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Résumé 

La fréquence des séjours en altitude (pour le travail, les loisirs, les voyages en avion, ou en 

véhicule à moteur) justifie que soit posée la question de leur tolérance, en particulier chez des 

sujets porteurs de maladie respiratoire (préexistante). La baisse de la pression barométrique, 

les variations de densité de l’air et les variations de température en altitude sont responsables 

de modifications affectant la fonction respiratoire et l’oxygénation, et peuvent (i) soit 

compromettre la bonne tolérance à l’altitude, (ii) soit aggraver l’atteinte respiratoire ou rendre 

l’exercice physique plus difficile. Les maladies obstructives bronchiques sont associées à une 

dégradation des échanges gazeux, une augmentation des besoins ventilatoires, une 

augmentation des pressions de l’artère pulmonaire du fait de la vasoconstriction hypoxique, 

majorant la dyspnée et exposant à un risque accru de mauvaise tolérance à l’altitude. Les plus 

sévères doivent bénéficier d’une évaluation rigoureuse et certains tests sont proposés. Les 

sujets porteurs d’asthme intermittent léger ou modéré peuvent entreprendre des voyages à 

haute altitude s’ils sont contrôlés et ont un plan d’action rigoureux en cas d’exacerbation. Les 

affections cliniques à risque d’hypertension de l’artère pulmonaire (HTAP) et d’anomalies du 

contrôle chémoréflexe doivent être identifiées comme à risque.  

Mots clefs : maladies respiratoires, altitude, hypoxie 

 

 



 

Adaptation to altitude in respiratory diseases 

Summary 

The frequency of high-altitude sojourns (for work, leisure, air travel or during car/train 

journeys) justifies the question of their tolerance, especially in people with pre-existing 

respiratory disease. Reduced barometric pressure and abrupt variations in temperature and 

inhaled air density may be responsible for modifications affecting the respiratory system and, 

in fine, oxygenation. These modifications may compromise altitude tolerance, further worsen 

respiratory dysfunction and render physical exercise more difficult. In obstructive lung 

disease, altitude is associated with gas exchange impairment, increased ventilation at rest and 

during exercise and heightened pulmonary artery pressure through hypoxic vasoconstriction, 

all of which may worsen dyspnea and increase the risk of altitude intolerance (acute mountain 

sickness, AMS). The most severe patients require rigorous evaluation, and hypoxic testing can 

be proposed People with mild to moderate intermittent asthma can plan high altitude sojourns, 

provided that they remain under control at night and during exercise, and follow an adequate 

action plan in case of exacerbation. Respiratory disease patients with pulmonary artery 

hypertension (PAH) and chemoreflex control abnormalities need to be identified as at risk of 

altitude intolerance. 

Key words: respiratory disease, altitude, hypoxia 
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La réduction de pression barométrique est l’un des principaux responsables des effets 

physiologiques survenant en altitude. La baisse des pressions alvéolaires en oxygène (PAO2) 

et l’hypoxémie (baisse de la PaO2) qui en résulte, sont susceptibles de s’aggraver en cas de 

maladie respiratoire. Compte tenu de leur incidence, un nombre significatif de sujets porteurs 

de maladies respiratoires vont ainsi évoluer de façon temporaire ou permanente en altitudes, 

qu’il s’agisse d’altitudes moyennes (1000 à 2000 m), hautes (2000 – 5000 m), ou très hautes 

altitudes (> 5500m). Les voyages en avion (cabines pressurisées des avions à l’altitude 

croisière variant de 1450 à 2500 m maximum), mais également, le travail, les séjours 

touristiques (passages de cols à haute altitude, voies ferrées franchissant des massifs 

montagneux) exposent sur tous les continents des sujets atteints de maladies respiratoires à 

des altitudes parfois élevées. Dans le monde, on estime que 200 millions de touristes voyagent 

annuellement à des altitudes supérieures à 1500 m, dont un nombre forcément très significatif 

de sujets porteurs de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) ou porteurs de 

maladies respiratoires [1]   

La connaissance des changements environnementaux associés à l’altitude (baisse non 

linéaire de la pression barométrique à altitude croissante, baisse de la densité de l’air et de la 

température), ainsi que la connaissance des facteurs d’adaptation à l’altitude présents dans le 

système respiratoire et de contrôle de la ventilation du sujet sain, confèrent des clefs 

physiopathologiques d’analyse des risques de mal adaptation de sujets porteurs de maladies 

respiratoires lors de séjours en altitude. Cette analyse, bien qu’indirecte, reste importante car 

la littérature médicale reste relativement limitée sur le risque de développement de mal aigu 

des montagnes (MAM), œdème pulmonaire de haute altitude (OPHA) ou œdème cérébral de 

haute altitude (OCHA), de sujets porteurs de maladies respiratoires préexistantes. Certaines 

maladies respiratoires, notamment l’asthme, ou les maladies thromboemboliques pulmonaires 



avec coagulopathie, vont de leur côté pouvoir s’aggraver lors du séjour en altitude, justifiant 

certaines précautions. Le but de cette revue est de discuter les problèmes posés par 

l’exposition de sujets vivant en plaine avec une maladie respiratoire préexistante, lors de leur 

séjour en altitude, ainsi que des éléments physiopathologiques pouvant conduire à une 

intolérance à l’altitude ou une aggravation de la maladie, de proposer des précautions (allant 

de l’évaluation préalable à la prescription de divers traitements), et de discuter s’il existe un 

consensus quant aux informations à apporter sur les risques du séjour.   

Plusieurs maladies respiratoires et pathologies respiratoires au cours du sommeil vont 

présenter des spécificités lors d’expositions à des altitudes variées : (i) les maladies 

bronchiques obstructives, dont la physiopathologie associe des anomalies des rapports 

ventilation/perfusion (VA/Q) et des anomalies anatomiques ou fonctionnelles de la circulation 

pulmonaire, (ii) les sujets porteurs d’asthme (qui ont accès à la haute et, éventuellement, à la 

très haute altitude avec des précautions importantes à rappeler) (iii) les pathologies 

respiratoires au cours du sommeil, dont nous envisagerons l’éventuelle aggravation ou 

transformation lors d’expositions à l’altitude les plus légères ou modérées, de même que 

certaines spécificités des syndromes obésité / hypoventilation, (iv) et enfin, des maladies 

pulmonaires plus rares (HTAP, PID) qui peuvent – au moins en théorie – exposer à des 

accidents d’intolérance à l’altitude (MAM, OPHA ou OCHA) pour des niveaux d’altitude 

modérés, qui ont, de ce fait, servis de modèle d’étude à la physiopathologie de l’OPHA, et 

présentent à ce titre un intérêt particulier. 

Adaptation pour les sujets BPCO aux altitudes légères ou modérées. 

 Les principales modifications physiopathologiques pour des sujets BPCO exposés à 

l’altitude vont concerner (i) l’augmentation des besoins ventilatoires (ii) l’efficacité des 

échanges gazeux, (iii) les changements de performance à l’exercice en altitude, et (iv) 



l’existence de modifications de la circulation pulmonaire (hypertension pulmonaire légère à 

modérée). Ces sont les éléments qui justifient l’évaluation qui est faite chez ces sujets avant 

un séjour en altitude. 

L’augmentation de ventilation est le premier élément lors de l’arrivée en altitude définissant 

la réponse ventilatoire hypoxie (HVR). Bien que faible quantitativement (augmentation de 

7 ± 0,3 L à 11,8 ± 0,5 L à 3100 m dans l’étude de Basu CK et coll. [2] réalisée chez des sujets 

sains), pour certains sujets BPCO porteurs d’obstruction sévère (ceux dont la ventilation 

maximale est fortement limitée du fait des contraintes de la mécanique ventilatoire [3]), 

l’hyperpnée chémoréflexe peut conduire à ventiler une fraction élevée de la ventilation 

maximale disponible. Ceci est associé à un inconfort respiratoire, par augmentation du travail 

inspiratoire, et une augmentation de l’effort des muscles inspiratoires [4].   

Le retentissement de l’altitude sur l’oxygénation artérielle des sujets BPCO peut être, 

plus importante que celui survenant chez des sujets sains. Ceci est lié à l’inhomogénéité des 

rapports ventilation/perfusion [5]. On peut faire l’hypothèse, que s’il existe de nombreuses 

zones à bas rapport ventilation/perfusion (VA/Q, zones perfusées non/ou mal ventilées, effets 

shunts) ces profils vont être associées à une augmentation plus significative de l’hypoxémie 

pour une même l’altitude. L’évolution est cependant variable du fait des modifications de la 

résistance des voies aériennes (baisse de la densité de l’air), avec amélioration de la 

ventilation alvéolaire (VA). Les rapports VA/Q de sujets BPCO en altitude sont ainsi 

candidats à des modifications à la fois sur le versant alvéolaire (amélioration de VA) et de 

l’adaptation de la perfusion (vasoconstriction hypoxique) dans ces zones (phénomène local). 

Cependant, si l’étude des déséquilibres VA/Q a été réalisée chez des individus sains et en 

bonne condition physique [6], il n’existe pas, à notre connaissance, d’étude spécifique des 

modifications VA/Q en altitude de sujets BPCO.  



L’étude des variations des gaz du sang de sujets BPCO en situation réelle d’altitude sont 

rares. Une première étude [7] a pointé l’ordre de grandeur, mais aussi la dynamique des 

variations gazométriques de sujets BPCO au repos, lors d’adaptation à court terme, en 

situation d’altitude réelle (1920 m). Dans les trois premières heures, la PaO2 moyenne chute 

de 66 à 51,5 mm Hg, malgré l’hyperventilation (la PaCO2 chute de 37,8 à 33,9 mm Hg en 

moyenne), avec ré ascension modeste à 54,5 mm Hg les trois jours suivants. La tolérance 

clinique est bonne en dehors d’une fatigabilité et d’insomnies accrues et d’un épisode unique 

de céphalées à l’exercice. Des données récentes obtenue lors d’une étude contrôlée 

randomisée [8] ont permis de préciser les effets d’une exposition à une altitude modérée 

(<3000m). Dans cette étude, les sujets étaient répartis en 4 groupes, exposés à trois niveaux 

d’altitude dont l’ordre était tiré au sort : Zürich (490 m, altitude de référence), le village de 

Davos (1600 m), et le haut de la station atteint en téléphérique (2600 m). Les PaO2 médianes 

au repos étaient (Médiane ; Q1 ; Q3) de 9,0 (8,4; 9,4) kPa, à Zürich, de 8,1 kPa (7,5; 8,6) à 

1650 m, et de  6,8 (6,3; 7,4) kPa à 2590 m respectivement. Un quart des sujets aux plus hautes 

altitudes (2600 m) ont eu des phénomènes cliniques d’intolérance, avec nécessité d’avoir de 

l’oxygène, ou de redescendre. Ceci confirme un ordre de grandeur de baisse de la PaO2 de 1,5 

kPa, environ 10 mm Hg, au voisinage de 2500 m, la répartition aléatoire de l’ordre des 

expositions à ces altitudes (et donc de durée des séjours préalables ayant pu avoir valeur 

d’adaptation) permettant de limiter, pour une part, les biais de durée d’exposition à ces 

altitudes 

Contrairement aux variations gazométriques en situation réelle d’altitude, il existe un assez 

grand nombre d’études en situation d’hypoxie simulée (hypoxie normobarique) autour de la 

question des voyages en avion sur ligne commerciale des sujets BPCO et insuffisants 

respiratoires chroniques. La problématique des voyages en avion a été envisagée en détail 

dans une conférence d’experts organisée sous l’égide de la Société de Pneumologie de Langue 



Française (SPLF), de la Société belge de Pathologie Respiratoire et de Médecine des 

Voyages, et publiée dans la Revue des Maladies Respiratoires en  2007 [9]. L’altitude 

correspondant à la pressurisation des cabines, varie de 1450 à 2500 m. Diverses équations 

(résumées dans la réf. [10]) ont été proposées pour estimer la pression partielle en O2 atteinte 

en vol en fonction de la PaO2 au sol, parfois tenant compte des anomalies fonctionnelles 

(VEMS et/ou DLCO). Mieux, une estimation de la PaO2 en vol lors d’exposition à l’hypoxie 

simulée (hypoxie normobarique) a été proposée, et un critère de Pa02 supérieure à 50 mmHg 

et une SpO2 supérieure à 85%, pour une altitude équivalente à 2500 m, a été proposé dans ce 

cadre, pour dispenser d’un apport d’oxygène complémentaire en vol [9]. Bien qu’il n’y ait pas 

de base expérimentale pour justifier du niveau d’oxygénation sanguine associée à la bonne 

tolérance clinique sans oxygène en vol, ce niveau de PaO2 et de SpO2 fait consensus dans les 

différentes recommandations [9,11,12]. Le niveau d’atteinte en dessous duquel un test formel 

est recommandé se situe à un niveau d’obstruction défini par le Volume Expiratoire Maximal 

Seconde (VEMS) en dessous de 1,5 L ou 30% de la valeur prédite), et en dessous de 50% de 

la valeur prédite pour les paramètres de diffusion, DLCO et KCO [12]. Les recommandations 

sont donc de réaliser un test en hypoxie simulée (‘fit to flight’ test : 20 minutes d’exposition à 

0,15 de FiO2) aux sujets dits ‘à risque’ : c’est-à-dire présentant une hypoxémie de repos en 

plaine, ou un trouble ventilatoire obstructif sévère (VEMS < 1,5 L) ou une atteinte de la 

diffusion importants (<50% de la valeur prédite). La notion selon laquelle un test de marche 

sur 6 minutes TM6 avec désaturation prédit également les sujets à risque en situation 

d’hypoxie n’est pas validée [12], mais ce test complète les recommandations d’utilisation de 

l’oxygénothérapie au cours du vol pour les cas ‘limites’ : PaO2 de 7,3 à 6,7 kPa – 60 à 50 mm 

Hg – en hypoxie simulée (11). La prescription d’oxygénothérapie au cours de l’exposition à 

court terme à 2500 m, au débit habituel de 2 à 4 L/min, est efficace à maintenir un niveau 

d’oxygénation correcte au cours du vol. Il faut souligner que les sujets testés dans la majorité 



des études initiales [13] étaient des sujets dont le VEMS moyen est de 1 L – 1,5 L, mais non 

hypercapniques. Une certaine prudence sur les débits utilisés chez les sujets hypercapniques, 

ainsi que la bonne tolérance chez des sujets exposés à plus long terme (vols long courrier) 

reste de mise. 

Concernant les effets de l’altitude modérée (<3000m) sur la capacité à l’effort de 

sujets BPCO, des données récentes ont été obtenues à altitude croissante, en évitant les biais 

liés aux écarts de durée d’exposition. Ainsi dans une première étude [1], conduite chez 31 

patients BPCO des deux sexes de VEMS moyen à 56% de la valeur prédite, le temps 

d’endurance (temps limite) à 60% de la Pmax a été réduit de 50% à 2590 m d’altitude (Davos) 

par comparaison à l’altitude de Zürich (490m), avec, bien sûr, une diminution de la SpO2, et 

une augmentation de la réponse ventilatoire à iso-temps d’effort. Toujours dans un design à 

trois niveaux d’altitude dont l’ordre est tiré au sort (4 groupes mélangeant les altitudes dans 

un ordre différent, tiré au sort [13]), le TM6 ainsi que les modifications de la fonction 

ventilatoire et de la diffusion (DLCO - KCO, qui peuvent être affectées du fait de la 

vasoconstriction hypoxique) ont été étudiés. Chez ces 40 sujets de VEMS moyen à 57% de la 

prédite, le TM6 chute de 40 m au premier et second jour de l’exposition à 2600 m d’altitude 

(J1 : 41m, J2 : 40 m), et de 22 m à 1650 m. Le VO2 pic chute de 7% à 1650 m. Les variations de 

la fonction cardiaque entre Zurich et la première nuit à Davos Jakobshorn (haut du 

téléphérique, 2590 m) a montré des augmentations significatives de gradient de pression 

trans-tricuspidienne de 7,5 mmHg, avec une diminution de la surface d’éjection du ventricule 

droit, et une plus grande prévalence des dysfonctions diastoliques du VG, sans corrélat 

clinique (pas d’intolérance à ce stade) [14].  Durant leur séjour à haute altitude, la première 

nuit a été enregistrée chez ces sujets BPCO exposés à des altitudes de 490, 1650 et 2650 m, 

respectivement. Du fait de l’hypoxémie (voir ci-dessus), une majorité ont développé des 

apnées centrales avec des IAH significatifs (IAH à 22/h à 1650, et à 55/h à 2590 m), avec une 



altération légère de la structure du sommeil, une insomnie et une légère impression d’être 

moins alerte en altitude. Il existe également une instabilité posturale qui n’est pas prévenue 

par la dexaméthasone [15], de même que la dexaméthasone ne prévient pas les phénomènes 

d’intolérance clinique à altitude modérée de sujets BPCO.   

Dernier point, les sujets BPCO sévères avec hypoxémie de repos développent 

fréquemment une HTAP secondaire [16, 17]. Comme indiqué dans la section « maladies 

rares et altitude » de cette revue, l’exposition à l’altitude de tels sujets les met à risque de 

développer un OPHA ou une défaillance cardiaque droite lors de l’exposition à l’altitude. 

L’hypoxie alvéolaire associée à l’altitude promeut en effet, du fait de la vasoconstriction 

hypoxique, une élévation de la pression de l’artère pulmonaire (Ppa). Bien qu’il n’existe 

aucune étude sur la tolérance de l’exposition à l’altitude de sujets BPCO avec hypertension de 

l’artère pulmonaire (HTAP groupe III), il est logique de suggérer que les risques d’OPHA et 

d’insuffisance ventriculaire droite (IVD) en altitude sont supérieurs chez ces sujets. 

Asthme et altitude 

De longue date, un intérêt pour la vie en altitude a accompagné la problématique des sujets 

asthmatiques en montrant une amélioration des symptômes d’asthme ou du contrôle de 

l’asthme chez des sujets résidant à moyenne altitude [18, 19]. Il existe une abondante 

littérature sur l’impact de la réduction de la pression allergénique aux acariens en altitude, son 

impact immunopathologique entraînant une baisse de l’activation lymphocytaire, du 

recrutement des éosinophiles, de la production d’IgE spécifiques, et de la baisse du nombre de 

tests cutanés allergologiques positifs [13]. Ces modifications de la réponse immune sont 

associées à une baisse de l’hyperréactivité bronchique (HRB) observable chez des enfants 

exposés à des séjours de plusieurs mois à moyenne altitude, mais également à une 

amélioration du VEMS, et de la qualité de vie [13].  Les études sur les liens entre pollution, 



altitude et santé suggèrent une exposition supérieure à la pollution à basse altitude, et une 

détérioration de certains paramètres santé en association [20]. Au total, dans le cadre d’études 

à grande échelle sur la prévalence de l’asthme et de l’allergie dans un grand nombre de villes 

à travers le monde (56 centres internationaux de l’étude ISAAC phase 1), il apparaît que 

Lhassa (ville située à 3650 m d’altitude) reste la ville au monde dans laquelle la prévalence de 

l’asthme et de l’allergie sont les plus bas [21]. Cette étude suggérait, de façon intéressante, 

qu’en dehors des facteurs environnementaux probablement favorables, la faible prévalence de 

l’asthme à Lhassa, était en partie d’origine génétique. En effet, la prévalence était très 

significativement plus élevée chez les Huan, d’origine chinoise (dont le temps de résidence 

moyen au Tibet dans les années 1990 était de l’ordre de 10 ans), que chez les Tibétains dont 

l’origine est sans doute millénaire, avec des prévalences intermédiaires chez les Huoï (dont le 

peuplement au Tibet est estimé à 200 ans environ). La façon dont ces données de sujets 

résidant en altitude s’appliquent aux sujets vivant en plaine qui vont séjourner 

temporairement à haute altitude est bien entendu tout à fait discutable [13] et l’environnement 

en altitude doit être considéré selon la région du monde.  

Dans le cadre de la pratique de l’alpinisme, il est généralement admis, au moins 

jusqu’à une altitude de 5000 m, qu’un sujet asthmatique correctement traité et contrôlé et dont 

la fonction respiratoire est normale ne présente pas d’anomalie importante des rapports VA/Q 

susceptible d’augmenter la désaturation en oxy-hémoglobine lors de l’exposition à l’altitude. 

Il ne devrait pas moins bien tolérer l’altitude en tant que telle. Cependant, l’air est très froid en 

très haute altitude (estimations au voisinage de -40°C au sommet de l’Everest, en moyenne 

avec de grandes variations, autour de – 15 °C en haut du Mont Blanc), et on sait le rôle 

promoteur d’inflammation muqueuse que comporte la réalisation d’exercices répétés à des 

températures très froides [22]. Le rôle du froid dans les mécanismes de bronchoconstriction 

induit, en augmentant la déshydratation des voies aériennes associée à la transformation de 



l’air atmosphérique aux conditions alvéolaires (37°C, 100% humidité) par l’exercice sont bien 

établis [23, 24] et la haute altitude, par ce biais, est un milieu fortement asthmogène. D’autres 

facteurs sont plus favorables, comme la densité de l’air qui passe de 1,29 g.L-1 aet diminue de 

moitié à 5500 m (estimation à 0,645 g.L-1) [13]. Il n’est cependant pas acquis que les effets de 

cette diminution de densité aient un effet clinique significatif en cas de bronchoconstriction, 

notamment si on compare avec l’efficacité controversée dans l’asthme aigu grave de 

mélanges d’hélium 80% et d’oxygène 20% (densité de mélanges hélium 80% – et oxygène 

20% évaluée à  0,428 g.L-1). Dans ces essais conduits dans l’asthme aigu grave, l’hélium n’a 

pas toujours un effet spectaculaire malgré des résistances des voies aériennes très élevées 

[13]. En dehors des effets sur les résistances des voies aériennes, le rôle de l’hypoxie dans la 

modulation de l’HRB (parfois augmentée parfois diminuée, [25]) a été discuté. Le rôle de 

l’hypocapnie comme facteur bronchonstricteur ou de promotion de l’ HRB est par contre bien 

connu des cliniciens (l’hyperventilation intense/répétée en soi peut simuler un asthme en étant 

associée à la perception de sibilances) et retrouvée dans les études physiopathologiques des 

effets de l’hypocapnie, à la fois chez les sujets sains [26], et chez des sujets asthmatiques [27]. 

Les recommandations pour l’accompagnement des sujets asthmatiques face à l’altitude 

sont que les sujets porteurs d’asthme intermittent léger à modéré peuvent monter, sans 

inconvénient, à des altitudes élevées (5000m) [13]. Il est bien entendu souhaitable de 

poursuivre la thérapeutique habituelle et de prévoir un plan d’action adapté en cas 

d’exacerbation. Toute protection contre l’environnement froid ou venté doit être encouragée, 

qu’il s’agisse de protection du visage (réflexe bronchoconstricteurs d’origine trigéminale) ou 

de tentative de réchauffement de l’air inspiré à partir de transferts thermiques de l’air expiré. 

En raison de l’absence de facilités de sécurité médicale dans de nombreuses régions isolées du 

monde, les sujets à risque d’hospitalisation devraient renoncer à des projets en très haute 

altitude du fait des conditions climatiques qui y sont associées.  



Voyage en altitude, syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) et autres 

troubles de la ventilation en lien avec le sommeil 

Le nombre de sujets porteurs d’apnées du sommeil voyageant en altitude pour leur travail ou 

leurs loisirs est potentiellement élevé et, de fait, contraste avec le peu d’expérience rapportée, 

et la difficulté de trouver de grandes séries dans la littérature. Ceci tient aux difficultés des 

enregistrements polysomnographiques.  

Une des questions qui se pose est de savoir si les éléments qui ont pu être étudiés sur le 

sommeil d’individus sains en altitude est pertinent quant aux conseils et précautions pour des 

sujets porteurs d’apnées obstructives du sommeil vivant en plaine, lors de leur séjour en 

altitude ? Au plan physiopathologique, dans le SAOS en altitude, divers facteurs sont 

susceptibles d’influer sur le profil de ventilation et de désaturation par rapport à la situation en 

plaine. La baisse de densité de l’air est favorable en diminuant le profil d’augmentation 

exponentielle des résistances au cours des apnées [28]. Ce facteur est cependant contrebalancé 

par la baisse de la pression alvéolaire d’oxygène entraînant une majoration de la désaturation 

oxy-hémoglobinique en réponse aux apnées, avec un rôle possible dans les maladaptations 

cliniques à l’altitude (MAM, OPHA, OCHA) ? L’idée d’un lien entre indices de désaturation 

(SpO2 moyenne par exemple) et tolérance à l’altitude a été étudié chez des sujets sains 

sensibles au mal des montagnes [29]. Chez ces sujets non apnéiques obstructifs ou centraux 

en plaine (polysomnographie en normoxie au niveau de la mer normale), les sujets présentant 

une désaturation artérielle en oxygène profonde en altitude simulée, du fait d’une réponse 

ventilatoire à l’hypoxie faible, ont un score de MAM plus élevé que leurs collègues ayant une 

désaturation plus légère (mais oscillante, suggérant des apnées nombreuses) associée à une 

réponse ventilatoire plus intense [29, 30]. L’étude des polysomnographies en hypoxie simulée 

fait apparaitre un SAS central (IAH moyen 33,4 ± 24,8 (vs. 18,2 ± 18,1) évènements / h dans 

le groupe ayant un score de MAM faible (vs. élevé), ce qui est cohérent avec l’hypothèse que 



les sujets avec score de MAM faible soient hypocapniques, mais introduit l’idée que le SAS 

central (par hyperventilation hypoxique) est non pas ‘aggravant’ mais ‘protecteur’ pour le 

risque de maladaptation (ce qui est protecteur pourrait être une moindre désoxygénation 

artérielle en oxygène la nuit) [30]. Dans le cas d’un sujet avec SAOS, la situation est 

différente des sujets sains lors de l’exposition en altitude. L’aggravation du SAOS en altitude 

a été bien documentée dans l’étude du groupe de Zürich [29]. L’exposition, même à des 

altitudes modérées (dans cette étude 490, 1860 et 2590 m) de patients SAOS non traités par 

leur appareillage en pression positive continue (PPC), aggrave l’hypoxémie (SpO2 médiane 

plus basse au cours de la nuit), augmente les anomalies respiratoires au cours du sommeil 

avec, en particulier, un grand nombre d’apnée/hypopnées centrales, ce, de façon identique au 

sujet sain. Ces éléments ont des conséquences cognitives (telles que reflétées par la baisse de 

performance à un simulateur de conduite [29]. Ceci incite à proposer, chaque fois que 

possible, l’utilisation de la PPC lors de la pratique de la montagne lors de séjours prolongés 

au-delà de quelques heures, ou jours. La contrainte est bien entendu le fonctionnement 

électrique de ces dispositifs. A l’inverse, il n’y a pas de seuil connu de durée d’interruption de 

la PPC (trekkings, difficultés d’utilisation en refuge), au cours de laquelle une 

symptomatologie de réapparition d’une somnolence diurne excessive, d’une fatigue, ou pire 

encore, de risques de mal adaptation à l’altitude, seraient aggravés. Une intéressante 

vérification du fonctionnement des auto-PPC à haute altitude (en l’occurrence à l’altitude de 

certains hébergements à La Paz, lors du Rallye Paris Dakar en Amérique du Sud) a été 

réalisée récemment [31]. La turbine tourne suffisamment vite pour établir des pressions 

efficaces sus-atmosphérique sur place, jusqu’à des altitudes largement au-dessus (3960 m) des 

recommandations des fabricants (2500 m), et l’enregistrement polygraphique sous PPC de ce 

sujet montre un 95° percentile de pression identique à celui du niveau de la mer (même 

efficacité sur l’obstruction des voies aériennes) et fait émerger un SAS central (IAH résiduel 



aux environs de 40/h). L’apparition, lors de l’application d’une PPC à un sujet porteur d’un 

SAOS d’un SAS central en altitude est possible, avec des temps prolongés de respiration 

périodique. L’utilisation conjointe d’acétazolamide les réduit [32]. Les syndromes obésité – 

hypoventilation (association d’une obésité et hypoventilation alvéolaire diurne, avec 

désaturations nocturnes typiques ou non d’apnées obstructives) présentent un risque 

particulier lors d’exposition en altitude [13]. Ce phénotype de sujets obèses présente plus 

facilement des hypertensions de l’artère pulmonaire et sont à risque de décompensation 

cardiaque [33]. L’exposition de ces sujets porteurs d’obésité hypoventilation à l’altitude 

simulée de 3658 m dans une chambre hypoxique [34] est associée à un score de Lake Louise 

[35] plus élevé pour ces sujets comparativement à des sujets normopondérés. Après 24 heures, 

78% de ces sujets ont un score de Lake Louise supérieure à 4, contre 40% seulement des 

sujets sains. Les recommandations pour cette population est donc celle d’une extrême 

prudence lors des voyages en altitude, en tout cas de conseiller une bonne oxygénation 

nocturne (support ventilatoire adapté) et diurne, et d’associer une prophylaxie du mal des 

montagnes par acétazolamide [13]. 

Maladies pulmonaires rares et altitude  

1- Les maladies vasculaires pulmonaires : Il n’y a pas d’étude systématique examinant 

des données de patients porteurs d’HTAP en altitude [13]. Cependant, les éléments 

physiopathologiques de compréhension actuelle de l’OPHA (‘stress failure’ que l’on 

peut traduire par ‘rupture de stress’ des capillaires pulmonaires – du fait de 

l’hyperpression de certains territoires capillaires) fracture de stress’ des capillaires 

pulmonaires) convainquent facilement du risque auquel ces sujets font face lors 

d’exposition à l’altitude. Certaines maladies associées à une réduction du lit capillaire 

pulmonaire ont, en effet, eu un intérêt physiopathologique particulier dans la 

compréhension de l’OPHA. Ces affections sont associées à un risque accru d’OPHA à 



des altitudes considérées comme modérées (<3000 m). Initialement, certaines 

agénésies unilatérales de l’artère pulmonaire [36,37] ou de médiastinite 

granulomateuse engainant les vaisseaux [38] ont été révélées par leur sensibilité à 

l’OPHA, de même que des situations cliniques d’embolie pulmonaire, d’hypertension 

pulmonaire induit par les anorexigènes, et de syndrome de Down [13]. Il a été proposé 

que lorsque la vasoconstriction hypoxique liée à la réduction des pressions alvéolaires 

d’altitude s’opère dans un lit capillaire moins distensible et recrutable que la 

circulation pulmonaire normale, ceci conduit à une élévation de la pression artérielle 

pulmonaire (au moins dans certains territoires) et favorise la rupture de stress des 

capillaires pulmonaires. Ce mécanisme de rupture des capillaires pulmonaires, 

initialement proposé chez l’animal [39], a ainsi trouvé un corrélat clinique pertinent 

chez l’homme en altitude. Il n’existe pas de seuil d’élévation de la pression de l’artère 

pulmonaire (PAP) au repos au-dessus duquel, il existerait un risque majoré d’OPHA 

en altitude, et il existe probablement un continuum de risque constitué par le niveau 

basal des résistances artérielles pulmonaires, la vasoréactivité artérielle pulmonaire à 

l’hypoxie, et la vitesse et l’amplitude d’ascension [13]. Les maladies 

thromboemboliques veineuses et artérielles et leur risque de récidive lors de 

l’exposition en altitude en cas de thrombophilie ne sont pas discutés dans le cadre de 

la présente revue.  

 

2- La mucoviscidose : 

L’augmentation de l’espérance de vie des sujets porteurs de mucoviscidose les rend 

particulièrement candidats, en tant que sujets jeunes, à pouvoir se poser la question de 

la tolérance à l’hypoxie, du fait de leur travail ou de leurs loisirs et voyages. La 

principale préoccupation est de savoir dans quelle mesure l’hypoxémie peut être 



majorée chez des sujets porteurs de mucoviscidose lors de leurs voyages en altitude 

modérée (2000-3000 m). Il n’y a pas de doute que certains des sujets notamment les 

plus sévères puissent atteindre des valeurs proches du seuil d’oxygénation considéré 

comme minimal pour une bonne tolérance lors des voyages en avion (PaO2 à 6,7 kPa, 

50 mm Hg [40, 41]. L’impact clinique de cette altération de l’oxygénation n’est pas 

connu, et le fait qu’elle compromette ou non une bonne tolérance à une hypoxie de 

plus longue durée que celle appliquée au cours des études ci-dessus (laquelle était 

bonne chez ces sujets jeunes) n’est pas connue avec certitude [13]. Néanmoins, même 

si une forme de tolérance à l’altitude peut exister dans la mucoviscidose [13], 

comparable ou non à une acclimatation, il y a lieu de garder en mémoire certains cas 

cliniques de décompensation de cœur pulmonaire chronique après séjours en 

montagne [42] et de garder une attention clinique lors d’expositions de plusieurs jours.  

 

3- Autres maladies respiratoires : 

Plusieurs autres maladies du système respiratoire ou du système de contrôle de la 

ventilation peuvent rendre nécessaire des conseils sur leur séjour en altitude. Pour 

l’ensemble de ces affections, il n’y a pratiquement pas d’études directes de leur 

tolérance à l’altitude, et ce n’est que le raisonnement physiopathologique appliqué à 

chacune de ces affections, qui peut guider certaines recommandations [13]. Ainsi, les 

sujets porteurs de cyphoscolioses graves et dont le risque d’HTAP n’est pas nul au 

repos doivent-ils bénéficier de procédures (i) de dépistage de l’HTAP au niveau de la 

mer, (ii) de recommandations de ventilation non invasive comme moyen d’améliorer 

l’oxygénation nocturne, voire de la prescription de calcium-bloqueurs comme la 

nifédipine pour diminuer la vasoréactivité pulmonaire en prévention du risque 

d’OPHA. Cette position reste un avis d’expert [13] comme beaucoup de 



recommandations sur l’altitude. La présence d’anomalies de la sensibilité 

chémoréflexe hypoxique, tels qu’observés après chirurgie carotidienne, exposent 

également à un risque accru et devraient être dépistés. Il est logique également de 

contre-indiquer les séjours en altitude dans le syndrome d’Ondine du fait, là aussi, 

d’un déficit de réponse ventilatoire à l’hypoxie, et, s’ils ne peuvent être évités, de 

s’assurer qu’une prévention des épisodes d’hypoventilation nocturne peut être assurée, 

et que le dépistage totalement efficace des apnées centrales est également assuré. Les 

maladies neuro-musculaires à expression respiratoire doivent également, comme les 

pathologies respiratoires au cours du sommeil et les syndromes obésité-

hypoventilation bénéficier de dépistage des anomalies respiratoires au cours du 

sommeil, bénéficier de l’aide d’une ventilation non invasive adaptée selon leur 

retentissement, lors du séjour, et que soit assurée une prévention active des apnées 

centrales induites par une ventilation excessive. Les pathologies interstitielles 

pulmonaires sont celles pour lesquelles les renseignements sont les plus rares sur la 

tolérance à l’altitude [13]. Les données sur les modifications gazométriques lors 

d’exposition à une altitude simulée sont rares, et il faut naturellement se méfier des 

situations comportant une pathologie interstitielle et une HTAP. Des recommandations 

voisines de celles appliquées aux sujets BPCO lors des voyages à altitude modérée 

(2500m, FiO2 à 15%) lors des tests ‘fit to flight’ peuvent être appliquées, avec 

utilisation d’oxygène additionnel à un débit de 2 à 4 L/min le cas échéant. 

En conclusion, la fréquence et l’amélioration du pronostic de nombreuses maladies 

respiratoires justifie que soit précisée pour des profils de patients de plus en plus précis la 

question de leur tolérance à l’altitude. Sans être en situation d’appliquer des recommandations 

fondées sur des études de tolérance menées en situations réelles, le raisonnement 

physiopathologique sur les déficiences associées à ces maladies concernant la circulation 



pulmonaire et le contrôle de la ventilation sont les meilleures aides pour conseiller les patients 

porteurs de maladies respiratoires lors de leur séjour en altitude. Des connaissances sur 

l’adaptation en altitude sont également nécessaires pour mieux définir le risque en fonction du 

profil d’exposition. Pour les pathologies obstructives bronchiques, seuls les malades porteurs 

d’obstruction sévère et/ou à risque d’HTAP devraient bénéficier des tests visant à étudier 

l’oxygénation lors de l’hypoxie simulée. Les problèmes posés par la résidence permanente en 

haute altitude et l’effet des contraintes que fait peser l’environnement à ces altitudes (habitat 

confiné mal aéré pour lutter contre le froid, émissions de contenus particulaires par le 

chauffage au bois ou autre, …) sont un sujet émergent de la pathologie respiratoire dans le 

monde [43].  
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