été (de fagon moins importante). Il en résulte un
fort déséquilibre entre la pleine saison, ou la majorité de la population active est
surchargée de travail, les enfants un peu livrés a eux-mémes, et 1’inter-saison, ou
beaucoup de gens se retrouvent sans emploi. Les montagnards sont amenés a cotoyer de
fagon épisodique les touristes qui affluent (en particulier 1’hiver) et sont en vacances,
consomment beaucoup, venant de milieux généralement aisés, voire trés nantis,
reflétant pour les saisonniers une sorte de « miroir aux alouettes ». Ces deux groupes de
population évoluent parallélement mais en parfait décalage.
Il existe en outre une catégorie de saisonniers, correspondant souvent a des jeunes,
célibataires, en début de carriére, mais parfois aussi des familles entiéres, qui n’habitent
en montagne que durant la saison d’hiver, plus rarement les deux saisons. Ceci suppose
plusieurs changements de résidence durant I’année et implique souvent une précarité de
I’emploi, du logement, et parfois une instabilité difficile a gérer pour les plus jeunes ou
pour les enfants.

c- Le développement des loisirs de montagne

Depuis quelques décennies, on a assisté a une explosion dans la pratique des
sports de montagne, notamment les sports d’hiver et I’alpinisme, avec de plus en plus
d’expéditions organisées dans des zones lointaines telles que les trekkings au Népal,
devenus trés en vogue. La multiplication de ces expéditions a d’ailleurs permis de
nombreuses études et une meilleure compréhension des phénomenes produits par
I’altitude sur 1’étre humain. Ces dernicres années ont vu €galement 1’émergence de
nouveaux sports et loisirs dits « extrémes » pratiqués en montagne, tels que les sports
de glisse et de descente (free-ride, snowboard, VTT de descente, kite-surf sur neige, via
ferrata, ...), les sports aériens (deltaplane et parapente), les sports d’eau vive
(canyonning, rafting, hydro-speed, ...)et le développement de certaines activités plus
anciennes : ski alpin, de fond et de randonnée, courses sur glaciers, randonnée a pied et
en raquettes, escalade, ... Tous ces sports sont des activités a haut risque traumatique,
risque augmenté par les zones ou ils sont pratiqués, car souvent trés difficiles d’acces.
On a donc vu se multiplier le nombre d’accidents en montagne en méme temps que son
taux de visiteurs.
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B- LES REACTIONS D’ADAPTATION DE L’ORGANISME A
L’ALTITUDE

1- Les différentes phases d’adaptation
physiologique

a- Adaptation phénotypique

L’adaptation phénotypique correspond a la plasticité de I’organisme, qui s’adapte
a un environnement particulier : 1’altitude[44]. Elle dépend :

-de I’age de début de I’exposition a I’hypoxie
-de sa durée
-du degré de cette hypoxie [44].

L’hypoxie d’altitude entraine une cascade de réactions, adaptatives ou non, de
I’organisme humain, qui différent selon la durée d’exposition a cette hypoxie [178]. La
durée de ces phases varie selon 1’altitude atteinte et la rapidité d’exposition au stimulus
hypoxique.

On a tout d’abord la phase d’accomodation (ou phase blanche), lors d’une
exposition aigu€ a I’hypoxie, c’est-a-dire dans les 2 ou 3 premiers jours. Les premiers
mécanismes mis en jeu sont I’augmentation des débits cardiaque et ventilatoire, sans
aucune manifestation de maladaptation.

Vient ensuite la phase d’acclimatation (jusqu’a 2 ou 3 semaines) lorsque
I’exposition a I’hypoxie se prolonge. De nouveaux mécanismes tendent a améliorer au
final la distribution d’oxygene vers les tissus. C’est durant cette période que 1’on peut
voir les manifestations les plus sévéres de la pathologie d’altitude. A chaque nouvelle
montée ou a chaque niveau d’altitude atteint, une nouvelle phase d’acclimatation est
indispensable.

Lorsque ces derniers phénoménes sont stabilisés, on parle alors de phase
d’acclimatement.

Enfin, a une altitude supérieure a 5000 m environ, au-dela de plusieurs semaines, on
observe des processus d’affaiblissement de 1’organisme, correspondant a la phase de
dégradation.

b- L’adaptation génotypique

Il existe également un autre type d’adaptation, génotypique, qui correspond a une
adaptation de I’organisme sur plusieurs générations, par sélection génétique de certains
alleles plus favorables a la vie en altitude [44]. Cependant, il est extrémement difficile,
pour le sujet qui nous intéresse, de séparer ce qui est dii a la génétique de ce qui est
imputable a I’environnement.

Il existe des preuves de 1’origine génétique de certaines caractéristiques de la
population de la cordiliere des Andes, résultant de l’influence hypoxique sur de
nombreuses générations successives. Mais ces caractéristiques, pour s’exprimer
totalement, nécessitent une naissance et une croissance en altitude, impliquant
également alors une influence environnementale. Génétique et environnement sont trop
étroitement li€s pour permettre dans 1’état actuel des connaissances scientifiques, de les
différencier. La seule facon de le faire serait de faire appel a la biologie moléculaire, en
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réalisant des études geéne par géne pour ceux suspectés d’influer sur I’adaptation a
I’altitude, ce qui parait trés long et difficilement réalisable actuellement. Nous
n’exposerons donc pas dans ce travail les effets de cette adaptation par sélection
génétique au cours des siccles.

Ce que I’on peut constater facilement, par contre, ¢’est que 1’adaptation humaine a
I’altitude est limitée. Ceci est démontré par des études sur les animaux vivant depuis
toujours en trés haute altitude, tels que les lamas des Andes ou les vigognes, qui
réalisent des performances en altitude beaucoup moins limitées [44]. On retrouve chez
ces especes d’importantes différences avec 1’homme : leur réponse ventilatoire a
I’hypoxie est trés €levée, leurs artérioles pulmonaires sont fines et non muscularisées
(ce qui n’entraine ni HTAP ni HVD), leur hématocrite est assez bas et enfin, leur
affinité pour I’oxygene est trés supérieure.
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Figure 2: Les réponses physiologiques a I’altitude. [49]

2- Les réactions pulmonaires

a- L’hyperventilation

Il est bien établi que I’exposition aigué a [I’hypoxie provoque une
hyperventilation, ayant pour but de maintenir une pression alvéolaire en oxygene
(PAO,), une pression artérielle en oxygene (PaO;) et donc une saturation artérielle en
oxygene (Sa0;) suffisantes. Il s’agit de la réponse ventilatoire a I’hypoxie (RVH). Cette
réponse ventilatoire est trés précoce, elle survient en quelques secondes au-dessus de



19

3000 m et en 24 h au-dessous[178-49-216-44] . Elle est proportionnellle a I’altitude
atteinte. Cependant, elle ne serait suffisante pour maintenir une PaO2 aux environs de
60 mm Hg qu’a partir de 3000 m d’altitude, et s’avere beaucoup plus efficace s’il existe
quelques jours d’acclimatation [155-115]. 1l s’agit essentiellement d’une augmentation
du volume courant (Vt).

Cette hyperventilation est secondaire a la stimulation des chémorécepteurs
périphériques carotidiens sensibles a I’hypoxie et a 1’alcalose. Or, ces chémorécepteurs
ne sont pas totalement matures a la naissance, leur fonctionnement se développe durant
la petite enfance [190-112]. Ils seraient par contre ensuite plus sensibles a I’hypoxie que
chez I’adulte, en partie parce que les enfants sont plus souvent exposés a 1’hypoxie que
les adultes (pendant leur sommeil notamment) [155].

Ces récepteurs stimulent a leur tour les centres respiratoires bulbaires, qui
entrainent I’hyperventilation immédiate, qui a pour conséquence une hypocapnie avec
alcalose respiratoire.La compensation de PAO;, n’est jamais compléte car I’alcalose
inhibe les chémorécepteurs centraux, ce qui limite 1’hyperventilation[178]. Cette
situation est partiellement compensée en 3 a 4 jours par une réabsorption progressive
des ions H' et une élimination accrue des bicarbonates par le rein, ce qui permet
finalement une augmentation progressive de la ventilation pendant plusieurs jours,
voire semaines. L hypocapnie s’intensifie donc au cours du temps et persiste pendant
tout le s¢jour. L hyperventilation persiste quelques jours apres le retour au niveau de la
mer.

Selon Mortola et son équipe, chez les nouveau-nés de haute altitude,
I’hyperventilation  persisterait quelques heures aprés la naissance, méme apres
administration d’oxygene a 100 %, ce qui s’expliquerait par des mécanismes de
régulation mis en place au stade feetal [44]. La ventilation serait ensuite au contraire
diminuée durant environ les 2 premicres semaines de vie [129] avant d’acquérir le type
de réponse hyperventilatoire a 1’hypoxie retrouvé chez 1’adulte. Cette hypoventilation
peut s’expliquer par une persistance de 1’activité diaphragmatique durant 1’expiration,
ainsi que par une diminution du métabolisme et de la température qui interférent avec la
réponse ventilatoire[23]. Apres quelques semaines de vie, la réponse ventilatoire est
donc indépendante de 1’age. La durée d’acquisition de cette réponse ventilatoire
définitive est beaucoup plus variable chez les grands prématurés, qui manifestent au
départ des apnées en réponse a 1I’hypoxie.

Cotton [36-37] a montré une réponse ventilatoire a 1’hypoxie transitoirement
inversée chez certains nouveau-nés aprés gestation et naissance a 3100 m, cette
hypoventilation apparaissant jusqu’a 5 jours apres la naissance et disparaissant au
trentieme jour de vie environ, éliminant une anomalie congénitale.

Chez les natifs de haute altitude, la réponse ventilatoire a 1’hypoxie est plus
faible, par une désensibilisation des chémorécepteurs des corpuscules carotidiens qui
s’installe tot dans 1’enfance, avant 2 ans et parait irréversible, méme lors de migrations
en basse altitude. Cette désensibilisation peut également étre acquise lors de séjours
prolongés en altitude et dépend de I’age de début et de la durée de I’exposition
chronique a I’hypoxie[109-115-153]. Cette différence de réponse ventilatoire persiste a
I’effort, la RVH est indépendante de 1’entrainement. La plus faible réponse ventilatoire
des nouveau-nés de haute altitude serait due a une meilleure aptitude a I’utilisation de
1’0, inspire, préparée par I’hypoxie feetale [136].
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La compliance du systéme respiratoire joue un role important pour faciliter la
ventilation. Elle est retrouvée chez les nouveau-nés de haute altitude boliviens des la
naissance, alors qu’elle est absente en basse altitude dans une population d’origine
identique. Elle résulte probablement de 1’hypoxie feetale [135].

b- La diffusion et le transport de I’oxygéne

Un rappel physiologique sur les variations de la courbe de dissociation de
I’oxyhémoglobine (CDO) parait nécessaire afin de comprendre les autres mécanismes
consécutifs au stimulus hypoxique. Cette courbe montre la capacité d’extraction
d’oxygeéne des alvéoles ainsi que la capacit¢ d’oxygénation des tissus. En effet,
I’oxygene inspiré dans les alvéoles pulmonaires diffuse a travers la membrane alvéolo-
capillaire, selon le gradient alvéolo-artériel en O,. Plus la pO, est faible, plus le gradient
est faible, moins la diffusion passive sera facile. L’oxygene est ensuite pris en charge
par ’hémoglobine et transporté dans la circulation générale jusqu’aux tissus, ou il est
libéré pour étre utilisé au niveau des mitochondries.

Ainsi, le résultat ultime de la respiration, qui est I’oxygénation des tissus, dépend
de la capacité de 1I’organisme, dans des circonstances données, a extraire 1’oxygene des
alvéoles et a le relarguer au niveau des organes, ce qui est montré par la courbe de
dissociation de 1’oxyhémoglobine.

Celle-ci peut-étre influencée par différents facteurs participant a la régulation de
I’homéostasie.Un déplacement de cette courbe vers la droite correspond a une meilleure
oxygénation des tissus, au détriment de I’extraction alvéolaire. Une telle translation
peut étre induite par :

-une augmentation de pCO,

-une augmentation de température,

-une augmentation du taux de 2-3 diphosphoglycérate (2-3 DPG),
-une baisse du pH.

A T’inverse, un déplacement de la courbe vers la gauche correspond a une
meilleure extraction de I’O, des alvéoles au détriment de I’oxygénation des tissus[29].
Co
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: déplacement a gauche en hypoxie aigu€ (hypocapnie, alcalose)
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: augmentation de la capacité de transport (polyglobulie) en hypoxie chronique.
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Figure 3 : Déplacement de la courbe de dissociation de I’oxyhémoglobine en
hypoxie aigué et chronique.[178]

En altitude modérée a élevée, on retrouve trés précocément apres 1’exposition a
I’hypoxie un déplacement de la CDO vers la gauche (affinité augmentée) di a
I’alcalose et I’hypocapnie. Aprés quelques jours d’acclimatation ou [’alcalose se
compense (mais pas 1’hypocapnie), on observe une translation de la courbe vers la
droite, favorisant une meilleure oxygénation des tissus, qui parait bénéfique malgré la
diminution d’extraction d’O, de D’air alvéolaire[178-44-29]. Le bénéfice ne semble
notable que pour des altitudes inférieures a 3500 m. Ce déplacement vers la droite
semble di dans ces conditions a I’augmentation de la production de 2-3 DPG au niveau
des globules rouges, qui diminue leur affinité pour 1’0, (ou I’affinité de 1’0, pour le
sang). En effet, [Dalcalose respiratoire expliquée plus haut, secondaire a
I’hyperventilation, active la phosphofructokinase responsable de la production de 2-3
DPG. L’augmentation de 2-3 DPG est plus importante que I’alcalose elle-méme, ce qui
explique que 1’augmentation du pH n’empéche pas le déplacement de la courbe vers la
droite. Quand la polyglobulie se développe, la courbe est déplacée vers le haut [178].

Par contre, en trés haute altitude, 1’hypoxie est telle que la courbe est plutot
déplacée vers la gauche, afin de favoriser au maximum [’extraction du peu d’oxygéne
présent dans I’air inspiré[44].

Chez les natifs de haute altitude, suite a une adaptation phénotypique, la
production de 2-3 DPG est quasiment compensée par 1’alcalose (¢lévation du pH),
empéchant le déplacement de la courbe de dissociation de 1’oxyhémoglobine vers la
droite.

Lors d’expositions ponctuelles a I’hypoxie d’altitude, la capacité de diffusion a
travers la membrane alvéolo-capillaire n’est pas modifiée. Par contre, lors de séjours
prolongés, ou chez les natifs de haute altitude, la capacité de diffusion est augmentée
[115] par différents facteurs : augmentation du nombre et de la taille des alvéoles,
amélioration de la perméabilité¢ de la membrane alvéolo-capillaire, et augmentation du
contenant capillaire pulmonaire. Les mécanismes de ce dernier phénomene sont encore
incertains : il s’agit soit d’une formation de nouveaux capillaires, soit de I’ouverture
supplémentaire de capillaires préexistants. Tout ceci peut expliquer I’augmentation du
volume pulmonaire constaté chez de nombreuses communautés de haute altitude. Par
contre, ces mécanismes adaptatifs ne sont pas retrouvés chez les nouveau-nés de haute
altitude, ni chez les sujets transplantés du niveau de la mer en montagne aprés la
puberté : il s’agirait donc ici d’une adaptation phénotypique acquise durant une enfance
passée en état d’hypoxie chronique [44].

La diffusion semble ¢également dépendre du rapport du débit ventilatoire
alvéolaire au débit cardiaque, c’est a dire de la répartition de la ventilation et de la
perfusion. Ce rapport aurait tendance a augmenter consécutivement a
I’hyperventilation. L hypothése a été émise d’une meilleure répartition de la ventilation
et de la perfusion vers les sommets pulmonaires dans des conditions hypoxiques[115].

Les échanges gazeux sont facilements perturbés en  altitude malgré les
phénomenes adaptatifs. Tout d’abord, la diminution de la pO, affaiblit le gradient
alvéolo-artériel en O, qui permet la diffusion passive d’O, de I’air alvéolaire au sang
capillaire pulmonaire. L’exercice en altitude est un facteur aggravant, puisqu’il
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augmente le débit sanguin pulmonaire, raccourcissant par conséquent le temps
d’échange gazeux [29]. De plus, la polyglobulie secondaire a I’hypoxie, en augmentant
la viscosité sanguine, peut provoquer des embols dans la microcirculation pulmonaire,
diminuant la distribution du rapport du débit ventilatoire sur le débit cardiaque et donc
limitant les échanges gazeux [115].

c- La saturation artérielle en oxygéne

De ces variations dans I’intensité de I’hyperventilation et de la diffusion alvéolo-
pulmonaire, il résulte des variations dans la PaO; et la SaO, (mesurée par oxymétrie de
pouls dans toutes les études récentes).

La SaO, des enfants nés en haute altitude est inférieure a ceux de basse altitude
durant plusieurs mois, cette différence étant maximale a 1 semaine de vie [29].
Cependant, comme chez tous les nouveau-nés, il existe un effet protecteur par la
persistance du taux ¢élevé d’hémoglobine feetale [129]. L’équipe de Niermeyer a montré
des Sa0; maximales durant les deux premiers jours de vie, puis une diminution durant
la premiére semaine, suivie d’une réascension progressive pour atteindre la SaO, de la
naissance au bout de 2 a 4 mois. Elle a retrouvé une diminution des taux durant les
repas et plus encore durant le sommeil [147-145]. Sa principale conclusion est une
différence significative de SaO, entre les nouveau-nés tibétains (dont les ancétres
vivent depuis des siécles en haute altitude) et les Hans (dont les parents sont des
Chinois originaires de régions de basse altitude transplantés 2 ans auparavant) ; les
Hans ont des saturations artérielles en oxygeéne significativement plus basses les 4
premiers mois, et des signes d’hypoxémie plus fréquents que les Tibétains, phénomene
évoquant une influence génétique [147].Une étude interventionnelle tres critiquée sur le
plan éthique et méthodologique [129] de Parkins et ses collégues [52] a montré des
épisodes de désaturation importante uniquement chez une partie des jeunes enfants
exposés volontairement a une importante hypoxie (15 % d’O,); aucun facteur ne
permettait de prévoir quels enfants allaient réagir de fagon excessive a cette hypoxie.

Pelurson [155] a montré chez des enfants de 8 a 16 ans natifs de basse altitude des
SaO, comparables a celles des adultes lors d’un séjour en altitude.

Par contre, I’équipe de Frisancho a démontré chez les Andins Aymara une ventilation
de repos augmentée chez les natifs de haute altitude par rapport a ceux de basse
altitude, mais qui reste de 40 a 80 % inférieure a celle des Tibétains [56].

Beall [14] a mis en évidence une augmentation de la SaO, durant 1’enfance, puis
une diminution durant I’age adulte, le début de cette décroissance étant beaucoup plus
tardif chez les femmes que chez les hommes, c’est a dire apres la période de fécondité.
Ainsi, des facteurs développementaux interviennent durant I’enfance (et s’arrétent a
I’adolescence) pour améliorer le transfert de I’oxygene.

d- Hypertension artérielle pulmonaire « physiologique » en
altitude

A la naissance,l’augmentation brutale de la pO, au niveau des voies aériennes
provoque un déplissement des alvéoles et une diminution des résistances vasculaires,
une vasodilatation des artérioles pulmonaires et donc une diminution de la pression
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artérielle pulmonaire qui atteint les valeurs de 1’adulte en 2 semaines environ.. Chez les
nouveau-né¢s de haute altitude, la moindre pO, intervenant a la naissance retarde ce
passage a une circulation de type post-natale, avec fréquente persistance de la
perméabilit¢ du canal artériel, vasoconstriction pulmonaire et maintien de valeurs
¢levées de pression artérielle pulmonaire jusqu’a 1’age adulte [44-29]. Cependant,
I’équipe de Niermeyer [145] n’a pas retrouvé d’HTAP notable chez les nouveau-nés du
Colorado, au-dela des premicres semaines ou mois, pendant lesquels la SaO, est
inférieure a sa valeur de naissance.

Cette HTAP existe également lors d’expositions plus tardives a 1’hypoxie. Elle
provoque en effet une vasoconstriction de la circulation pulmonaire qui prédomine juste
en amont du lit capillaire et dont le mécanisme n’est pas encore ¢lucidé.

L’HTAP due a I’hypoxie est partiellement réversible par oxygénothérapie. Elle est
normalisée chez les noveau-nés rapidement transplantés au niveau de la mer,
rapidement réversible sous O, si I’exposition a été de courte durée, mais uniquement
partiellement réversible si I’exposition est subaigué (supérieure a 2 ou 3 semaines). On
retrouve alors en effet des modifications structurelles des vaisseaux, avec des artérioles
aux parois fines et musculeuses, une augmentation de la média et des muscles lisses et
une diminution de la lumiére [44-29].

3- Réactions circulatoires cardio-vasculaires

a- Le débit cardiaque (Q)

On rappelle que Q = Fc x VES , ou Fc est la fréquence cardiaque et VES le
volume d’¢jection systolique.

L’altitude est un stress qui stimule D’activité sympathique et le métabolisme,
comme le prouve ['augmentation des cathécholamines (principalement la
noradrénaline) urinaires et plasmatiques, qui persiste pendant toute la durée
d’exposition a I’hypoxie, méme si elle se stabilise apres quelques semaines. Ainsi, il
existe une accélération de la fréquence cardiaque au repos et a 1’exercice modéré en
altitude, par effet chronotrope cardiaque.

Dans les premiers jours d’exposition, la fréquence cardiaque est augmentée, chez
I’enfant comme chez ’adulte et dans des proportions identiques, sans altération du
volume d’¢jection systolique, ce qui augmente le débit cardiaque. A 1’exercice, le débit
augmente plus qu’a basse altitude (d’environ 20 %).

Puis, lors de 1’acclimatation (hypoxie chronique), le VES diminue, entrainant une
diminution du débit cardiaque qui atteint les valeurs du niveau de la mer, alors que la
tachycardie persiste, mais parfois de fagon moins importante [178-155-115-174]. Chez
les sujets acclimatés a D’altitude,( natifs et séjours prolongés), le débit cardiaque ne
différe donc pas de celui attendu au niveau de la mer, au repos comme a I’exercice. Par
contre, la différence artério-veineuse en oxygene est diminuée.

Par contre, a I’exercice maximal, la Fc diminue, ainsi que le débit cardiaque. Ce
phénomene serait dii a une désensibilisation des récepteurs beta-adrénergiques
cardiaques a I’hypoxie, incomplétement réversible a 1’administration d’oxygene. Cette
diminution de la réponse chronotrope cardiaque limite les performances physiques
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maximales en altitude, mais constitue une protection du myocarde en limitant son
travail afin d’éviter une hypoxie tissulaire myocardique [179-178].

A TDexercice, il existe donc probablement une redistribution du sang vers les
organes qui souffriraient le plus de I’hypoxie.

Ainsi, des études ont montré une diminution du débit sanguin rénal avec des
performances rénales conservées en altitude (augmentation de la clairance et des
mécanismes de filtration). Ce débit peut cependant étre augmenté en cas d’hématocrite
trés ¢élevé [115]. La diurése est augmentée durant les premiers jours, par inhibition du
systéme rénine-angiotensine-aldostérone, malgré le tonus sympathique.

Le débit sanguin cérébral augmente les 3 premiers jours secondairement a la
vasodilatation induite par 1’hypoxie, puis revient aux valeurs de base grace a la
vacoconstriction induite par I’hypocapnie [178].

Le débit coronarien est, pour certains, augmenté de fagon plus importante que le
débit cardiaque, notamment en hypoxie aigué, et pour d’autres, diminué, notamment en
hypoxie chronique et chez le résident de haute altitude [178-115].

Le débit sanguin dans le muscle squelettique est plus faible en altitude, mais cette
différence ne persiste qu’a I’exercice (et dans une moindre mesure) si on tient compte
du débit globulaire [18].

Le débit sanguin cutané diminue chez les natifs de haute altitude et les sujets
longuement acclimatés, en particulier si la température est élevée [115].

Enfin, le débit sanguin hépatique est augmenté pour certains [115], diminué pour

d’autres [155].

b- La pression artérielle systémique

L’évolution de ce parametre avec Daltitude reste trés controversée selon les
auteurs, chez 1’adulte comme chez I’enfant, chez qui son étude est exceptionnelle.

Pelurson [155] montre une forte augmentation des PAS et PAD ( Pression
Artérielle Systolique et Diastolique) au bout de 10 jours en altitude (4200 m) chez des
enfants de 8 a 16 ans, attribuée a I’accroissement du tonus sympathique. Cette réponse
pressive nécessiterait plusieurs jours pour apparaitre et serait donc secondaire a une
hypoxie plus ou moins chronique. Barthélémy et ses collegues [9] ont démontré une
augmentation précoce des PAS et PAD nocturnes, corrélée positivement avec 1’altitude,
lors d’un séjour de 3 semaines a deux altitudes différentes chez des garcons de 10 ans et
demi, les mesures étant réalisées apres 24 heures d’acclimatation. Pour certains, la
pression artérielle varie peu en altitude, sauf peut-étre a 1’exercice en hypoxie
prolongée, ou elle a tendance a augmenter [178]. Pour d’autres, il existe une
augmentation qui s’avere tres transitoire [155].

Par contre, Jongbloed et Hofman [94] n’ont pas montré de différence significative
de PAS en rapport avec laltitude chez des enfants péruviens vivant a 3500 m, par
rapport a des Allemands du niveau de la mer si on rapporte ces mesures de PA a la
taille et au poids des enfants. Les différences de PA antérieurement citées pourraient
donc étre dues a des différences morphologiques plutot qu’a des variations de pO,. Et
de nombreuses études chez I’adulte ne montrent aucune différence significative de la
PA selon I’altitude. Ce parametre est en effet soumis a de nombreuses autres
influences : variabilité individuelle, froid, nutrition,...[155].
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c- L’hématocrite

Toutes les études montrent une augmentation du taux d’hémoglobine en rapport
avec I’intensité et la durée d’exposition a I’hypoxie [115]. Seuls les enfants tibétains ont
des taux d’hémoglobine mesurés plus faibles que ceux attendus a I’altitude ou ils
vivent, et on a évoqué une adaptation excluant une augmentation de leur
hémoglobinémie, contrairement aux autres populations montagnardes [105].

L’¢lévation initiale de I’hématocrite lors d’une exposition aigué€ a 1’altitude est
liée a la déshydratation, qui est constante. Puis, il s’agit d’une augmentation de la masse
et du nombre des globules rouges (pas d’augmentation de la concentration en
hémoglobine des globules rouges). Le volume sanguin total est stable ou augmente
légérement, mais le volume plasmatique diminue alors que le volume globulaire
augmente. Il s’agit donc d’une augmentation de D’érythropoi¢se, induite par
I’érythropoiétine rénale stimulée par 1’hypoxie [178]. Elle débute dés la 2°™ heure et
reste ¢levée durant 2 jours, puis elle diminue durant 2 semaines pour retrouver sa valeur
normale si ’hypoxie se prolonge. Mais cette érythropoiése reste supérieure a la normale
chez les sujets natifs de haute altitude [29-115]. Pour certains, la polyglobulie
n’apparait qu’aprés 1 semaine en altitude, et est proportionnelle a I’altitude atteinte
[155].

Chez les sujets qui regagnent le niveau de la mer aprés quelques jours, la
polyglobulie persiste environ 1 mois avant normalisation [182]. Selon Ballew et Haas,
I’augmentation de 1’érythropoic¢se existe déja in utero, prouvant une hypoxémie
supérieure chez le feetus en haute altitude, par rapport au niveau de la mer [7]. Par
contre, Tafari et Habte ont montré que la stimulation de I’érythropoiése a 2400 m en
Ethiopie pouvait commencer uniquement a partir de 3 ou 4 mois de vie [197].

Cependant, cette polyglobulie a pour corollaire une augmentation du travail
cardiaque et de la viscosité sanguine. Lors de séjours prolongés en altitude,
I’hémoglobinémie peut atteindre 23 g/dl et I’hématocrite 66 % du volume sanguin
[178] ; on a méme mesuré des taux d’hématocrite de 71 % chez des hommes indiens de
Morococha, au Pérou [182]. Cette hyperviscosité sanguine peut avoir des effets
déléteres a bien des niveaux : risque de thromboses et de gelures, augmentation des
résistances vasculaires systémiques et pulmonaires et donc de la postcharge, gene a
I’oxygénation des tissus [178]. En effet, selon Monge, I’hématocrite optimal permettant
la meilleure oxygénation des tissus (indépendamment de I’altitude) serait faible, et donc
inférieur a sa valeur retrouvée au niveau de la mer [44].

4- Effets au niveau tissulaire

L’oxygénation des tissus se fait principalement par diffusion passive, de proche
en proche a travers les cellules, jusqu’aux mitochondries, ou il sera finalement utilisé.

Cette diffusion passive dépend de plusieurs facteurs :
- le coefficient de diffusion apparente, qui differe selon 1’organe concerné
- la taille du systéme circulatoire capillaire
- le gradient de pO, entre capillaires et mitochondries (dans lesquelles la pO,
est quasi nulle).
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Or, les adaptations circulatoires et ventilatoires ne suffisent pas a maintenir cette
différence. Il existe donc d’autres mécanismes.

En effet, la pO, diminue au fur et a mesure de la traversée des différentes
cellules. Si elle est trop faible au départ (hypoxie) ou que les capillaires sont trop
¢loignés les uns des autres, les échanges gazeux seront impossibles. Ils seront
maintenus uniquement si la pO, de départ est suffisamment élevée, ou si les capillaires
sont assez proches, donc si le nombre de capillaires augmente. Comme on I’a vu au
niveau des poumons, il peut y avoir ouverture de capillaires préexistants : c’est une
réaction rapide, aigu€. Puis, si I’hypoxie persiste ou si le métabolisme est €élevé, il va 'y
avoir création de nouveaux capillaires.

Le coefficient de diffusion de 'O, dans les tissus dépend de la quantité
d’hémoglobine et de myoglobine présentes : plus cette quantité est élevée, meilleure est
la diffusion.

Enfin, I’altitude augmente la densité des mitochondries et la concentration en
cytochrome [115].

5- Ajustement hormonal et hydro-électrolytique

L’hypoxie d’altitude est responsable de modifications hémodynamiques rénales
entrainant des adaptations hydro-électrolytiques. Il existe ainsi une inhibition du
systtme Rénine-Angiotensine-Aldostérone qui ne dépend pas de I’enzyme de
conversion. On retrouve une diminution de la sécrétion d’aldostérone malgré un taux de
rénine conserve.

Le FAN (Facteur Atrial Natriurétique) semble augmenté, mais dans une moindre
mesure. L hormone antidiurétique reste stable ou son excrétion urinaire augmente selon
les auteurs. Il en résulte que lors d’une bonne acclimatation a I’altitude, la diurese
augmente, entrainant une part de déshydratation. De plus, la réabsorption hydrosodée
du tubule proximal augmenterait en phase d’acclimatation, puis diminuerait par la
suite.[178-155]

Le systéme nerveux autonome é€tant activé en altitude, le taux de catécholamines
est élevé, notamment celui de noradrénaline, et leur excrétion urinaire est accrue.

La kaliémie est souvent abaissée du fait de 1’alcalose respiratoire, comme nous
I’avons déja vu, malgré une élimination urinaire augmentée des ions K.

Au niveau du métabolisme phospho-calcique, il existe une baisse de I’élimination
rénale du calcium et des phosphates, et une augmentation de sécrétion de parathormone,
malgré une désensibilisation de ses récepteurs.

Enfin, le métabolisme lipidique est modifi¢ également, avec une élévation des
triglycérides et une baisse du cholestérol.

6- Effets sur le systéme nerveux
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a- Influence sur le sommeil

L’altitude entraine des modifications notables du sommeil, qui semblent
importantes au-dela de 3500 m. Il existe notamment une augmentation de la latence
d’endormissement, du temps et du nombre d’éveils nocturnes, du temps de sommeil
léger, de la fréquence des cauchemards et des réveils précoces, ainsi qu’une diminution
du sommeil lent profond et du sommeil paradoxal [179-178-49-66]. Ces troubles
semblent étre plus fréquents chez la femme [49].

On retrouve également 1’apparition d’épisodes de respiration périodique, chez la
quasi-totalité des sujets au-dela de 3700 m, dont la fréquence et la durée varient selon
les personnes. Celles ayant une forte réponse ventilatoire a I’hypoxie semblent avoir un
temps de respiration périodique plus important [179-178-49-66]. Cette respiration
périodique survient pendant les stades 1 et 2 et le sommeil paradoxal. L’équipe de
Goldenberg [66] a mesuré des durées de pauses respiratoires moyennes de 12 secondes,
et pouvant atteindre 24 secondes.

Le temps de sommeil total semble augmenté, comme pour compenser la perte de
sommeil lent profond [178]. La qualit¢ du sommeil est ressentie globalement comme
mauvaise[49]. Mais la respiration périodique est d’un certain coté¢ bénéfique puisqu’elle
permet de maintenir une ventilation et une saturation moyenne.

L’acclimatation permet d’augmenter la durée réelle du sommeil, du stade 3, et la
proportion de sommeil paradoxal [66]. Les sherpas, qui vivent en haute altitude,
présentent une organisation normale de leur sommeil, avec moins de respiration
périodique et d’apnées

xl

Figure 4 : Respiration périodique au cours du sommeil en altitude.[179]
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En haut : enregistrement polygraphique réalisé au début de s¢jour a 4 800 m ; la trace du haut montre un
aspect typique de mouvements respiratoires avec des pauses survenant en stade 2 de sommeil. En bas :
arythmie cardiaque pendant une phase de respiration périodique nocturne.

Dutrey [49] note une relation entre troubles du sommeil et mal aigii des
montagnes. Elle remarque une augmentation de la durée du sommeil chez les personnes
entrainées physiquement et pratiquant la montagne régulierement, mais pas
d’amélioration des autres parametres.

Les trés jeunes enfants sont particulierement sensibles a ces variations de
sommeil. En effet, on sait que les adaptations respiratoires pendant le sommeil
s’améliorent en grandissant. C’est principalement durant le sommeil paradoxal que les
dysfonc-tionnements respiratoires et les épisodes de respiration périodique surviennent
chez le nouveau-né et le nourrisson [62-61]. Tous les phénomeénes perturbant
I’homéostasie sont des facteurs aggravant pour ces troubles respiratoires nocturnes.

La SaO; moyenne mesurée chez les nouveau-nés est diminuée de fagon modérée
durant le sommeil paradoxal, et de facon importante durant le sommeil lent profond
[147-145].

b- Les fonctions supérieures

Les effets de ’hypoxie sur le cerveau peuvent é&tre constatés au niveau des
capacités cognitives. Lors d’une ascension rapide, les fonctions les plus fines peuvent
étre altérées des 1700 m, et on peut voir des pertes de conscience dés 6000 m. Lors de
certaines expéditions, ainsi que des opérations Everest II et III, des troubles de
I’¢locution et de la compréhension ont €t€¢ constatés. Ceci peut expliquer certaines
décisions aberrantes parfois prises en expédition. De plus, au retour de séjours en
altitude, on a retrouvé de fréquentes anomalies a I’IRM (notamment atrophie corticale),
mais sans cliché de référence.

Un long séjour en altitude (ou des séjours répétés comme chez les alpinistes
d’¢élite) peut provoquer des altérations cognitives a long terme. Ainsi, 1 an apres une
expédition, des tests sur la concentration et sur la mémoire immédiate et la mémoire
visuelle et verbale a long terme ont montré des performances diminuées, et des
anomalies a I’IRM étaient parfois notées.

L’exercice des fonctions cognitives en altitude demande plus de temps et une
concentration accrue.[178]

c- La vision

L’hypoxie entraine une €lévation modérée du tonus oculaire, par augmentation du
débit sanguin.

L’acuité visuelle est diminuée par deux mécanismes. Premierement, 1’altitude
provoque un myosis, responsable d’une diminution d’acuité aux faibles luminances,
mais sans effet en éclairage normal. Ainsi, la vision nocturne est tres perturbée (baisse
de 40 % a 5000 m). Ensuite, I’hypoxie, endiminuant I’activité corticale, ralentit la
vitesse de perception des optotypes.

Le champ visuel périphérique est rétréci a partir de 4500 m, de 15°.
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La vision binoculaire est fortement et diversement perturbée en altitude. Il peut y
avoir un trouble de I’accomodation convergence. Chez les sujets orthophoriques, on
retrouve un décalage ésophorique, et les sujets hétérophoriques décompensent
fréquemment leur trouble : aggravation d’une ésophorie et d’une hyperphorie avec
possible apparition de diplopie dans le deuxiéme cas, et évolution variable d’une
exophorie. Ces anomalies reviennent a leur niveau de départ sous inhalation d’O,.

Le sens chromatique est également altéré en hyoxie: sous la forme d’une
asthénopie chromatique (dés 3000 m) quand il n’y a pas d’antécédent, et d’une
aggravation de leurs anomalies chez les dyschromates. Les perturbations portent sur le
vert, le rouge et le bleu.

Les potentiels évoqués visuels montrent une latence augmentée des ondes.
L’¢électrorétinogramme peut étre perturbé, notamment a 1’effort. Il met en évidence une
possible adaptation a 1’hypoxie de I’activité neuronale rétinienne chez les sujets
acclimatés. [178-179]

7- Morphologie et croissance en altitude

Les enfants portés et nés en altitude ont un poids de naissance moyen plus faible
que ceux portés et nés au niveau de la mer, secondairement a I’hypoxie feetale
chronique au cours d’une grossesse en altitude. Cette différence est en relation directe
avec la SaO, maternelle durant la grossesse. Ainsi, si on supplémente les meres en
oxygeéne durant la grossesse, ou si elles sé¢journent a plus basse altitude, le poids de
naissance est augment¢ [78-154].

L’exposition chronique a I’hypoxie durant I’enfance semble altérer la croissance.
Cette altération, au niveau du poids, a pu étre attribuée a une conséquence des faibles
poids de naissance, plutdt qu’a un retard de croissance post-natal [78]. Cependant, Yip
et son équipe [217] ont retrouvé aux Etats-Unis des indicateurs de croissance diminués
proportionnellement a I’altitude, tant en taille qu’en poids, et ceci dés 1500 m, dans les
5 premieres années de vie, ces diminutions persistant malgré une correction selon le
poids de naissance. Stinson et Frisancho [194] attribuent également a 1’altitude ainsi
qu’a la température, les différences mesurées chez des enfants quechuas d’origine
génétique identique, qui ont en haute altitude des membres et troncs plus courts,
rapportés a la hauteur totale, méme s’ils sont globalement plus grands et plus lourds
qu’en basse altitude. L’altitude explique également la taille et le poids plus faibles des
enfants quechuas péruviens par rapport aux Aymaras de Bolivie [192]. Cet effet est
retrouvé méme chez des enfants bénéficiant d’une nutrition saine et d’une bonne santé,
d’un niveau socio-économique correct [193-186].

Les mesures de poids et d’épaisseur du pli cutané semblent montrer un moindre
role de Dlaltitude sur ces indicateurs. En effet, aprés 1’age de 2 ans, malgré un poids de
naissance plus faible, les jeunes montagnardes ont un gain en poids plus rapide que
leurs congéneres de basse altitude [116]. Haas et son équipe [78] ont montré, sans
pouvoir I’expliquer, des réserves en graisses supérieures chez les enfants de haute
altitude. Cela avait déja été évoqué par 1’équipe de Frisancho [57], qui mentionnait des
réserves énergétiques et protéiques inférieures chez les enfants de basse altitude.

En fait, la croissance parait retardée, mais prolongée, aboutissant a des
dimensions similaires a 1’age adulte [116-57-154]. 1l existe également une atténuation
du pic de croissance chez les populations montagnardes [154]. Ceci est mis en évidence
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par le retard d’ossification constaté¢ notamment chez les enfants sherpas et tibétains
[154-178], ainsi que par le retard pubertaire, avec une ménarche beaucoup plus tardive
en altitude, évaluée a 18 ans et 11 mois chez les Sherpas par exemple [68-154]. On voit
d’ailleurs le retard de croissance disparaitre chez les Péruviennes apres 17-19 ans [154],
c’est-a-dire apres la puberté.

Les dimensions thoraciques sont au contraire nettement augmentées en altitude,
par rapport a la taille, dans le but d’augmenter la capacité pulmonaire, comme nous
I’avons précédemment expliqué[154-193-192-138-137]. Cette différence apparait
tardivement, est plus marquée chez les populations andines [178] et éthiopiennes , et est
plus rarement retrouvée chez les Himalayens [154-208]. D’autre part, chez les
Amérindiens, il existe des variations inter-ethniques, probablement dans les
mécanismes d’acquisition de ces importantes dimensions thoraciques. En effet, ce
phénomeéne est beaucoup plus marqué, dans 1’enfance, chez les Quechuas que chez les
Aymaras, mais cette différence n’est pas retrouvée chez 1’adulte [76].

Cependant, selon Greksa [72], la différence de taille imputable a la seule hypoxie
n’excede pas 3 cm chez les Boliviens des classes supérieures, quel que soit le sexe, ce
qui semble tres faible en comparaison des différences généralement observées dans la
plupart des études. Leonard et son équipe [116] montrent que [’hypoxie joue un faible
role sur la croissance durant les cinq premicres années de vie, et ils observent des
différences de croissance principalement avant 2 ans. Il existe donc d’autres facteurs
concommitents a I’hypoxie et influant sur la croissance également. Il s’agit de facteurs
génétiques [67-193-13-182] et principalement de facteurs environnementaux tels que le
niveau socio-économique, 1’état nutritionnel, le type d’environnement (rural ou urbain)
et le niveau d’hygiene [78-116-81-72-193-186-57-13-208].

Ainsi, certains Ethiopiens ont des dimensions corporelles plus faibles, en haute
altitude, que certains de leurs concitoyens vivant dans des régions plus basses [154]. Et
I’équipe de Frisancho [57] a démontré chez des Quechuas une croissance retardée en
basse altitude par rapport aux enfants montagnards, méme si les différences de taille
habituelles étaient retrouvées chez les adultes.

Pour Dittmar [47], «si les différences de croissance inter-ethniques observées
peuvent étre dues principalement a des différences en apport d’oxygene résultant de la
vie a différentes altitudes, les différences intra-ethniques pourraient plutot étre
attribuées a des facteurs diététiques ». Harris et son équipe ont notamment démontré
chez les enfants tibétains une malnutrition précoce, bien plus responsable que 1’altitude
de retards de croissance et d’une morbidité élevée. Et 1’équipe de Leonard [116]
retrouve chez les enfants équatoriens de haute altitude des retards de croissance
comparables a ceux retrouvés dans d’autres pays pauvres, a basse altitude, et attribués a
la malnutrition et aux maladies.

Ces différentes influences sur la croissance des enfants montagnards, se sont
modifiées au cours des siecles, sur le plan génétique et environnemental. Au niveau
génétique, les montagnards se sont progressivement mélangés avec des populations
originaires de plus basse altitude et de taille habituellement plus élevée. Et au niveau
environnemental, les conditions de vie en altitude se sont considérablement améliorées
ces derniéres décennies. Tout ceci a permis une nette amélioration de la croissance des
enfants en montagne, démontrée par Gonzales et son équipe, au Pérou, en 1984 [67].
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Lors de sé¢jours limités en treés haute altitude, on constate chez 1’adulte une perte
de poids pouvant dépasser 6 % et imputable a différents facteurs : la déshydratation, la
diminution de masse graisseuse, le catabolisme musculaire avec amyotrophie des
muscles striés squelettiques, augmentation du métabolisme de base. En effet, la
déshydratation est constante en altitude, la ration alimentaire est souvent diminuée
(contingences matérielles et anorexie) et il existe une malabsorption intestinale au
niveau des sucres et des graisses au-dessus de 6000 m [178-155]. Cependant,
I’expédition « Survie au sommet » a montré lors d’un séjour de 3 semaines a 6542 m,
grace a une alimentation adaptée, la mise en place d’un nouvel équilibre succédant a la
période de fonte musculaire[88].

Les moyens d’adaptation a I’altitude de I’humain, et de I’enfant en particulier,
sont donc complexes et multiples. Ils permettent, dans une certaine mesure, de
maintenir un équilibre physiologique satisfaisant dans la majorité des cas. Cependant,
ils peuvent parfois se révéler insuffisants ou présenter des dysfonctionnements.
L’enfant peut alors se retrouver confronté a la pathologie d’altitude.

II- LA PATHOLOGIE DE
L’ENFANT EN ALTITUDE
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Photo 4 : Indiens de I’Altiplano.

A- LA MALADAPTATION A L’ALTITUDE

Cette pathologie d’altitude survient lorsque les mécanismes adaptatifs mis en
route et décrits précédemment sont débordés et ne suffisent plus a compenser les
conséquences de I’hypoxie.

Il est difficile, sur le plan physiopathologique, de distinguer les mécanismes
purement adaptatifs des phénoménes pathologiques, qui sont souvent étroitement
intriqués. Tous ces mécanismes ne sont d’ailleurs pas complétement élucidés, en
particulier chez I’enfant. En effet, les études dans ce domaine sont beaucoup plus rares
que chez I’adulte.

Les différents stades de maladaptation a I’altitude semblent découler de certains
mécanismes communs. On peut dire qu’il existe une maladie oedémateuse et/ou
endothéliale de haute altitude, secondaire notamment a des altérations de I’endothélium
vasculaire, qui affectent de nombreux organes.

1- Le Mal Aigu des Montagnes (MAM)

Le mal aigu des montagnes est la manifestation la plus fréquente de maladaptation
a ’hypoxie d’altitude. Il a été mentionné pour la premicre fois au premier siécle avant
J.C., par des Chinois suivant la route de la Soie et traversant des cols a plus de 4500 m.
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Le jésuite José Acosta a été le premier 4 en faire une description précise au XVI™
siécle dans les Andes, et c’est Paul Bert, en 1878, qui démontra le role de I’hypoxie
dans ces manifestations.[179-178-88]

a- Incidence

L’incidence du MAM est variable selon les études, et selon ’altitude atteinte. Elle
est tres faible au-dessous de 2000 m et augmente avec I’altitude : 8 % dans les stations
(1500 a 2000 m), 20 % a 3000 m et 60 % a 4500 m. Ainsi, le MAM toucherait 69 %
des alpinistes qui font I’ascension du Mont Blanc. [179-178-206-113]

La majorité des études ne montre pas de différence significative de susceptibilité
au MAM entre 1’enfant et I’adulte [179-178-155-215-98]. Par contre, certains auteurs
retrouvent une prévalence plus importante du MAM a I’adolescence, entre 14 et 18 ans,
par rapport a la tranche d’age 18-50 ans [179-178-177].

Cependant, la prévalence du MAM est difficile a évaluer de fagcon certaine. En
effet, lors des études réalisées chez 1’adulte au cours ou au retour d’expéditions réelles,
la survenue du MAM est souvent ressentie comme un échec, et ce sentiment allié a la
peur de ralentir le groupe, a tendance a faire minimiser les symptomes ressentis. De
méme, lorsque 1’évaluation est faite par un médecin participant, elle peut étre biaisée
par une possible baisse des facultés de ce dernier lui-méme sujet au MAM. Enfin,
I’évaluation chez I’enfant est souvent difficile, par manque de spécificit¢ des
symptdmes et absence de verbalisation chez les plus petits. Ainsi, Theis et son équipe
[98] ont montré chez des enfants de 9 a 14 ans vivant a 1600 m d’altitude, une
incidence comparable de symptomes ¢évoquant le MAM, lors d’un séjour au niveau de
la mer (21 %) et lors d’un séjour a 2835 m (28 %). Les symptomes attribués au MAM
lors d’un séjour en altitude peuvent donc étre dus €galement au stress du voyage et au
changement de rythme de 1’enfant.

100 pemeiet ‘
o r=0gh
i : : ' - *
sot - ' - o
. ’
.'
= B0+ S *
B - : : e &
= P
_'EQ . o ‘ “.-
..'
4 [ ]
@ & .
] O bis
20 . ___:_a_._n 1
| ; R #° a
.
1_F000 3000 ~ 5000

Altitude(matres) -

Fig.5 : Incidence du MAM en fonction de I’altitude. [178]
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b- Clinique

Les signes de mal aigu des montagnes apparaissent au plus tot 4 a 8 heures apres
I’arrivée en altitude. C’est pourquoi il n’est jamais ressenti lors d’ascensions et
redescentes rapides dans la journée (télécabines, funiculaires, téléphériques).

C’est ’association des symptomes de MAM qui est caractéristique, car ces
symptdmes en eux-mémes sont peu spécifiques. Les signes sont variables au cours de la
journée, volontiers plus fréquents la nuit et le matin.

- Les céphalées sont les plus fréquentes (96 %). Leur localisation est aléatoire. Elles
peuvent étre aggravées par la position allongée et calmée par la reprise de 1’activité.
Leur mécanisme est mal connu, il mettrait en jeu une augmentation du débit sanguin
cérébral avec distension des tissus et une compression de la pie-mére. La compression
digitale des arteres temporales superficielles, ainsi que la manceuvre de Valsalva, en
diminuant ’amplitude des pulsations dans ces artéres, pourraient soulager les
douleurs.[179-178-113-88-102]

- L’insomnie touche 70 % des sujets et peut alterner avec des épisodes de somnolence
diurne. Ainsi, les troubles du sommeil quasi-constants en altitude que nous avons
évoqués plus haut, peuvent étre le premier symptdme isolé d’un MAM débutant.

- Anorexie, nausées, vomissements.

- Asthénie, fatigabilité anormale a I’effort, dyspnée d’effort et lenteur de
récupération.

- Sensations ébrieuses, vertiges.

- Irritabilité ou au contraire, euphorie.

- Diarrhée et crampes.

- Diminution de la diurese.

L’examen clinique est pauvre. Il peut montrer, dans 20 % des cas, des oedemes
localisés aux régions palpébrales ou aux extrémités. Il s’agit alors d’une forme clinique
particuliere : I’cedéme Localis¢ de Haute Altitude (OLHA), auquel les femmes seraient
plus sujettes. Des rales pulmonaires auscultatoires peuvent annoncer I’imminence d’un
cedéme pulmonaire, et une ataxie importante faire craindre un cedéme cérébral, qui sont
deux formes compliquées du MAM. Le diagnostic différentiel a éliminer est une
urgence abdominale.

Les examens paracliniques sont la plupart du temps impossibles a réaliser sur

place en dehors des expérimentations volontaires. Les mesures par oxymétrie capillaire
ont montré des SaO, plus basses chez les sujets atteints de MAM que chez les autres.

c- Facteurs favorisants

Les facteurs principaux intervenant dans la maladaptation a 1’altitude sont :

- la vitesse d’ascension,

- Pimportance de I’altitude atteinte
- 1a durée du séjour

- la susceptibilité individuelle.
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La rapidit¢ de la montée est un facteur déterminant. L’organisme a besoin d’un
minimum de temps pour mettre en place ses mécanismes adaptatifs. Une ascension
lente peut réduire I’incidence du MAM de facon importante, ainsi qu’une
préacclimatation a une altitude intermédiaire. Le MAM est plus fréquent dans les
montagnes d’Amérique du Nord ou dans les Andes, ou les montagnes sont accessibles
assez haut par avion, train ou voiture, par rapport aux régions himmalayennes, ou
I’acces est plus difficile et se fait volontiers a pieds.

La susceptibilit¢ individuelle est le facteur le plus important. En effet, de
nombreuses études ont montré chez les sujets souffrant de MAM une mauvaise réponse
ventilatoire et cardiaque a I’hypoxie. La RVH serait déterminée génétiquement et il
existe donc une susceptibilité¢ génétique au MAM. Ceci explique la fréquente récidive
de maladaptation a I’altitude chez les sujets ayant déja souffert de MAM. La RVH peut
d’ailleurs servir de test avant une expédition, pour connaitre la susceptibilité au MAM
des candidats a la haute altitude.

L’importance de ’activité physique joue également un réle important. Un effort
physique intense a l’arrivée en altitude semble augmenter le risque de survenue du
MAM.

L’4ge est également a prendre en compte, comme nous 1’avons déja évoqueé,
puisque les enfants et adolescents semblent plus sujets au MAM. Ce dernier point a
d’ailleurs été expliqué par certains auteurs par I’influence de I’effort : en effet, les
enfants, moins raisonnables et inconscients du risque, ont plus de mal a se mettre au
repos a l’arrivée en altitude. C’est pour cette méme raison que certains ont trouvé une
incidence plus importante du MAM chez les garcons, qui sont en général plus actifs.
[155]

On retrouve plus souvent le MAM sous la forme d’oedémes localisés de haute
altitude chez la femme.

Les personnes obéses seraient plus sujettes au MAM [179-178-206-85], peut-étre
en raison d’un métabolisme de base plus ¢élevé et donc une consommation d’oxygene
accrue, ou d’une hypoventilation relative et de troubles respiratoires nocturnes.

Les migraineux semblent présenter plus de céphalées d’altitude, et celles-ci ont
des caractéres communs avec les migraines [179-178-102].

Enfin, une abalation des corpuscules carotidiens et une radiothérapie du cou
sensibilisent au MAM par une diminution ou une disparition de la réponse ventilatoire a
I’hypoxie. [178]

d- Scores d’évaluation

Le diagnostic de MAM est fait sur 1’association de plusieurs symptomes, peu
spécifiques individuellement. Son intensité est appréciée grace a deux scores
principaux : le score de Hackett et le score de Lake Louise.

Le score de Hackett

Il peut étre évalué par un non-médecin.

|- céphalées |1 point |
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- nausées ou anorexie

- insomnie

- sensations vertigineuses, téte « légere »
- céphalées résistantes aux antalgiques habituels | 2 points
- vomissements
- dyspnée de repos, fatigabilité anormale 3 points
- diminution de la diurcse

Apres avoir fait la somme des différents symptomes :
- entre 1 et 3 points, il s’agit d’un MAM léger,
- entre 4 et 6 points d’'un MAM modére¢,
- au-dela de 6 points, d’'un MAM sévere.

Le score de Lake Louise

Ce dernier a été évalué dans les Alpes suisses [120] apres avoir été défini par un
consensus international. I comporte 3 étapes : un score d’auto-évaluation, un score
clinique qui doit tre réalisé par un médecin, et un score fonctionnel.

Auto-évaluation : 5 items cotés de 0 a 3

- céphalées : aucune (0 ), modérée (1), sévere (2), invalidante (3) ;

- signes digestifs : appétit normal (0), anorexie ou nausées (1), nausées ou
vomissements modérés (2), nausées et vomissements intenses (3) ;

- fatigue : pas de fatigue (0), un peu fatigué ou faible (1), modérément fatigué¢ ou
faible (2), épuisé, tres faible (3) ;

- vertiges ou étourdissements : aucun (0), 1éger (1), modére (2), séveres,
invalidants (3) ;

- insomnie : aucune (0), dort moins bien que d’habitude (1), réveils fréquents,
mauvaise nuit (2), impression de ne pas avoir dormi (3).

Score clinique : 3 items cotés de 0 a 2 ou 4
- conscience : normale (0), 1éthargie ou lassitude (1), désorientation, confusion (2),
stupeur, conscience altérée (3), coma (4) ;
- ataxie a la manceuvre talon-pointe : normale (0), mouvements de balancier (1),
sort de la ligne (2), tombe (3), station debout impossible (4) ;
- cedéme périphérique : aucun (0), une localisation (1), plusieurs localisations (2).

Score fonctionnel :
- stade O : pas de symptome
- stade 1 : symptomes sans incidence sur 1’activité
- stade 2 : nécessité de réduire ’activité
- stade 3 : repos allongé necessaire
- stade 4 : vie menacée.

Le diagnostic de MAM est fait sur un score de Lake Louise supérieur ou égal a
3 (somme des scores clinique et d’auto-évaluation), associé a une montée récente en
altitude et a la présence de céphalées.
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Comme nous 1’avons déja mentionné, le diagnostic du MAM est encore plus
difficile & poser chez le jeune enfant, qui a du mal a s’exprimer et a préciser ses
symptomes. Le score de Lake Louise a ét¢ adapté afin d’établir un score pédiatrique
préverbal, nécessitant une surveillance serrée par les parents pendant les 24 heures
précedentes [178-160]. Les symptomes chez I’enfant peuvent étre dus autant au voyage
en lui-méme qu’a ’altitude, mais ce score a été évalué au Colorado chez des enfants de
moins de 3 ans, et semble assez fiable et reproductible[215].

Score d’irritablité : somme de la fréquence et de I’intensité de Dirritabilité, cotées
chacune de 0 a 6. L’irritabilité est censée refléter les céphalées.

- fréquence de I’irritabilité : 0 1 2 3 4 5 6
absente intermittente constante

- intensité de Dirritabilité : 0 1 2 3 4 5 6
absente moyenne intense

Appétit : normal (0), un peu diminué¢ (1), beaucoup diminué¢ (2), anorexie ou
vomissements (3) ;

Activités de jeu : normales (0), un peu diminuées (1), beaucoup diminuées (2), absentes
3);

Sommeil : normal (0), un peu modifié en quantité¢ (1), beaucoup modifi¢ en quantité
(2), insomnie totale (3).

Le diagnostic de MAM est retenu si le score global atteint ou dépasse 7 (irritabilité >4
et somme des 3 autres >3).

e- Physiopathologie

Celle-ci n’est pas totalement élucidée, mais divers mécanismes intriqués sont
évoqués, qui aboutiraient, comme dans 1’cedéme cérébral de haute altitude, mais a
minima, a un sub-cedéme cérébral :

- Augmentation du débit sanguin cérébral (DSC), qui provoque une hypertension
intracranienne relative[179-178-113-213]. C’est celle-ci qui serait responsable des
céphalées, ou bien I’étirement des vaisseaux extra-craniens. Cette augmentation du
DSC, par altération de ’autorégulation vasculaire, peut atteindre les capillaires et
provoquer une rupture de la barriere hémato-encéphalique. C’est I’hypothése
vasogénique.

- Rétention hydrique, avec baisse de la diurese, favorisant un cedéme de tous les
territoires. Ceci serait la conséquence d’une €lévation de I’hormone antidiurétique, de
I’activité rénine plasmatique, de 1’aldostérone et du cortisol, avec des taux faibles de
FAN (facteur atrial natriurétique). [178-127-176]

- Altération du fonctionnement de la pompe Na'/K ATP-ase dépandante, ainsi
que des canaux calcium. Ces pompes consommeraient jusqu’a 20 % de I’oxygene total
de I’organisme et leur fonctionnement serait donc rapidement perturbé en hypoxie. La
sortie de potassium et D’entrée de sodium dans les cellules cérébrales seraient
responsables de 1’cedéme intracellulaire. Ce phénomene serait aggravé par 1’action de
médiateurs altérant les membranes. C’est I’hypotheése cytotoxique.
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- Troubles de la perméabilité endothéliale liés a 1’action directe de I’hypoxie sur la
cellule endothéliale (altération du cytosquelette et élargissement des jonctions) et
libération de médiateurs vasoactifs tels que les eicosanoides, les leucotrienes et le
thromboxane A2, dérivés de I’acide arachidonique (dont la formation est inhibée par les
corticoides).

Altitude
Hypoxie x typocapnie
// Hypoxie cellulaire +———M———
Rétention Augmentation /
hydrique du débit cérébral
Entrée Ca**
Dégradam Altération de la
acide arachldonlque pompe Nat/K*
Altérations
mécanigues
Leucotnénes Thromboxane Entrée Na*
Augmentation Entrée d'eau
perméabilité l
(Edéme Thromboses : (Edeme
interstitiel intracellulaire
(Edéme cérébral (Edéme

intracellulaire

Fig. 6 : Hypothéses sur la physiopathologie du mal aigu des montagnes et de I’cedéme cérébral de
haute altitude. [178]

L’hypoxie est aggravée par I’hypoventilation relative des personnes ayant une
mauvaise RVH. La rétention hydrique peut étre évaluée par la prise de poids. Ces deux
facteurs ont été étudiés par 1’équipe de Hackett [80], qui a prouvé leur role important,
par leur corrélation avec la survenue de MAM.

f- Evolution et traitement

Apparus 4 a 8 heures au plus tot aprés ’arrivée en altitude, les signes de MAM
s’aggravent pour culminer entre 24 et 36 heures. L’intensité varie suivant le cycle
nycthéméral de la cortisolémie et de la vision des couleurs [176], elle est maximale la
nuit et le matin. Puis, en ’absence de complication, diminuent sur place apres 3 ou 4
jours. Il existe des formes subaigués, qui peuvent perdurer au-dela de 5 jours, parfois
pour toute la durée du séjour.

Certaines précautions, dont nous reparlerons plus tard, peuvent prévenir la
survenue du MAM, notamment les régles de progression et d’acclimatation. Il ne faut
pas « monter trop vite trop haut », et il faut « monter haut mais dormir bas », dans la
mesure du possible.

Cependant, une fois les signes apparus, des régles simples permettent dans la
plupart des cas d’éviter une aggravation du MAM et une évolution vers des
complications dramatiques. La descente a une altitude inférieure entraine quasiment
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toujours une disparition des signes. Il s’agit 1a du traitement de choix du MAM. En
pratique, c’est I’intensité du MAM, évalué par les scores proposés, qui va déterminer la
conduite a tenir, plus stricte chez 1’enfant.

Lors d’un MAM léger, des antalgiques simples, comme le paracétamol, associés
si nécessaire a des antiémétiques, suffisent souvent.

Cependant, chez I’enfant, le repos a la méme altitude est d’emblée recommandé,
et méme si possible, chez les plus jeunes, la redescente jusqu’a disparition des
symptomes.

Lors d’un MAM modéré (par exemple si les céphalées résistent aux antalgiques et
au repos), la descente sera la priorité, ainsi que I’administration d’oxygene dans la
mesure du possible.

Si la redescente parait trop difficile, elle peut étre préparée et facilitée par une
séance de recompression dans un caisson hyperbare portable, sous surveillance
médicale.

Il faudra bien-sGr administrer un traitement symptomatique : antalgiques (en
¢vitant 1’aspirine) et antiémétiques.

Enfin, les molécules administrées chez ’adulte, bien que non évaluées jusqu’a
présent chez [’enfant, semblent d’un usage logique, en adaptant les dosages :
acétazolamide 2,5 mg/ kg/dose toutes les 8 a 12 heures (sans dépasser 250 mg par dose)
ou dexaméthasone 0,15 mg/kg/dose toutes les 6 heures. [178-179-29-160]

2- L’Oedéme Pulmonaire de Haute Altitude (OPHA)

L’cedéme pulmonaire de haute altitude, est avec I’cedéme cérébral de haute
altitude, la cause de déces la plus fréquente lors de séjours en altitude. Il s’agit d’une
forme compliquée de MAM. 1l est longtemps passé pour une forme de pneumonie,
comme pour le Dr Jacottet, mort en 1891 a I’observatoire Vallot du Mont Blanc, ou
pour une défaillance cardiaque. Ce sont Houston et Hultgren qui ont les premiers
partiellement €lucidé cette énigme des troubles respiratoires en haute altitude[170].

a- Clinique

L’incidence de ’OPHA est mal connue, entre 0,5 et 5 %. Il survient entre 2000 et
7000 m, et dans 85 % des cas entre 3000 et 4500 m, presque toujours pendant la
période d’acclimatation. La majorité des cas (63 %) débute dans les 3 jours suivant
larrivée, 25 % du 4™ au 10 jour. Les 12 % restant peuvent survenir jusqu’a 240
jours apres I’arrivée en altitude.

L’OPHA présente 5 caractéristiques principales :
- Il survient chez des jeunes en bonne sant¢,
- on retrouve une grande susceptibilité individuelle a ’OPHA,
- il régresse rapidement sous traitement,
- il peut étre fatal,
- personne ne devrait plus mourir d’OPHA.
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Typiquement, il s’agit d’une insuffisance respiratoire aigué, survenant chez un
sujet jeune, en bonne santé, apres un exercice intense en altitude. Des signes de MAM
peuvent précéder ou accompagner les signes respiratoires.

Au début, on retrouve en général une dyspnée anormale a ’effort, avec une toux
séche, et parfois une douleur thoracique, avec asthénie intense.

La phase d’état s’installe souvent la nuit et voit une aggravation de la dyspnée et
de la toux, qui devient productive, avec expectoration mousseuse rosée, devenant
franchement hémoptoique et hémorragique. Les rales bronchiques sont audibles par
I’entourage, qui constate rapidement une cyanose. Une fievre a 39° est fréquente,
évoquant a tort une pneumopathie, la tachycardie est constante et peut Etre
accompagnée d’apathie, confusion et somnolence.

L’auscultation retrouve la tachycardie, parfois un éclat de B2 au foyer
pulmonaire, et des rales inégalement répartis dans les deux champs pulmonaires,
asymétriques, pouvant étre unilatéraux, en général plutot a droite [38-90]. La TA est
normal ou basse pour certains [38] et ¢levée pour d’autres [90].

b- Paraclinique

La Sa0O, est toujours beaucoup plus basse que chez les sujets sains (56,7 % contre
84,1 % a 4400 m [178] et 74 % en moyenne chez les sujets avec OPHA [90]). 1l existe
une hypocapnie et une acidose.

L’¢lectrocardiogramme montre une tachycardie sinusale, avec une onde P ample
et pointue, associée a des signes de surcharge ventriculaire droite : déviation de 1’axe
QRS et modification de I’onde T.

La radiographie thoracique objective une distribution irréguliére et asymétrique
des opacités («patchy distribution »). Il s’agit au départ d’opacités linéaires
correspondant a un cedeme interstitiel, qui deviennent progressivement confluentes.
Elles s’associent tardivement & un épanchement pleural et a une dilatation du tronc de
I’artere pulmonaire et des vaisseaux hilaires. La silhouette cardiaque reste de taille
normale. Les signes radiologiques ne sont pas toujours contemporains des signes
auscultatoires.

La biologie ne montre pas de signe d’inflammation, méme en cas de fievre : VS et
numération des leucocytes sont normales.

Les pressions artérielles pulmonaires sont trés élevées, plus que chez les sujets
sains. Par contre, les pressions capillaires pulmonaires et auriculaires gauches sont
normales ou basses.

Le liquide de lavage broncho-alvéolaire montre un taux élevé de protéines et de
cellules de haut poids moléculaire, comme dans le Syndrome de Détresse Respiratoire
de I’Adulte (SDRA), mais avec une prédominance de macrophages alvéolaires (alors
que les polynucléaires neutrophiles prédominent dans le SDRA). Leucotrienes, globules
blancs, fragments de complément et thromboxane B2 sont en quantité anormalement
élevée ici.

Des précisions anatomopathologiques ont pu étre apportées grace a des autopsies
[141]. (Edeéme et congestion sont toujours présents, mais on retrouve aussi
fréquemment des dépdts de fibrine intra-alvéolaires, des hémorragies, des membranes
hyalines (comme dans le SDRA) et des thrombi dans les capillaires alvéolaires. Il a
méme été retrouveé des thrombi intra-vasculaires au niveau du foie et des reins.
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c- Facteurs favorisants et prédisposants

Les facteurs favorisant la survenue de ’OPHA sont les mémes que pour le
MAM : vitesse d’ascension, altitude atteinte, durée de 1’exposition et susceptibilité
individuelle, sur lesquels nous ne reviendront pas. Cependant, il existerait d’autres
« facteurs de risque » de ’OPHA.

Il a été avancé une légere prédominance chez I’homme de cette forme grave de

maladaptation.
Tous les auteurs s’accordent sur le fait que les sujets jeunes sont plus sensibles a
I’hypoxie. L’étude d’Hultgren et Marticorena [91] et celle de Scoggin et son équipe
[187] semblent bien I’illustrer, par une incidence plus ¢élevée d’OPHA chez I’enfant.
Cependant, il s’agit de la forme particuliére de I’cedéme de réentrée. Comme on I’a vu
pour le MAM, I’enfant semble bien étre plus sujet a cette complication, par le maintient
de son activité physique a son arrivée en altitude.

Comme pour le MAM, I’exercice semble donc jouer un rdle important dans la
survenue de I’OPHA. De méme, pour ce type de maladaptation, le froid semble étre un
facteur déterminant.

Une infection préexistante des voies respiratoires semble étre un facteur de
risque important, principalement chez 1’enfant. En effet, I’équipe de Durmovicz [48] a
retrouvé au Colorado, la notion d’infection préexistante chez la majorité¢ des enfants
natifs de basse altitude ayant présenté un OPHA. Ce n’était pas le cas chez les adultes.
Leur hypothése est que ces infections, associées au relargage de médiateurs de
I’inflammation, prédisposent les enfants a une augmentation de la perméabilité
capillaire lors de I’exposition a I’hypoxie, au froid et peut-étre a 1’exercice. Chez
I’adulte, il est plus complexe de déterminer si les infections respiratoires sensibilisent a
I’OPHA, car elles sont aussi, bien souvent, une complication de ’OPHA.

Enfin, les sujets présentant une absence congénitale d’une des arteres
pulmonaires ou une HTAP secondaire a la prise d’anorexigenes, peuvent déclencher un
OPHA inaugural et révélateur de leur pathologie. De méme, les personnes ayant des
antécédents d’hypoxémie prolongée ou d’HTAP périnatales semblent plus susceptibles
aux OPHA, par une réponse pressive pulmonaire plus importante.

L’entrainement physique et la connaissance et I’expérience de la montagne ne
proteégent absolument pas de ’OPHA.

d- Physiopathologie

Les mécanismes de I’OPHA ne sont pas encore totalement élucidés. Il s’agit
d’une des manifestations de cette pathologie oedémateuse d’altitude déja évoquée au
sujet du MAM. Mais il existe probablements aussi des phénomenes propres a ’OPHA.
Celui-ci est un cedéme non cardiogénique, faisant intervenir 4 composantes. Les 2
premicres, la VPH et la rétention hydrique, aboutissent & une hypertension artérielle
pulmonaire, qui est le facteur initial.

1- La Vasoconstriction Pulmonaire Hypoxique (VPH): diminution du
contenant vasculaire.

Ainsi, les artérioles pulmonaires se contracteraient sous 1’action directe de
I’hypoxie, et sous I’'influence de diverses substances vaso-actives, libérées par les
¢léments sanguins et par le systétme nerveux végétatif. Il s’agit notamment d’histamine,
de sérotonine, de leucotriénes et d’endothéline, qui sont retrouvées a des taux beaucoup
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plus élevés, lors d’épreuves de simulation d’altitude, chez les personnes sujettes a
I’OPHA que chez les sujets sains. Par contre, chez eux, on aurait une inhibition de la
NO-synthase endothéliale, sachant que le monoxyde d’azote (NO) est un puissant
vasodilatateur.

Chez les sujets sensibles a ’OPHA, cette réponse pressive vasculaire pulmonaire
serait majorée.

Cette VPH est hétérogéne. De plus, certaines zones présentent des thromboses
vasculaires artériolaires favorisées par 1’état d’hypercoagulabilité. Il existerait donc des
zones a faible débit et d’autres zones « surperfusées » ou a haut débit. Dans ces
dernieres, la pression entrainerait des lésions mécaniques, avec passage d’¢léments
sanguins dans I’interstitium et, par continuité, dans les alvéoles. C’est la théorie de la
« surperfusion » d’Hultgren.

Thrombose
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Fig. 7: Théorie de la surperfusion, associée a celle de la rupture capillaire par étirement. [178]

2- La rétention hydrique: augmentation du contenu vasculaire.

Celle-ci est présente dans toutes les manifestations de maladaptation a 1’altitude.
Elle serait due a la vasoconstriction périphérique (plus intense chez les sujets souffrant
de MAM) et a la diminution de compliance des vaisseaux, qui entraineraient une
redistribution du sang vers les organes centraux. Comme nous 1’avons vu dans le
MAM, I’¢lévation de ’hormone antidiurétique, de I’activité rénine plasmatique et de
I’aldostérone, avec moindre élévation du facteur atrial natriurétique, provoque une
diminution de la diurése avec rétention hydrique, favorisant I’cedéme.

3- Troubles de la membrane alvéolo-capillaire.

L’endothélium est altéré, comme dans le MAM, par effet direct de I’hypoxie et
par libération de médiateurs de I’inflammation, notamment les leucotriénes (produits
par dégradation de I’acide arachidonique par les phospholipases membranaires). Ils sont
retrouvés en grande quantité dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire des sujets
souffrant d’OPHA. Ces leucotrienes augmentent la perméabilité endothéliale.
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Le fonctionnement de 1’épithélium pulmonaire est également altéré en hypoxie.
En effet, il agit grice aux pompes Na'/K 'ATPase dépendantes, qui sont inhibées en
hypoxie comme dans le MAM. Son réle étant la réabsorption de liquide alvéolaire vers
I’interstitium, 1’cedéme est favoris¢ en hypoxie.

Enfin, I’hyperventilation aurait un réle mécanique agressif sur la membrane
alvéolo-capillaire, sans que 1’on sache encore pourquoi. Cela expliquerait le role
déclenchant de I’exercice sur I’OPHA.

4- Syndrome inflammatoire.

Ce phénoméne est une constatation et non une explication, qui a conduit a
I’hypothése que le syndrome inflammatoire pouvait étre un des mécanismes
déclenchant ’OPHA. En effet, on a constaté la présence de taux importants de
médiateurs de I’inflammation, tels que les leucotriénes, des cytokines et des molécules
d’adhésion. De plus, des infections concommitantes ou préexistantes sont plus
fréquentes lors d’OPHA que chez les sujets sains.

Enfin, la susceptibilité génétique a ’OPHA commence a étre démontrée. En effet,
il existerait des alleles particuliers présents chez ces sujets, dans le complexe majeur
d’histocompatibilité de classe II : HLA-DR6 et HLA-DQ4.
[178-179-48-38-90-113-88-84-141-170]

Les hypotheses physiopathologiques sont résumées sur le schéma suivant.
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Fig. 8: Schéma physiopathologique possible de POPHA. [178]
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e- Formes particuliéres

1- Formes suraigués
L’asphyxie peut étre foudroyante et entrainer le déces en quelques minutes.
Dans des formes d’évolution un peu moins rapide, le sujet présentant quelques
prodromes au coucher peut étre trouvé mort au matin.

2- Formes subaigués
Les signes pulmonaires sont fréquents au cours du MAM, et des rales
auscultatoires sont retrouvés méme en I’absence de symtdmes, chez de nombreux sujets
en altitude. Houston signale que la plupart des personnes, méme a des altitudes
modérées (2500 m), présentent une une anomalie pulmonaire : du liquide traverse la
paroi des capillaires sanguins et s’infiltre dans le tissu interalvéolaire, génant les
¢changes gazeux ; mais en général, ce liquide se résorbe rapidement. [178-88]

3- Formes avec cedéme cérébral associé
Les signes neurologiques peuvent étre au premier plan. Et lorsque la conscience
est altérée, un cercle vicieux s’installe, puisque les troubles de conscience aggravent
I’hypoventilation, qui aggrave a son tour I’état de conscience, ...

4- L’edéme pulmonaire de moyenne altitude
Il peut survenir en France, en station, puisqu’il existe des cas apparus entre 1500
et 2000 m. I1 est fréquemment pris pour une défaillance cardiaque ou une pneumopathie
virale ou bactérienne. Dans tous les cas, sa résolution est rapide sous O, et repos,
parfois spontanée, puisque le malade est en général pris en charge a 1’hopital, qui se
trouve en vallée a une altitude inférieure.

Vincent [206] rapporte ’histoire d’un homme de 50 ans, M. M., vu en consultation de médecine
de montagne, qui illustre bien ’OPHA de moyenne altitude.

Cet homme ne présentait pas d’antécédent particulier, était non fumeur, mais sédentaire, avec une
tendance a 1’obésité.

En 1987, au bout de quelques jours aux Deux Alpes (1650-3200 m) il est hospitalisé a Grenoble
pour un tableau de défaillance cardio-respiratoire, avec signes d’insuffisance cardiaque et ondes T
négatives en DIII et AVF a I’électrocardiogramme, scintigraphie pulmonaire normale. Il est transféré a
Lyon pour suspicion d’OAP, myocardite ou épanchement péricardique postérieur.

En 1988 et 1989, il séjourne a Vars (1600-2600 m) et a Morzine (1000-2300 m) sans aucun
probléme.

En 1990, M. M. lors de vacances aux Arcs (2000-3200 m), il est hospitalisé a Bourg Saint Maurice
pour un tableau d’insuffisance respiratoire, avec crépitants en base gauche et syndrome bronchique
gauche radiologique. Les clichés de contrdle a une semaine montreront de grosses artéres pulmonaires
avec une redistribution de la vascularisation vers les sommets. Le diagnostic retenu est une insuffisance
ventriculaire gauche débutante.

En 1992, aux Ménuires (1800-2800 m), il présente a nouveau une défaillance respiratoire, les
investigations paracliniques restant négatives.

Il finit par se rendre en consultation de médecine de montagne, ou le bilan réalisé est subnormal.
En effet, M. M. n’étant pas sportif, ses performances aérobies sont modestes. La désaturation a 1’exercice
est importante. Le diagnostic d’OPHA est posé a postériori, prouvant la méconnaissance de cette
pathologie, ayant conduit a de multiples explorations inutiles. II lui est conseillé de prendre un traitement
préventif par acétazolamide lors de ses s¢jours en montagne.

5- L’OPHA de réentrée
Les résidents de haute altitude, contrairement a ce que 1’on pourrait croire,
semblent plus sensibles encore a ’OPHA que les natifs du niveau de la mer. Ceci
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pourrait étre li¢ a une désensibilisation progressive a I’hypoxie des chémorécepteurs
périphériques. En effet, de nombreux cas d’OPHA ont été constatés dans cette
population, au retour de séjours d’une a deux semaines en basse altitude. Ainsi, chez 97
Péruviens vivant a 3750 m et ayant totalis€¢ 1157 s€jours en basse altitude suivis d’un
retour a 3750 m, Hultgren et Marticorena [91] ont retrouvé 66 % des sujets ayant
présenté au moins un épisode d’OPHA.

L’équipe de Scoggin[187] a Leadville, au Colorado, a méme montré que ces
oedémes de réentrée n’étaient pas rares apres des séjours trés courts (parfois une seule
journée) au niveau de la mer. Cette pathologie concernait 0,3 % de la population de
Leadville et 0,9 % de la population agée de 1 a 14 ans.

L’incidence semble nettement plus forte pour ce type d’OPHA chez I’enfant et
I’adolescent, entre 13 et 20 ans. Les épisodes les plus sévéres sont survenus entre 2 et
12 ans, et aucun cas n’est recensé avant 1’age de 2 ans. A Leaduville, plus de la moitié¢ de
ces patients étaient préadolescents. Cette étude semble montrer une prédisposition
familiale, et une perte de susceptibilité¢ a I’OPHA de réentrée, avec la croissance.

Cette forte prévalence d’cedéme de réentrée chez I’enfant s’explique par les
particularités anatomiques de la vascularisation pulmonaire, plus réactive a 1’hypoxie
chez ces enfants vivant depuis la naissance en haute altitude. [178-179-91-187-54]

f- Evolution et traitement

Les mémes regles de prévention du MAM s’appliquent a I’OPHA.

En I’absence de complication, lorsque le traitement est entrepris, la réversibilité
de cet cedéme est étonnamment rapide, en quelques heures dans la plupart des cas, avec
une guérison complete en quelques jours.

Le traitement de choix chez I’enfant est 1a encore la descente, aussi précoce que
possible, des ’apparition des premiers signes.

La position semi-assise peut faciliter la ventilation et éviter une aggravation des
symptomes.

L’administration d’oxygene, lorsqu’elle est possible, est également efficace.

La nifédipine, bien que non évaluée chez ’enfant, est conseillée a des doses
pédiatriques, par extension des traitements chez 1’adulte : 0,5mg/kg/dose toutes les 8
heures, par voie orale, en préférant les formes a libération prolongée. L’administration
de dexaméthasone peut étre discutée en cas d’association a un cedéme cérébral de haute
altitude.

Enfin, une séance de recompression dans un caisson hyperbare portable peut étre
indiquée, sous surveillance médicale, uniquement afin de faciliter la descente si I’enfant
n’est pas en état de I’entreprendre. [178-179-29-160]

3- L’cedéme Cérébral de Haute Altitude (OCHA)

a- Définition et clinique

L’cedéme cérébral de haute altitude est 1’autre complication du mal aigu des
montagnes. Il semble étre une aggravation de ce MAM, avec des signes
neuropsychiques au premier plan.
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I1 peut survenir dés 2700 m, rarement au-dessous. Il touche 1 a 2 % des sujets au-
dessus de 4500 m. Il se manifeste pendant la période d’acclimatation entre 3500 et 5000
meétres, et apres celle-ci au-dela de 7000 m.

Les facteurs favorisants sont les mémes que pour le MAM et ’OPHA.

Il se manifeste d’abord par des signes de MAM habituels, notamment des
céphalées. Celles-ci deviennent rapidement intenses et rebelles aux antalgiques,
s’accompagnent de vomissements en jet, d’une extréme lassitude, puis d’ataxie, de
troubles du comportement, d’hallucinations, de confusion et de désorientation, de
troubles de la parole et d’une diplopie, compatibles avec un tableau d’hypertension
intracranienne majeure. Au départ, on peut remarquer des modifications de I’humeur et
du jugement, une torpeur et des propos de fixation. Puis la conscience est altérée, avec
ou sans signes de localisation, sans signe méningé. Enfin, survient le coma, rapidement
suivi du déces. D’autres signes neurologiques ont été décrits : paralysie des nerfs
craniens, hémiparésie, hémiplégie, syndrome méningé et épilepsie.

Le patient est pale ou cyanosé. Il présente fréquemment un OPHA associé. Dans
quelques cas d’évolution trés rapide, les signes de MAM prémonitoires semblent
absents.

La progression entre les signes de MAM léger et le coma prend en général 1 a 3
jours, mais peut ne durer que 12 heures. [178-179-160-113-88-84]

L’incidence de OCHA est trés faible chez I’enfant. C’est pourquoi nous
exposerons rapidement cette manifestation de maladaptation a 1’altitude.

Aucun cas n’est rapport¢ dans la littérature, et deux cas seulement sont
actuellement recensés : I’un chez un adolescent de 14 ans, aux Etats-Unis, a 3400 m, au
retour d’un séjour a basse altitude, avec un EEG anormal ; I’autre chez un enfant de 4
ans, au Népal, a 3400 m également. [160]

La physiopathologie de ’OCHA semble étre la méme que celle du MAM, c’est-a-
dire celle d’un cedéme cérébral avec hypertension intracranienne, secondaire a
I’hypoxie, mais avec des effets plus marqués. La survenue de ’OCHA semble donc en
théorie tout a fait possible chez I’enfant, si les signes de MAM ne sont pas pris en
compte et si la redescente n’est pas entreprise rapidement.

b- Evolution et traitement

Dans les formes sans trouble grave de conscience, la récupération est rapide et
bonne si 1’évacuation est rapide.

Dans les formes séveres, des séquelles peuvent persister. Le déces est inévitable
chez 60 % des sujets qui atteignent le stade du coma. Le pronostic, réservé, dépend
donc de la rapidité du diagnostic et de la prise en charge. En effet, si la conscience est
altérée, la redescente devient impossible et il s’installe un cercle vicieux, par
aggravation de I’hypoventilation et de I’hypoxie, qui aggrave le coma, ...[113]

Encore une fois, le seul traitement vital et extrémement urgent est la redescente a
une altitude inférieure, la plus précoce possible, avant que ne s’installent les troubles de
conscience.

L’oxygene sera volontiers utilisé s’il est disponible, afin de diminuer 1’hypoxie.

La dexaméthasone sera administrée a la dose de 0,15 mg/kg/ dose toutes les 6
heures, per os si la conscience le permet, sinon par voie V.
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Enfin, une séance de recompression dans un caisson hyperbare pourra étre
proposée afin de rendre possible la redescente. Mais la conscience ne pourra étre
surveillée durant la séance, au cours de laquelle le malade est inaccessible. [160]

4- Le Mal des Montagnes Chronigue et la maladie
de Monge

Il s’agit du syndrome de polyglobulie chronique d’altitude. Les sujets présentent
une HTAP, des céphalées et des signes neurologiques. Le seul traitement est la descente
en basse altitude ou des saignées réguliéres si la descente est impossible.

Le mal chronique des montagnes survient chez les natifs du niveau de la mer
vivant en permanence en haute altitude, qui ne s’acclimatent jamais totalement et
présentent de 1égeres céphalées et une dyspnée d’effort.

Le syndrome de Monge survient chez les porteurs de maladies cardio-
respiratoires, dont les symptomes sont aggravés par [’hypoxie.

La véritable maladie de Monge n’existe pas chez I’enfant. En effet, il s’agirait
d’une désadaptation a I’altitude chez les natifs de ces zones, et survient assez
tardivement. Elle sort donc du cadre de ce travail. [179-44-88]

/

NIVEAU DE LA MER ALTITUDE
En altitude, le flux sanguin augmente dans
le cerveau, de sorte que du liquide s'y
accumule ; la pression qgui augmente pro-
voque des maux de t8te et des troubles
du comportement.

NIVEAU DE LAMER 4 500 A § 000 METRES

A des altitudes supérieures & 4 500 métres,
les veines et les artéres de la rétine dou-
blent de volume, et de petites hémorragies
surviennent.

ALVEOLE

En raison de I'hypoxie,
du liguide s’accumule
dans les membranes
alvéolaires, Ce fluide
finit par suinter dans

les alvéoles, ce qui em-
péche l'oxygéne de pas-
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stimute la production des globules rouges. Des
quantités excessives de ces cellules empéchent
loxygéne de pénétrer dans les tissus, et fave-
risent la formation de cailiots.

Fig. 9: Quelques conséquences physiologiques de I’hypoxie. [151]
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B- LES AUTRES PATHOLOGIES PROVOQUEES PAR L’HYPOXIE
D’ALTITUDE

1- Hypotrophie et mortalité néo-natale

L’hypoxie feetale relative durant la gestation en haute altitude est responsable
d’un retard de croissance intra-utérin et d’une diminution du poids de naissance. En
effet, tous les auteurs s’accordent sur le fait que les poids de naissance moyens en
altitude sont plus faibles que ceux du niveau de la mer. Ainsi, au Colorado, le nombre
de nouveau-nés de faible poids de naissance est doublé entre le point le plus bas (915
m) et le point le plus élevé (3110 m) de 1’état [201]. D’ailleurs, Kamat [96] rapporte un
certain nombre d’expériences non publiées sur des animaux, et d’études sur des
humains, ayant montré en altitude des difficultés de reproduction, avec azoospermie et
infécondité chez ’homme, et stérilit¢é ou faiblesse de la progéniture chez certaines
especes. Ces phénoménes semblent montrer des conséquences néfastes trés précoces de
I’hypoxie chez le feetus.

La mortalité néonatale est également augmentée en altitude. Cette influence est
plus ou moins marquée selon la région (plus élevée au Pérou qu’aux Etats Unis, par
exemple). Certains auteurs, comme Wiley [211] et I’équipe de Unger [201], ont
démontré une relation entre le faible poids de naissance et la mortalité néonatale. [178-
123-55-50]

Cependant, si le faible poids de naissance augmente le risque de mortalité, le
risque de mortalit¢ des nouveau-nés de faible poids diminue avec [D’altitude au
Colorado. En effet, depuis 1978, il y a eu une réduction spectaculaire de la mortalité
néonatale des prématurés et des nouveau-nés hypotrophes en altitude. Cela correspond
a la mise en place du transfert systématique des femmes a risque en fin de grossesse
dans des maternités de niveau 3 a basse altitude. La meilleure prise en charge en
altitude de ces grossesses a risque et de ces nouveau-nés hypotrophes a permis de
supprimer au Colorado la surmortalité liée a I’altitude. Depuis lors, a Leadville, tous les
nouveau-nés recoivent systématiquement de 1’oxygene pendant les premiéres heures de
vie, afin de favoriser la transition circulatoire cardio-pulmonaire. En effet, le risque
principal de la période néonatale est un défaut de fermeture du canal artériel ou du
foramen ovale, plus fréquent en altitude. [126-145]

Une autre étude [151],plus récente, n’a pas montré d’augmentation en altitude, de
I’incidence de complications séveres ou de déces, chez les prématurés et les nouveau-
nés hypotrophes. La morbi-mortalité des nouveau-nés de faible poids serait identique
quelle que soit ’altitude, ce qui rejoint les résultats d’Unger postérieurs a 1978. De
méme, Getts [63] et Molinatti [131] notent avec 1’altitude, une baisse de la mortalité
toutes causes confondues autres que la mort subite du nourrisson.

Ainsi, la mortalité néonatale en altitude a beaucoup diminué, et plus rapidement
qu’en plaine, sans diminution pour autant du taux de prématurité et d’hypotrophie [55].
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Lercher et Schmitzberger [117] ont démontré une autre conséquence du faible
poids de naissance en altitude : une diminution des capacités pulmonaires a 1’age
scolaire.

Il semble également exister un facteur génétique impliqué dans le faible poids de
naissance et/ou la mortalité néonatale, comme le montrent 1’é¢tude de Myres et son
équipe [139] et celle de Wiley [211]. Ce dernier retrouve un poids de naissance et des
mesures anthropométriques inférieurs chez les enfants du Ladakh, en Inde, ainsi qu’un
taux de mortalité néonatale plus élevée, par rapport aux Tibétains et Andins. Il explique
ce fait par une moins bonne adaptation a I’altitude dans cette popultion arrivée plus
récemment en montagne et soumise a un mélange génétique plus important.

2- La Mort Subite du Nourrisson (MSN)

a- Définition

La mort subite du nourrisson est un phénomene encore mal élucidé. On la définit
comme le déceés brutal et inattendu, pendant son sommeil, d’un nourrisson de moins
d’un an, considéré jusque-la comme bien portant, qui demeure inexpliqué apres une
investigation minutieuse incluant I’histoire de I’enfant, la clinique et 1’autopsie [131-
219].

La MSN est un probléme de santé publique important. Elle touche chaque année
entre 1300 et 1400 nourrissons, et représente la premiére cause de moratalité dans cette
classe d’age, avec un déces sur 2. Mais elle est surtout dramatique, sur le plan affectif,
par sa brutalité et son caractére « anormal » et inacceptable pour 1’entourage.

b- Facteurs de risque

L’incidence de la MSN varie selon 1’origine ethnique et socio-économique : elle
est plus fréquente chez les Indiens Maoris de Nouvelle Zélande, les Indiens d’ Amérique
du Nord et dans les milieux défavorisés.

Certains facteurs de risque sont reconnus pour la MSN :

L’age: 70 % des MSN surviennent entre 1 et 4 mois. L’incidence augmente
progressivement depuis la naissance, pour atteindre son pic entre 2 et 3 mois. Elle
diminue ensuite brutalement pour devenir rare aprés 6 mois.

La saison : Il existe un pic de fréquence net durant les mois d’hiver (plus marqué
que celui de la mortalité toutes causes confondues).

Les infections virales : La moiti¢ des MSN est précédée d’infections respiratoires
souvent banales et virales. ‘

Le sommeil : La quasi-totalité survient durant le sommeil, volontiers en 2™
partie de nuit.

La susceptibilité génétique : Les récurrences dans une fratrie sont fréquentes, évoquant
une origine génétique et pouvant découler d’une consanguinité entre les parents.

Conditions de couchage : La position de couchage ventrale, le surchauffage avec
ambiance seche, I’utilisation de couettes, oreillers, matelas mous et couvertures peuvent
étre a ’origine d’apnées par compression thoracique et étouffement. Depuis les vastes
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campagnes de prévention de 1994, proscrivant ces conditions de couchage, le taux de
MSN a chuté de fagon spectaculaire (50 % entre 1994 et 1998).

De plus, il semble exister d’autres facteurs retrouvés fréquemment dans les cas de
MSN :

La maltraitance semble en étre une des causes fréquentes.

Prématurité et retard de croissance, suggérant un retard de maturation.

Accouchement court (<6 heures) ou long (>20 heures), avec anesthésie ou
traitement maternel.

Hospitalisation néonatale.

Instabilité de thermorégulation et du tonus musculaire, anomalie du contrdle
respiratoire pendant 1’alimentation, réflexes et cris anormaux.

Apnées prolongées.

Tabagisme parental.

RGO, provoquant fausses-routes et malaises graves.

Hyperthermie, source d’instabilité ventilatoire, surtout durant le sommeil.

Hypersudation, évoquant une pathologie métabolique, dans 21 % des cas.

Changement de mode de vie dans les jours précédents (au niveau alimentaire,
mode de garde, voyage,...).

Les garcons sont plus touchés que les filles. [132-131]

c- Hypothéses physiopathologiques

La cause réelle de la mort subite est encore méconnue. D’ailleurs, le diagnostic en
lui-méme n’est posé que par ¢élimination de toute cause connue. C’est dire I’importance
de la prise en charge spécifique précoce apres le déces, avec historique de ’enfant,
prélevements post-mortems immédiats autant que possible et autopsie, afin de
poursuivre les recherches dans ce domaine [132].

Il semble que des perturbations respiratoires avec baisse de la saturation en
oxygene, d’origines diverses, soient en cause, provoquant malaises graves ou apnées.
De nombreux chercheurs ¢évoquent ¢également la possibilit¢ d’anomalies
neuropathologiques subtiles conduisant a une immaturité du systéme nerveux
autonome. Ces troubles fragilisent particulierement I’enfant lors du troisiéme mois, au
cours duquel commencent d’importantes transformations ayant pour but 1’adaptation a
I’environnement extra-utérin, et qui feront de lui un étre autonome.[104-169-131]

d- Influence de l’altitude

Seulement quatre études ont jusqu’a ce jour étudié¢ ’hypotheése de 1’influence de
I’altitude sur la MSN, qui reste encore controversée. Pourtant, le role du systéme
nerveux autonome et des troubles respiratoires avec baisse de la SaO,, rendent cette
influence de D’altitude tout a fait logique et plausible, si I’on observe les facteurs de
risque et les hypotheses physiopathologiques

Getts et Hill, en 1982 [63], ont trouvé chez les enfants du Nebraska une
augmentation nette de la MSN corrélée a I’altitude, alors que les autres causes de déces
du nourrisson semblent diminuer avec l’¢lévation en altitude. Ainsi, plus altitude
augmente et plus le risque de MSN augmente ; de méme, plus ’altitude augmente et
plus la proportion de MSN par rapport au nombre total de déces augmente. Cet
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accroissement est régulier de 300 a 1500 metres d’altitude. De plus, 1’age de déces
diminue avec D’altitude. Ils évoquent comme cause possible le role de I’hypoxie in
utero.

Molinatti [131], en 1998, aboutit a la méme conclusion au terme d’une enquéte
rétrospective sur 11 ans, réalisée dans les 4 départements les plus élevés des Alpes
francaises. Elle note une augmentation tres significative, a partir de 1600 m, du taux de
MSN et de la proportion de MSN par rapport aux déces toutes causes confondues (3
fois plus important pour les deux). Elle remarque également que la proportion de MSN
chez les filles s’éléve énormément avec I’altitude, au-dessus de 1600 m, comme si
I’altitude fragilisait plus les filles, ce qui n’avait encore jamais été évoqué,
puisqu’aucune distinction par sexe n’a été réalisée dans les autres études. Cependant,
ces notions sont a manier avec prudence, car il existe de nombreux biais dans la
méthodologie de cette étude.

L’équipe de Barkin, en 1981 [8], a étudi¢ I’influence de ’altitude sur la MSN au-
dessus de 2400 m et en-dessous de 1926 m, aux Etats Unis. Ils concluent que I’hypoxie
chronique n’est pas un facteur de risque indépendant de la MSN. Mais la encore, il
existe des biais méthodologiques concernant I’importance de 1’échantillon et le mode
de recueil des données.

La dernicre étude, réalisée en Autriche sur 10 ans, montre une augmentation
progressive du risque de MSN avec 1’augmentation de 1’altitude de résidence, cette
relation étant significative aprés correction de différents facteurs de risque. Elle apparait
au-dessus de 800 m, et s’intensifie au-dela de 1000 m. Cependant, 1’équipe de
Kohlendorfer retrouve dans la totalité des cas, l’association avec la position de
couchage ventrale. Ils expliquent ces décés par le role de perturbations respiratoires, de
la diminution de la saturation en oxygene, et des températures basses a haute altitude.

Les autopsies réalisées aprés des MSN montrent des marqueurs d’hypoxémie
chronique, tels que la muscularisation des artérioles pulmonaires et des foyers
d’hématopoic¢se hépathique, compatibles avec I’hypothése d’apnées répétées avant le
déces [178-65]. Or, on sait que les apnées du sommeil sont plus fréquentes en altitude.
De plus, I’incidence maximale de MSN correspond a la période (entre 2 et 3 mois) ou il
existe une anémie physiologique, et ou I’hémoglobine foetale est encore a un taux
élevé, sachant qu’elle libére moins facilement 1’0, aux tissus. Tout ceci semble étre en
faveur du réle de I’hypoxie chronique dans la MSN.

Au total, on peut considérer 1’altitude comme un facteur de risque de MSN tres
probable, au moins en association avec d’autres facteurs tels que 1’age et la position de
couchage ventrale.

Cependant, ces études ont été réalisées uniquement a propos de nourrissons
vivant en altitude. Des cas de MSN chez les vacanciers originaires de basse altitude ont
été rapportés mais leur incidence n’est pas connue. D’autres recherches semblent donc
nécessaires afin d’évaluer le risque dans cette population. Des études prospectives sur
de longues durées seraient intéressantes dans ce but, ainsi que pour pallier aux
difficultés de recueil des données dans ces cas ou tous les sujets sont décédés, menant a
de nombreux biais méthodologiques
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3- Pathologies cardio-vasculaires en altitude

a- L’Hypertension Artérielle Pulmonaire (HTAP)
Symptomatique de Haute Altitude

Ce terme, assez récent, regroupe ’HTAP que 1’on peut retrouver en altitude et le
mal des montagnes subaigu infantile, aussi appelé cardiopathie de haute altitude. Son
incidence est variable selon ’origine ethnique, suggérant une différence d’adaptation
d’origine génétique dans les différentes populations montagnardes.

1- L’Hypertension Artérielle Pulmonaire (HTAP) de Haute Altitude

Les enfants nés et vivant en haute altitude présentent habituellement une HTAP,
résultant de la persistance d’une vascularisation pulmonaire de type feetale. Il s’agit
d’un retard de transition cardio-pulmonaire, avec muscularisation des artérioles et
parfois polyglobulie. Cette HTAP n’est pas totalement réversible aprés administration
d’oxygene a 100 %, du fait de cette muscularisation des vaisseaux pulmonaires. Cette
HTAP est en général modérée, latente et bien tolérée, et diminue avec 1’dge. Mais elle
peut devenir symptomatique a 1’occasion d’exacerbations provoquées par des infections
ou par le froid, qui entraine un spasme de I’artére pulmonaire. Le nourrisson peut alors
devenir dyspnéique, cyanosé, et aller jusqu’a la syncope. Celle-ci peut d’ailleurs étre
inaugurale et révéler le spasme de I’artére pulmonaire et/ou I’HTAP. Le déces est en
général ¢évité, car le nourrisson est pris en charge a I’hdpital, a une altitude
inférieure.[178-44-160-144]

De méme, une HTAP a pu étre constatée chez des nourrissons voyageant en
altitude, a I’occasion d’infections respiratoires intercurrentes, le plus souvent virales. Le
traitement est identique : descente et administration d’oxygene. [160-144]

2- Le Mal des Montagnes Subaigu Infantile ou Cardiopathie de Haute Altitude

Il s’agit d’un phénomene similaire, mais plus grave, survenant principalement
chez des nourrissons (<l an) transplantés, c’est a dire nés a basse altitude, ou
descendant d’ancétres de basse altitude, et résidant en haute altitude (au-dela de 3000
m) durant plus d’un mois. C’est un phénomene bien connu au Tibet, notamment chez
les nourrissons d’origine han (Chinois).

Cependant, Wu et Mia [214] préferent le terme de « cardiopathie de haute
altitude » a celui de «mal des montagnes subaigu infantile ». En effet, si cette
pathologie est beaucoup plus fréquente chez les nourrissons de moins d’un an, elle a pu
étre également observée chez des enfants plus 4gés : jusqu’a 6 ans au Colorado. Un cas
a méme ¢été décrit chez un adolescent de 15 ans. Par contre, ces enfants ont passé plus
de temps en altitude (quelques mois) avant de développer la maladie. Le mal des
montagnes subaigu infantile semble donc, en fait, n’avoir pas de limite d’age.

I a également été rapporté quelques cas de cardiopathie de haute altitude chez des
natifs de la montagne, mais la plupart venaient de migrer d’altitudes intermédiaires a
des altitudes plus élevées. La rareté de cette pathologie chez les montagnards,
notamment tibétains, confirme I’hypothése d’ une meilleure adaptation a I’altitude dans
cette population, probablement d’origine génétique.

Ces sujets développent progressivement une HTAP, avec hypertrophie musculaire
extréme de la média des artéres pulmonaires, muscularisation des artérioles
pulmonaires, accompagnées d’une dilatation du tronc pulmonaire et du ventricule droit,
tres hypertrophié. L’hypertrophie ventriculaire droite des natifs de haute altitude a été
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décrite depuis treés longtemps, notamment en 1962 par Arrias-Stella et Recavarren [4].
Ceci intervient indépendemment de toute polyglobulie ou hypoventilation. Il n’est pas
retrouvé d’autre cardiopathie, congénitale ou acquise.

La radiographie thoracique montre une dilatation de 1’artére pulmonaire et du
ventricule droit, ou une silhouette cardiaque globuleuse. L’ECG montre une déviation
axiale droite, des signes d’hypertrophie ventriculaire droite et/ou un bloc de branche
droit. Les autopsies des sujets décédés ont mis en évidence la muscularisation des
artérioles et artéres pulmonaires et 1’hypertrophie du ventricule droit secondaires a
I’hypoxie, ainsi qu’une prolifération intimale des myofibroblastes dans les artérioles,
veines et veinules pulmonaires. Il existe également dans les bronchioles, une
augmentation du nombre de cellules pulmonaires endocrines, contenant calcitonine et
bombésine.[82]

Les premiers symptomes sont la perte d’appétit, la Iéthargie et la sudation. Puis
apparaissent des signes de défaillance cardiaque tels que dyspnée, cyanose, toux,
irritabilité, insomnie, hépatomégalie, oedémes et oligurie.

Le traitement consiste a juguler I’insuffisance cardiaque congestive et ’'HTAP,
par la descente en urgence et ’administration d’oxygene et de diurétiques. L’évolution
est fréquemment fatale en quelques semaines ou mois, en I’absence de traitement, mais
aussi, parfois, malgré une prise en charge adaptée. Le fort taux de mortalité s’explique
par la fréquence de cette pathologie et la difficulté a détecter les premiers signes. La
mortalité est plus fréquente lorsque le patient est soigné sur place, ce qui met en avant
I’enjeu primordial de la descente en urgence.[178-214-160-195-82]

Afin d’éviter cette pathologie aux conséquences parfois dramatiques, il est devenu
de pratique courante, chez les femmes hans, de descendre mettre au monde leur enfant a
basse altitude, puis de le confier aux soins de leur famille, durant sa premiére année de
vie. Certains passent méme parfois leurs 5 premieres années en vallée avant de
rejoindre leurs parents, perdant ainsi 1’occasion d’une adaptation précoce a
I’altitude.[82]

b- Cardiopathies congénitales

Une étude chinoise, en 1988 [126], a montré une corrélation positive significative
entre la survenue de cardiopathies congénitales et I’altitude. L’incidence de persistance
du canal artériel et de communication interauriculaire augmente progressivement
lorsque 1I’on monte en altitude, pour atteindre 5,2 % a 4300 m. La persistance du canal
artériel est consécutive a I'insuffisance de la pO, atmosphérique basse, a provoquer sa
fermeture par contraction musculaire. Et la communication interauriculaire succede a
I’inhibition de la fermeture du foramen ovale par persistance de résistances vasculaires
pulmonaires et de pressions cardiaques droites élevées.

4- Pathologie ophtalmologique

a- La rétinopathie d’altitude ou Hémorragies Rétiniennes de
Haute Altitude (HRHA)
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1- Symptomes et constatations paracliniques

La rétinopathie d’altitude peut étre isolée, et passer inapergue, ou fréquemment
associée au mal aigu des montagnes. Elles est dans le deuxiéme cas de figure, souvent
plus grave. Outre les signes de MAM sévére, parfois méme d’OCHA, il peut exister
une baisse de I’acuité visuelle, et des scotomes paracentraux dans le champ visuel.

On retrouve une augmentation de la tortuosité et du diametre des vaisseaux
rétiniens chez de nombreux sujets en altitude, ce qui serait, pour certains, une réaction
normale a I’hypoxie prolongée. Il existe en général une augmentation du débit sanguin
rétinien et de la pression capillaire et veineuse rétinienne, et I’on peut remarquer des
«nodules cotonneux ».[178-185]

2- Facteurs favorisants

Les facteurs de risque des HRHA sont pour beaucoup les mémes que ceux du
MAM. Les sujets aux antécédents de céphalées ou de migraines au niveau de la mer
font plus souvent des HRHA. Une mauvaise acclimatation, aprés une ascension rapide
(en avion par exemple), une altitude trés élevée, ainsi qu’un exercice intense
(provoquant une poussée hypertensive), favorisent également la survenue
d’hémorragies rétiniennes.

3- Classification

Stade I | A. Dilatation faible des veines (rapport veinule/artériole = 3/2).

B. Hémorragies d’étendue inférieure a la surface de la papille.

Stade II | A. Dilatation modérée des veines (rapport = 3,5/2).

B. Hémorragies d’étendue inférieure a deux fois la surface de la papille.
Stade III | A. Dilatation importante des veines (rapport = 4/2).

B.1. Hémorragies d’étendue inférieure a trois fois la surface de la papille.
B.2. Hémorragie paramaculaire.

B.3. Hémorragie mineure dans le vitré.

Stade IV | A. Vaisseaux rétiniens engorgeés.

B.1. Hémorragies de plus de trois fois la surface de la papille.

B.2. Hémorragie maculaire.

B.3. Hémorragie majeure dans le vitré.

B.4. (Edeme papillaire.

4- Physiopathologie

Elle est mal connue, mais serait a rapprocher de celle du MAM et de ’OCHA,
avec un cedeme cérébral. Elle ferait intervenir 1’augmentation de la perméabilité
capillaire a I’hypoxie, une vasodilatation,une compression veineuse due a
I’hypertension intracranienne et des troubles de la coagulation.

5- Evolution et traitement

En dehors des cas d’hémorragie de la macula, de résolution plus lente, au-dessous
de 7000 m atteints, tous les signes seraient résorbés en 4 a 8 semaines. Le seul
traitement recommand¢ est bien-sir la descente, avec ou non administration d’O,, plus
utiles sur les signes de MAM associés. [178-179-25-185-28-103-79]
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b- L’ophtalmie des neiges

Il s’agit d’une pathologie liée a la surexposition solaire et non a I’hypoxie
d’altitude. L ophtalmie des neiges est une kératoconjonctivite aigu€, provoquée par la
brilure physique des U.V.au niveau des couches superficielles de la cornée et de la
conjonctive de 1’aire d’ouverture des fentes palpébrales.

1- Clinique et paraclinique

Quatre a 12 heures aprés le début de I’exposition, apparaissent une douleur, avec
larmoiement, photophobie et spasme des paupicres. La douleur est intense, a type de
brilure et de sensation de corps étranger.
Au biomicroscope, il s’agit d’une kératite ponctuée superficielle, voire un ulcere
cornéen, visible a la fluoréscéine. L’hyperhémie conjonctivale est importante et peut
s’accompagner d’un cedéme palpébral et d’un érythéme solaire du visage.
2- Physiopathologie

Les U.V. sont absorbés par 1’épithélium cornéen, entrainant des réactions
photochimiques, en particulier pour les courtes longueurs d’onde. Ils provoquent des
inhibitions mitotiques, une fragmentation des noyaux, une altération protéique et des
pertes d’adhésion cellulaire. De plus le film lacrymal protecteur est altéré par 1’action
combinée du froid, du vent et de I’altitude.

3- Traitement

La prévention est impérative, par port de lunettes de protection solaire, avec
monture enveloppante et verres a haut indice protecteur contre les U.V.

Dés I’apparition des symptomes, I’exposition doit étre stoppée. Le traitement
repose sur I’application de collyres et pommades cicatrisants a bas de vitamine A et
d’acétylcystéine, en proscrivant les anesthésiques de contact (possible toxicité
épithéliale).

L’évolution est favorable dans la grande majorité des cas, la cécité est rare.[178-
31]

c- Autres problémes liés a la phototoxicité

1- Lésions conjonctivales

Certaines sont plus fréquente dans les populations exposées au soleil, comme en
altitude, chez les professionnels de la montagne, par 1’action pathologique cumulative
de la lumicre. La pinguéculae est une petite saillie jaunatre, du volume d’une lentille,
située sur la conjonctive, en dehors du limbe cornéal, constitué de tissu conjonctif et de
cellules épithéliales. Le ptérygion est un ¢épaississement membraneux de la
conjonctive, triangulaire a base périphérique, qui tend a s’étendre sur la cornée par son
sommet.

2- Cataracte
Elle est également plus fréquente suite a des expositions solaires importantes.
Cependant, il a parfois été démontré une diminution de I’incidence avec 1’altitude [25].

3- La rétinopathie solaire
Elle survient apres une exposition solaire intense et prolongée et se manifeste par
un scotome central. Il existe parfois une atrophie maculaire pigmentée irréversible.
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4- Autres
Certaines kératites et des altérations qualitatives et quantitatives du film lacrymal
sont ¢galement attribuées a un excés d’ensoleillement.

d- Les conséquences du port de lentilles

I se voit rarement chez I’enfant et concerne plutot 1’adulte et I’adolescent.

L’alimentation en O, de la cornée dépend uniquement de la pO, atmosphérique,
par I’intermédiaire du film lacrymal. Le froid, aggravé par le vent latéral, entraine un
risque non négligeable de gelure, en particulier pour les lentilles souples. Les conditions
d’hygiéne peuvent étre précaires en montagne, et favoriser les infections. Enfin, I’air
sec et ’altitude elle-méme peuvent provoquer des érosions cornéennes. La diminution
de pO, pose un probléme pour les lentilles rigides et tauriques. La seule possibilité
acceptable est la lentille flexible, perméable a I’O,.

Globalement, il est déconseillé de porter des lentilles en haute altitude.[179]

5- Les accidents ischémigues, thromboemboliques
et hémorragiques.

Les facteurs de la coagulation sont peu modifiés en hypoxie aigu€, méme en tres
haute altitude. En hypoxie subaigué ou chronique, différentes modifications sont
observées, qui vont plutét dans le sens d’une hypercoagulabilité. Les cellules
endothéliales vasculaires sont responsables de la synthése de différents facteurs de la
coagulation, et les modifications endothéliales dont nous avons déja parlé
empécheraient une production correcte de ces €éléments.

De plus, la diminution du volume plasmatique, par déshydratation, et la
polyglobulie, favorisent une stase circulatoire et augmentent le risque thrombogéne.
D’autres cofacteurs peuvent également s’y associer : froid, inactivité, vétements ou
sangles trop serrés et mauvaises positions.

a- Thrombophlébites des membres inférieurs et embolies
pulmonaires

Des cas de phlébites et/ou d’embolies pulmonaires ont été décrits en altitude, chez
des sujets jeunes, sans autre facteur de risque thrombogene. Les embolies peuvent étre
inaugurales, et isolées ou révéler la thrombose des membres inférieurs, ou étre
précédées de signes patents de phlébites. Elles peuvent s’intégrer dans un tableau de
MAM, d’OPHA ou d’OCHA.

Les embolies peuvent étre multiples. D’ailleurs, comme nous I’avons déja vu, les
autopsies de sujets décédés d’OPHA ont montré de nombreuses microthromboses
vasculaires pulmonaires. D’autre part, I’embolie peut constituer un facteur de risque
d’OPHA, par ’HTAP qu’elle géncre. Il est donc souvent difficile de savoir quel est le
phénomene inaugural et la complication, entre I’embolie et I’OPHA. La
symptomatologie est similaire.
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En régle générale, tout OPHA suspecté ne s’améliorant pas totalement apres la
redescente, doit faire rechercher d’autres complications, tels que 1’embolie pulmonaire
et/ou I’épanchement pleural.[178-179]

b- Accidents Ischémiques Transitoires (AIT)

Les AIT sont définis comme une perte focale de fonction cérébrale ou oculaire,
d’installation brutale, d’origine ischémique, et dont les symptomes régressent
totalement en moins de 24 heures.

Les AIT carotidiens provoquent une cécité monoculaire transitoire, une vision
floue, une hémiparésie transitoire souvent brachio-faciale, un trouble moteur ou sensitif
d’un hémicorps ou d’un membre, et des troubles du langage de type aphasie.

Les AIT vertébro-basilaires se manifestent par des troubles moteurs et/ou sensitifs
des membres ou de la face, parfois a bascule, par une perte de vision uni ou bilatérale
totale ou partielle, une hémianopsie latérale homonyme, une ataxie cérébelleuse avec
déséquilibre ébrieux et vertiges, une diplopie, une dysarthrie, une confusion et méme
une perte de connaissance bréve.

Le diagnostic est parfois difficile, les examens complémentaires ne sont en
général possibles que dans le cadre d’ascensions simulées, et il est problématique
d’éliminer une autre cause. Ils surviennent en général chez des sujets jeunes, en bonne
santé, sans facteur de risque vasculaire.

Les troubles peuvent étre trés courts mais se répéter dans le temps. Ils semblent
plus fréquents en altitude, et la plupart des auteurs reconnaissent I’hypoxie comme un
facteur de risque d’AIT. Si I’incidence en altitude est mal connue, les récidives sont
assez fréquentes, et le renouvellement de séjours en montagne est déconseillé apres un
tel épisode.

Le traitement repose sur I’aspirine a faible dose, 1’oxygénothérapie, et bien-sir, la
redescente. La poursuite du séjour en altitude peut exposer a des accidents
neurologiques plus graves, non régressifs.

Les symptomes d’origine neurologiques décrits en altitude sont trés variables.
Mais la plupart du temps, il n’existe pas de perte de connaissance, et les signes
régressent totalement en quelques heures, au pire quelques semaines. La plupart des
examens d’imagerie réalisés en phase subaigué ou apres régression des signes se sont
révélés normaux.

Ces troubles sont souvent associés a des signes de MAM, voire d’OPHA ou
OCHA. Et il n’est pas toujours aisé¢ de différentier un AIT d’un MAM sévere ou d’un
OCHA. De méme, les AIT peuvent constituer des auras migraineuses, les acces
migraineux ¢étant volontiers déclenchés par Ialtitude. Les cas d’OCHA avec signes de
localisation peuvent révéler d’autres pathologies neurologiques, telles que
malformations anatomiques ou vasculaires, tumeurs ou kystes cérébraux.[178]

6- Pathologie ORL : dysfonctionnement de la
trompe d’Eustache et des sinus

Les déplacements rapides entre différentes altitudes (avion, remontées
mécaniques) requierent un bon fonctionnement de la trompe d’Eustache, afin de
rééquilibrer les pressions de part et d’autre du tympan. Ce sont uniquement les
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variations de pression barométrique qui sont ici en cause, indépendemment de
I’hypoxie.

L’adaptation de pression de part et d’autre du tympan se fait de fagon passive
(ouverture spontanée de la trompe) ou active (baillement, déglutition, manoeuvre de
Valsalva). Le fonctionnement de la trompe est identique a celui de 1’adulte a I’age de 10
ans, aprés une transformation progressive débutée a partir de 6 ans. Avant 6 ans,
I’adaptation de I’oreille moyenne a la pressurisation est beaucoup plus rapide que chez
I’adulte, entrainant théoriquement moins de troubles en avion et dans les remontées
mécaniques.

Cependant, le nourrisson et le jeune enfant ne sont pas capables de mettre en jeu
les moyens volontaires de rééquilibration ; il faut donc étre plus vigilant chez eux
concernant le risque d’otite barotraumatique. De plus, la fréquence des épisodes
infectieux ORL chez I’enfant, en particulier en altitude, ou il fait plus froid, ainsi que
I’encombrement du cavum par les végétations adénoides, favorisent 1’otite séreuse et
I’obstruction tubaire. Dans ces conditions, de brusques variations de pression
barométrique peuvent provoquer pour le moins un inconfort notoire, voire des otites
moyennes aigués barotraumatiques. Il n’existe d’ailleurs aucun examen permettant de
prédire la susceptibilité individuelle a ce type d’otite.

Enfin, le méme phénomeéne peut se produire au niveau des sinus, par distension de
I’air dans des sinus obstrués. Ceci n’intervient qu’apres 1’age de 8 ans bien-str, du fait
de I’agénésie des sinus frontaux chez 1’enfant plus jeune.[179-200-158-33-6-93-165]

7- Le tube digestif

a- Les dents

La fluorose dentaire semble étre plus fréquente en altitude qu’au niveau de la mer
(100 % contre 36 % dans une étude au Kénya, pour une méme consommation de fluor
dans I’eau de boisson).

Les caries avec cavité dentaire peuvent devenir trés douloureuses en altitude, pour
une raison de pression barométrique : aérodontagies.[179]

b- Les intestins

Un voyage en altitude peut entrainer des troubles digestifs et intestinaux. La
diarrhée aigué€ du voyageur et le MAM, pouvant comporter des vomissements, en sont
des exemples évidents.

Mais 1l peut se produire également une distention colique, en particulier si
I’ascension est rapide. En effet, le stress, la modification des habitudes alimentaires,
une alimentation souvent déséquilibrée, et la perturbation de la flore intestinale due a
I’hypoxie, peuvent provoquer une accumulation de gaz dans le cadre colique.[179]

L’incidence du volvulus du sigmoide semble plus ¢€levée en Bolivie, et semble
liée entre autres facteurs, également a 1’altitude [5].

Enfin, les crises hémorroidaires sont également plus fréquentes en altitude [179].
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8- Pathologie psychiatrique

De nombreux auteurs ont observés des changements de comportement des
alpinistes lors d’expéditions en altitude réelles ou simulées : davantage de somatisation,
d’anxiété, de comportements dépressifs et obsessionnels-compulsionnels, d’agressivité
et d’idées paranoides. On peut retrouver une tendance au retour sur soi, une importance
accrue donnée aux détails matériels, des troubles de 1I’humeur et du comportement
relationnel, et la mise en place de mécanismes de défense, comme la rationnalisation et
le déni. Ces réactions apparaissent comme extrémement variables selon les individus. Il
a également ¢été¢ rapporté des hallucinations psychosensorielles (animaux, paysages
étrangement colorés, objets étranges dans le ciel) ou psychiques (compagnon fantome).

La tendance dépressive semble liée a une adaptation physiologique incompléte,
sans pouvoir déterminer si celle-ci en est la cause ou la conséquence.

L’anxiété semble liée a la susceptibilit¢ au MAM, et pourrait en constituer un
marqueur prédictif. De méme, le stress li¢ a I’environnement semble jouer de fagcon
plus importante sur les sujets conformistes et conventionnels.

Ces perturbations semblent atténuées par une ascension progressive et
réguliere.[178]

Ryn [178-183] décrit le syndrome d’asthénie de haute altitude chez des
alpinistes polonais lors d’une expédition dans les Andes. Il regroupe des signes variés :

- Sur le plan intellectuel : lenteur d’idéation, difficultés de mémoire et de
concentration, désintérét.

- Sur le plan psychoaffectif: tendance dépressive, irritabilité, impulsivité,
agitation, inappétance sexuelle, fragilité affective et dysphorie.

- Sur le plan neurologique : asymétrie des réflexes ostéotendineux et de
I’ouverture palpébrale, nystagmus, troubles visuels et possibles parésies.

Ces symptomes sont associés sous différentes formes selon 1’altitude atteinte :

- Syndrome neurasthénique entre 3000 et 4000 m : insomnie, grande fatigue,
tristesse, crainte et indécision.

- Syndrome cyclothymique entre 4000 et 5000 m: alternance de phases
d’excitation avec euphorie et instabilit¢é motrice, et de phases de dépression
mélancolique.

- Syndrome organique aigu du cerveau au-dela de 7000 m, avec complications
psychotiques et troubles profonds de la conscience.

Il évoque la possibilit¢ de Iésions neurologiques organiques devant la
persistance des symptdmes apres le retour en plaine, mais ceci reste trés controversé.
[178-183]

L’équipe de Burdeinyi [27] a retrouvé plus de désordres psychiatriques chez les
gargons vivant en altitude, dans un district russe, par rapport a ceux vivant plus bas. Ils
présentaient principalement des névroses.
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Pour mémoire, on peut citer le vertige et la peur du vide, déclenchés par
’altitude, indépendemment, semble-t-il, d’antécédents traumatiques liés a des chutes
[163].

C- PATHOLOGIE DE MONTAGNE INDIRECTEMENT LIEE A
L’ALTITUDE

1- Pathologie liée au froid

a- Hypothermie

1- Définition et particularités chez I’enfant

L’hypothermie correspond a une température centrale inférieure a 35°C. Jusqu’a
32°C, on parle d’hypothermie modérée ; de 32 a 25°C, d’hypothermie grave, et en-
dessous de 25°C, d’hypothermie majeure. Mais la gravit¢ dépend beaucoup de la
vitesse d’installation et de 1’étiologie.

L’enfant est particulierement sensible aux variations de températures. En effet, sa
surface corporelle est proportionnellement beaucoup plus étendue que celle de 1’adulte,
il possede peu de graisse sous-cutanée, et de faibles réserves énergétiques. Le froid est
donc un facteur potentiellement plus dangereux chez I’enfant, en particulier le
nourrisson, qui est porté, bouge peu et est incapable de mettre en jeu de facon
volontaire ses mécanismes de thermogénese.

De plus, Frappel et son équipe [53] ont mis en évidence une diminution de la
capacité de thermogenese chez des nouveau-nés agés d’un jour, en altitude (4330 m),
qui s’expliquerait par la baisse d’oxygene disponible lors d’une gestation en altitude.

2- La thermorégulation
L’étre humain est un endotherme, qui maintient sa température centrale a 37°C,
grace a I’équilibre entre la thermogenese et la thermolyse. La surface corporelle est le
siege des échanges de chaleur avec I’environnement. La production de chaleur est
assurée pour 70 % par le noyau central corporel, constitué¢ des organes nobles. Les
pertes de chaleur se font en surface par 4 mécanismes :
- convection entre la surface cutanée et 1’air environnant, qui dépend de la surface
d’échange et du gradient de température,
- radiation par émissions de rayonnement infrarouge entre la peau et les objets
environnants ;
- évaporation de la sueur, qui refroidit la peau en absorbant de la chaleur, ce qui dépend
étroitement de 1’humidité de 1’air ambiant ;
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- conduction, en fonction de la surface de contact, du gradient de température et de la
nature du solide ou du liquide en contact. (La déperdition de chaleur est 25 fois plus
importante dans 1’eau que dans 1’air).

Il existe une boucle de régulation pour le maintient de cette homéothermie. Les
récepteurs cutanés informent les centres thermorégulateurs hypothalamiques d’une
baisse de température. C’est I’hypothalamus postérieur qui est le siége de la réponse au
froid. Il provoque une vasoconstriction par stimulation sympathique, et des frissons par
activation des voies motrices cérébrospinales.

La consommation d’O;, la production de CO, et le métabolisme basal sont
diminués de fagon spectaculaire en hypothermie, ce qui autorise des survies prolongées
en cas d’arrét circulatoire.

3- Clinique et répercussions de I’hypothermie

L’hypothermie entraine une décélération physiologique de tous les organes. La
rapidité d’apparition des symptdmes présente des variations interindividuelles.

Sur le plan neurologique, le sujet est d’abord fatigué, puis agité et frissonnant
(34°C). 1l présente une dysarthrie,une confusion et des troubles du comportement, puis
sombre dans un coma avec hypertonie (28°C). Les pupilles passent du myosis a la
mydriase, et les réflexes, d’abord vifs et polycinétiques, diminuent pour disparaitre a
23°C environ. L’EEG est plat a 20°C.

Sur le plan cardiaque, le stress provoque d’abord une tachycardie et une
hypertension, augmentant le débit cardiaque, suivies d’une bradycardie et d’une
hypotension, (avec parfois disparition du pouls) et d’une diminution de la compliance
ventriculaire.Ceci peut conduire a des troubles du rythme tels que fibrillation
ventriculaire, auriculaire, ou asystolie (20°C). L’asystolie survient plus volontiers chez
I’enfant. Le mécanisme de ces derniéres complications n’est pas encore totalement
clair.

L’hypothermie modérée entralne une vasoconstriction périphérique, avec
redistribution du sang vers le réseau capacitif profond. Ceci se manifeste par une paleur
extréme. Cette hypervolémie relative est compensée par une élévation de la diurese :
c’est la diurese au froid, pouvant étre suivie d’une anurie dans les cas extrémes. Si la
chute de température se poursuit, ce phénomene s’aggrave par diminution de I’ADH et
de la réabsorption tubulaire distale. Il existe également une fuite extravasculaire au
profit des espaces intra- et extracellulaires, et une vasoplégie. Au total, cette
hypovolémie dépend de la vitesse d’installation de I’hypothermie. Associée aux
modifications cardiaques, elle aboutit a un collapsus circulatoire.

Sur le plan respiratoire, la respiration s’accélere, puis ralentit a partir de 30°C,
pour s’arréter a 20°C. L’espace mort augmente, la compliance et 1’activité mucociliaire
diminuent et s’accompagnent d’une bronchorrhée. Cependant, la solubilité de 1’0, est
augmentée, diminuant les besoins métaboliques en O5.

I existe des perturbations hydroélectrolytiques et acidobasiques.
L’hypoperfusion crée une acidose, qui succéde a I’alcalose initiale due a
I’hyperventilation. Cliniquement, le pH augmente de 0,0147 par degré perdu. En outre,
il existe une hypokaliémie qui est spontanément réversible lors du réchauffement. Mais
elle peut étre suivie d’une hyperkaliémie, potentiellement dangereuse, par accumulation
extracellulaire de potassium (due au dysfonctionnement de la pompe Na'/K"), aggravée
par I’acidose et la baisse de I’excrétion rénale.

Sur le plan hématologique, la coagulation est toujours perturbée dans le sens
d’une hypercoagulabilité, avec fréquentes CIVD. Il existe une thrombocytopénie, une
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diminution et une dysfonction des neutrophiles, altérant I’'immunité et prédisposant aux
infections.

L’appareil musculaire produit des frissons, qui disparaissent vers 33°C, laissant
la place a une contracture avec rigidité et ¢lévation des CPK.

Il existe une baisse du métabolisme hépatique, une hyperamylasémie en général
infraclinique, allant parfois jusqu’a la pancréatique, et un iléus (par hypoperfusion)
avec possibles ulcérations intestinales. L hyperglycémie de stress est suivie d’une
hypoglycémie, et ce, beaucoup plus rapidement chez I’enfant aux faibles réserves
énergétiques.

4- Les formes cliniques

La thermogenése dépend des réserves énergétiques et de 1’oxygeéne nécessaire
pour les métaboliser. Elle peut donc étre insuffisante chez I’épuis€, I’hypoxique et le
traumatisé hypovolémique. La plupart des traumatisés graves sont hypothermes, par
absence d’adaptation réflexe et comportementale. La gravité dépend grandement de la
vitesse d’installation.

L’hypothermie d’immersion (suraigué) : Elle s’installe en quelques minutes, suite
a une avalanche ou a une chute au fond d’une crevasse étroite. Les mécanismes de
thermogenese sont rapidement dépassés car ils n’ont pas le temps de se mettre en place.
Le capital énergétique étant intact, le réchauffement spontané est habituellement rapide.

L’hypothermie intriquée (aigué): Elle apparait en quelques heures. Les
mécanismes de lutte contre le froid sont altérés par des pathologies associées (blessure,
hémorragie aggravant I’hypovolémie).

L’hypothermie d’épuisement (subaigué) : Elle apparait en quelques dizaines
d’heures, aprés épuisement des réserves (victime indemne bloquée a I’extérieur par
temps froid). L’hypovolémie est majeure et le réchauffement spontané est aléatoire, le
refroidissement peut continuer.

L’hypothermie urbaine (sub-chronique) sort du cadre de ce travail. Elle survient
chez des vieillards et des personnes en conditions de vie précaires, dans leur domicile
non chauffé. L’installation est trés lente, avec mouvements liquidiens
intercompartimentaux importants. Le risque du réchauffement est I’cedéme.

5- Prise en charge et évolution

Le diagnostic est fait en général sur les circonstances et la prise de température.
Cependant, il existe de nombreux diagnostiques différentiels (OCHA par exemple),
notamment le déces, en cas d’arrét circulatoire ou de disparition du pouls.

La premicere chose a faire, apres examen, est si possible 1’évacuation vers 1”hopital
le plus proche . Il faut avant tout envelopper complétement le patient, en particulier la
téte, par laquelle la déperdition calorique peut atteindre 70 % de la totalité de la chaleur
produite. Si les conditions atmosphériques et 1’état de la victime le permettent, on
remplacera les vétements mouillés, en la mobilisant doucement. En cas d’arrét
circulatoire, il convient de commencer tout de suite la ventilation et le massage
cardiaque. Pour le transport, la victime doit étre déplacée en position horizontale, et le
plus doucement possible, pour éviter au maximum toute modification de répartition des
volumes sanguins, pouvant déclencher une fibrillation ventriculaire.

La prise en charge hospitalicre repose sur le réchauffement et si nécessaire, la
réanimation. « No one is dead until warm and dead ». Il n’existe pas de protocole établi,
et de nombreuses techniques peuvent étre proposées.
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Le pronostic est bon en I’absence d’arrét circulatoire et de pathologie associée. 1l
peut exister une myolyse et des pneumopathies. En cas d’arrét circulatoire, les
complications sont fréquentes : troubles de la crase, cedéme pulmonaire et cérébral,
inefficacité circulatoire. Enfin, la mortalité est élevée chez les traumatisés sévéres en
hypothermie grave ou majeure. [178-106]

Photo 5 : Petit prince « endormi » conservé par le gel a 5000 m d’altitude, au sommet du cerro EI
Plomo, au Chili.

b- Gelures

1- Conditions d’apparition

La gelure est une 1ésion localisée causée par I’action directe d’une température
inférieure a 0°C. Elle atteint le plus souvent les pieds (en priorité le gros orteil), puis les
mains, et enfin la face (respect du pouce en général), et elle peut étre multiple.

Les gelures sont favorisées par la faiblesse de la température extérieure, le vent
(convection), I’humidité (conduction), la géne circulatoire (porte-bébé, vétements trop
serrés, fracture déplacée), 1’¢tat de déshydratation, I’hypoxie, la polyglobulie d’altitude
et la mauvaise qualit¢ de 1’équipement. Elles surviendront plus volontiers sur une
acrocyanose, mais aussi une connectivite, un terrain tabagique et des antécédents de
gelures.

2- Manifestations et physiopathologie des différentes phases.

Phase primaire : refroidissement et action du gel.

Au départ, la zone tissulaire atteinte apparait livide et froide, et reste indolore,
grace a I’action anesthésiante du froid.

Le premier phénomeéne en cause est une vasoconstriction périphérique au froid,
avec diminution de la perfusion capillaire et apparition de phénomenes locaux de
stagnation, d’hyperviscosité, d’hypoxie et d’acidose. Il peut persister des phases de
vasodilatation par vasoplégie végétative.

Les tissus commencent a geler a —0,52°C (point de congélation du plasma). Mais
grace au phénomene de surfusion, la cellule peut rester a 1’état liquide jusqu’a —15°C,
I’endothélium vasculaire, le tissu nerveux périphérique et la moélle osseuse étant les
premiers gelés. Le gel touche donc d’abord le secteur extracellulaire, les cristaux
augmentent ’osmolarité et favorisent une déshydratation intracellulaire. C’est cette
déshydratation, ou 1’agression mécanique des cristaux, qui finissent souvent par
provoquer la mort cellulaire.
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Phase secondaire : réchauffement et nécrose progressive.

Elle débute avec le réchauffement, et entraine les manifestations cliniques les plus
riches. La Iésion initiale se démarque par un aspect gris, cyanosé, avec une sensibilité
diminuée. Elle évolue de fagon centripéte. Sur les 1ésions non superficielles, au bout de
12 a 24 heures apparaissent les phlycténes, hématiques, séro-hématiques, voire
hémorragiques, selon la gravité. Elles peuvent persister plusieurs jours puis se rompent
spontanément. Elles peuvent devenir compressives en cas de volume important.

Cette phase correspond a I’apparition d’une hyperhémie réactionnelle succédant a
la vasoconstriction, durant laquelle des substances vasoactives ont été libérées
localement. L hyperhémie facilite le passage de liquide vers I’interstitium, et donc une
viscosité et un ralentissement, puis un arrét du flux capillaire. Ceci s’accompagne d’une
activation de la cascade de I’acide arachidonique.

Au bout de compte, il s’agit d’un phénomeéne d’ischémie-reperfusion.

Phase tardive : les lésions définitives.

I1 s’agit de la période de réorganisation et cicatrisation des tissus revascularisés, et
d’évolution vers la gangréne séche des tissus dévitalisés. Elle peut prendre plusieurs
semaines. Un sillon d’élimination démarque ces deux zones.

3- Classification et pronostic.

Schématiquement, on peut distinguer 3 zones anatomiques :

La zone de coagulation : ’action du froid y a ét¢é maximale et la nécrose
prédomine des le début.

La zone de stase : initialement, on n’y constate pas de lésion irréversible, mais
elle a tendance a se transformer sous 48 heures en zone de coagulation.

La zone d’hyperhémie : on peut y espérer une récupération spontanée en 10 jours.

Les gelures étaient auparavant classées comme les brillures, selon le stade de
gravité : 1%, 2°™ ou 3™ degré. Mais elle était rétrospective et ne permettait pas de
pronostic concernant la probabilité d’amputation, avant plusieurs semaines d’attente
intolérable pour le patient.

Actuellement, on peut donner une probabilit¢ d’amputation en fonction de
I’extension des lésions initiales. Cette évaluation est réalisée apreés un réchauffement
rapide d’une heure dans une eau a 38°C, accompagné d’une perfusion de buflomédil
(Fonzylane ®) et d’un bolus L.V. de 250 mg d’aspirine.

Extension de la lésion initiale | Risque d’amputation (%)
carpe/tarse 100
Main métacarpe/métatarse 100
phalange proximale 83
phalange intermédiaire 39
phalange distale 1
carpe/tarse 100
Pied métacarpe/métatarse 98
phalange proximale 60
phalange intermédiaire 23
phalange distale 0
carpe/tarse 100
Pied et main | métacarpe/métatarse 98
phalange proximale 67
phalange intermédiaire 31
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| | phalange distale | 1 |

Fig. 10 : Risque d’amputation en fonction du degré d’extension de la
lésion initiale aprés protocole de réchauffement rapide. [178]

Ce pronostic est complété par une scintigraphie osseuse au Technetium 99m. Elle
est réalisée a J2, afin de laisser aux lésions de nécrose progressive le temps de
s’installer, et d’éviter une sous-estimation des 1ésions. Elle comporte une phase précoce
tissulaire et une phase tardive osseuse. L’absence de fixation osseuse est parfaitement
corrélée au niveau d’amputation a prévoir.

D

MATIHS = RRECOCE REPERE & PRECOCE

MATHS ~ TRRDIF REPERES THRDIE

Fig. 11 : En haut : scintigraphie osseuse. En bas : évolution a 6 mois. [178]

Ainsi, a J2, on a un pronostic définitif concernant I’amputation éventuelle, au lieu
des 30 a 45 jours nécessaires auparavant.
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Stade I Stade II Stade 111 Stade IV
Fig. 13 Fig. 14 Fig. 15 Fig. 16
Extension de la|Absence de lésion | Lésion initiale sur|Lésion initiale sur |Lésion initiale sur le
lésion initiale | initiale la phalange distale |la phalange | carpe/tarse et au-dessus
apres intermédiaire et
réchauffement proximale
rapide
Scintigraphie Inutile Hypofixation Zones de non-|Zones de non-fixation sur
osseuse a J 2 fixation sur les | les doigts/orteils
doigts/orteils
Phlycténes a J 2 Absence de | Phlycténes Phlycténes Phlycténes hémorragiques
phlycténes translucides hémorragiques
Pronostic a J 2 Pas damputation Amputation Amputation Amputation des membres
Pas de séquelle tissulaire osseuse digitale Séquelles importantes +/-
Atteinte des | Séquelles sepsis, voire amputation en
phanéres fonctionnelles urgence

Fig. 12 : Nouvelle classification des gelures sévéres des extrémités.[178]

Fig.13 : Gelure sévére de stade I : absence de Iésion initiale apreés réchauffement rapide. [178]
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Fig. 14 : Gelure sévére de stade II : 1ésion initiale sur la derniére phalange. [178]

FiG. 15 : Gelure sévére de stade I1I : 1ésion initiale sur les phalanges 1ntemed1aires et proximales.
[178]

i

Fig. 16 : Geiilrg severede stade IV : Iésion initiale sur le éarpé. [178]

4- Traitement et évolution

En pratique, le réchauffement doit étre entrepris en urgence, si possible sur place,
dansune eau a 38°C additionnée d’un antiseptique doux. Le regel doit étre évité durant
le transport.

A I’hopital, le relais est pris par aspirine et buflomédil, associés a une héparine de
bas poids moléculaire si les Iésions sont étendues (protocole des Hopitaux du Mont
Blanc). On associe des bains a remous deux fois par jour. Les zones gelées sont
surélevées jusqu’a disparition de I’cedeme. Puis, le patient commence des exercices
actifs afin d’éviter les rétractions tendineuses.

La surveillance de la volémie, le respect des réles d’asepsie et la prévention du
tétanos sont essentiels. Un bon état nutritif et psychologique doit étre maintenu.

Les phlycteénes ne sont excisés qu’en cas de compression ou d’infection, requérant
une antibiothérapie. Les aponévrotomies ne sont indiquées que pour les exceptionnels
syndromes des loges.

Aprés la premiere semaine intervient le temps -chirurgical : excision des
phlycteénes puis, beaucoup plus tardivement, les amputations éventuelles, minimales.

Au bout du compte, I’évolution est trés longue et peu laisser des séquelles
trophiques et fonctionnelles importantes : troubles sensitifs prolongés ou définitifs,
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hyperhydrose, ankylose des doigts en flexion, troubles trophiques de la peau et des
phaneres, plus grande sensibilit¢ aux gelures ultérieures, et enfin, ostéoporose et
arthrose précoces.[178]

t 5T 2
Photo 6 : Outre le perak, un bonnet en peau d’agneau, les femmes zanskaris protégent leur visage des
gelures avec de la glu mélée de laine. [52]

c- Les trachéites d’altitude

L’air froid et sec irrite les voies aériennes supérieures, entrainant une toux séche
et incessante, rarement productive. Ce phénomeéne est aggravé par la polypnée de la
réponse ventilatoire. Il peut se manifester également sous la forme de pharyngite, plus
rarement de bronchite.

Le traitement par gommes adoucissantes ou inhalations est préférable aux
antitussifs centraux. En effet, ces derniers, en masquant la toux, peuvent supprimer les
premiers signes d’alarme d’un OPHA débutant. [179]

2- Pathologie cutanée liée a ’ensoleillement
excessif

a- Rappel histologique et physiopathologie

1- L’épiderme

L’épiderme est surmonté d’une couche de cellules mortes : la couche cornée. Il
est constitué des différentes cellules sensibles aux ultraviolets (UV) : kéranocytes,
mélanocytes et cellules de Langerhans.

La couche cornée s’épaissit sous I’action des UV, et les mélanocytes produisent
un pigment, la mélanine, qu’ils transférent aux kératinocytes. Ceci constitue un
mécanisme de protection de la peau contre les UV. L’exposition aux UV facilite et
provoque la prolifération maligne de ces cellules: mélanomes malins pour les
mélanocytes, kératoses actiniques, carcinomes baso- et spino-cellulaires pour les
kératinocytes.

Les cellules de Langerhans ont un role immunitaire, qui peut étre fortement altéré
par DI’exposition au rayonnement UV. Ceci explique le role du soleil dans les
récurrences d’éruptions herpétiques sur les zones découvertes.
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2- Le derme

I1 contient des fibres de collagéne, responsables de la résistance et de ’élasticité
de la peau. Les fibres de collageéne sont dégradées et rompues par 1’exposition aux UV,
ce qui provoque un vieillissement cutané précoce, par perte d’élasticité.

b- Effets a court terme

Les modifications observées apres quelques jours d’exposition solaire en altitude
sont une desquamation de la couche cornée, une obstruction des pores des follicules
pilo-sébacés, et une modification des rides. L’atténuation des rides secondaires et
I’augmentation des rides primaires sont des conséquences de 1’cedéme cutané réactif.

1- L’érythéme actinique ou « coup de soleil »

a- Définition et clinique

I1 s’agit d’une réaction pathologique aigué€, consécutive a 1’exposition excessive
de la peau au soleil, notamment aux UVB et a une partie des UVA courts. Il existe 4
degrés de gravité croissante.
1" degré: érythéme rosé qui disparait en 1 a 2 jours sans desquamation ni
pigmentation.
2°™ degré : érythéme rouge vif, légérement douloureux, disparaissant en 3 jours, avec
une desquamation laissant une pigmentation transitoire.
3" degré : érythéme violacé avec cedéme palpable, suivi d’une pigmentation durable.
4*™ degré : décollements bulleux de type brilure du 2™ degré, pouvant étre
accompagnés de troubles importants de 1’état général : fievre a 40°C, hébétude,
vertiges, nausées et céphalées.

b- Facteurs favorisants

Les conditions environnementales, notamment la sécheresse de I’air, le froid et le
vent, desseéchent la superficie de la peau.La couche cornée est donc modifiée et protege
moins bien des UV.

Un phototype (pigmentation constitutionnelle) clair favorise la survenue. Au
contraire, un phototype mat ou le bronzage préexistant des régions exposées protegent
des coups de soleil.

Certains produits ou médicaments sont a proscrire en altitude, par voie cutanée ou
générale, car ils peuvent étre phototoxiques, voire photo-allergiques : Phénergan
créme”®, Neuriplége pommade®, anti-acnéiques & base de trétinoine ou de péroxyde de
benzoyle, lotions apres-rasage, eaux de toilettes, parfums, et produits d’hygiene
parfumés. D’autres médicaments peuvent étre photosensibilisants, rendant 1’érythéme
plus rapide et plus grave et pouvant aller jusqu’a un eczéma. Il s’agit des AINS per os
(surtout le piroxicam ou Feldéne®), ou certains en gel (kétoproféne ou Ketum®), de
certains antibiotiques, cyclines (doxycycline contre I’acné juvénile) et quinolones.

c- Traitement en montagne
I1 dépend de la gravité du coup de soleil.
- 1% degré : abstention thérapeutique ou corps gras type Cold cream R ou Dexeryl ®.
- 2°" degré : idem ou bien application d’un dermocorticoide en pommade grasse de
classe II (Betneval pommade <, Nerisone gras \, Diprosone pommade ¥), en I’absence
de plaie.
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- 3°™ degré : méme type de dermocorticoide, associé a de aspirine, a la dose d’1 a4 2
g/j.

- 4°™ degré : aspirine 4 la méme dose et pansements gras stériles (Unitulle ®, Tulle gras
%) ou hydrocolloide souple (Urgotulle ¥).

2- Allergies au soleil

I1 existe différentes manifestations d’allergie au soleil : la lucite estivale bénigne,
la plus fréquente, et la lucite polymorphe ou urticaire solaire.

Le traitement repose sur les dermocorticoides et éventuellement la corticothérapie
par voie générale, si les 1€sions sont importantes.

Mais ’essentiel est la prévention par des mesures de photoprotections renforcées,
externes , voire internes : antipaludéens de synthése, caroténoides, PUV Athérapie ou
photothérapie.

c- Effets a long terme

Ce sont les plus sournois et les plus graves. Les doses lumineuses recues par la
peau sont cumulatives. Chez I’enfant, il s’agit principalement de Iésions pigmentaires.

Elles apparaissent sur les peaux peu pigmentées des caucasiens a la suite d’une
exposition solaire. Il s’agit principalement de tiches de rousseur chez I’enfant, puis de
lentigos en vieillissant (dos des mains). Ce sont des zones plates pigmentées, revétant
I’aspect de taches cutanées brunatres, de moins de 5 mm en général.

Il existe également les naevus pigmentaires, ou grains de beauté, qui sont des
tumeurs cutanées bénignes. Ils se développent initialement dans les couches profondes
de I’épiderme, avant de gagner le derme. Ils sont beaucoup plus fréquents chez les
sujets a peau claire, ou ils apparaissent volontiers sur les parties du corps les plus
exposées, surtout dans 1’enfance. Leur nombre et leurs atypies exposent a un risque
accru de mélanome.

Seule la photoprotection est indispensable, en dehors des exéréses de lésions
suspectes de transformation maligne.

Les autres types de complications a long terme ne se voient pas chez ’enfant car
elles apparaissent aprés plusieurs dizaines d’années d’exposition. Pour mémoire, on
rappelle les carcinomes épidermoides (spino-cellulaires) ou baso-cellulaires, le
mélanome malin, dont I’incidence est reconnue plus ¢levée dans les zones
montagneuses, les kératoses actiniques et le vieillissement cutané.[178-179]
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5

Photo 7 : Fillette tibétaine au visage brlé et crevassé pdr le vent sec, le foid et le soleil des pentes
himalayennes, a 4784 m. Son pére lui enduit le visage de beurre de yack. [12]

3- Pathologie liée a la chaleur

a- Lathermorégulation en ambiance chaude

On observe en haute altitude des variations extémes de température, avec une
chaleur intense possible en cas de journées ensoleillées, et une baisse spectaculaire
durant les nuits. Les risques liés a la chaleur sont plus rares en montagne que ceux liés
au froid, mais ils sont réels. Pour les éviter, I’organisme posséde différents moyens de
défense contre la chaleur.

Il met en jeu des moyens comportementaux, volontaires ou instinctifs : diminution
de l’isolation vestimentaire, diminution de [D’activit¢é physique, pour limiter la
thermogenese, recherche de I’ombre et de la fraicheur. Les récepteurs périphériques
stimulent I’hypothalamus antérieur, ou se trouve le centre de la réponse a la chaleur, qui
met en jeu a son tour des moyens physiologiques : augmentation de la sudation et
vasodilatation périphérique.

L’évaporation de la sueur consomme des calories et reste possible méme lorsque
la température de I’organisme dépasse celle de I’environnement (ce qui n’est pas le cas
pour la conduction, la convection et le rayonnement). Le seul facteur limitant est un
degré d’hygrométrie €leve. La perte hydrique va €tre compensée en partie, par une
augmentation de la sécrétion d’aldostérone et d’ADH, diminuant le débit urinaire et la
natriurese. Par contre, il y aura des pertes importantes en sodium, chlore, calcium et
potassium (hyperaldostéronisme) par la sueur.

b- Les crampes de chaleur

Elles sont liées a D’effort physique, fréquemment pratiqué par I’enfant en
montagne, notamment le touriste non entrainé. L’effort entraine une sudation accrue,
d’autant plus importante et rapide que la température extérieure est €¢levée et que le
sujet manque d’entrainement. Tout facteur limitant son évaporation (tenue
vestimentaire inadaptée) peu provoquer ces crampes, attribuées a la fatigue musculaire.

Il existe alors une hémoconcentration, une baisse du sodium et du chlore
plasmatiques et une excrétion urinaire basse de chlore et de sodium.

Si les crampes siégent au niveau de la ceinture abdominale, elles peuvent mimer
un syndrome abdominal aigu.
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Le traitement est le repos (ou au moins un ralentissement de [’activité), la
réhydratation orale, la recherche de I’ombre.

c- L’insolation

L’insolation, elle, survient aussi bien au repos qu’a I’exercice, mais toujours en
ambiance chaude, surtout associée a une forte exposition solaire.

Les premiers signes sont une transpiration abondante, avec fatigue, douleurs
musculaires et céphalées (volontiers occipitales et symétriques), vertiges et
hypovolémie, les premiers symptomes étant en relation avec une fievre a 38-40°C. Puis,
trés rapidement, apparaissent une anorexie, une prostration, des sueurs froides, des
vomissements et coliques, suivis d’une perte de connaissance. Celle-ci s’explique par
I’hypovolémie associée a un choc vagal.

La température rectale est normale, la peau est froide et humide et on retrouve une
mydriase active, ainsi qu’une oligurie passagere.

Les constatations biologiques sont les mémes que lors des crampes.

Le traitement est simple : repos absolu a I’ombre, si possible en décubitus, téte
basse et jambes surélevées (la PLS sera préférée a cause du risque de vomissement), et
rafraichissement par eau froide et facilitation de I’évaporation (découvrir, ventilateur).
La réhydratation est essentielle, si possible en IV, associée a de I’aspirine IV et 1 mg
d’atropine IM. La reprise de conscience est rapide une fois allongé. Le sommeil
réparateur autorise la reprise d’activité modérée apres un minimum de 12 heures.

d- Le coup de chaleur hyperthermique

Il s’agit de la complication majeure liée a la chaleur et survient lorsque les
mécanismes de thermolyse sont dépassés, aboutissant a 1’arrét de toute sudation. Il
survient chez les sujets fragiles ou «tarés », notamment le nourrisson laissé sans
surveillance en pleine chaleur (voiture), lorsque la température extérieure est tres élevée
(canicule), en particulier quand I’ambiance est humide (plus rare en montagne).

Les premiers signes sont ceux de 1’insolation, évoluant trés rapidement. Mais ils
s’accompagnent d’une forte fievre (40°C) et la peau est chaude et seche. Il existe une
tachypnée, une tachycardie, et la TA reste normale.

L’évolution a craindre, imprévisible est une décompensation cardiovasculaire
et/ou une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), puisque les protéines
coagulent au-dessus de 41-42°C. Une hospitalisation d’urgence en unité de soins
intensifs est donc nécessaire.

Le traitement agit sur plusieurs versants : correction urgente de 1’hyperthermie par
des bains d’eau glacée (ou des serviettes glacées avec ventilateur), remplissage
vasculaire prudent, oxygénation, alcalinisation en fonction du pH, et correction
é¢ventuelle des troubles de la coagulation (plasma frais congelé, culots globulaires,
concentrés plaquettaires). [178]

4- Pathologie traumatique
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a- Risques particuliers a la montagne

Une proportion de plus en plus importante de la population montagnarde
permanente ou occasionnelle, pratique les sports de montagne, anciens ou d’apparition
récente. Le développement de ces activités parfois qualifiées d’« extrémes », entraine
I’émergence et la généralisation d’une pathologie traumatique particuliere, par ses
circonstances d’apparition et de prise en charge.

En effet, le milieu montagnard majore directement la gravité des lésions
rencontrées, par ses conditions météorologiques difficiles et rapidement changeantes, et
I’isolement allongeant les délais d’alerte, d’évacuation et de prise en charge. Cette
derniére sera d’autant plus difficile que les possibilités de traitement et d’aide au
diagnostique sont la plupart du temps tres réduites sur le lieu des accidents.

b- Traumatismes légers

Ces blessures ne sont pas spécifiques a la montagne, mais y sont plus fréquentes,
de par les activités pratiquées et le relief accidenté.

Les plaies doivent étre soigneusement lavées a I’eau et au savon de Marseille,
puis recouvertes d’un pansement simple ou bétadiné. Les plaies profondes nécessitant
une exploration chirurgicale doivent bénéficier d’une antibiothérapie si le geste ne peut
étre effectué avant 6 heures.

Les brilures les plus fréquentes se situent aux mains. Elle doivent étre couvertes
par du tulle gras ou un colloide souple. Si la prise en charge médicale n’est prévu qu’au
bout de plusieurs jours, on confectionnera un gros pansement de maintient en position
de fonction.

L’entorse de cheville est la plus fréquente. Le premier temps est 1’évaluation de la
gravité, et I’élimination d’une fracture associée. Celle-ci impose la mise en décharge et
I’évacuation. Sinon, ’antalgie sera assurée par 1’application de neige ou de glace,
limitant également 1’cedéme. Puis, une immobilisation relative par strapping ou attelle
de type Aircast ® permettra la reprise de la marche, avec ou sans aide, pour gagner la
structure de soins la plus proche.

La fracture de I’astragale est secondaire a une chute verticale avec des crampons
(qui peut aussi provoquer une fracture du calcanéum). On a une impotence
fonctionnelle totale nécessitant I’évacuation.

Les fractures de jambe entrainent en générale une déformation avec impotence
totale, pouvant nécessiter un replacement prudent par traction douce. L’immobilisation
doit étre rigide , avec les moyens du bord, et englober le genou. La présence d’une plaie
a proximité nécessite une désinfection, un pansement bétadiné et une antibiothérapie.
La fracture du fémur est souvent hyperalgique, 1’immobilisation et la traction
impossibles, et I’évacuation doit se faire rapidement.

Les traumatismes fermés par écrasement sont en général dus a des chutes de
pierre, qui peuvent provoquer des fractures sous-jacentes. Il faut glacer immédiatement.

Les luxations antéro-internes de 1’épaule succedent a des chocs directs ou
indirects sur le moignon de 1’épaule. Leur complication principale est 1’atteinte du nerf
circonflexe (détectable par une anesthésie des doigts ou du moignon, inconstante). Si
I’isolement est majeur, seul le médecin pourra tenter une réduction a chaud avant
d’immobiliser en écharpe. Sinon, ’immobilisation se fera en légere abduction.
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Les Iésion micro-traumatiques de 1’appareil musculo-tendineux sont secondaires a
I’escalade, par la répétition de tractions avec charge (rare actuellement) : ruptures des
fléchisseurs des doigts, tendinopathies de 1’avant-bras.

On rencontre de nombreuses autres 1ésions de 1’épaule : 1ésions de la coiffe des
rotateurs, du biceps ou du bourrelet.

c- Polytraumatismes

Les polytraumatismes sont fréquents en montagne. Ils sont dus a des décélérations
verticales (chutes, dévissages), des impacts directs (chutes de pierres et de glace), des
plaies pénétrantes, des compressions et écrasements (avalanches), des électrisations,
blasts et brilures (foudre) et des noyades (canyonning). Le froid favorise I’hypothermie
associée et I’hypoxie aggrave 1’état des victimes.

Le traumatisme cranien est a redouter particulierement chez le nourrisson et le
jeune enfant.

Les gestes de premiers secours sont bien souvent vitaux : alerte , protection contre
les sur-accidents, arrét des hémorragies externes par pansements compressifs,
protection contre le froid, avec isolement du sol et de 1’extérieur, et si nécessaire, début
de la réanimation.

Puis doit intervenir la médicalisation sur le terrain, organisée en France par le
centre 15 : médecin accompagné du PGHM, des CRS ou des sapeurs-pompiers, bien
souvent par hélicoptere. Son role est d’assurer une ventilation efficace, de lutter contre
une éventuelle détresse circulatoire et lutter contre I’hypothermie. Le bilan 1ésionnel est
primordial avant 1’évacuation, afin d’orienter au mieux la victime vers la structure la
plus adaptée. L’évacuation , en cas de détresse circulatoire, sera faite si possible en
position horizontale et le plus doucement possible afin d’éviter un désamorgage de la
pompe cardiaque.

Enfin, le centre 15 organisera la préparation de I’accueil du patient stabilisé dans
la structure de soins choisie.

Le pronostique dépend de la bonne coordination et de I’efficacité de cette chaine
de soins.[178-108]

5- L’épuisement

L’épuisement est un état de dégradation des mécanismes vitaux responsables du
maintient de I’homéostasie. Il succede a une fatigue anormale qui se décompense a la
faveur des agressions de I’environnement de montagne : hypoxie, vent, froid, effort,
déshydratation, dénutrition et éventuels traumatismes associés. L’hypothermie semble
jouer un role important, mais quel est 1’ordre de survenue ?

Les manifestations varient selon la race, la morphologie, le sexe, I’alimentation et
I’état psychologique. L’enfant semble trés vulnérable a I’épuisement, en particulier le
plus jeune, qui a peu de réserves énergétiques.

La clinique associe une fatigue intense, une désorientation (comportements
dangereux), une déshydratation intense et un état de choc imminent ou patent.

On observe différentes réactions qui tentent de maintenir I’homéostasie :
- déséquilibre neurovégétatif en faveur du systeme sympathique ;
- augmentation de I’adrénaline, de I’ADH et des hormones cortico-surrénales ;
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- troubles hydro-électrolytiques avec hyperhydratation cellulaire et déshydratation
extracellulaire.

Ainsi, on a des signes de déshydratation, une hypoglycémie, hypoprotidémie, et
¢lévation des transaminases. L’évolution se fait vers 1’acidose et I’insuffisance rénale.

Il pourrait s’agir d’un épuisement des réserves énergétiques de glycogeéne, avec
insuffisance de la glycogénolyse hépatique a maintenir un niveau de glycémie
nécessaire a fonctionnement cérébral normal, malgré I’activation des différentes
hormones hyperglycémiantes.

6- Pathologie infectieuse liée au voyage

Ce type de pathologie n’est pas directement 1i¢ a la montagne, mais il ne faut pas
oublier que certaines des régions les plus élevées du globe se trouvent dans des zones
tropicales, exposant a des risques infectieux particuliers.

a- Paludisme

Cette infection parasitaire est fréquente en zone tropicale et est transmise par la
piqire d’anophele. La transmission exige certaines conditions de température (>18°C)
et d’humidité, nécessaires a la multiplication des anophéles a partir des gites larvaires.
L’endémicité diminue donc en général avec [I’altitude, en raison des baisses de
température. La limite varie cependant selon le pays concerné, et remonte
régulierement a cause du réchauffement climatique. Comme les zones de résistance, les
limites d’endémicité évoluent constamment. Actuellement, on retiendra :

- pour I’Afrique : 1800 m en Tanzanie, 2500 m au Kenya ;

- pour I’Amérique du Sud : 1200 m en Argentine, 1500 m au Pérou et en Equateur,
2500 m en Bolivie ;

- pour I’Asie : 1300 m au Népal, 2000 m au Pakistan et en Afghanistan ;

- pour I’Océanie : 1800 m en Papouasie-Nouvelle Guinée.

La prévention des piqlires de moustiques est impérative, par des moyens
physiques (vestimentaires) et chimiques (répulsifs sur la peau et les vétements), ainsi
que la prophylaxie médicamenteuse.

Cette derniere dépend de la zone de destination et de I’existence ou non de
résistances.

- Pays du groupe 1 (pas de résistance) : chloroquine (Nivaquine %) 25 mg 1 j/2 en-
dessous de 10 kg et 1,7 mg/kg/j 6 ou 7 jours/sem au-dessus de 10 kg.

- Pays du groupe 2 (résistance présente) : chloroquine associée au proguanil (Paludrine
®) 3 mg/kg/j en-dessous de 12 ans et 200 mg/j (dosage adulte) au-dessus, ou
atovaquone + proguanil (Malarone %) 1 cp/j, seulement au-dessus de 40 kg.

- Pays du groupe 3 (résistance fréquente et risque de multirésistance) : méfloquine
(Lariam ®) utilisable a partir de 15 kg, en prise unique hebdomadaire, % cp jusqu’a 19
kg, ¥ cp jusqu’a 30 kg, ¥ cp jusqu’a 45 kg puis 1 cp.

Les destinations andines et himalayennes ne nécessitent pas de prophylaxie en
dehors des séjours en basse altitude. Par contre, en Afrique de I’Est, elle est
indispensable et il s’agit de pays appartenant au groupe 3.

Un traitement présomptif de réserve peut étre emporté pour les s¢jours de plus
d’une semaine (durée minimale d’incubation) en cas de passage bref dans une zone
d’endémie a faible risque ne justifiant pas de prophylaxie. Chez ’enfant, la quinine
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pourra é&tre utilisée quel que soit le poids, I’halofantrine (Halfan %) a partir de 10 kg et la
méfloquine a partir de 15. Mais il est bien-sir préférable de consulter un médecin, dans
les 12 heures si possible, en cas de suspicion d’infection. [31-178-220]

b- La diarrhée aigué du voyageur

1- Manifestations et traitements

Elle est le plus souvent d’origine bactérienne. Par ordre de fréquence décroissante,
on retrouve : les collibacilles entérotoxinogenes, les shigelles, les salmonelles et
Campylobacter jejuni. Elle guérit en général spontanément en 2 a 5 jours.

La premiere chose a faire est la prévention ou le traitement de la déshydratation,
par des boissons abondantes, voire des sachets de réhydratation, administrés de fagon
fractionnée en cas de vomissements associé¢s. On peut y associer un ralentisseur du
transit (lopéramide) ou un antisécrétoire (acétorphan) pendant 24 a 48 heures, pour
améliorer le confort du malade, ainsi qu’un pansement intestinal (Smecta %).

En cas de suspicion de bactérie invasive (fievre, sang ou glaires dans les selles),
on débutera une antibiothérapie pour 3 jours ( en cas de syndrome dysentérique). Les
ralentisseurs du transit sont bien-siir contre-indiqués dans ce cas.

La diarrhée peut également étre d’origine parasitaire, due aux Giardia dans la
majorité des cas. Elle s’accompagne de ballonnements, éructations, gaz, sans fievre, et
récidive volontiers. Le traitement repose sur le métronidazole (Flagyl ©).

2- Prévention

Elle réside dans des précautions d’hygiene alimentaire essentiellement : lavage
des mains apres passage aux toilettes et avant manipulation d’aliments, éviction des
crudités, fruits non pelés, viande mal cuite, glaces, glacons, poissons crus ou
coquillages. 11 faut en particulier consommer de 1’eau en bouteilles ou la traiter,
I’ébullition étant la seule méthode totalement fiable pour tous les agents infectieux et
sans risque. Les autres méthodes (désinfection chimique a base de dérivés chlorés ou
iodés, filtres) ne sont pas toutes fiables et sans effet secondaire. [178-31]

D- L’ALTITUDE : FACTEUR AGGRAVANT DE PATHOLOGIES
PREEXISTANTES

1- La pathologie respiratoire

a- Les infections respiratoires

De nombreux cas d’infections respiratoires aggravées par 1’altitude ont été
rapportés dans la littérature. L’équipe de Reuland [171] signale une grande fréquence
de I’hypoxémie lors d’infections respiratoires basses chez les enfants vivant en altitude,
a tel point que la mesure de la SaO, par oxymétrie de pouls pourrait constituer en
montagne un facteur prédictif de pneumopathie, plus spécifique et moins onéreux que
les clichés thoraciques.

Les bronchiolites virales sont I'une des pathologies respiratoires et infectieuses les
plus fréquentes chez I’enfant. L’exposition a 1’altitude lors de tels épisodes peut avoir
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des conséquences dramatiques, pouvant aller jusqu’a I’arrét respiratoire, par survenue
ou aggravation d’une hypoxémie [180-125]. D’Angio cite d’ailleurs 1’altitude comme
probable cause prédominante de la fréquence des hospitalisations pour bronchiolite
chez les indiens navajos de moins d’un an [42].

Roldaan et Masura ont constaté de nombreuses exacerbations asthmatiques lors
d’infections respiratoires en altitude, en particulier lorsqu’elles étaient d’origine virale
[180].

b- L’asthme

Comme nous le verrons un peu plus tard, les séjours en moyenne altitude sont
plutot bénéfiques pour les asthmatiques.

Par contre, la haute altitude semble comporter des risques également chez ces
patients, en particulier les asthmes non atopiques aggravés par I’effort. L histaminémie
est majorée par I’altitude, et I’inhalation d’air froid provoque une bronchoconstriction
plus marquée chez les asthmatiques. Par contre, I’hypoxie aigué isocapnique ne modifie
pas la réponse bronchomotrice des asthmatiques en air sec. [179]

c- L’emphyséme

Le syndrome restrictif rencontré dans I’emphyseme aggrave I’hypoxie d’altitude,
I’hypoventilation nocturne et la polyglobulie.

L’équipe de Moore a étudié la mortalité des emphysémateux vivant en altitude au
Colorado (2000 a 3100 m). Ils constatent une évolution plus rapide de la maladie, avec
un age de déces plus jeune et aprés une durée plus courte de la maladie. [179]

d- Tabac et autres toxiques

On les rencontre a présent de plus en plus tot, chez I’adolescent et le
préadolescent. Ils agissent comme une augmentation de 1’effet de [Daltitude. Le
monoxyde de carbone produit la carboxyhémoglobine, impropre au transport de 1’O.
Le tabac est donc encore plus a proscrire en altitude. [179]

2- Pathologie neuro-psychiatrique

a- Comitialité

La comitialité semble étre une contre-indication absolue a la haute altitude, et
relative a la moyenne altitude. En effet, des tracés €lectro-encéphalographiques réalisés
chez des sujets sains ont montré de fréquentes anomalies a partir de la 4™ heure, et des
perturbations constantes au-dela du 7°™ jour. Cependant, peu d’observations ont été
rapportés concernant des crises comitiales en altitude chez des patients ayant des
antécédents. [179]
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b- Psychiatrie

Toute pathologie psychiatrique larvée peut se décompenser a I’occasion d’une
atteinte organique ou d’un stress, comme I’altitude.

Le psychopathe , par le caractére violent et imprévisible de son comportement,
peut représenter un danger pour lui-méme comme pour son entourage lors d’un séjour
en altitude. [179]

3- Pathologie ophtalmologique

La diminution de pression barométrique qui existe en altitude peut provoquer, lors
de certaines pathologies préexistantes, un décollement de rétine. Il s’agit des grands
myopes, des hypertendus mal équilibrés et des diabétiques avec rétinopathie infra-
clinique ou proliférative. C’est la raison pour laquelle ce type de patient ne devrait pas
sé¢journer au-dessus de 2000 m, et doit bien s’hydrater a la redescente. En effet,
I’altitude provoque une augmentation relative du tonus intra-oculaire et la rétinopathie
diminue 1’oxygénation rétinienne. Cependant, la généralisation du fond d’ceil, avec
pratique immédiate du laser sur toute lésion suspecte devrait permettre d’éviter les
complications.

L’augmentation du tonus intra-oculaire peut également avoir des conséquences
dramatiques sur les glaucomes a angle fermé. Lorsqu’ils sont dépistés a I’avance, ils
bénéficient d’une indication chirurgicale supprimant toute limitation a 1 altitude.
Lorsque la décompensation en altitude révele la maladie, il convient de descendre
rapidement, sous acétazolamide. Le glaucome a angle ouvert, par contre, ne pose aucun
probléme en altitude.[179]

4- Troubles du métabolisme

a- Diabéte

Un diabete peut étre décompensé par [’altitude, ou aggraver les conséquences de
I’altitude. Les facteurs aggravants sont la thermogenése accrue, 1’exercice physique et
les modifications alimentaires. La réponse ventilatoire a I’hypoxie est diminuée chez le
diabétique, ainsi que le transport de I’oxygene. D’autre part, comme on 1’a vu, une
rétinopathie diabétique peut entrainer un décollement de rétine. [179]

b- Obésité

L’obésité peut induire, chez le résident de haute altitude, une hypoventilation
alvéolaire responsable d’une polyglobulie pathologique. Ce probleme peut étre réglé
par le seul amaigrissement. [179]
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5- Hématologie

a- La drépanocytose

Il s’agit de la plus fréquente des hémoglobinopathies, caractérisée par une
déformation de la paroi des globules rouges, modifiant la viscosit¢ sanguine et
provoquant la précipitation des hématies.

La forme homozygote est considérée de fagon unanime comme une contre-
indication a I’altitude. En effet, la fréquence des crises douloureuses vaso-occlusives ou
des infarctus spléniques ou pulmonaires est trés augmentée en altitude. Les symptomes
apparaissent dés 2000 m, plus volontiers au cours d’un séjour en montagne (ou dans les
suites immédiates) que d’un trajet en avion. Ils varient selon le type d’hémoglobine
retrouvée a 1’¢lectrophorése. Il n’existe aucune lésion en 1’absence d’hémoglobine S
(HbS).

Les risques concernant la forme hétérozygote sont plus controversés. Certains
sont malades et d’autres porteurs sains. C’est ’'HbS désaturée (donc I’hypoxie) qui
donne leur aspect falciforme aux globules rouges et provoque leur polymérisation. Des
cas d’embolie avec infarctus pulmonaire et ictére ou de crises vaso-occlusives typiques
ont été décrits chez des porteurs sains. Le risque de mort subite a 1’exercice est 30 fois
plus ¢€levé chez les porteurs de I’Hb AS.

Il faut étre vigilant a la survenue d’un ictére et de douleurs abdominales a
I’occasion d’un MAM. [179-1-3-121-64]

b- La thalassémie
Il s’agit la encore d’une contre-indication a I’altitude. Le sujet homozygote peut
avoir jusqu’a 50 % d’HbF (qui a une grande affinité pour 1’02). Comme pour la
drépanocytose, les zones de répartition géographique sont le pourtour méditerranéen,
I’Afrique Noire et les USA. Et certains sujets peuvent étre porteurs des 2 pathologies,
aggravant encore les risques en altitude. [179]
c- L’anémie

Elle constituerait une contre-indication en-dessous de 10 g/dl d’hémoglobine. En
effet elle induit une aggravation de 1I’hypoxie par défaut de transport de 1’O,. [179]

6- Pathologie cardio-vasculaire

Toute pathologie s’accompagnant d’une HTAP peut s’aggraver de fagon
dramatique en altitude. Il faudra donc éviter de dépasser 1500 m.

Les cardiopathies cyanogenes (Tétralogie de Fallot) provoquent déja une
hypoxémie importante, qu’il faut absolument éviter de majorer par ’altitude. [1]
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Enfin, la pathologie coronarienne est apparemment aggravée par l’altitude, en
particulier a 1’effort, mais n’est pas retrouvée chez ’enfant, et sort du cadre de ce
travail [45-87-140-202-173].

7- Autres pathologies

a- Pathologie digestive

La fonction hépatique semble étre fragilisée en haute altitude. En effet, certains
retrouvent une hyperbilirubinémie, partiellement expliquée par la polyglobulie associée
a une fragilité globulaire. Il existe aussi certainement une influence de son ¢élimination
et/ou sa conjugaison. L’insuffisance hépato-cellulaire serait donc une contre-indication
mineure a I’altitude. [179]

b- Néphropathies

On retrouve habituellement en altitude une protéinurie. Elle ne va pas jusqu’au
syndrome néphrotique, mais s’accompagne d’une diminution de la clairance de la
créatinine. L’altitude peut donc étre préjudiciable a un insuffisant rénal.[179]

c- Scolioses
L’équipe de Smyth a observé une diminution nette de la SaO; en hypoxie chez
des adolescents atteints de scoliose modérée (angulation <35°), normalement

asymptomatiques au repos. Les jeunes atteints de scoliose devraient donc bénéficier
d’un examen approfondi avant tout sé¢jour en altitude. [179]

d- Dermatoses photo-ageravées

Le lupus et I’éruption cutanée a herpés virus sont aggravés par I’exposition au
soleil.

De méme, les photodermatoses génétiques (vitiligo, albinisme) et métaboliques
(porphyrie) souffrent de I’exposition solaire. [179]

E- TRAITEMENT PAR L’ALTITUDE : LES CURES CLIMATIQUES

Malgré tous les risques inhérents a 1’altitude que nous venons d’énumérer, le
facteur altitude peut dans certaines conditions s’avérer tout a fait bénéfique. Viazzo
[201] recense d’ailleurs un taux de mortalité infantile plus faible dans les zones
d’altitude élevée des Alpes, comparé a celui des zones plus basses, bien qu’il existe
d’importantes différences selon les régions ; ceci étant expliqué par une moindre
fragilité aux pathologies broncho-pulmonaires. Certaines pathologies, comme 1’asthme
principalement, peuvent régresser de facon incontestable lors de séjours en montagne.
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1- Les stations d’altitude et leurs indications

Depuis de nombreuses années, des enfants sont pris en charge dans des stations
climatiques d’altitude, avec souvent des résultats indiscutables. Ces cures climatiques
s’adressent essentiellement aux enfants souffrant d’un asthme allergique sévére mal
équilibré malgré un traitement de fond lourd, avec une prise en charge inadaptée ou
insuffisante a domicile.

Les principales stations d’altitude francaises sont Briangon, dans les Hautes Alpes
(1350 m), Font Romeu (1800 m) et Osséja (1240 m) dans les Pyrénées Orientales. Il
existe également Davos (1600 a 2000 m) en Suisse, et Misurina (1756 m) en Italie. Ces
stations bénéficient d’un microclimat : faible pression barométrique (620 a 656 mmHg),
hygrométrie faible (< 60 %), ensoleillement de 2470 a 3000 h/an, et peu d’écarts de
température dans les minima et les maxima. Il faut noter églement 1’abondance des
foréts. [16-95-124]

Les indications de ces cures climatiques d’altitude sont :

- ’asthme aux stades 3 et 4 du consensus internationnal (non stabilisé en plaine malgré
un traitement bien adapt¢) ;

- ’asthme corticodépendant (en vue d’un sevrage) ;

- asthme a symptomatologie permanente avec dégradation extréme de la capacité a
I’effort ;

- ’asthme météosensible aggravé par un environnement défavorable ;

- ’asthme entrainant des perturbations familiales ou socio-professionnelles graves et un
absentéisme scolaire préjudiciable a ’avenir de I’enfant ;

- la dilatation des bronches (meilleur contrdle bactériologique, diminution des
sécrétions, attente d’une intervention chirurgicale) ;

- la mucoviscidose ;

- I’obésité ;

- le retard de croissance ;

- les allergies et infections ORL récidivantes ;

- le psoriasis et la dermatite atopique (en Suisse). [16-77-124]

Les particularités géographiques de ces stations (altitude et faible hygrométrie)
ainsi que la qualité d’une prise en charge multidisciplinaire, sont les facteurs de succes
de ces cures. En effet, la surveillance médicale et paramédicale permet d’ajuster au
mieux le traitement, et d’éduquer le patient afin d’obtenir une compliance optimale.

Certains enfants ou adolescents, souvent issus de milieux défavorisés, évoluent
dans un climat défavorable, riche en allergénes domestiques (acariens, moisissures,
blattes...) et en polluants intérieurs (tabac) et extérieurs (pollution des habitats urbains),
avec un suivi médical et familial aléatoire. Leur compliance au traitement est en général
médiocre, ce qui aggrave la pathologie, responsable d’un absentéisme scolaire croissant
et préjudiciable a 1’avenir de 1’enfant, et d’une désinsertion sociale progressive. Ces
patients bénéficieront de cures climatiques de longue durée (plusieurs mois) permettant
une prise en charge médicale et scolaire.

Pour d’autres, des cures plus courtes (quelques semaines), a visée essentiellement
éducative, seront suffisantes.

2- Les effets bénéfiques de l'altitude
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a- Diminution de la charge allergénique en altitude

Le principe des cures climatiques repose essentiellement sur I’éviction des
allergenes.

Il existe une raréfaction des acariens en altitude, liée a la diminution de la
température et de ’humidité relative. En effet, la croissance optimale des acariens est
observée a 25°C et pour une humidité relative de 75 a 80 %, ce qui est exceptionnel en
altitude. En-dessous de 15°C et de 70 % d’humidité, les acariens sont détruits. Cela
explique le taux bien supérieur d’acariens observé dans les zones d’altitudes a forte
humidité comme en Amérique du Sud.

L’équipe de Vervloét [203] a bien démontré ce phénoméne lors d’une étude
réalisée dans la région de Briangon, en comptant le nombre d’acariens présents dans des
¢chantillons de matelas. En plaine 80 % des échantillons contenaient des acariens, entre
900 et 1000 métres 40 % en contenaient, entre 1200 et 1350 métres 14 %, entre 1400 et
1600 metres seulement 6 %, et aucun au-deld. La quantité d’acariens diminuait
¢galement progressivement avec 1’altitude, sans variation saisonniére contrairement a la
plaine (maximum en mars et septembre). Enfin, les acariens prédominant en altitude
¢taient différents de ceux rencontrés en plaine.

Le taux d’antigenes majeurs des acariens est trés diminué a Briangon, ou il
dépasse rarement 10pug/g de poussiére, alors que ce taux est dépassé dans presque 70 %
des cas a Martigues au niveau de la mer. Or, I’existence d’un asthme a I’age de 11 ans
est fortement corrélé a une exposition précoce (avant 1 an) a plus de 10 ug/g
d’antigeénes majeurs dans la poussiére de maison. [95-156].

b- Diminution du nombre d’asthmatiques en altitude

Cette diminution de la charge allergénique en altitude est responsable d’une
diminution de la prévalence de 1’asthme, comme 1’a montré Vervloét en comparant des
enfants de Martigues et Briangon [203]. Les natifs de Briancon présentent moins
d’asthme, et particulicrement moins d’asthme allergique avec prick-tests et tests
épicutanés positifs aux acariens. Au contraire, la prévalence de la rhinite allergique
avec tests positifs aux pollens, est plus élevée. Il est donc déconseillé de prescrire une
cure en période estivale aux enfants sensibilisés aux pollens, car 1’été correspond en
montagne a la saison pollinique, qui est plus intense et décalée.

I existe une relation étroite entre 1’exposition aux allergénes environnementaux,
la sensibilisation atopique et les manifestations cliniques.[70-16]

Seuls, Nja et son équipe [148] ont retrouvé en Norveége un taux éElevé
d’asthmatiques en altitude, malgré toutes les conditions défavorable au développement
de cette pathologie.

c- Evolution de la fonction respiratoire et des parameétres
biologiques

Dés les premiers jours, toutes les études retrouvent une diminution de
I’hyperréactivité bronchique (HRB) non spécifique et de la variabilit¢é du débit
expiratoire de pointe (DEP). Par contre, I’amélioration des débits ventilatoires n’est
retrouvé qu’au terme de plusieurs mois de cure.
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L’HRB semble s’améliorer rapidement en réaction a [’adénosine 5°-
monophosphate (AMP), alors que I’HRB a la métacholine n’est pas modifiée les
premicres semaines. Or, la métacholine agit par une action bronchoconstrictrice directe
sur le muscle lisse bronchique, alors que ’AMP fait intervenir divers médiateurs de
I’inflammation. L’AMP peut étre considérée comme un marqueur de 1’activité
inflammatoire dans 1’asthme.

L’équipe de Neukirch [75] a mis en évidence une amélioration de la fonction
ventilatoire chez des enfants non asthmatiques, 2 ans aprés un séjour en classe de neige
en Auvergne. Cette amélioration des débits ventilatoires aux épreuves fonctionnelles
respiratoires était significativement plus élevée que chez les enfants d’un groupe témoin
non parti en moyenne altitude.

L’immunothérapie semble entrainer une amélioration clinique et sur I’HRB, de
facon moins importante cependant que 1’éviction allergénique. Mais elle mérite d’y étre
associée, afin de prolonger [’amélioration aprés le retour. Elle diminue
I’hypersensibilité allergénique immédiate.

Les IgE totales et spécifiques aux acariens diminuent progressivement au cours de
la cure d’altitude, pendant au moins 9 mois, grace a la diminution de la quantité
d’allergénes des acariens. De plus, on observe une élévation importante de la
cortisolémie et des somathormones : la croissance est accélérée a ces altitudes. On
observe une amélioration de la gazométrie de repos et a I’exercice, et une réduction des
différents marqueurs inflammatoires. [16-203-204-95-218].

d- Evolution clinique et consommation médicamenteuse en
altitude

L’ameélioration clinique est rapide, souvent dés la premiére semaine, et dans 85 %
des cas en moins de 15 jours [204]. L’amélioration apportée pendant la cure est
constatée durant plusieurs mois, puis elle est suivie d’une dégradation, si le séjour est
prolongé, cette dégradation étant expliquée par une baisse de la stimulation
adrénocorticale et un épuisement des facteurs stimulants psychologiques.

Les enfants arrivent rarement en cure sous corticothérapie orale. Cette dernicre
peut toujours étre diminuée, et la plupart du temps arrétée (72 % des cas, contre 54 %
chez les enfants traités en plaine) [95]. La diminution peut en général débuter a partir de
3 semaines, de fagon progressive, par palliers dégressifs d’un mois minimum. Ce
sevrage progressif porte aussi sur les bronchodilatateurs inhalés, jusqu’a obtention
d’une dose minimale efficace.

Les résultats analysés a Font Romeu [16] montrent des améliorations
spectaculaires. 82 % des enfants n’ont pas fait de crise pendant leur cure, 1’effectif des
asthmatiques de stade 3 et 4 est passé de 35 a 12 % a un an de recul, avec obtention de
66 % de stades 1 et 2. 95 % des enfants adressés pour sevrage cortisonique I’ont été, et
50 % en sont resté sevrés jusqu’a 1 an plus tard.

L’efficacité¢ des cures ne persiste hélas qu’un temps apres le retour : entre 3
semaines et 3 mois. Ce bénéfice est d’autant plus prolongé que ces cures ont été
prolongées (> 3 mois) et répétées.

Globalement, apres 3 ans de recul, les bons et trés bons résultats passent de 44 a
59 %. Lors de la sixieme année, il existe une chute a 40 %, ce qui incite a une cure de
rappel.[95-16]
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e- Réadaptation a I’effort

De nombreux adolescents atteints d’asthme sévére ont progressivement développé
une intolérance a D’effort. Ceci peut étre rééduqué a 1’occasion de ces cures. Le
protocole est trés progressif, avec prémédication systématique au départ, et 3 séances de
45 minutes par semaines pendant 6 semaines. Elles ont lieu en terrain naturel, ou en
piscine, ou enfin sur bicyclette ergométrique. Les résultats sont indiscutables.

La capacité a pratiquer une activité physique est particuliérement importante chez
I’asthmatique, en vue d’une évolution favorable de ses capacités respiratoires [69].

3- Autres avantages de la climatothérapie

La compliance est améliorée par le suivi médical et para-médical rapproché. Le
traitement est pris sous controle, avec vérification de la technique, soutien
psychologique et acquisition d’automatismes.

L’éducation est intensifiée de fagon ludique et interactive, parfois avec les
parents, afin de préparer au mieux le retour a domicile. Des séjours courts « parents-
enfants » sont d’ailleurs proposés pour les plus jeunes, a visée uniquement éducative.
L’accent est mis sur la reconnaissance des signes annonciateurs de la crise et sur sa
prise en charge.

Le séour de I’enfant peut étre mis a profit pour effectuer a domicile les
transformations nécessaire a I’éviction allergénique, voire pour déménager.

La prise en charge scolaire est personnalisée, avec une scolarité a la carte pour les
patients en échec scolaire, (qui rattrappent leur retard dans 33 % des cas a Font
Romeu), ou pour ceux souffrant d’un asthme particulierement instable. Les autres
integrent des ¢tablissements scolaires de proximité avec ¢laboration d’un projet
d’accueil individualisé avec les enseignants.

4- La « parentectomie » provisoire

La séparation du milieu familial peut étre bénéfique chez certains adolescents en
opposition par rapport a leurs parents (et pour les parents eux-mémes), en restaurant
une meilleure compliance, au moyen d’un soutien psychologique si nécessaire. En effet,
le stress généré par le conflit est un facteur aggravant de I’asthme.

Par contre, chez certains enfants, notamment les plus jeunes, elle peut étre vécue
comme un drame, nécessitant parfois 1’arrét de la cure en I’absence d’amélioration au
bout de 2 semaines.

Le retour a domicile sera préparé, au niveau €ducatif, puis en testant la tolérance
par des « permissions » de quelques jours, enfin en augmentant la thérapeutique inhalée
pendant une quinzaine de jours. Le médecin traitant sera toujours prévenu du retour de
I’enfant, de I’évolution de la cure, des progres réalisés et du traitement de sortie.

Menger conseille 1’usage régulier du sauna au retour a domicile en plus de
I’éviction allergénique et du tabac.[162-122-124]
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5- L’entrainement du sportif

Certains sportifs de haut niveau, y compris des adolescents, ont pour habitude de
faire des s¢jours réguliers en moyenne altitude, afin d’améliorer leurs performances au
retour en basse altitude. Dans ce cas, ces cures d’altitude n’ont pas forcément lieu dans
les stations climatiques, mais dans n’importe quelle station de moyenne a haute altitude.

Pourtant, de nombreux auteurs ont démontré la diminution de la performance
physique en altitude, avec une baisse de la consommation maximale d’oxygene
(VOmax) et du débit cardiaque maximal, malgré 1’amélioration de la fonction
pulmonaire. Ceci a été soigneusement étudié chez des gargons boliviens de 10 a 12 ans.
Le VO,max est tres 1égerement augmenté lors de 1’acclimatation. [178-98-51-138]

Le bénéfice acquis en altitude chez le sportif concerne essentiellement
I’augmentation du temps d’endurance et s’explique par deux phénomenes :

- une baisse de la lactatémie maximale au cours ou aprés 1’exercice, au fur et & mesure
de ’acclimatation, qui persiste environ 2 a 3 semaines apres le retour au niveau de la
mer ;

- I’augmentation de 1’hématocrite, qui persiste également plusieurs semaines apres le
retour, et améliore le transport de 1I’oxygene et donc la performance aérobie. [178-98-
51]

Une autre méthode a été largement utilisée chez certains sportifs : le « live high-
train low ». Le fait de dormir en haute altitude facilite 1’accroissement de
I’érythropoicse et ’augmentation du nombre d’hématies, tandis que I’entrainement a
lieu le plus bas possible, ou le fonctionnement aérobie peut étre poussé a son maximum.
[210]

6- La réhabilitation des coronariens par I’altitude

Deux équipes (au Pérou et au Kirghystan) ont obtenu des résultats tres
encourageants, concernant I’exposition progressive a l’altitude associé a 1’exercice
d’intensité progressive, afin de rééduquer a I’effort des patients ayant subi un infarctus
[178]. Ceci sort évidemment du cadre de ce travail, cette pathologie concernant
uniquement 1’adulte.

Comme nous venons de I’exposer, les particularités liées a 1’altitude peuvent
s’avérer favorables dans quelques circonstances. Cependant, elles entrainent surtout des
risques non négligeables, inévitables pour les résidents de haute montagne, mais a
prendre en compte deés la préparation du voyage pour les enfants de basse altitude
prévoyant de séjourner en altitude.



III- LA CONDUITE A TENIR EN
ALTITUDE
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Photo 8 : Pied du volcan Licandabur (5960 m) en Bolivie. [207]

A- CONDUITE ET EVALUATION DES TRAITEMENTS DE LA
PATHOLOGIE D’ALTITUDE

1- Les traitements de la maladaptation a I’altitude

a- Traitement du MAM et de ses principales complications

On rappelle les modalités du traitement du MAM, de ’OPHA et de ’OCHA
[160] :

Mal aigu des montagnes

Léger

Repos (arrét de la progression) ou plutdt descente jusqu’a disparition des
symptomes (en particulier avec les plus jeunes enfants) ;

traitement symptomatique, tel que antalgiques et antiémétiques.

Modéré (aggravation des symptomes malgré le repos et le traitement
symptomatique)

Descente ;

Oxygeéne ;

Acétazolamide 2,5 mg/kg/8 a 12 heures per os (sans dépasser 250 mg par dose) ;
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Dexaméthasone 0,15 mg/kg/6 heures per os ;

Chambre hyperbare (utilisée seulement pour faciliter la descente, qui doit étre
entreprise deés que possible) ;

Traitement symptomatique, comme les antalgiques (paracétamol, ibuproféne) et
antiémétiques a doses pédiatriques. L’usage de I’aspirine est a éviter chez le jeune
enfant en prévention du syndrome de Reye.

(Edéme pulmonaire de haute altitude

Descente ;

Position semi-assise ;

Oxygene ;

Nifédipine 0,5 mg/kg/8 heures per os(sans dépasser 20 mg pour les gélules et 40 mg
pour les comprimés, en préférant la forme a libération prolongée). Elle est
nécessaire uniquement dans les rares cas ou la réponse a 1’oxygéne et/ou a la
descente est insuffisante.

L’usage de la dexaméthasone sera réservée a I’association avec I’OCHA.

Chambre hyperbare (utilisée seulement pour faciliter la descente, qui doit étre
entreprise deés que possible).

(Edeéme cérébral de haute altitude

Descente ;

Oxygeéne ;

Dexaméthasone 0,15 mg/kg/6 heures per os ;

Chambre hyperbare (utilisée seulement pour faciliter la descente, qui doit étre
entreprise deés que possible).

Fig. 17 : traitement de la maladaptation a I’altitude chez ’enfant [41].

b- Effet et évaluation des différents traitements de la
maladaptation a ’altitude

Le traitement principal est, faut-il le rappeler, la descente la plus précoce a une
altitude inférieure. Elle n’est pas toujours possible immédiatement et nécessite parfois
des traitements adjuvants.

1- L’acétazolamide (Diamox™)

Il s’agit d’un inhibiteur de I’anhydrase carbonique qui mime [’état
d’acclimatement. Il est utilisé chez 1’adulte, dans le traitement du MAM et de I’OPHA,
bien qu’il n’ait pas fait la preuve de son efficacité dans cette derniére indication. Il est
principalement utilisé en prévention du MAM, lorsque les conditions d’acclimatation
ne peuvent étre respectées, et son utilisation semble logique chez I’enfant a risque, en
adaptant les doses au poids de 1’enfant.

I1 facilite I’excrétion urinaire des bicarbonates, a un effet diurétique et supprime la
protéinurie. Il réduit 1’alcalose respiratoire (qui a un effet dépresseur sur la stimulation
respiratoire centrale), diminue le pH du LCR, augmente le débit sanguin cérébral, la
ventilation et la SaO,. Il diminue la performance a I’effort en normoxie mais
I’augmenterait en hypoxie. C’est le seul traitement a avoir prouvé son efficacité sur la
respiration périodiqueet donc sur la qualité du sommeil. 1l réduit la production de
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liquide céphalo-rachidien, ce qui peut expliquer en partie son effet sur le MAM. Ainsi,
il en réduit I’incidence de 30 a 70 % selon les études.

En curatif, il est utilis€¢ a la dose de 1,5 g/j chez I’adulte, ou de 500 mg/j en
association a 1’aspirine (1 a 2 g/j). En préventif, on utilise 125 a4 250 mg matin et midi
chez I’adulte, a débuter la veille de départ et arréter aprés I’arrivée a Ialtitude la plus
élevée.

Il présente des effets secondaires désagréables, voire dangereux : paresthésies des
extrémités et de la bouche, golt dénaturé des boissons gazeuses et riques
d’hyperglycémie et de déshydratation. C’est pourquoi il ne sera utilis€¢ chez 1’enfant
qu’en dernier recours.

Il existe des contre-indications : allergie aux sulfamides, antécédents de coliques
néphrétiques ou d’infections urinaires, rique de décollement de rétine (grands myopes,
rétinopathie diabétique ou hypertensive). [178-206-49-155-160-84]

2- L’administration d’oxygene

Elle doit étre la plus précoce possible en cas de symptomes d’apparition d’un
OPHA ou d’un OCHA, sans dispenser de la descente. Elle diminue la pression artérielle
pulmonaire et la fréquence respiratoire et cardiaque. Mais 1’oxygéne est cher et difficile
a transporter, donc pas toujours disponible (trekking par exemple). Il devrait néanmoins
faire partie de 1’équipement de toute expédition ou la redescente rapide serait difficile
(conditions météorologiques, terrain trop accidenté pour une descente direscte).

En cas d’extréme urgence lors d’'un OPHA et en I’absence d’oxygeéne, une
manceuvre peut permettre de vider I’eau des voies aériennes : se mettre a genoux, téte
en bas, un compagnon appuyant sur 1’abdomen.[178-206-155-160-84]

3- La chambre hyperbare

Elle permet de simuler une redescente, par une séance de recompression, mais ne
dispense pas de la redescente, car elle n’est efficace qu’a court terme. Il existe
actuellement des caissons de recompression hyperbare portables, 1égers (4,5 kg), et
pouvant étre emportés en voyages et en trekkings. D’utilisation simple, ils permettent
une surpression de 220 mbar (165 mmHg) équivalant a une descente de 2300 a 3300 m.
IIs permettent de pallier a I’absence d’oxygene.

Le malade est allongé dans un sac fermé par une fermeture éclair étanche.Le sac
peut étre mis en position déclive afin de surélever la téte du patient et de faciliter sa
respiration. A I’aide d’une pompe a main a gros débit, la pression de 220 mbar est
atteinte en moins d’une minute. Les temps utiles de recompression varient de 1 a 6
heures, par séances d’une heure, jusqu’a une amélioration suffisante pour permettre la
redescente. Les opérateurs doivent pomper en permanence afin de renouveler I’air, mais
ils se limitent a 8 a 10 coups de pompe par minute, car la légere augmentation de
concentration du gaz carbonique améliore la réponse ventilatoire du malade. Le
probléme principal est celui de la surveillance, car I’acces au patient est impossible
durant la séance. Ceci est particuliérement génant en cas d’OCHA, ou la conscience
doit étre surveillée de fagon étroite.

L’amélioration des symptomes de MAM et/ou d’OPHA et/ou d’OCHA est nette a
court terme. L’effet est identique a celui d’administration d’oxygene. Mais a long terme
(plusieurs heures)et a altitude constante, 1’effet n’est pas durable, on ne peut constater
d’amélioration supérieure a celle due au repos. [178-206-155-160-84-159-10]
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4- Les corticoides

Ils sont utilisés en traitement du MAM, de I’OPHA et de I’OCHA, ainsi qu’en
prévention lorsqu’il existe une contre-indication a 1’acétazolamide et que les régles de
prévention ne peuvent étre respectées.

Ils doivent étre administrés le plus tot possible, a doses relativement élevée (cf fig.
17). Ils agissent en inhibant la dégradation de 1’acide arachidonique par les
phospholipases. La durée de prescription doit étre la plus courte possible, en particulier
chez I’enfant, en raison du risque de retentissement sur la croissance. Ils seront
administrés par voie injectable en cas de vomissements.

La dexaméthasone (Soludécadron®) est la plus utilisée et la mieux évaluée, mais
elle contient des sulfites trés allergisants. La prédnisone (Cortancyl®), la prédnisolone
(Solupred®), la méthylprédnisolone (Solumédrol®, Médrol®)ou la bétaméthasone
(Célesténe™) peuvent également étre utilisées. Pour mémoire, on rappelle que 4 mg de
bétaméthasone ou dexaméthasone = 26,6 mg de prédnisone ou prédnisolone = 21,3 mg
de méthylprédnisolone.

La dexaméthasone est moins rapidement efficace sur les symptomes que les
séances de recompression. Cependant, 1’effet est beaucoup plus prolongg. Il parait donc
intéressant de combiner ces deux méthodes en attendant que la descente puisse étre
entreprise.[178-206-155-160-84-97]

5- Les inhibiteurs calciques (nifédipine, ou AdalateR)

Ils sont a proscrire dans le traitement et la prévention du MAM isolé, n’ont pas été
¢valués dans ’OCHA, mais semblent efficaces dans le traitement curatif et préventif de
I’OPHA.

IIs diminuent I’HTAP, augmentent la SaO, et réduisent les symptOmes.
Cependant, ils ont un effet hypotenseur marqué, et entrainent une importante
vasodilatation périphérique, limitant les moyens de lutte contre le froid. Ils ne devraient
étre utilisés que sous contréle médical et constituent une thérapeutique alternative
d’urgence lorsque les autres sont insuffisantes. [178-206-155-160-149-84]

6- La spironolactone (AldactoneR)

Elle semble étre efficace en prévention du MAM, a la dose de 25 mg/j chez
I’adulte. Ceci semble logique puisque I’aldostérone est plus élevée chez les sujets
souffrant de MAM, et que ce traitement s’oppose aux effets de I’aldostérone. [26-178]

7- Les diurétiques : furosémide (Lasilix")

Ils diminuent la pression artérielle pulmonaire, mais entrainent une déshydratation
extra-cellulaire, qui augmente la viscosité sanguine et aggrave les troubles de perfusion
capillaire. Ils restent cependant indiqués en cas de grande urgence, comme I’OPHA
foudroyant, a condition de prévenir la déshydratation. Ils doivent étre proscrits du
traitement du MAM isolé. [178-206]

8- Le NO inhalé

Il diminue la pression artérielle pulmonaire, améliore les échanges gazeux et
semble donc efficace dans le traitement de ’OPHA. Mais son usage reste difficilement
praticable. [178-206]

9- La ventilation artificielle
Elle devrait étre systématique, avec intubation, lors de troubles de conscience,
afin de rompre le cercle vicieux : hypoxie/troubles de conscience/aggravation de
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I’hypoxie. Des méthodes de ventilation en pression positive de fin d’expiration ont été
décrites, mais elles sont techniquement difficiles a mettre en ceuvre sur place, elles
diminuent le retour veineux jugulaire (le malade sera donc maintenu en position assise)
et augmentent le risque d’cedéme cérébral. [178-206]

10- Les autres thérapeutiques, non évaluées

Des solutions salines ou hyperosmolaires (mannitol, glycérol) ont été proposées
dans le traitement de I’OCHA.

Des médicaments ont montré des résultats aléatoires dans le traitement du MAM :
sumatriptan, codéine, déoxyéphédrine, phenformine, ergotamine, phénytoine.

Les bétamimétiques inhalés (salmétérol ou Sérévent™) pourraient étre utiles en
prévention de ’OPHA, en stimulant le transport transépithélial de sodium et d’eau dans
les alvéoles et les voies aériennes.

Le bismésylate d’almitrine pourrait ¢galement prévenir I’OPHA. 1l stimule les
chémorécepteurs périphériques et contribue a une meilleure adéquation des rapports
ventilation / perfusion. Il amplifie la RVH, augmente la SaO, et la PaO, durant le
sommeil, malgré une augmentation de la respiration périodique. Mais il peut induire des
polynévrites. [178-49]

11- Traitements a proscrire

La morphine a été prescrite pour son action calmante, mais elle est dangereuse
par son action dépressive respiratoire.

L’alcool et les somniféres souvent réclamés en raison des fréquents troubles du
sommeil seront €vités par crainte d’une hypoventilation nocturne. Cependant, les
benzodiazépines hypnotiques et le zolpidem (Stilnox™) ne semblent pas aggraver les
troubles respiratoires liés au sommeil.

La coramine glucose est encore largement utilisée dans nos stations, mais n’a
jamais démontré son efficacité. [178-49]

2- Traitements et réanimation de I’hypotherme

a- M¢éthodes de réchauffement

Le réchauffement passif est une méthode fiable et peu dangereuse. Le sujet se
réchauffe seul, a son rythme, par son propre métabolisme, dans une pi¢ce a neutralité
thermique (28°C). La vitesse de réchauffement est tres variable : de 0,5 a 5°C/ heure.

Le réchauffement externe actif peut étre dangereux : risque de brilures par les
bains a 40°C, les couvertures a circuit d’eau chaude, le réchauffement radiant. On peut
également utiliser les couvertures a air pulsé, mais toutes ces techniques réchauffent
d’abord la périphérie vasoconstrictée, ce qui est peu efficace, les applications doivent
donc se faire dans les zones les plus efficaces : tronc, nuque et creux axillaires. De plus,
elles augmentent la demande en O,, provoquent une acidose métabolique et aggravent
I’hypovolémie par vasoplégie. Elles sont donc a déconseiller autant que possible.

Il faut leur préférer le réchauffement interne actif, deés que les réserves
énergétiques sont insuffisantes, ou qu’il existe une défaillance circulatoire. Son but est
de réchauffer le centre avant la périphérie, grace au réchauffement direct du sang et des
voies aériennes.
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On utilise des nébulisations de gaz réchauffés a 40°C et humidifiés, qui
améliorent I’oxygénation, I’activité ciliaire et la compliance pulmonaire, et diminuent la
bronchorrhée, le travail respiratoire et la consommation d’oxygéne.

Le remplissage vasculaire est fait par des cristalloides réchauffés a 42°C. Le
Ringer-Lactate est a proscrire car les lactates ne sont plus métabolisées en bicarbonates
par le foie en hypothermie.

On peut également effectuer des lavages gastriques, vésicaux et coliques avec des
solutions salines réchauffées, en évitant I’eau chez I’enfant (toxicité de 1’cau). Les
lavages péritonéaux, médiastinaux et pleuraux peuvent provoquer des troubles du
rythme et seront évités a cceur battant. Sont également utilisées des techniques
d’hémodialyse, d’hémofiltration et de dialyse péritonéale. Enfin, en cas d’arrét
circulatoire, les plus efficaces sont la circulation extra-corporelle (CEC) ou I’irrigation
pleurale, plus facile a mettre en ceuvre et moins risquée.

b- Réanimation hospitali€re

En pratique, au-dessus de 32°C, il n’y a pas de risque de fibrillation ventriculaire
et le réchauffement est le plus souvent externe actif par couverture chauffante. Le
réchauffement en surface provoque I’apparition du frisson et de la consommation d’O».
Son apport est donc systématique. Le déplacement liquidien vers les espaces
extravasculaires est spontanément réversible, mais on apporte ¢également des
cristalloides a 38°C, pour compenser la disparition de la vasoconstriction périphérique.

En cas d’hypothermie profonde, la technique dépend de la volémie, évaluée par la
clinique, la rapidité d’installation, et 1’échocardiographie ou la pose d’un cathéter
central si nécessaire.

-En normovolémie

C’est le réchauffement passif qui est le moins dangereux. Le patient séché est
recouvert d’une couverture laissant libre les extrémités. L’intubation et la ventilation
peuvent étre nécessaires.

-En hypovolémie

Le remplissage massif par des cristalloides réchauffés (volume et apport calorique
important) peut prévenir une fibrillation ainsi que I’insuffisance rénale du déshydraté.
On associe en général du sérum salé a 0,9 % associé selon le pH a du bicarbonate a 1,4
%. L’association dopamine et lidocaine améliorerait la fonction cardiaque mais reste
réservée a ceux qui ne répondent pas aux cristalloides. La réalisation de 1’hémostase
détermine le pronostic des syndromes hémorragiques, pour lesquels le réchauffement
des voies aériennes diminue la consommation d’O,.

-En hypervolémie
Le réchauffement passif lent doit étre privilégié car il y a risque d’OAP lors du
réchauffement (hypothermie subchronique, principalement chez le vieillard).
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En cas d’arrét circulatoire, il faut remonter le plus vite possible au-dessus de 28°C
pour permettre la défibrillation. La difficulté est de différencier I’hypotherme majeur
avec arrét circulatoire du mort, en particulier en 1’absence d’asphyxie au départ. Une
différence de température importante entre deux sites est en faveur de la mort (le corps
se refroidissant de fagon inhomogene apres le déces), ainsi qu’une kaliémie élevée (la
limite peut étre fixée a 10 mmol/l a I’admission). Au contraire, la rapidité¢ d’installation
de I’hypothermie (avant I’hypoxie) est rassurante.

Les besoins métaboliques étant trés réduits, 1’arrét circulatoire peut étre supporté
pendant plus d’une heure. Le record de réchauffement d’une hypothermie accidentelle
est actuellement de 13,7°C, et de 9°C pour une hypothermie induite.

Les méthodes de réanimation et de réchauffement sont habituelles. [178-106]

c- Les risques liés au réchauffement

A la phase initiale du réchauffement, on peut on peut observer un « afterdrop »,
qui est la poursuite de la baisse de température centrale, d’autant plus prononcée que
I’hypothermie a ¢été rapide. Il s’agit d’une perte de chaleur centrale au profit de la
périphérie, tant que celle-ci est plus froide. Elle est habituellement sans conséquence.

D’autre part, des lésions masquées par I’hypothermie peuvent se dévoiler lors du
réchauffement : crush syndrome et hypertension intracranienne.

Enfin, le risque principal du réchauffement est la survenue de fibrillation
ventriculaire, surtout entre 22 et 28°C. Le risque de fibrillation provient des stimuli
physiques (sondes d’entrainement, mobilisation, réchauffement trop rapide entrainant
un collapsus hypovolémique), hormonaux (décharge catécholaminergique en cas de
geste sans analgésie), biologiques (hyperkaliémie, acidose), ou pharmaceutiques. [178]

B- LA PREVENTION

Les risques importants inhérents a I’exposition a I’altitude imposent une
préparation soigneuse en vue d’un s¢jour en altitude, en particulier chez ’enfant. La
prévention est en effet primordiale, afin d’éviter au maximum la survenue de
complications liées a ’altitude, ou la décompensation de pathologies préexistantes chez
I’enfant.

1- Facteurs de risque de la pathologie aiqué
d’altitude

Avant un départ en altitude, on s’attachera a repérer les enfants a risque
concernant la pathologie d’altitude : MAM, OPHA et OCHA.

Le tableau suivant résume les facteurs de risque reconnus chez I’enfant pour cette
pathologie.
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Facteur de risque possible Pathologie

Rapidité d’ascension MAM, OPHA, OCHA

Niveau élevé d’altitude atteint MAM, OPHA, OCHA

Effort MAM, OPHA, OCHA

Froid OPHA

Infections respiratoires virales préexistantes OPHA chez les natifs de basse altitude
Agénésie de I’artére pulmonaire droite ou|OPHA

HTAP primaire

HTAP ou hypoxie périnatale HTAP en altitude

Cardiopathies congénitales (CIA, CIV et|Surtout OPHA
persistance du canal artériel)

Susceptibilité individuelle MAM, OPHA, OCHA

Réascension en altitude OPHA de réentrée chez les résidents
de haute altitude aprés un séjour plus
bas

Groupes organis€s Taux supérieur de déces secondaires a

la pathologie d’altitude

Fig. 18 : les facteurs de risque de la pathologie d’altitude [160].

Les études réalisées chez 1’adulte ont montré que I’incidence du MAM et de ses
complications était corrélée a la rapidité d’ascension, a I’importance de 1’altitude
atteinte et a I’importance du gain d’altitude journalier.

La susceptibilité¢ individuelle au MAM, a ’OPHA et a ’OCHA est liée a une
vasoconstriction pulmonaire hypoxique exagérée, a une mauvaise réponse ventilatoire a
I’hypoxie et a une augmentation de la clairance des liquides alvéolaires. Elle est
vraisemblablement d’origine génétique.

Le taux de mortalité supérieur dans les groupes organisés résulte probablement
d’une rigueur moins importante concernant les itinéraires.

Les enfants porteurs de certaines pathologies chroniques ont un risque plus élevé
de développer une exacerbation de leur maladie, ou une pathologie directement liée a
I’altitude. Il existe hélas peu d’études concernant ce sujet.

Les maladies pulmonaires telles que la mucoviscidose et les dysplasies
bronchopulmonaires des grands prématurés, limitent les possibilités d’hyperventilation
nécessaire a I’acclimatation a I’altitude.

De méme, les cardiopathies congénitales entrainant une hypervascularisation
pulmonaire, telles que les communications interventriculaires et interauriculaires, la
persistance du canal artériel et ’absence d’une artére pulmonaire facilitent la survenue
d’OPHA.

Enfin, les enfants porteurs de trisomie 21 présentent fréquemment des apnées
obstructives et une hypoventilation, ainsi que des cardiopathies congénitales entrainant
une augmentation du débit sanguin pulmonaire. Ils seraient donc susceptibles de
développer un OPHA pour des altitudes inférieures.

D’autres pathologies non cardiopulmonaires peuvent entraver ’adaptation a
I’altitude. Ainsi, des enfants souffrant d’un déficit en cortisol secondaire a une
insuffisance cortico-surrénale, et des enfants sortant de chimiothérapie ont présenté un
OPHA a des altitudes modérées.
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Enfin, les enfants drépanocytaires ont un risque majoré¢ de développer des crises
douloureuses vaso-occlusives en altitude. [178-179-160]

2- Contre-indications a l'altitude

La détermination des facteurs de risque a permis de caractériser des situations a
risque majeur constituant des contre-indications a la montée en altitude. Ces contre-
indications sont donc absolues ou relatives selon le risque encouru, et se confondent
bien souvent avec les facteurs de risque précités. La limite est assez arbitraire, car elle
repose chez ’enfant sur de trop rares études. Elle dépend des connaissances du médecin
en maticre de pathologie d’altitude et de la physiopathologie d’éventuelles maladies
chroniques préexistantes, des connaissances, de 1’expérience et de la motivation de
I’enfant et de ses parents (ou de I’équipe d’encadrement), en ce qui concerne le séjour
en montagne et les risques encourus. Ces limites sont d’ailleurs aujourd’hui plus
permissives qu’il y a une quinzaine d’années. L’attitude générale ¢était alors
exagérément protectrice et ne tenait pas suffisamment compte des bénéfices liés au
plaisir que peuvent procurer de tels séjours.

Une liste des contre-indications a [’altitude non spécifiques a I’enfant a été
proposée par Charles Houston puis réadaptée suite a différentes études. Elle est exposée
dans le tableau suivant.

Contre-indications absolues a un séjour au-dela de 3000 m

Maladie coronarienne non équilibrée

Hypertension artérielle sévere, non controlée

Insuffisance cardiaque, troubles du rythme graves
Hypertension artérielle pulmonaire, qu’elle qu’en soit 1’origine
Absence congénitale ou acquise d’une artére pulmonaire

Cardiopathies cyanogéenes
Antécédents ischémiques cérébraux

Antécédents psychiatriques majeurs

Insuffisance respiratoire chronique

Artériopathie des membres inférieurs

Drépanocytose homozygote, anémies séveres
Insuffisance rénale

Troubles de la coagulation sévéres

Atteintes antérieures répétées ’OPHA ou d’OCHA

Contre-indications relatives : cas individuels a considérer en fonction de 1’état physique
et psychologique du patient, de ’activité et de I’altitude envisagées

Maladie coronarienne contrdlée
Antécédent d’infarctus, d’angioplastie ou de pontage avec ECG d’effort négatif de moins de 6 mois
Hypertension artérielle ou artériosclérose controlée, modérée
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Antécédents psychiatriques mineurs, prise de psychotropes
Epilepsie, migraine vraie (surtout avec aura)
Emphyséme, bronchite chronique modérée

Diabéte, obésité majeure, insuffisance hépatique
Drépanocytose hétérozygote, thalassémie, anémies modérées
Scolioses graves

Asthme d’effort ou au froid

Antécédents de troubles respiratoires nocturnes

Grossesse (surtout le troisiéme trimestre)

Nourrisson (moins de 12 mois)

Antécédent isolé de phlébite, prise d’oestro-progestatifs fortement dosés

Antécédent isolé d’OPHA ou d’OCHA

Fig. 19 : Contre-indications a un séjour en haute altitude [178-179].
En caractéres gras : situations rencontrées chez I’enfant.

En carctéres normaux : situations rares ou exceptionnelles chez I’enfant.
En petits caractéres : Situations rencontrées uniquement chez 1’adulte.

3- Quels enfants emmener en altitude ?

Il est admis par la plupart des auteurs et alpinistes, que les enfants de moins de 2
ans ne doivent pas étre emmenés au-dela de 2000 m, en particulier pour y passer la nuit.
En effet, durant les premiéres semaines ou mois de vie, une exposition a I’hypoxie
supérieure a quelques heures peut entrainer des perturbations respiratoires importantes.
De plus, le risque de MAM apparait environ a partir de cette altitude, et les enfants
d’age préverbal ont du mal a exprimer I’éventuel malaise ressenti a cause du MAM.
[161-160]

Pollard [161] déconseille également les séjours au-dela de 3000 m pour les
enfants de 2 a 10 ans, pour la méme raison. Mais ce conseil semble trop sécuritaire. Ce
sont plutdt les capacités d’expression de I’enfant qui détermineront son aptitude a se
rendre en altitude. En effet, ’enfant est capable en général des 1’4ge de 7-8 ans, de
décrire précisément les symptomes ressentis, sauf en cas de retard de langage, et ne
devrait pas alors étre privé de la possibilité de se rendre en altitude. [11-160-143]. Ceci
a ¢été¢ confirmé lors d’expéditions d’enfants, comme celle réalisée au Mont Elbrouz,
dans le Caucase, avec des enfants de 8 a 16 ans, n’ayant pas plus souffert de pathologie
aigué d’altitude que des adultes [155].

Bien-sir, les s¢jours entre 2000 et 3000 m des enfants de 2 a 7 ans, et les séjours
en haute altitude a partir de 7 ans, devront respecter certaines conditions d’organisation
et de déroulement que nous allons développer plus loin. Il faut savoir également que les
sé¢jours de plusieurs jours au-dela de 3000 m augmentent le risque de MAM,
contrairement aux excursions a la journée. De méme, I’isolement du lieu de destination
et les possibilités d’évacuation et d’acces aux soins joueront un role dans la décision
d’emmener ou non I’enfant.

Enfin, ces conseils ne sont pas des régles absolues. En effet, de nombreux
nourrissons et enfants d’age préverbal, sont emmenés chaque année dans les stations de
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ski d’Amérique de Nord sans complication. Ces voyages doivent cependant également
étre entrepris avec une extréme prudence. [160]

4- La consultation de médecine de montagne

La recherche des facteurs de risque personnels et des contre-indications peut étre
effectuée a I’occasion d’une consultation de médecine de montagne.

a- Rodles de la consultation de médecine de montagne

Celle-ci s’adresse aux personnes préparant un séjour en haute altitude, qui sont de
plus en plus nombreuses :

- alpinistes et trekkeurs,

- touristes plus agés et familles (de plus en plus nombreux) ou groupes scolaires
(rarement) inscrits & un voyage touristique ou culturel dans certains pays de haute
altitude,

- scientifiques se rendant en mission dans des zones ¢élevées

- ouvriers partant sur un chantier de haute altitude.

Elle aura pour but dans ce cas de dépister les sujets a risque de développer une
pathologie d’altitude, de leur donner des conseils de prévention concernant la
préparation et la progression, de leur prescrire un éventuel traitement préventif et de les
informer sur les risques encourus et la conduite a tenir en cas de probléme sur place.

Mais elle concerne également des sujets ayant souffert de pathologie d’altitude, a
leur retour de voyage. Le but est alors de rechercher une éventuelle cause ou
prédisposition a la maladaptation, afin de proposer une conduite préventive lors
d’éventuels futurs séjours.

b- Son déroulement

La consultation est réalisée par un médecin ayant une connaissance étendue du
milieu montagnard et des sports de montagne.

Elle se déroule en différentes étapes. Pour les alpinistes, une journée sera
nécessaire, afin de pratiquer diverses explorations fonctionnelles ayant pour but
d’évaluer les capacités du sujet. Pour les autres, elle dure une heure environ. (Cf. le
dossier de consultation de médecine de montagne en Annexe 2)

Elle comporte d’abord un interrogatoire minutieux, clinique et sportif. Celui-ci
recherche :

- des antécédents de MAM, maladies cardio-vasculaires, pulmonaires,
métaboliques, thromboemboliques, neurologiques, coliques néphrétiques,
migraines, allergies, anesthésies générales

- la prise réguliére de médicaments

- ’intoxication tabagique (> 6 cigarettes par jour)

- un ronflement

- ’altitude maximale déja atteinte de jour et de nuit

- le nombre de jours déja passés au-dessus de 3500 m.



98

Le sujet est alors classé en fonction de son expérience de la montagne et de son
entrainement physique.
Puis on définit I’objectif du sé¢jour et le déroulement prévu.

Ensuite vient ’examen clinique, complet, appareil par appareil, en insistant sur
I’examen cardio-vasculaire, neurologique et ostéomusculaire.

Une numération formule sanguine peut étre demandée, en cas de suspicion
d’anémie, particuliérement chez la femme. D’autres examens seront éventuellement
orientés selon la pathologie ou 1’objectif poursuivi (ECG d’effort, explorations
fonctionnelles du sportif, ...).

A ce stade, on peut établir la présence ou 1’absence de contre-indication a la haute
altitude.

La mesure de la consommation maximale d’oxygene (VO,max) permet
d’apprécier la capacité du sujet a soutenir un effort intense et prolongé en normoxie. La
pression artérielle est surveillée durant 1’épreuve afin de dépister une éventuelle
mauvaise adaptation tensionnelle a I’effort. La VO,max est évaluée par méthode
indirecte : épreuve d’effort sous-maximale de type Astrand sur bicyclette ergométrique.
L’exercice se fait par palliers successifs de 30 secondes, de puissance croissante (50 a
200 W en général) jusqu’a atteindre une fréquence cardiaque de 130 & 140 par minute.
Puis, le sujet doit pédaler durant 6 minutes a une fréquence cardiaque supérieure. Cette
mesure n’est d’aucune utilité pour prédire la susceptibilité a la pathologie d’altitude et
ne sera pratiquée que chez le sportif désireux de préciser son niveau de performance
aérobie. Une heure de repos minimum sera ensuite nécessaire avant un éventuel test a
I’hypoxie.

En I’absence de contre-indication, a la demande du sujet et pour des sé€jours au-
dessus de 3000 m, on peut réaliser un test a I’hypoxie, qui permet seul d’évaluer la
tolérance potentielle du sujet a la haute altitude. I est particulieérement intéressant avant
un premier s¢jour. Il s’agit d’étudier les réactions de I’organisme en altitude simulée,
c’est a dire la sensibilit¢ des chémorécepteurs périphériques a I’hypoxie. En effet, une
faible chémosensibilité est corrélée a une susceptibilité plus grande au MAM sévere et
a ’OPHA.

Il s’agit d’un test au repos et a 1’exercice, en condition d’hypoxie normobare
poikilocapnique (la capnie est libre de baisser avec I’hyperventilation). Le schéma du
dispositif est représenté sur la figure 20 [206]. Le sujet respire un mélange gazeux
hypoxique a 11,5 % d’0O, dans de I’azote (équivalent a 4800 m). L’exercice est réalisé a
environ 30 % de la VO,max estimée en normoxie (connue ou calculée). Le test
comprend 4 phases de 4 a 5 minutes environ (temps nécessaire pour stabiliser les
parametres cardio-respiratoires) : repos en normoxie, repos en hypoxie, exercice en
hypoxie et exercice en normoxie.
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Fig. 20 : Schéma du dispositif expérimental. [206]

La fréquence cardiaque (Fc), la ventilation pulmonaire totale (VE), la saturation
artérielle en oxygene (Sa0O,) et la fréquence respiratoire (Fr) sont mesurées. Puis, la
réponse cardiaque et ventilatoire a ’hypoxie a I’exercice sont calculées : RCg et RVg,
ainsi que la désaturation au repos (DeltaSag) et a I’exercice (Delta Sag). Puis, ces
valeurs sont comparées avec des abaques afin de déterminer la qualité de la réponse
ventilatoire et cardiaque.
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Fig. 21 : Epreuve en hypoxie [178]

I est rare de poser une contre-indication a I’altitude a la suite de ces résultats :
uniquement s’il existe une forte désaturation a 1’exercice avec faibles réponses RCg et
RVg associées a des antécédents de MAM sévere, OPHA ou OCHA malgré une
progression prudente. Dans les autres cas, de mauvaises réponses a I’hypoxie
entraineront la discussion du profil de progression et des conseils de prévention pour
favoriser I’acclimatation.

La prescription d’acétazolamide (ou de dexaméthasone en cas de contre-
indication) est indiquée si deux des trois parametres RCg, RVg et Delta Sag sont
anormaux, en particulier quand les régles d’acclimatation ne peuvent étre respectées.
Cependant, chez I’enfant, on évitera au maximum ces séjours.
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Enfin, un temps important de la consultation est consacré a 1’information des
sujets sur les modifications physiologiques liées a I’altitude, les risques encourus, les
conseils de progression et d’acclimatation, et la conduite a tenir en cas de probléme sur
place. La brochure de ’ARPE (Association pour la Recherche en Physiologie de
I’Environnement), « Santé en altitude » est remise systématiquement.

Afin d’élargir les possibilités d’étude sur le sujet et d’affiner un éventuel
diagnostique a postériori, une fiche de renseignements d’altitude est également fournie.
Elle sera remplie au fur et a mesure du séjour et si possible renvoyée a la consultation
apres le retour. Elle peut également permettre sur place de mieux auto-évaluer ses
propres symptomes. (cf. annexe 3) [178-179-206]

5- Autres conseils avant le départ

Un bilan dentaire est fortement recommandé chez un chirurgien-dentiste avant
tout séjour prolongé, afin de prévenir les aérodontalgies d’altitude liées a un état
dentaire défectueux. [178]

Une visite médicale chez le médecin traitant qui suit I’enfant est souhaitable
avant le départ. On veillera notamment a éviter ou a guérir rapidement les infections
virales respiratoires avant le séjour en montagne.

Méme en I’absence de consultation de médecine de montagne, 1’enfant et ses
parents (ou autres accompagnants) devraient étre précisément informés sur ’altitude,
les symptomes de maldaptation et leur prise en charge en montagne. Les adultes
devraient connaitre parfaitement les réactions habituelles de leurs enfants en voyage,
indépendemment de I’altitude, afin d’identifier facilement des symptomes de pathologie
d’altitude éventuels.

Toute expédition en altitude devrait étre couverte par un plan d’urgence, défini
avant le départ et permettant 1’évacuation rapide des malades. La descente ou
’utilisation d’oxygene doivent étre possibles immédiatement pour les enfants, et les
destinations ne le permettant pas doivent étre évitées pour eux.

Les voyages de groupes organisés, tels que les expéditions scolaires au-dessus de
2500 m doivent étre planifiés en permettant une ascension trés progressive, des jours
de repos, une descente facile et un itinéraire flexible en cas de maladie. Le projet doit
inclure :

1- Un résumé de I’histoire médicale de chaque enfant (fiche sanitaire).

2- L’information des parents, enfants et personnels au sujet de la pathologie

d’altitude et des autres risques liés a I’expédition.

3- La formation du personnel aux gestes de premiers secours et la constitution

d’une trousse médicale d’urgence.

4- Un plan d’urgence et d’évacuation, comprenant les moyens de communication

d’urgence.

5- Une assurance médicale et rapatriement pour chaque voyageur. [160]
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6- Comportement et précautions en cours de séjour

a- Conditions de progression

Comme nous ’avons exposé a plusieurs reprises, un des facteurs de risque
principaux de la pathologie d’altitude est 1’ascension trop rapide, qui empéche une
bonne acclimatation. La meilleure prévention consiste donc a laisser a I’organisme le
temps nécessaire a cette acclimatation, qui est bien-sir variable selon les sujets.
L’analyse de nombreux itinéraires de progression lors d’expéditions himalayennes chez
I’adulte a permis de déterminer 3 régles d’or de la progression en altitude, qu’il semble
logique d’appliquer a I’enfant.

- Ne pas monter trop vite trop haut. On conseille de ne pas dépasser 300
m de dénivelé en moyenne, entre deux nuits consécutives au-dela de 2500
m, avec un jour de repos tous les 1000 m. [41] (300 a 500 m par nuit au-
dela de 3500 m pour certains [178-179-84]).

- Monter suffisamment haut pour s’acclimater. Plus I’objectif est situé
haut, plus I’acclimatation devra se faire haut, parfois en plusieurs étapes.
C’est le principe des camps de base et des camps d’acclimatation. Par
exemple, avant d’atteindre 8000 m, il est préférable d’avoir passé
plusieurs nuits au-dela de 6000 m.

- Ne pas rester trop haut trop longtemps. L’homme n’est pas fait pour
vivre au-dela de 5500 m, ou son organisme se dégrade petit a petit,
d’autant plus que 1’on reste longtemps, que I’on réalise des efforts et que
I’on dort haut. Le nombre de nuits au-dessus de 6000 m doit étre limité a
8, dont 4 consécutives.

Pour les expéditions en haute altitude, dans les années 50-70, on préférait le profil
de progression en dents de scie (cf. fig. 22). Il est acceptable a condition de modérer ses
efforts. Actuellement, on préfére le repos complet durant toute la phase d’acclimatation,
suivi d’incursions bréves et rapides en haute altitude, entrecoupées de périodes de
récupération de 48 a 72 heures (cf. fig.23).
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Fig 22 : Schéma de progression en haute altitude en « dents de scie ».[84]
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Fig. 23 : Schéma d’incursions rapides et bréves en haute altitude. [84]

Suivant le méme principe, les trajets en moyenne altitude (stations de montagne
francaises par exemple) devront étre lents et progressifs. Les trajets en voiture se feront
a vitesse réduite et on évitera pour les nourrissons les remontées mécaniques
(funiculaires, téléphériques).

Concernant la prévention de la pathologie ORL des nourrissons, on pourra
effectuer des « palliers de décompression ou recompression », en faisant des pauses de
5 a 10 minutes tous les 500 a 1000 m de dénivelé chez les tout petits, au cours des
trajets en voiture. On peut aussi les faire boire réguliérement en cours de trajet
(rééquilibration des pressions de part et d’autre du tympan). L’utilisation des remontées
mécaniques sera proscrite chez les jeunes enfants, en cas d’infection ORL ou des voies
aériennes supérieures. Par contre, s’ils sont en bonne santé, rien ne contre-indique ces
moyens de transport, puisqu’ils sont la plupart du temps utilisés pour des excursions de
quelques heures seulement, trop courtes pour déclencher une pathologie aigué
d’altitude.

Enfin, I’exercice étant un facteur contribuant au déclenchement du MAM, les
activités physiques de 1’enfant seront réduites autant que possible durant les premiers
jours en altitude. On voit trop souvent, dans nos stations de moyenne a haute altitude,
des enfants débutant dés leur arrivée des activités physiques inhabituelles et intensives,
afin de « profiter » au maximum du temps de vacances dont ils disposent. Que cette
hyperactivité soit a I’initiative des parents ou des enfants eux-mémes, il faut savoir la
différer, et leur aménager au départ des temps de repos, afin de pouvoir en profiter
mieux et sans danger par la suite.[178-179-160-84]

b- Equipement

1- Vétements

Etant donné les conditions climatiques extrémes et leur possible changement trés
rapide en montagne, I’équipement vestimentaire lors d’un tel séjour est primordial. Il
existe désormais un large choix de nouvelles matieres et de vétements imperméables et
respirants, congus pour favoriser 1’évaporation de la sueur et améliorer la protection
contre le froid, la pluie ou la neige, et le vent. Pourtant, les populations confrontées a
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des conditions climatiques rudes portent souvent des matieéres naturelles telles que la
laine ou la soie, par choix, habitude, ou manque de ressources ou d’accessibilité a ces
nouvelles matiéres.

On a tendance actuellement a appliquer la régle des 3 couches : 3 épaisseurs
superposées et pouvant s’enlever, pour garantir une adaptation rapide aux différences
de température et d’activité.

- La premiére couche est en contact direct avec I’épiderme et doit donc absorber la
transpiration et sécher rapidement, en constituant un isolant efficace. Elle est
essentielle pour le confort et la chaleur. Les fibres synthétiques record offrent ces
qualités (Polartex® par exemple).

- La deuxiéme couche fait principalement office d’isolant thermique. Elle doit
couvrir les zones sensibles au froid : lombaires et cou. La fourrure polaire est
idéale dans cet usage.

- La troisiéme couche doit étre coupe-vent et imperméable, avec une capuche. La
membrane microporeuse Goretex" est la plus largement utilisée. En outre, une
veste en duvet sera nécessaire pour la haute altitude.

Depuis quelques années, on voit apparaitre sur le marché certains vétement
précisant leur pouvoir isolant, exprimé en Clo. La valeur de 1 Clo correspond au
pouvoir isolant d’un vétement de ville de demi-saison, soit environ 0,16 mZ.K/W, soit
I’isolation nécessaire pour obtenir la neutralité thermique d’un sujet au repos dans une
ambiance a 21°C sans vent.

Les vétements devront étre d’une taille adaptée, suffisamment prés du corps pour
bien protéger, mais suffisamment larges pour éviter les compressions, sources de
gelures, ainsi que pour favoriser 1’évaporation de la sueur.

Il faudra veiller a choisir pour I’enfant une tenue correctement adaptée, et savoir
ne pas tenir compte des effets de mode, pourtant souvent prioritaires pour le grand
enfant.

Enfin, quand les contraintes matérielles le permettent (difficile en expédition de
haute montagne), 1’idéal est d’emporter ces 3 couches en double exemplaire, afin de
pouvoir changer I’enfant si les vétements restent humides ou mouillés.[178]

2- Protection solaire

Méme en cas de températures €levées, il est souhaitable que I’enfant porte des
vétements a manches et jambes longues, afin de se protéger du soleil. Une paire de
lunettes de soleil a fort indice filtrant et comportant des protections latérales doit
compléter la tenue, méme chez les nourrissons. Enfin, une créme solaire écran total doit
étre appliquée sur les zones découvertes avant chaque sortie, méme par temps couvert,
et renouvelée toutes les 2 heures.

3- Accessoires et chaussures

Les déperditions de chaleur étant tres importantes au niveau de la téte, et celle-ci
¢tant proportionnellement plus volumineuse chez 1’enfant, on sera particuliérement
vigilant au port d’un bonnet, ou mieux, d’une cagoule ou d’un passe-montagne. En cas
de températures élevées, ces derniers seront remplacés par une casquette, ou de
préférence un chapeau a larges bords, couvrant les yeux et le cou, afin de protéger des
UV. Lors de la pratique de sports a risque (ski, VIT), chapeau et cagoule seront
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délaissés au profit d’un casque, d’une taille bien adaptée a 1’enfant et n’ayant subi
aucun choc important, afin de protéger des traumatismes craniens, encore trop fréquents
actuellement.

Les mains doivent étre protégées par des gants imperméables et chauds, ou des
mouffles. Ces derni¢res gardent mieux la chaleur mais ne sont pas toujours utilisables
selon I’activité pratiquée.

Les enfants doivent étre bien chaussés, avec des chaussures imperméables a tige
montante maintenant la cheville, et des semelles anti-dérapantes, fourrées en cas de
grand froid. La encore, la taille doit étre adaptée, pour éviter les blessures.

Les batons de ski téléscopiques fréquemment utilis€és en randonnée et trekking
sont déconseillés chez I’enfant.

Enfin, les porte-bébés servant a transporter les nourrissons ne doivent jamais étre
utilisés en hiver ou en haute altitude, car ils sont source de compressions et de gelures
des membres, et d’hypothermie. [178-179-160-2]

Photo 9 : Equipement de fortune chez une fillette tibétaine, en protection contre le soleil. [12]

c- Hydratation et alimentation

La déshydratation est probablement un facteur aggravant du MAM, peutétre un
facteur prédisposant chez 1’enfant. Elle est quasiment constante en altitude, par les
pertes sudorales et ventilatoires. Il faudra donc veiller a bien hydrater I’enfant au fur et
a mesure du séjour, en le faisant boire réguliérement.

Le dépense énergétique est plus élevée en altitude, a cause du froid. Elle est
encore majorée en cas d’activité physique intense. L’apport calorique journalier est
difficilement suffisant pour couvrir ces dépenses. L’énergie est alors puisée d’abord
dans la réserve de lipides, puis, dans la réserve glucidique représentée par le stock de
glycogene musculaire. Or, chez ’enfant, ces réserves glucido-lipidiques sont faibles, et
une perte de poids peut s’avérer rapidement dangereuse. Il faudra donc fournir a
I’enfant de trés fréquents apports glucidiques, sous forme de sucres rapides dans la
journée et entre les repas (boissons sucrées, barres énergétiques, biscuits) et sous forme
de sucres lents lors des principaux repas. Cependant, les boissons énergétiques ne
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doivent pas dépasser une certaine concentration en sucres et en sels (50g de glucides
par litre, iso-osmotique) pour ne pas entraver I’absorption intestinale et 1’évacuation
gastrique.

Les besoins de I’enfant sont hélas trop souvent sous-estimés, car comparés a ceux
de I’adulte. Un moniteur de ski a rapporté le cas d’une petite fille de 8 ans, inscrite en
cours de ski durant 5 jours pour la journée compléte, et dont le papa (pourtant
médecin !) n’avait fourni que 2 crépes fourrées au chocolat pour toute la journée,
déjetiner compris. La fillette a terminé sa semaine dans un état d’épuisement notable.

Enfin, il faudra éviter de consommer des fruits et lIégumes crus non lavés, pour
¢viter toute contamination alimentaire. [178-2-160-179]

d- Rodle des accompagnants

Une partie importante de la prévention repose sur la surveillance par 1’entourage,
en particulier chez les enfants trop jeunes pour s’exprimer correctement. Il est
souhaitable que les parents aient déja une expérience de voyage avec I’enfant, afin de
connaitre les réactions de celui-ci au stress du changement di au voyage,
indépendemment de 1’altitude. Ainsi, un suivi attentif des réactions du petit pourra les
alerter précocément sur la survenue d’'un MAM. C’est le principe du score de Lake
Louise adapté aux enfants.

L’adulte doit éviter au maximum la mise en danger de 1’enfant. Il doit, dans la
mesure du possible, atténuer les agressions de I’environnement : installer 1’enfant plutot
a Iombre et a I’abri du vent, éviter de surchauffer les logements, humidifier
I’atmosphére des locaux a 1’aide de récipients d’eau (disposés de préférence a proximité
du chauffage) ou de linge humide étendu.

L’adulte a pour mission de veiller a ce que I’enfant respecte correctement toutes
les régles de prévention précitées.

Il devra notamment veiller & modérer son activité, en prévention du MAM. Des
les premiers signes de cette pathologie, I’enfant malade sera porté si ¢’est possible, dans
le cas ou une descente a pied est nécessaire.

Par contre, il est extrémement dangereux (mais hélas non exceptionnel) de partir
a ski avec son enfant sur le dos.

L’adulte a également un role de motivation et d’éducation intéressant. Il peut
aider I’enfant a découvrir le plaisir de ces sports de montagne, de la découverte d’un
nouvel environnement, et lui communiquer encouragements et passion dans ces
domaines. [2-160-178]

7- Les enfants montagnards

Les enfants vivant en altitude constituent une population particuliére, pourtant
concernée par une partie de ces conseils de prévention.

Les enfants étant amenés a emménager en altitude pour des séjours de longue
durée (travail des parents en montagne, comme certains scientifiques ou mineurs
d’Amérique du Sud) doivent bien-siir bénéficier des méme régles d’acclimatation dans
la prévention de la pathologie aigué d’altitude. Mais les nourrissons de moins d’un an
devant rester plusieurs mois ou habiter définitivement au-dessus de 3000 m risquent
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¢galement de souffrir du mal des montagnes subaigu infantile. C’est pourquoi il est
conseillé d’attendre que I’enfant ait 1 an avant d’entreprendre ce déménagement.
Lorsque cela s’avere impossible, 1’enfant devra étre examiné soigneusement avant son
départ, puis suivi trés réguliérement durant plusieurs années, en surveillant sa courbe de
croissance, sa SaO, par oxymétrie capillaire durant le sommeil, et en pratiquant
périodiquement des électrocardiogrammes afin de dépister la survenue d’une
hypertrophie ventriculaire droite [160]. Afin d’éviter 1’exposition de leurs nombreux
enfants a ’hypoxie chronique, un systéme d’organisation est en plein développement,
notamment chez les mineurs d’Amérique du Sud : ils font la navette pour 5 jours entre
leur domicile de basse altitude et les mines de haute altitude, évitant ainsi a leur famille
de les suivre. [209-210].

Les nouveau-nés hypotrophes de haute altitude devraient bénéficier
systématiquement d’inhalation d’oxygeéne durant les premiéres heures de vie, comme
c’est le cas au Colorado.

Les enfants nés en montagne sont souvent mis au monde dans les vallées de plus
basse altitude. Lors de leur retour a domicile, de méme que lors d’éventuels futurs va-
et-viens entre station et vallée, les regles de progression prudente avec palliers de repos
doivent étre respectées, en prévention de la pathologie ORL.

Les petits montagnards doivent étre équipés contre le froid et le soleil, comme
nous 1’avons décrit plus haut.

Les limites d’altitude autorisées devraient étre plus souples chez ces enfants déja
pré-acclimatés, en fonction de I’altitude de leur lieu de résidence habituel.

Par contre, au retour de voyages au niveau de la mer ou en basse altitude, il
conviendra d’étre encore plus rigoureux concernant les régles de réascension, chez ces
sujets particulierement susceptibles a ’OPHA de réentrée.

Une attention particuliere doit étre portée aux enfants de saisonniers ayant une
double résidence (montagne I’hiver et basse altitude le reste de I’année). Les
changements incessants de rythme de vie, d’ environnement et d’école peuvent étre
perturbants sur le plan psycho-comportemental et retentir sur ’avenir affectif, scolaire
et social de ces enfants. Il est primordial de leur fournir autant de points de repére
stables que possible. Il est souhaitable notamment de garder le méme logement d’une
année sur I’autre et si possible, le méme mode de garde. Les collectivités locales ont
dans ce domaine un role important a jouer.

Les écoles fréquentées en dehors de la période d’hiver devraient étre sensibilisées
a ce probleme, afin de mieux répondre a la correspondance et au suivi fourni par les
¢coles de station. En effet, les écoles de station, ou les saisonniers n’effectuant qu’une
partie de I’année scolaire ne sont pas rares, fournissent lors du départ de I’enfant, un
dossier de liaison pour la future école. L’inverse n’existe pas lors de l’arrivée de
I’enfant en début de saison, ce qui est préjudiciable a sa scolarité.

Enfin, on peut se demander dans quelle mesure les enfants des stations devraient
étre isolés du contact avec les touristes en vacances, qui leur reflétent une image
faussée de la vie quotidienne. [24]

Tous ces conseils de prévention reposent, pour la plupart, sur des études
scientifiques réalisées chez 1’adulte et extrapolées a I’enfant. Mais il existe également
une bonne part de bon sens et d’attention, qui pourront éviter bien des désagréments.
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CONCLUSION
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Photo 10 : L’Everest. [34]

La haute altitude est un environnement plutdt hostile a 1’étre humain. Outre la
pathologie aigué secondaire a I’hypoxie d’altitude et signant une mauvaise
acclimatation, les risques encourus sont nombreux et peuvent concerner les multiples
fonctions de I’organisme.

L’enfant, en pleine croissance, est particuliérement sensible a tout stress et toute
agression. Natif de haute montagne, il est soumis depuis sa conception au stress de
I’hypoxie, qui déterminera certaines particularités de son organisme et certains risques
spécifiques.

La recherche sur la pathologie d’altitude bénéficie non seulement aux
montagnards permanents ou occasionnels, mais aussi a tous les patients souffrant
d’hypoxémie au niveau de la mer. Comme le dit Kryger [109], « apres tout, un patient
souffrant d’une pathologie respiratoire chronique hypoxémiante vit, dans un sens, en
haute altitude ».
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Les effets d’une exposition a ’altitude (mé€me breéve), & moyen et long terme, sur
la croissance et le développement cérébral et cardio-pulmonaire, sont trés peu connus.
Méme apres avoir €liminé d’éventuelles contre-indications, il faut garder cette notion a
I’esprit, avant de décider d’emmener en altitude des enfants nés au niveau de la mer.

Il existe cependant certaines indications bien précises, essentiellement 1’asthme,
pour lesquelles ces séjours sont fortement recommandés. On rappelle qu’il est
déconseillé de monter au-dela de 2000 m avec un tout petit de moins de deux ans,
particulierement pour y dormir, et qu’on se limitera a 3000 m si possible jusqu’a I’age
de 7-8 ans.

Lorsqu’un tel voyage est entrepris, I’entourage doit s’attacher a favoriser la
prévention. L’enfant doit étre parfaitement équipé contre le froid et le soleil. Il faut
progresser particulierement lentement, afin de toujours suivre le rythme et les besoins
du plus faible. La régle est de ne pas monter trop haut trop vite, et de monter haut mais
dormir bas. Les adultes doivent étre particulierement attentifs a tout changement de
comportement du jeune enfant, qui peut signer le début d’un mal aigu des montagnes, et
entreprendre immédiatement la redescente au moindre probléme.

Moyennant ces précautions, les enfants ne devraient pas étre privés des joies de la
montagne, en groupe ou en famille. Les parents ont ainsi la possibilité de faire partager
leurs passions a leurs petits. Ces derniers, outre le dépaysement et la pratique
d’éventuels sports de montagnes, auront le privilége de découvrir des paysages
inoubliables, des activités passionnantes, et méme, lors de voyages lointains, des
populations aux modes de vie totalement différents.

Ces séjours sont actuellement en pleine expansion, grace au développement des
loisirs de montagne et du tourisme, aussi bien dans nos stations francaises de moyenne
altitude, que dans les lointaines régions des Andes ou de ’Himalaya. Et il est probable
que nous verront de plus en plus d’enfants parcourant ces itinéraires, grace au
développement de notre société de loisirs.

Ainsi, si la haute montagne est en réalité le contraire d’un « bol d’oxygene », elle
peut, malgré ses dangers objectifs, constituer une source de richesse culturelle et
d’ouverture d’esprit inestimable pour un enfant et pour I’adulte en devenir qu’il
représente.

ANNEXES
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Photo 11 : Caravane de yacks apportant le matériel des grimpeurs au camp de base de I’Everest. [191]

ANNEXE 1

Le score de Lake Louise pédiatrique
(Score d’évaluation du Mal Aigu des Montagnes)

Score d’irritablité somme de la fréquence et de I’intensité de I’irritabilité

fréquence
0 1 2 3 4 5 6
absente intermittente constante

intensité




0 1 2 3 4 5 6
absente moyenne intense

Appétit Normal

un peu diminué

beaucoup diminué
anorexie ou vomissements
Activités de jeu | Normal

un peu diminuées
beaucoup diminuées
absentes

Sommeil Normal

un peu modifié en quantité (augmenté ou diminué)
beaucoup modifié en quantité

insomnie totale

WP OWwWN — o

(SN \O I )

Score = Irritabilité + Appétit + Activités de jeu + Sommeil

MAM = Irritabilité > 4 + Autres > 3 MAM si score >7
Scores de MAM chez ’adulte Score de Hackett

- céphalées 1 point

- nausées ou anorexie

- insomnie

- sensations vertigineuses, téte « légere »
- céphalées résistantes aux antalgiques habituels | 2 points
- vomissements
- dyspnée de repos, fatigabilité anormale 3 points
- diminution de la diurése

Score = somme des différents symptomes
- entre 1 et 3 points, il s’agit d’un MAM léger,
- entre 4 et 6 points d’un MAM modéré,
- au-dela de 6 points, d’un MAM sévere.
Score de Lake Louise
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Auto- céphalées aucune (0 ),
évaluation modérée (1),
sévere (2),
invalidante (3)

signes digestifs appétit normal (0),

anorexie ou nausées (1),

nausées ou vomissements modérés (2),
nausées et vomissements intenses (3)
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fatigue

pas de fatigue (0),

un peu fatigué ou faible (1),
modérément fatigué ou faible (2),
épuisé, tres faible

vertiges ou
étourdissements

aucun (0),

léger (1),

modéré (2),

séveres, invalidants (3)

insomnie

aucune (0),

dort moins bien que d’habitude (1),

réveils fréquents,

mauvaise nuit (2), impression de ne pas avoir
dormi (3)

Score clinique

conscience

normale (0),

1éthargie ou lassitude (1),
désorientation, confusion (2),
stupeur, conscience altérée (3),
coma (4)

ataxie

normale (0),

mouvements de balancier (1),
sort de la ligne (2),

tombe (3),

station debout impossible (4)

cedéme périphérique

normale (0),

mouvements de balancier (1),
sort de la ligne (2),

tombe (3),

station debout impossible (4)

Score
Jfonctionnel

stade 0 : pas de symptome

stade 1 : symptomes sans incidence sur
Pactivité

stade 2 : nécessité de réduire 1’activité

stade 3 : repos allongé necessaire

stade 4 : vie menacée.

MAM = score > 3 + montée récente en altitude + céphalées

ANNEXE 2




SERVICE D'EXPLORATIONS FONCTEONNELLES
CONSULTATION DE MEDECINE DE MONTAGNE

HOPITAL AVICENNE - TEL. 48 95 56 31 ou 56 32
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Date : ] . N° de dossier @ wemmmsern... -
NOM : Prénom :
Date de naissance : Sexe (M/F) :
ADRESSE : : Docteur LARMIGNAT 1
Doctenr MAIRE |
Docteur RATHAT ]
_ Professcar RICHALET O
TELEPHONE : DOMICILE : Profession :
TRAVAILL :
Mé&decin traitant (nom, adresss) -
TAILLE (cm) : POIDS (kg) - Age :
ANTECEDENTS MEDICATX -
Maladies cardiovascolaires
pricisez (coropaires. rythme, HTA, etc.} O

Date du dernier ECG ou ECG deffort @ wevese .
Maladies pulmonaires

précisez :
Date de la demnidre Rx, Polm. :
Résultats -
Manifestations atopiques (ailergies)
précisez : antibiotiques, sulfamides, aspirines, autres :
Accidents thrombo-emboliques
précisez (phiébites, varices, etc ..)
Maux de téte, migraines (domicile babituel)
Coliques méphrétiques 0
Gelures

Syndrome  prémenstruel
Syndrome de¢ Raynaod

oo o

Autres antécédents médicanx -

Interventionis chirmrpicales

Préciser:

[

Examen dentaire fait : 2, prévu : 1, non prévu : O

Fumeur rvégulier :

Nbre de pagueisfjour années :

Médicaments pris régulitrement :
aspirine
somniféres
vitamines
Contraception chimique
pendani le s€jour en altitude
BUITES  ooeemirvtriacrrecvmccmman

ooana

Habifuellement., ronflez-vous 1a nyit 2

[loomy
L loom
L_loom

L om

1 om

[ Jomn

Annexe 2-1. : Dossier de consultation de médecine de montagne. [206]
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ACTIVITE SPORTIVE : .
alpinisme (fan) @ coeeoeeeeeee- escalade (jfan} : ...cciennns
vélo (km/sem) : course & pied (km/sem) :
natation (km/sem) : ski de fond (j/an) :
ski de piste (/20) o eocerecoacceceereasaneneees ski de randonnée (jfam) :
musculation {séancefsem) I .occoocniirmeeas spotts nautiques :
sports aériens autrés -

Mazssifs europfens :

Depuis quelle année pratiquez-vous Palpinisme 7
Avez-vous d&jA fait I'ascension du Momt-Blanc ?
si oui, en quetle (5) années (s) ?

symptdmes r is
Massifs extra-européens :
anpée I nom du sommet altitude max aticinte] nbre de jours signes de mal des montagnes
ou du lien au deld 3500 (préciser : cfphalées, oedimes,
de mission insomnie, anorexie lassuudej
AU TOTAL : Montagnard - non L] m'éguhch réguhe:D MN/IR)
Sportif - non D irrégulier D régulier D (NA/R)
ALTITUDE MAXIMUM ATTEINTE : {m)

ALTITUDE MAXIMUM LA NUIT : o)
ANTECEDENTS de : M.A.M.:D O.L.'H.A.:D O.PH.A.:D O.C.H.A:D {O/N)

Susceptibilité clinique au MAM : (N : mon / I : indéterminable / O : oui) (O/N)
Tourisme sans activité (TOUR) [J ; TravailttRav) [ ; Treiking (rREK) 13 ; Expedition (exrE) [
Physique intense

Organisme de voyage : 3
Préciser le lien et les objectifs : ... - sorsen

Altitude maximale prévue : ... S {m)
Dawe de départ prévue © oo Date de retour prévue :

Annexe 2-2. : Dossier de consultation de médecine de montagne (suite). [206]
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RESULTATS
FC repos - PAS/PAD repos ERRCUPMRSBRM {5 7 -3
FC max th :
- ¥0?2 max Gndirecte, Astrand) :
Puissance {wates) :
Durée de P'exercice (min) :
Fc (minl) : pour une VOz Q(Lmin") : .
V02 max (Lminl) : (mE.mie-I-kg1) : e
W 30 % {watis) : ' (= VO2 max (/min) x 24)
-¥YO2 max (directe) :
W max :
Fc max :
VO2 max (Lmin-1) : (ml.min~V-kg1) :
Senil anaréobie H
- Test 3 I'hiypoxie :
HORS NORMES
Poids/taille2 = e 21 () 22 () (l
FR ex. hypoxic [ — et 26 min} (|
ASa repos SE—— 1" d
ASa ex. [ . B D
- &
AFc/aSa repos = eerrmemeemsneeremmeee > 0,52 min~1-%-1 a
AVE{ASa/f x 100 rcpos SRR 3 O
AFc/ASa exercice = s> 056 min~ g1 D
AVE/ASafP x 100 exercice = > 044 Lmin-}kg-1 0

TOTAL HORS NORMES :
Incidents durant le test {Malaise wvagal)

- Puissance  aérobis -

Entrainement prévu :

- Répopse 3 thypoxic :
Conseils de prcgression :
Prescriptions :  DIAMOX O
corTicomEs L1

BLOQUEUR Ca []
AUTRES :

Annexe 2-3. : Dossier de consultation de médecine de montagne (suite). [206]
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MAM D(OIN) OLHA :D ©om) OPHA :D(om) OCHA :I:l {O/N)

Médicamem pris pendant le séjour :

Aspirine il

Diamox : L_.!

Somniferes EI

Autres :

Altitude MAXImA AHCHE T —eveerereeenensseensanns

Dénivelé rapide ou non : I:I (O/N)
(AL > 3000 m ; < ou > & 400 m/huit an déhut).

Remarques diverses {joindre fiche au dossier) :

Annexe 2-4. : Dossier de consultation de médecine de montagne (fin). [206]
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Date | Altiude

Activités de la
joumée

Sympltémes et
traitements

Au total, pensez-vous avoir cu des problemes d'acclimation A

l'altitude ?

Avez-vous consulté un médedin pendant votre séjour ?

FPour chaque journée de volre séour en altitude {4 partir de

2000 m) veuillez indiquer :

.Ja date

. Laltitude {du matin)

. lactivité de la journée

. les symptdmes ressentis (voir liste) avec intensité codéede 02 5

. las médications éventuelles

Maux de téte  Fatigue anormale, lassitude

Nausées Vertiges en se levant

Vomissemenls Essouflernent au repos

Figvre
Erritation gorge

Diarrhée

Perte d'appétit Essouflement anormal 4 l'exercice " Ras

Insommnie Pouls accéléré

Géne respiratoire

Toux {prédiser siche ou grasse)

Crachals abordants {préciser laspect)

CQedimes périphériques {oell, face, main, cheville}

[FICHE DE RENSEIGNEMENTS ALTITUDE I

NOM -

PRENOM :

ADRESSE ;.

LY P

Vous avez suivi ung censultation de Médedine d' Altirude &

FHOpilal AVICENNE avanl voire départ en altitude.

Afin de mieux corréler les résultals des tests en laboratoim
aux sigtws observés sur le terrain, nous vous demandens de

bien vouloir remplir le yuestionnaire et de nous le renvover &
des votre retour & l'adresse ci-dessous.

Au eas ot un probleme sérivux serait survenu au cours de
vulre §&jour, nous sommes i yolre disposition pour vous

receveir de nouveau en consullation.

HOPITAL AVICENNE-ASSISTANCE PUBLIQUE

SERVICE D'EXPLORATIONS FONCTIONNELLES

Professenr V. RICHALET

125 Route de Stalingrad 93009 BOBIGNY CEDEX

Date

Altitnde

Activites de la
journée

Symptomes et
traitements

Annexe 3 : Fiche de renseignements au cours du séjour en altitude. [206]
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ANNEXE 4

Brochure de PADESS

Parents,

Vous almez la montagne,
vous aimez le soleil et la neige ;

Ce sont vos grands amis ; vous voulez qu'ils
soient aussi fes amis de vos enfants e qu'ils leur
donnent force et santé.

Ce document vous aidera 3 mieux les connalte et ’
vous donne quelgues canseils simples pour que - "W
Vo5 enfants profitent pleinement des bienfaits de la
mantagrie et pour que wos Yacances soient plus
agréatles.

Il concerne surtout

les petits enfants d'age préscolaire [0 & 6 ans)

mais les s grands et méme ies
aduttes ne perdrant pas leur temps en le
CONSUILaNt paur eux-mémes.

ETE/HIVER

Ce osont ks VARIATIONS RAPIDES
DALTITUDE qui companent ¢es risques surtaut pour
les oreilles, en fzvorisant 'appariion des OTITES.

1| faut donc éviter dermmener fes nourrls- —~———
sens £n telépheérigue.

En voiture, If faus

el

. ""TADAPTATION A LALTITUDE
,;.’ESWTECESSNRE A PARTIR DE 1 500 METRES.

.

Elle explique que l'enfan
moins d'appeti, mams bi i
2u cours des premiers jours e mo!
troubles o'adapration sont passagers

s montagne ura, au
'appedt, le sommed et I'5g
nt.

it peut avorr un peu
&tre plus
Mais ce

Le nourrisson peut séjourner en staton
e, mais il ne faut pas emmener LN enfant de
moins de 2 ans

2000 métes, ni le

=

de prévoir u
altitude interm e (i500 & 2000 métres), avant de
I'ermmener en randonn
2000 m.
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ANNEXE 4 (suite)

Le soieil est un ami des enfant:
mantagne, |l est beaucoup olus ardent qu'en §

ccessaie de protéger la peau
s contre les rayons uitraviolets du
SUI‘HOUT SUR LA NEIGE méme par temps
o |

Comment protéger Ia peau ?

Pour éviter le coup de soleil, if faut
EXDOSILION pro

Choisir flicient
* 82 15 [écran wtal] pour un ensoleliement
pralonge. en altitude. sur (a neige
=64 7 guand 14 peau st déja bronzée,
I'ensolslement faibie el peu prolon
RENOUVELER les HDth_a[\"\"S <
dant 3 jourme:

reme

L

ATTENTION ! certains médicaments
augmentent 'a sensi r (l&‘ l2 peau au soleil.

T demandez & votre
fraitant ou volre pharmacien, s'iis contien-
produits « ohato-sensibilisants »

s >’Uvr’m|f quL
* LES ENFANTS DE MOINS DE 2 ANS
e doivent pas étre emmenss en randonnée au-dassus
de 2060 mel
» Leffor de ponage ne réchauffe que le
parteur, et I'enfant immobile se refroidic vite s/ 'air est
frais ou s'il ¥ @ du vent,

L'enfant plus grand. gui rrarcne, dait sur-

tout élré BIEN CHAUSSE
* chaussures & semelles crantées et
rostantes, et, si possw:ue d2id « failes » cL p\(_d dn

les surles SE'"CIL—IS de T |OﬁYqu‘e

I faLz prévor ur chapeau, mais aussi
VETEMENT CHAUD jpuil, ancrak .|
VETEMENT IMPERMEABLE |poncnol mé
temps est trés beau su moment du dépait ! en
gne. |es varations de tempgrature soril rapides ot i
ges airivent vite

Comment protéger
les yeux ?

Les yeux, comme 3 peau, sont teés ser
bles gux rayons witraviolets du soleil et il faut absolume
les proteger par des VERRES « FILTRANTS »

Si lenfant pone ddja des venes conectel
Qri peut utiiser des montures adaptables sur les lurw
tes habituelles ou des verres photochromigues

En été, attention au coup d
chaleur :

Ne jarmals laisser un nourrisson dans ¢

ace clos et cxpose au solell
automobile arélée, fenélres ferm
voiture d'enfant, capote relevee,
rente forrmdes ote

petit

Leffort physique, e froid, augmentent les
besoins en énergie, Le [sune enfant a mains ae eser
wes gue l'adults, il faut dong 12 faire MANGER PLUS
SOUVENT, mais peu = la fois

L'effort, fe soleil, l2 vent augmentent ies
pertes d'sau ; au cours promenades en monta-
one, i faut donc boire plus mais il faut éviter de boire
£3UX GCS [OMents oL ges ruisseaus 4 proximilé des
habitations et des alpzges,

Eviler de Consommer crus, ies Daies sau-
wages [myrmiles. | et autres produits cueillis orés du sol

Eviter le contact avec les animaux sauve-

ges renards, © .| vivanis cu morts,
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ANNEXE 4 (fin)

Le jeling nfanr peul jouer en plein-air dans
la neige. mais ses acthvités coivent &tre ADAPTEES 3
son age, c'es ce que proposent fes HALTES-
GARDERIES.
Il suffit de préveir des verernents qui le pro-
egent du FROID, du VENT, ¢t de CHUMIDITE A Les witements amples et les foes netues
T lessizine, coton; isclent misux du froid ue les vétements
- ajustés et Jes fibres symthénques.

On peut donc conseiller

* sousvElernents on coton

* chausseres et pull en iaine

« combiraison et ancrak

cagoule plutdt que Lornet, en jaine
PRISE quen fiore synthénque

s moufles plutdt oue gants

* bowtes fourees 4 semelles isoiantes

Le pone-hénd orév sour promener venfant
sur le dos d'ur adule en été ne coit JAMAIS ETRE
UTILISE EN HIVER par grands foids (riscues de geiLes

Le jeune enfant ¢
SUR LES PISTES, sur e aos
o est un chamgiorn |

<oit jama’s éve emmend
LN SKigur meéme s celui-

Hurnichfier "air des studios récipients d'eau,
lingas humides) © haud et serc favorise Iéclosion des
rhinopharyngites et des laryngiees

Fareris, ;

Le sdiour en montagne avet des jou
srfanis exse guelques PRECAUTIONS ; ce i
WOUS 183 rappels

Mais 13 Montagne agpate & vos erfans
LOmme 3 wous d'INNOMBRABLES BIENFAITS cour
leur sanle ; eve extice wn effet orifian: aruak
FNisme donr ehe augmene APACIEES oy
FESISAnCE | e les penou ol leur denne
IVTE,

LA MONTAGNE [orie [a SANTE de ves

ENFANTS,

ACQENE? 4 was erdarts 3 RESPECTER &t
& AIMER 121 M ortagne.

30nMes vacences

A4DESS
Aszociaon

Cravrrss = 13 fenre thez le nounsson
Ticries conselis » 1a dizirhée chez le nourissen
gchides par "ADESSS w13 rage

= documery
At o

Tél. 79.69.43.45
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L’enfant en altitude.

M¢écanismes d’adaptation de I’enfant dans un milieu naturel : la montagne.

Revue de la littérature.

Thése soutenue le 23 juin 2004 a Nantes

RESUME

L’exposition a la haute altitude représente un stress pour 1’organisme humain,
en raison de la faible pression partielle en oxygene, et de facteurs climatiques,
géographiques et humains .

Pour assurer un fonctionnement optimal dans ces circonstances, 1’homme
dispose de moyens d’adaptation a plusieurs niveaux. Ces mécanismes ont pour but
principal de maintenir un apport suffisant d’oxygéne aux organes cibles. Ainsi, on
retrouve en altitude des modifications pulmonaires, cardio-vasculaires et sanguines,
tissulaires et neurologiques. Tous ces phénoménes varient selon la durée et la
rapidité d’exposition a l’altitude. Le fonctionnement de I’organisme entier étant
modifi¢, la croissance des enfants résidents de haute altitude est également
différente (en général simplement ralentie) et leurs particularités physiologiques les
exposent a certains risques propres.

Lorsque cette acclimatation est insuffisante, 1’enfant peut souffrir du Mal Aigu
des Montagnes (MAM) ou de ses complications, comme 1’Oedeéme Pulmonaire de
Haute Altitude. Chez les plus jeunes, le MAM peut se manifester par un simple
changement de comportement. L’altitude peut également favoriser I’hypotrophie
néonatale, la mort subite du nourrisson, et des pathologies dont les plus fréquentes
sont cardio-vasculaires, ophtalmologiques, thromboemboliques et ORL. Le froid,
I’ensoleillement, la chaleur et I’exercice intense peuvent aussi avoir de graves
conséquences.

La moyenne altitude est souvent bénéfique, surtout chez les asthmatiques, par
le biais des cures climatiques.

La prévention de la pathologie d’altitude est capitale et passe par une
préparation soigneuse du séjour, éventuellement par le bais d’une consultation de
médecine de montagne, par un bon équipement contre le froid et le soleil, par une
progression lente et prudente, et par la surveillance attentive de 1’entourage.

MOTS CLES Altitude Médecine de montagne
Adaptation Pédiatrie
Mal Aigu des Montagnes Prévention
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