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1. Alpes 
2. Pyrénées 
3. Atlas 
4. Caucase, Iran,  
    Afghanistan 
5. Himalaya 
6. Plateau tibétain 
7. Nouvelle Guinée, Bornéo, 
Indonésie 
8. Ethiopie 
9. Kenya, Tanzanie 
10. Drakensberg 
11. Antarctique 
12. Andes 
13. Haut plateau mexicain 
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DEFINITION BIOLOGIQUE DE L'ALTITUDE 

8848 m

Très haute altitude  

5500 m

Haute altitude

2000 m

Moyenne altitude

Basse altitude
1000 m

 vie impossible ?

 vie permanente
impossible

effets ressentis
au repos

 pas d'effet

effets sur la performance
maximale



- La pression atmosphérique diminue 
- La fraction d ’oxygène ne varie pas (20,93 %) 
- La PO2 inspirée diminue 

     ⇓ 
    HYPOXIE 

Situation aggravée par l ’exercice, VO2 ⇑



HYPOXIE = 
Manque d’oxygène 

PiO2= FiO2 x (PB-PH2O) 





PA O2  = 30 mmHg 

PA CO2 = 7 mmHg 

pH estimé à 7.7 

West JB, J.Appl.Physiol 1983 
Suthon JR, J.Appl.Physiol 1988 
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EVEREST 2007 



•  Gaz du sang artériels à 8400m,  pB = 272mmHg 
•  4 sujets à la descente, en décubitus 
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EVEREST 2007 

     Moyenne      Extrêmes 
PaO2  (mmHg)         24,6     19,1 – 29;5 
PaCO2  (mmHg)         13,3     10,3 -15,7 
pH         7,53     7,45 – 7,60 
SaO2 (%)             54       34,4 – 69,7 

PAO2  (mmHg)             30       26,9 – 33,2 

Diff (A-a) (mmHg)             5,41       2,89 – 7,81 

M.P.W Grocott., N.Eng.J.Med. 2009;360:140-9 
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8848m   Everest 1981           PAO2 = 28 mmHg 

8848m   Everest II 1985       PaO 2= 30,3mmHg  (+/- 2,1)  
              (USARIEM) 

8848m   Everest III 1997      PaO2  = 30,6 mmHg (+/- 1,4)  
              (COMEX) 

8400m   Everest 2007           PaO2 = 24,6mmHg (19,1-29,5) 



Mal aigu des montagnes bénin  (MAM) 

Œdème localisé de haute altitude (OLHA) 

Œdème pulmonaire de haute altitude (OPHA) 

Œdème cérébral de haute altitude (OCHA) 

Hémorragies rétiniennes de haute altitude (HRHA) 

Accidents thromboemboliques de haute altitude 

Accidents neurologiques de haute altitude 



OCHA        Oedème cérébral de haute altitude 

- Rare < 2500 m à 3000 m 

- Touche 1 à 2% des sujets > 4500 m 

-  60% des formes avec coma décèdent 



Incidence de l ’OCHA 

- 1 % des trekkeurs entre 4 243 et 5 500 m au Népal  
(Hackett, 1976) 

- 0,5 % de 5 355 visiteurs à 4 555 m au Tibet  
(Bärtsch 2001) 

- 31 % des pèlerins védiques qui dorment à 4300m après  
une ascension de 2000 à 4 300 m en 48 h au Népal  
(Basnyat 2000)  



Incidence de l ’OCHA  

OPHA + OCHA 

- 13 % de 52 OPHA, Alpes  (Gabry, 2003) 

- 14 % de 150 OPHA, Rocheuses - Colorado  (Hultgren, 96) 

- 20 % de 50 OPHA, Alpes Suisses (Hochstrasser, 1986) 

- 50 % des autopsies pour OPHA montre un OCHA 

                                               OCHA + OPHA 
- 11/13 patients admis pour OCHA avaient un OPHA, 
Colorado (Yarnell 2000). 



Décès sur le Kilimandjaro (5 895 m)  
1996 - 2003 

-  20 000 grimpeurs/an 
-  25 décès en 8 ans  (13,6/100 000) 

  14 MAM compliqués (7,7 /100 000) 
  - 1 OCHA 
  - 5 OPHA 
  - 8 OPHA + OCHA 

   11 autres causes 
  - 3 traumatismes   - 1 insuffisance cardiaque 
  - 4 IdM    - 1 appendicite. 
  - 2 pneumopathies 

Hauser M. , Hig Alt. Med.Biol. Vol 5 (2) 221-22, 2004 
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14138 sujets:  8030 alpinistes et 6108 sherpas.  

Sur les 27 disparus, 12 avaient des signes neurologiques ou une asthénie intense 

Sur les 11 mal des montagnes, 9 avaient un tableau d’OCHA (3 avec OPHA probable) 

Sur les 94 DCD les symptômes les plus fréquents étaient: 

           - Asthénie intense (n=34)    - Confusion ou coma (n=21)        - Ataxie (n=12)   
           - Pb respiratoires (n=5)       - Nausées  vomissements (n=3)    - céphalées (n=0) 

Firth.P.G., BMJ, 337: a2624, 2008 
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Firth.P.G., BMJ, 337: a2624, 2008 

8030 alpinistes    6108 sherpas 
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Firth.P.G., BMJ, 337: a2624, 2008 



OCHA       Œdème cérébral de haute altitude 

•  Circonstances de survenue 
– Pendant la phase d’acclimatation  (3500 – 5000 m) 

idem MAM sévère ou OPHA 
– Après acclimatation, en très haute altitude (6000-7000 m) 

•  Facteurs favorisants et prédisposants 
–  Idem MAM 

•  Evolution 
    Décès dans 60% des cas avec perte de connaissance 
    Récupération quasi-totale si DESCENTE précoce 



OCHA        Oedème cérébral de haute altitude 

Signes cliniques 

  - MAM qui s’aggrave avec au premier plan: 
          - signes neuropsychiques avec ataxie 
          - tableau d’hypertension intracrânienne 

      Céphalées calmées par aucun antalgique, 
      aggravées par la toux et les efforts à glotte fermée. 
      Vomissements en jet. 
      Troubles de l’humeur (dépression, irritabilité) 
      Torpeur, phénomènes hallucinatoires. 
      Troubles de la parole. 



OCHA        Oedème cérébral de haute altitude 

Examen clinique 

   - Ataxie cérébelleuse 
   - Etat ébrieux 
   - Troubles de la conscience 
   - Atteinte des paires crâniennes (rare) : diplopie 
   - Convulsions (possibles mais rares) 



Fréquence des symptômes au cours de l’OCHA 
                                       44 sujets             66 sujets (Wu 2006) 

-  Troubles de conscience   70 %    79% 
-  Ataxie     61 %    73% 
-  Céphalées        67% 
-  Nausées        53% 
-   Œdème papillaire    52 %    46% 
-   Rétention d ’urine ou incontinence   48 % 
-   Réflexe plantaire anormal   34 %    29% 
-   Anomalie du tonus des membres         14 % 
-   Paralysie de la Vlème paire                    2 
-   Asymétrie pupillaire                   2 
-  Modification du champ visuel                  2                          Construction 

du train 
-   Hypoacousie                    1                          Golmud-

Lhassa                          
-   Difficulté d’élocution                   1                           800 Km > 4000m 

 Dickinson 1983 
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Chez 52 des ouvriers du rail atteints d’OCHA, 

     -  l’ataxie  était présente dans 73% des cas 

     -  elle précédait les troubles de conscience dans  
        79% des cas 

     -   le délais entre l’apparition de l’ataxie et les  
         troubles de conscience était en moyenne de 12h 

     -  une minorité de sujet ont présenté l’ataxie et les  
        troubles de conscience simultanément. 

Baumgartner R.W. High Alt Med Biol 2002;283-287 





WU.T High Alt Med Biol; 2006.Vol7,(4) 275-280 

Construction du Quinghaï-Thibetan raylway: 2001-2003  

1118Km de Golmul (280m) à Lhassa (3658m).  ¾ de la distance > 4000m 

74735 travailleurs montés en bus ou en train en 4 à 5 jours 
Ages 20-48 ans (moyenne 30+/- 8 ans) 

2 hôpitaux ont reçu 66 patients  travaillant entre 4464m et 4905m avec un OCHA 
(0,26%) 
  - Fenghuoshen à 4779m (428 Torr) 

 - Kekexili (29) à 4505m  (440 Torr) 

54/66 avaient un OCHA seul 
12/66 avait un OCHA et un OPHA 



WU.T High Alt Med Biol; 2006.Vol7,(4) 275-280 

26 stupeurs ou comas : délais entre les premiers troubles de conscience et le coma,18h en moyenne. 



WU.T High Alt Med Biol; 2006.Vol7,(4) 275-280 



Délais d’apparition de l’ataxie  
 - 10h-12h :  n = 3 
 - 24h-48h :  n = 30 
 - 52H-76h : n = 12 
 - 78h-82h :  n = 3 

Délais entre l’apparition de l’ataxie et les troubles de conscience 
 - Simultanée : n = 15 
 - 48h-72h : n = 27 
 - 5 à 6j : n = 6 

Délais de disparition de l’ataxie 
 - 60h-86h : n = 32 
 - 96h-168h : n =15  
 - maximum : 13 jours malgré un scanner redevenu normal  

              au 7ème jours 

48 ataxie sur 66 OCHA= 73% 
WU.T High Alt Med Biol; 2006.Vol7,(4) 275-280 



« If  the patient seems mildly drunk at altitude,  
he has cerebral edema » 

Clarke.C., High altitude cerebral edema. Int J Sport Med 1988;9:170-174 



OCHA : Examen complémentaires 

   - FO: oedème papillaire, hémorragies rétiniennes 

   - Scanner: œdème cérébral, parfois discret. 

   - IRM: du signal T2 dans la matière blanche surtout dans le  
      splénius du corps calleux (CC) et les centres semi ovales. 
      Présence de dépôts d’hémosidérine dans le CC après guérison. 

   - PL: liquide hypertendu ( p de 44 à 220 mm Hg ),  
            glycorachie normale. 

   - Les autres examens ne servent qu’à éliminer d’autres 
     diagnostics 



Œdème cérébral de haute altitude 

Népal, J+3 

Népal, J+24 
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Marchiafava-Bignani 
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Marchiafava-Bignani 
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OCHA 





OCHA : Diagnostic différentiel 

     - Accident vasculaire cérébral      - Hypothermie     
     - AIT                                             - Drogue, alcool 
     - Thrombose veineuse cérébrale   - Migraine 
     - Tumeur cérébrale                        - Epilepsie 
     - Comas diabétiques                      - Psychose aigüe 
     - Hypoglycémie                             - Infection du SNC 
     - Hyponatrémie                              - Intoxication au                  

                                                              CO 



OCHA : Physiopathologie 

     - Hypothèse vasogénique 

      - Hypothèse cytotoxique 

        Probablement associées 



OCHA : Facteurs intervenant dans la régulation  
              du DSC 

  Facteurs mécaniques: 
      Le DSC est constant entre 40 mmHg et 150mm Hg 
      de pression de perfusion. 

       Une hypotension  une vasodilatation 
       Une hypertension une vasoconstriction 

       L’hypoxie altère cette régulation  



OCHA : Facteurs intervenant dans la régulation du  
                DSC 

  Facteurs chimiques: 

      - la baisse de pO2 (<50mmHg) vasodilatation 
      - la baisse de pCO2  vasoconstriction 
      - l’augmentation de pCO2 vasodilatation 

  En hypoxie le résultat est un compromis. 
  Les mauvais répondeurs auront un DSC plus élevé  
  que les bons qui sont moins hypoxiques et plus  
  hypocapniques.  



OCHA : Physiopathologie 

Hypothèse vasogénique (œdème pericellulaire) 

          1    du DSC  ±     du volume sanguin cérébral 
            favorisée par la perturbation de l’autorégulation   

   cérébrale 

                une hypertension capillaire cérébrale. 



OCHA : Physiopathologie 
    Hypothèse vasogénique (œdème pericellulaire) 

 2 Augmentation de la perméabilité vasculaire par: 
                 -  rupture mécanique de l’endothélium 
                 -  libération de médiateurs, de radicaux libres 
                 -  rôle du facteur de croissance de l’endothélium 

  vasculaire (VEGF). Rôle des HIF (Hypoxia    
 Inducing factors) 

         - Rôle du NO. Induction de iNOS (Inducible NO             
synthetase)  

        -  ± Facteur génétique? 

            3  Rétention   hydrique 

Au total : rupture de la barrière hémato-encéphalique avec une  
extravasation vasculaire parfois même de GR (micro-hémorragies) 



OCHA : Physiopathologie 



Après 24h d’exposition 

WEST.J.B,SCHOENE R.B, LUKS.A., MILLEDGE.S.High Altitude Medecine and Physiology. CRC Press.2013 





OCHA : Physiopathologie 

    Hypothèse cytotoxique: œdème intra cellulaire 

      - Modification des gradients ioniques transmembranaires 
       (Ca++, Na+) par dépression de la synthèse d’ATP, 
       altération de la pompe Na/K 

        altération cellulaire. 
        activation des phospholipases, production d’acide  
       arachidonique puis d’écosanoides (prostacyclines, TxB2, 
       leucotriènes) 
        augmentation de la perméabilité vasculaire 
Accumulation d’eau,  diffusion de l’O2, l’hypoxie tissulaire 



 Du MAM à L’OCHA  

Plusieurs théories 

  1- Oedème débutant ± étirement de structures 
 sensible (méninges) 

 2- Vasodilatation±  du VSC sans œdème au 
 stade de  MAM et sans  de la PIC 

     Dans ces deux théories les pulsations artérielles  
suffisent à déclencher la douleur dans un système qui n’a 
plus de réserve de compliance  



 Du MAM à  OCHA 

3- Théorie de la compliance cérébrorachidienne  
“tight-fit hypothesis” 
Variable d’un sujet à l’autre , elle détermine la 
variation de PIC et donc la susceptibilité au MAM  

4- Rôle de l’activation du système trigémino-vasculaire  
due à l’hypoxie, la réponse inflammatoire  ou à la  
dilatation des sinus veineux dont les parois sont denses  
en inervation trigéminale  

        Expliquerait l’efficacité  des antiinflammatoires 





Rôle du retour veineux 

•  Rôle possible de la limitation du retour veineux (résistance
 veineuse à l’augmentation du flux artériel) 

•  Veines des sinus duraux dépourvus de média 
 => distensibles  

      riches en inervation trigéminale et sympathique 
 => douleurs à la distension 

Continuum MAM OCHA ??? avec selon la perturbation de
 l’outflow veineux 

 - Modérée => MAM 
 - Importante => Œdème vasogénique, rupture de la barrière HE
 et micro-hémorrhagies 





OCHA        Oedème cérébral de haute altitude 

La descente doit être décidée précocément, 
avant l’installaAon des troubles de conscience 

D’autant qu’il peuvent survenir très rapidement 

Contre indiquer une remontée en HA pendant plusieurs 
semaines. 



OCHA : Traitement curatif 

     - Descente précoce +++ 

     - Oxygénothérapie 

     - Caisson de recompression portable (bien que 
         non évalué et perte de contact avec le sujet) 

     - Corticoides: inhibent la dégradation de l’AA 
         administrés le plus tôt possible: 

 dexaméthasone:  
  Adulte: 8mmg puis 4mg/6h IV,IM,PO 
  Enfant: 0,15mg/Kg/dose 
 ou une dose équivalente d’un autre corticoide 

Wilderness Environ Med , Practice Guidelines for Altitude Illness: 25, S4-S14, 2014  



Caisson de recompression portable CERTEC 

- 220 mbar 
4,8 kg 



OCHA : Traitement curatif 

 - L’acétazolamide à forte dose pourrait diminuer la 
   secrétion de LCR et être associé aux corticoides si  
   la descente est impossible:  

  Adulte: Diamox® 250mg x 2/jour 
  Enfant: 2,5mg/Kg x 2/Jour  

 - Le furosémide peut diminuer le DSC mais risque  
    d’hypovolémie et d’hémoconcentration. 

Wilderness Environ Med , Practice Guidelines for Altitude Illness: 25, S4-S14, 2014  



OCHA : Traitement curatif 

         Si coma 

      - Ventilation  avec PEP , demi assis. 



OCHA : Traitement préventif 

– Dépistage des sujets à risque, mauvais répondeurs à 
l’hypoxie 

– Montée progressive en altitude 
– Eviter les exercices intenses en phase 

d’acclimatation 

éventuellement 
– Acétazolamide   

  Adulte :125mg x 2/j 
  Enfant : 2,5mg/Kg X 2/J sans dépasser 250mg/j 

– dexaméthazone 4mg / 6 heures (CI chez l’enfant) 

Wilderness Environ Med , Practice Guidelines for Altitude Illness: 25, S4-S14, 2014  



Prednisolone 5mg 

Dexamethasone 0.75mg 

Betamethasone 0.75mg 

Prednisolone 5mg 

Methilprednisolone 4mg 

Doses equivalentes des corticoïdes 



Corticoïdes 

Corticoïdes Doses équivalentes  
à 5 mgde Prednisone 

Spécialité Présentation Voie d’administration 

Dexamethasone 0,75 mg Dexamethasone* 
(génériques) 

Amp. 4 mg inject. IV - IM 

Decadron → cp à 0,5 mg PO 

Dectancyl → Cp à 0,5 mg  PO 

Methylprednisolone 4 mg Solumedrol → Flacon 20 mg 
Flacon 40 mg 

IVL - IM 

Medrol → cp sécables à 4 mg, 16 mg, 
 32 mg, 100 mg.  

PO 

Betaméhasone 0,75 mg Célestène → Cp 0,5 mg 
2 mg 

PO 

Célestène →  amp à 4 mg, 8 mg IV - IM 

Betnesol → Amp 4 mg IV - IM 

Prednisolone 5 mg  Solupred → Cp à 5 mg effervescents 
Cp à 20 mg effervescents 

Cp à 20 mg orodispersibles 

PO 

Prednisone 5 mg Cortancyl →  Cp à 1 mg, 5 mg, 20 mg PO 



Pour en savoir plus! 



 Du MAM à  OCHA 

5- L’hypothèse veineuse 
Limitation du débit veineux devant l’augmentation du débit artériel. 
La distension veineuse déclencherait les céphalées avant que l’oedème  
cérébral n’apparaisse. 

Wilson M.H., High Alt Med Biol Vol 15 (2) 2014:123-132 



DU M.A.M. A L ’O.C.H.A. 

Hypoxie → ⇑ D.S.C. → ⇑ V.S.C. 
               → ⇑ perméabilité BHE → ⇑ Œdème 
L’apparition de symptôme dépendant de la 
capacité d’absorber cette augmentation de volume 
sans augmentation de P.I.C. 
Donc de la compliance cérébro-rachidienne, 
fonction de l’équilibre entre production et 
résorption de LCR. 



Pourquoi, pour une même augmentation de 
volume, certains augmentent leur P.I.C. et 

d ’autres pas ? 

• Différence d’anatomie cranio rachidienne  
• Capacité à déplacer le LCR de la grande citerne 
vers le canal rachidien 
• Evolution de la taille du cerveau avec l ’âge 

? 
L. DUMONT, Ann. Franc. Anesth. Réa. ; 2003, 22:320-324 



L ’œdème cérébral dans le M.A.M. et 
l ’O.C.H.A. 

•  O.C.H.A. : Œdème à l ’IRM dans la substance 
blanche et surtout le corps calleux (1) 

•  M.A.M : Œdème débattu même en présence 
d’une augmentation du volume cérébral 
(+36ml après 48h à 4572m) au dépend 
essentiellement de la substance grise (densité 
capillaire la plus élevée) (2) 

(1) Hackett P.H., JAMA 1998 ; 280 : 1920-5 
(2) Morocz I.A., Exp. Neurol. 2001; 168:96-104 



VOLUME CEREBRAL ET PIC 

En H.A., le volume cérébral augmente mais 
la P.I.C. n ’augmente pas pour tous.  
Mesure de la P.I.C. difficile en HA ; 
cependant la pression du L.C.R. pourrait 
tripler à l ’exercice. 



69 



Wiillman.G., High Alt Med Biol, Vol15 (2), 2014:112-122 


