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STRESZCZENIE

Znaczne zainteresowanie w ostatnich latach sportami
gorskimi, w tym alpinizmem, przez popularyzacje tych spor-
tow, ogodlng dostepnosé szkolen i fachowej literatury posta-
wita nowe pytania przed medycyng Srodowiskowg i gorskg
- czy alpinizm jest szkodliwy dla zdrowia. Z uwagi na wa-
runki jakie panuja w Srodowisku wysokogorskim tj. obni-
zone ci$nienie atmosferyczne prowadzace do rozwoju hipo-
ksji hipobarycznej, ekstremalnie ciezki wysitek fizyczny,
wzmozone promieniowanie UV, brak dostepu do Swiezej
zZywnosci oraz stres psychiczny. Zasadng miara szkodliwosci
tych warunkow jest okreslenie wzrostu poziomu stresu oksy-
dacyjnego. Srodowisko wysokogorskie moze oddziatywaé
bodZcowo na enzymatyczny uktad antyoksydacyjny lecz w
szczegblnych sytuacjach moze przewyzsza¢ jego mozliwosci
przy jednoczesnym zuzyciu antyoksydantow niskoczastecz-
kowych czego konsekwencja jest wzmozona generacja reak-
tywnych form tlenu (RFT). Ta sytuacja jest okre§lana mia-
nem stresu oksydacyjnego. Gwattowne i niekontrolowane
namnazanie reaktywnych form tlenu prowadzi do wielu nie-
korzystnych przemian prowadzacych do ponad przecietnej
ilosci uszkodzen lipidowych struktur btony komoérkowej
(peroksydacji), biatek (denaturacja) oraz kwaséw nukleino-
wych. Sytuacja taka w obrebie organizmu ludzkiego nie
moze wystapic bez nastepczych konsekwencji ogélno ustro-
jowych. Tym wtasnie jest ttumaczone zte samopoczucie po
powrocie z wysokosci oraz wyrazne obnizenie wydolnosci
fizycznej. Dodatkowo jest wysuwana teoria jako by to wzrost
poziomu stresu oksydacyjnego byt jednym z czynnikéw od-
powiedzialnych za rozwo6j ostrej choroby wysokogorskiej
(ang. acute moutain sickness — AMS). Stwierdzenie to jednak
wymaga dalszych badan poniewaz aktualnie dostepne pis-
miennictwo na ten temat nie jest jednoznaczne, a artykut
ten dotyczy przyczyn rozwoju stresu oksydacyjnego w gorach
wysokich oraz jego skutkow.

Stowa kluczowe: stres oksydacyjny, srodowisko wyso-
kogorskie, niedotlenienie

ABSTRACT

In the recent years there has been considerable interest
in mountain sports, including mountaineering, owing to
the general availability of climbing clothing and equipment
as well trainings and professional literature. This raised
a new question for the environmental and mountain medi-
cine: Is mountaineering harmful to health? Potential hazards
include the conditions existing in the alpine environment,
i.e. lower atmospheric pressure leading to the development
of hypobaric hypoxia, extreme physical effort, increased
UV radiation, lack of access to fresh food, and mental stress.
A reasonable measure of harmfulness of these factors is to
determine the increase in the level of oxidative stress. Alpine
environment can stimulate the antioxidant enzyme system
but under specific circumstances it may exceed its capabili-
ties with simultaneous consumption of low-molecular an-
tioxidants resulting in increased generation of reactive oxy-
gen species (ROS). This situation is referred to as oxidative
stress. Rapid and uncontrolled proliferation of reactive oxy-
gen species leads to a number of adverse changes, resulting
in the above-average damage to the lipid structures of cell
membranes (peroxidation), proteins (denaturation), and nu-
cleic acids. Such situation within the human body cannot
take place without resultant systemic consequences. This
explains the malaise of people returning from high altitude
and a marked decrease in their physical fitness. In addition,
a theory is put forward that the increase in the level of ox-
idative stress is one of the factors responsible for the onset
of acute mountain sickness (AMS). However, such statement
requires further investigation because the currently available
literature is inconclusive. This article presents the causes and
effects of development of oxidative stress in the high moun-
tains.
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WSTEP

W ostatnich latach mozna zaobserwowac wyrazny
wzrost zainteresowania sportami gérskim, a w naszym
kraju coraz czesciej za kierunek wyjazdow gorskich
obierane sa Alpy, a szczegblnym zainteresowaniem
cieszg sie alpejskie czterotysieczniki.

Ostatnim zdobytym alpejskim czterotysiecznikiem
byt Matterhorn, a od chwili jego zdobycia zaczat roz-
wijac sie wspotczesny alpinizm. O postepie, jaki do-
konat si¢ w we wspotczesnym alpinizmie niech swiad-
czy fakt, ze pierwsze zdobycie tej gory 14 lipca 1865
byto dokonane przez siedmioosobowy zespot pod kie-
rownictwem Edwarda Whympera i trwat trzy dni. Do-
datkowo owo pierwsze zdobycie byto okupione Smier-
cig czterech wspottowarzyszy Whympera. W 2009
Szwajcar Uli Steck przeszedt pétnocng Sciane Matter-
hornu w 1 godzine i 56 minut do tego bez asekuracji
(tzw. solo). A sam Matterhorn jako wcigz jeden z naj-
trudniejszych alpejskich czterotysiecznikow, jest co
roku zdobywany przez dziesiatki, a przy dobrych wa-
runkach nawet setki os6b pomimo, ze w roku 1800
angielscy alpinisci stwierdzili po nieudanej probie, ze
gora ta jest absolutnie nie do zdobycia. Postep ten jest
mozliwy dzieki dostepnosci ultra lekkiego i niezwykle
wytrzymatego sprzetu wspinaczkowego oraz odziezy
o niskiej wadze i wysokich parametrach wodo i wiat-
roodpornych. Nie bez znaczenia sg oczywiscie szkole-
nia gorskie oraz dostep do fachowej literatury z tego
zakresu.

Pomimo powyzszych postepdw jakie dokonaty sie
na przestrzeni wiekow w sporcie zwanym alpinizmem
jedna rzecz nie ulegta istotnej przemianie, a miano-
wicie warunki Srodowiska wysokogorskiego na jakie
jest narazony alpinista oraz wlozony wysitek w zdo-
bycie celu. Wysitek fizyczny jaki musi zosta¢ wtozony
w zdobycie szczytu w dzisiejszych czasach jest niewat-
pliwie mniejszy niz w czasie podbojow z okresu wik-
torianskiego, niemniej jednak jest on wcigz wysitkiem
ekstremalnie cigzkim. A stwierdzenie to doskonale ob-
razuja stowa wspomnianego juz Ewarda Whympera
w napisanej przez niego ksigzce ,,Zdobycie Matter-
hornu”:

»(--.) My, ktorzy wedrujemy po gorach, zawsze przed-
ktadamy upor i wytrwatos¢ w dgzeniu do ustalonego
celu nad czystq site. Wiemy, ze kazda wysokos¢, kazdy
krok, muszg by¢é pokonane cierpliwosciq i ciezkg ha-
rowkg. I ze pragnienia nie mogq zastqpic wysitku.”

Niekorzystne warunki srodowiska wysokogorskiego
to przede wszystkim obnizone ciSnienie atmosferyczne,
ktorego warto$¢ spada wraz ze wzrostem wysokosci
nad poziomem morza (m n.p.m.). Obnizone ci$nienie
atmosferyczne prowadzi do rozwoju hipoksji hipoba-
rycznej czyli niedotlenienia tkanek spowodowane

przez niskie ci$nienie parcjalne tlenu we wdychanym
powietrzu. W niedotlenionych tkankach dochodzi do
niekorzystnych przemian, co jest zwiazane ostatecznie
z niepetng czteroelektronowa redukcja tlenu prowa-
dzaca do wzmozonej generacji reaktywnych form tlenu
(RFT). Wynika to m.in. z niepetnej sprawnosci fancu-
cha oddechowego w ktoérym nie dochodzi do petnej
redukgcji tlenu. Rowniez w warunkach normobarii tani-
cuch oddechowy nie wykazuje petnej sprawnosci pro-
wadzac do generacji RFT. Oznacza to, ze pewna ilo§¢
tlenu ,,przecieka” przez fancuch oddechowy, co jest
rébwnoznaczne z niepetng jego redukcja. Wspomniane
»przeciekanie” moze nasili¢ sie w trakcie wysitku fi-
zycznego, wowczas bowiem dochodzi do zwiekszenia
strumienia naptywajacego tlenu, a tym samym zwigk-
sza sie prawdopodobienstwo ucieczki nie w petni zre-
dukowanej czastki tlenu [1]. Wzmozona rodnikoge-
neza moze mie¢ fatalne skutki dla zdrowia, z tego
wzgledu w miejscu tym warto przytoczy¢ stowa Wil-
liamsa Jamesa, ktore zacytowat Edward Whymper
w swojej ksigzce ,,Zdobycie Matterhornu” po $mierci
swoich przyjacioh:

wEarcuch jest tak mocny, jak jego najstabsze ogniwo,
a zycie to w koricu taricuch.”

Do wzmozonej generacji RFT w warunkach srodo-
wiska wysokogorskiego dochodzi nie tylko przez roz-
woj hipoksji hipobarycznej i nastepczej reoksygenacji,
ale rowniez przez intensywny wysitek fizyczny, wzmo-
zone promieniowanie UV, niska podaz sktadnikow
antyoksydacyjnych z pozywieniem oraz autooksydacje
katecholamin [2]. Oddziatywanie wszystkich powy-
zszych elementow na organizm cztowieka przebywa-
jacego w gorach wysokich prowadzi do rozwoju stresu
oksydacyjnego, czyli zaburzenia homeostazy pomiedzy
aktywnoscig enzymow antyoksydacyjnych a wytwa-
rzaniem reaktywnych form tlenu. Stres oksydacyjny,
jak powszechnie wiadomo, negatywnie oddziatuje na
organizm cztowieka. Jako skutek dziatalnosci RFT
i wolnych rodnikéw upatruje sie rozw6j wielu choréb
m.in. procesy neurodegeneracyjne ktore sg rOwniez
rozpoznawane u os6b wracajacych z gor wysokich [3].
Objawiaja sie one u wspinaczy wysokogorskich obni-
zeniem zdolnosci funkeji poznawczych, oraz pojawie-
niu sie patologicznych zmian w obrebie struktur
mozgu zaobserwowanych w trakcie rezonansu mag-
netycznego wskazujgcych na rozwdj obrzeku naczy-
niopochodnego [3].

Z tego tez wzgledu badania majgce na celu okresle-
nie poziomu stresu oksydacyjnego u oso6b przebywa-
jacych w gorach wysokich sa niezwykle istotne i moga
da¢ odpowiedz czy sporty wysokogorskie oddziatuja
negatywnie na zdrowie. Wysuwane sa rowniez teorie,
ze to wilasnie wzrost poziomu stresu oksydacyjnego
moze by¢ przyczyng rozwoju ostrej choroby wysoko-
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gorskiej (ang. acute moutain sickness — AMS) [4, 5].
Odnalezienie odpowiedzi na powyzsze pytania dato
by mozliwos¢ wdrozenia ewentualnej prewencji prze-
ciwko wzmozonej generacji RFT, a tym samym obni-
zenia poziomu stresu oksydacyjnego. Niniejszy artykut
przedstawia przeglad piSmiennictwa na temat poten-
cjalnych przyczyn i czynnikéw mogacych wptynac na
rozwoju stresu oksydacyjnego w organizmie ludzkim
narazonym na warunki §rodowiska wysokogorskiego.

POWSTAWANIE REAKTYWNYCH
FORM TLENU

Reaktywne formy tlenu s3 tworami niezwykle ak-
tywnymi. Charakteryzujg sie tym, ze posiadaja nie-
sparowany elektron na powtoce walencyjnej, co spra-
wia, ze bardzo tatwo reaguja z innymi czgsteczkami
lub atomami. Tlen moze podlega¢ jedno-, dwu-, i tr6-
jelektronowej redukcji tworzac w ten sposob reak-
tywne formy tlenu. W najwiekszej ilosci (redukcja jed-
noelektronowa) powstaje anionorodnik ponadtlen-
kowy:

02+ e__>.02_

Przytaczenie kolejnego elektronu do anionorodnika
ponadtlenkowego (lub dwoch elektronéw do czas-
teczki tlenu) daje nadtlenek wodoru H,0O,:

0,+e” +2H+*—H,0,<'0, +2H*

Jezeli do czgsteczki tlenu zostang przytaczone trzy
elektrony powstaje rodnik hydroksylowy "OH™ naj-
bardziej reaktywny twor chemiczny, jaki wystepuje
w uktadach biologicznych.

Oprocz wyzej wymienionych reaktywnych form
tlenu rodnikow, w komoérkach mogg pojawiac si¢ row-
niez inne wolne rodniki, m.in.: tlen singletowy 'O,,
ozon Oj, tlenek azotu (NO’), rodniki alkoksylowe
(RO"), rodniki nadtlenkowe (ROO"), rodnik ferrylowy
(Fe=0,"),iin.

Powyzsze reakcje zachodzg nie tylko w obrebie tan-
cucha oddechowego, ale réwniez pod wpltywem in-
nych czynnikow zewnetrznych takich jak wcze$niej
juz wspomniane promieniowanie UV. W ramach
funkcjonowania tancucha oddechowego do powsta-
wania RFT dochodzi w wyniku ,,przeciekania” pew-
nej ilosci elektroné6w do macierzy mitochondrium
powodujac niepetng redukcje tlenu zazwyczaj jedno-
elektronowg [6]. Elementami odpowiedzialnymi za
»jednoelektronowe przeciekanie” sa: flawoproteiny—
dehydrogenaza NADH i ubichinon [1]. Zredukowane
formy koenzymu dehydrogenazy NADH oraz ubichi-
nonu wchodzg w jednoelektronowg reakcje z tlenem,
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tworzgc ‘O, . Jest to reakcja konkurencyjna w sto-
sunku do wtasciwych reakcji przebiegajacych na ko-
lejnych ogniwach tanicucha. Powstajgce w ten sposoéb
RFT, jako ,,produkty uboczne” przemian metabolicz-
nych staly si¢ podstawg do stworzenia ,,wolnorodni-
kowej koncepcji starzenia sie” zaproponowanej przez
Harmana w 1956 1. [7].

Organizm cztowieka nie jest bezbronny w obliczu
namnazania sie RFT. Wyspecjalizowane zostaty me-
chanizmy obrony enzymatycznej oraz antyoksydanty
niskoczasteczkowe. Do najwazniejszych biatek (en-
zymy antyoksydacyjne) chronigcych przed wolnymi
rodnikami tlenowymi nalezg: dysmutaza ponadtlen-
kowa (SOD), katalaza oraz peroksydaza glutationowa.
Natomiast do antyoksydantéw niskoczasteczkowych
(nie enzymatyczna linia obrony) zaliczyé mozna wita-
miny antyoksydacyjne takie jak A, C, E, niektore ttusz-
cze (kwas linolowy), glutation oraz wiele innych sub-
stancji wykazujacych aktywnos$¢ przeciwko RFT
i wolnym rodnikom [8].

O stresie oksydacyjnym méwimy w momencie
kiedy aktywno$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych jest
niewystarczajaca aby zredukowa¢ nadmiar generowa-
nych RFT przy jednoczesnym nadmiernym zuzyciu
antyoksydantow niskoczgsteczkowych (TAS) oraz jed-
noczesnym pojawieniu sie metabolitow Swiadczacych
o niszczycielskiej dziatalnosci RFT.

W tym miejscu nasuwa sie pytanie, jak srodowisko
wysokogorskie i zwigzana z nim dziatalno$¢ gorska
mogg przyczyniaC sie do rozwoju stresu oksydacyj-
nego.

PRZYCZYNY ROZWOJU STRESU
OKSYDACYHNEGO W WARUNKACH
WYSOKOGRSKICH

Hipoksja/reoksygenacja

Wychodzac z zatozenia, ze tancuch oddechowy nie
wykazuje 100% sprawnosci wobec dostarczanej ilosci
tlenu mozna pokusi¢ sie o stwierdzenie, ze mniejszy
doptyw tlenu do tancucha oddechowego to mniejsze
prawdopodobienstwo powstania jego reaktywnej
formy. Jednak w Swietle dostepnych dowodéw nau-
kowych wiadomo, Ze narazenie organizmu na niedo-
tlenienie, a szczeg6lnie jego nastepcza reoksygenacja
jest jeszcze bardziej fatalna w skutkach niz okres sa-
mego niedotlenienia [9]. Podobng sytuacje mozna za-
obserwowac¢ u alpinistow, u ktérych z chwila odpo-
czynku szczego6lnie zgodnym z zasadami prawidiowe;j
aklimatyzacji (wspinaj sie wysoko, $pij nisko) w gorach
wysokich i zwigzanym z nim zaprzestaniem aktyw-
nosci fizycznej umozliwia cze$ciowg reoksygenacje
niedotlenionych tkanek, powodujgc tym samym
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wzmozong rodnikogeneze. Ponowne rozpoczecie wy-
sitku fizycznego ktorego celem jest zdobywaniem ko-
lejnych metréw n.p.m. prowadzi do powtorzenia cyklu
hipoksja/reoksygenacja. Taka sytuacja moze si¢ po-
wtarzac¢ kilkukrotnie w ciggu jednego dnia, wszystko
zalezy od charakteru uksztaltowania terenu. W cy-
klicznosci tej niektorzy autorzy prac badawczych upat-
rujg podobienstwo do niedokrwienia/reperfuzji i zwia-
zang z tym produkcja wolnych rodnikéw, co moze
wystapi¢ podczas ograniczenia przeptywu krwi przez
jaki§ narzad lub tkanke np. podczas zabiegu opera-
cyjnego lub zawatu serca [9]. Istnieja rowniez speku-
lacje, ze skutki przerywanego lub ciggtego niedotle-
nienia ktore sa powigzane ze znaczng produkcjg RFT,
moga mie¢ powazne konsekwencje dla wspinaczy wy-
sokogorskich, poniewaz u tych ludzi obserwuje sie
zmiany neurofizjologiczne oraz zaburzenia funkcji
poznawczych, ktore moga si¢ utrzymywac nawet przez
dtugi okres po powrocie na poziom morza [10].
Wzmozona produkcja RFT wynika z faktu, ze
w trakcie niedotlenienia tkanek podobnie jak w trakcie
niedokrwienia dehydrogenaza ksantynowa jest prze-
ksztatcana w oksydaze ksantynowg [11]. W normal-
nych warunkach dehydrogenaza ksantynowa jest en-
zymem katalizujgcym utlenianie substratow przez
NAD*, co prowadzi do powstania NADH i nie wigze
sie z generacja RFT. Oksydaza ksantynowa natomiast
przekazuje elektron na tlen czgsteczkowy zamiast na
NAD*. W wyniku tego procesu powstaje anionorod-
nik ponadtlenkowy i nadtlenek wodoru. Dodatkowo
podczas niedotlenienia wzrasta aktywnos$¢ mitochond-
rialnej syntazy tlenku azotu, prowadzac do wzrostu
stezenia NO', ktory hamuje aktywnos¢ oksydazy cy-
tochromowej. Inhibicja tlenkiem azotu prowadzi do
czesciowego wzrostu ci$nienia O, w Srodowisku mi-
tochondrialnym, co przy obnizonej aktywnosci oksy-
dazy cytochromowej, prowadzi do zwigkszonej pro-
dukcji anionorodnika ponadtlenkowego [12]. Jezeli
w mitochondriach komérkowych dojdzie do powy-
zszych przemian, to moment przywrdcenia petnego
doptywu tlenu (reoksygenacja) powoduje jeszcze bar-
dziej nasilona produkcja RFT, az do czasu odzyskania
petnej sprawnosci przez komorke, szczegélnie przez
oksydaze cytochromowa oraz dehydrogenaze ksanty-
nowgy. Sytuacja ta zostata nazwana ,,paradoksem tle-
nowym”. Innymi postulowanymi przyczynami uszko-
dzenia tkanek w trakcie niedokrwienia (niedo-
tlenienia) i nastepczej reperfuzji (reoksygenacji) sa: two-
rzenie wolnych rodnikéw tlenowych podczas przeno-
szenia elektrondéw na tancuchu oddechowym w wyni-
ku spowolnionego tempa przeptywu elektronow,
wzmozone wytwarzanie reaktywnych form tlenu w me-
tabolizmie kwasu arachidonowego, migracja i akty-
wacja granulocytéw, uwolnienie jonow zelaza [8].

Wysitek fizyczny

Wysitek fizyczny, jako niezbedny element zdrowego
stylu zycia, w ilosciach rekreacyjnych jest jak najbar-
dziej pozgdany. Natomiast ekstremalnie ciezki wysitek
fizyczny, taki jak w trakcie dziatan gorskich, jest nie-
watpliwe szkodliwy. Intensywnos¢ wysitku fizycznego
jaka jest wktadana w trakcie dziatalnosci gorskiej jest
bardzo duza przy jednoczesnym jej wykonywaniu
w warunkach obnizonego ci$nienia parcjalnego tlenu
charakterystycznego dla wysokosSci powyzej 2500 m
n.p.m., co jest faktem niezwykle zadziwiajacym po-
niewaz mogto by sie wydawac, ze w takich warunkach
dojdzie do samoograniczenia intensywnosci wysitku.
[13]. Intensywny wysitek fizyczny przyczynia sie do
wytworzenia wiekszej liczby RFT [14], oraz dodat-
kowo przyczynia sie do pogtebienia rozwijajacego sie
niedotlenienie tkanek.

Tak jak zostato wspomniane na wstepie, nawet
w warunkach nizinnych w czasie spoczynku ok. 1 na
25 czasteczek tlenu moze ,,uciec” z tancucha odde-
chowego i zamieni¢ sie w wolny rodnik [1]. Cwiczenia
fizyczne natomiast zwiekszajac strumien tlenu, przy-
czyniajg sie do powstania wiekszej liczby wolnych
rodnikow. Jezeli wysitek fizyczny jest wykonywany
w warunkach obnizonego cisnienia atmosferycznego to
przy rbwnoczes$nie powstajacej oksydazie ksantynowej
w trakcie niedotlenienia, proces gwattownego namna-
zania RFT jest dodatkowo spotegowany. Jednoczesnie
w gorach mamy do czynienia z dwoma zroédtami nie-
dotlenienia, gdzie jedno nierozerwalnie wigze sie
z drugim. Wysitek fizyczny, ktorego wynikiem jest
wzrost zdobytej wysokosci n.p.m. sam w sobie skut-
kuje niedotlenieniem, a zdobyta wysokos¢ wigze sie
z obnizonym ci$nieniem parcjalnym tlenu w jednostce
wdychanego powietrza. Ograniczona dyfuzja tlenu
przez naczynia wlosowate w pecherzykach ptucnych,
dodatkowo przyczynia sie do niedotlenienia oraz je
pogtebia. Powstajace niedotlenienie moze by¢ oczy-
wiscie czeSciowo kompensowane przez mechanizmy
adaptacyjne poczatkowo m.in. przez hiperwentylacje,
zwiekszony rzut serca, tachykardie, az do czasu wy-
tworzenia wiekszej ilosci hemoglobiny [15]. Jednak
na odpowiedzZ ze strony wzrostu poziomu hemoglo-
biny i krwinek czerwonych nalezy poczekac kilka dni.
Z tego wzgledu wysitek fizyczny na wysokosci odby-
wajacy sie w warunkach niedotlenienia prowadzi do
ostrego, a nastepnie przewlektego niedotlenienia tka-
nek, uniemozliwiajac uzyskanie maksymalnej zdol-
nosci wysitkowej [13]. Wystapienie dwoch czynnikow
stresowych: jednego pod postacig wysitku fizycznego
zwigzanego ze wspinaczka, a drugiego pod postacig
niedotlenienia hipobarycznego mogg razem posred-
niczy¢ w procesie uszkadzania tkanek przez wolne
rodniki [16]. Potencjalnie negatywne skutki wy-
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wotane przez wolne rodniki s3 czeSciowo rekompen-
sowane poprzez enzymatyczng adaptacje migsni szkie-
letowych do wysitku fizycznego, co pomaga pozby¢
sie wytwarzanych w mig$niach RFT. Regularne treningi
wytrzymatosciowe powoduja wzrost aktywnosci dys-
mutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (KAT) oraz
peroksydazy glutationowej (GPx) i ich aktywnosci
w komorkach migsniowych bioracych czynny udziat
w skurczu mig$ni [17]. Jednak ilos¢ produkowanych
wolnych rodnikéw w trakcie wysitku fizycznego moze
przerasta¢ zdolnosci mechanizmu obronnego.

Promieniowanie ultrafioletowe

Wspinaczka wysokogorska jest wykonywana w wa-
runkach minimalnego narazenia ciata na stonce, procz
twarzy i rak (ramion), ktore s3 narazone na znaczng
dawke promieniowania UV. Znaczne narazenie wynika
z faktu, Ze na kazde 1000 m wysokosci promieniowa-
nie UV wzrasta o 6-8%. Natomiast o aktywnosci wy-
sokogorskiej mozemy mowi¢ od wysokosci powyzej
2000-2500 m n.p.m. Z tego powodu ostona przed
promieniowaniem stonecznym UVA i UVB ze strony
gestoSci powietrza jest znacznie mniejsza. W dodatku
teren gorzysty sktada si¢ zazwyczaj ze $niegu i lodu,
ktore dziatajg jak zwierciadto odbijajgc Swiatto sto-
neczne na niczego niepodejrzewajacego wspinacza de-
lektujacego sie piekng pogoda i widokami. Odbite
$wiatlo moze doprowadzi¢ do podraznienia i popa-
rzenia skory twarzy, ust i nozdrzy. Najbardziej niebez-
piecznym poparzeniem jakiego mozna si¢ nabawi¢ na
lodowcu to poparzenie spojowek, prowadzace do tzw.
Slepoty $nieznej. Dochodzi do tego w wyniku absorpcji
promieniowania nadfioletowego przez czasteczki co
prowadzi do ich wzbudzenia, jonizacji, a nawet roz-
padu. Proces jonizacji prowadzi bezposrednio do po-
wstania wolnych rodnikéw. Promieniowanie nadfio-
letowe dodatkowo przyczynia sie do rozpadu cza-
steczki tlenu na wolne atomy, ktore nastepnie moga
reagowac z innymi czgsteczkami tlenu tworzac ozon
bedacy reaktywng formg tlenu [8]. W wyniku wzbu-
dzenia powstaje silnie reaktywny tlen singletowy. RFT
powstate podczas kontaktu skory z promieniowaniem
UV mogg aktywowa¢ mediatory prozapalne ktore pro-
wadzg do uszkodzenia jej komorek. Jednoczesnie od-
dziatywanie promieniowania UV na skore moze by¢
drugim co do wielkosci Zrodtem generacji reaktywnych
form tlenu po tancuchu oddechowym [18].

Dieta uboga w antyoksydanty

Stres oksydacyjny w trakcie dziatan gorskich moze
zosta¢ ,,opanowany” przede wszystkim przez silny
uktad enzymatyczny w potaczeniu z dzienna podaza
przeciwutleniaczy takich jak witamina C, beta-karo-
ten, witamina E, i inne sktadniki przeciwutleniajace
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pochodzace z owocéw i warzyw. Nie mniej jednak
regularna i dobrze zbilansowana dieta bogata w an-
tyoksydanty jest niemozliwa dla os6b przebywajacych
w gorach, co w konsekwencji prowadzi do przewyz-
szenia ilosci utleniaczy nad przeciwutleniaczami.
Dieta ludzi podrdézujacych w gory jest z powodow lo-
gistycznych zywnoscig tatwo przenos$ng (liofilizo-
wang), ktora posiada przewage nad zywnoscig Swieza,
szczegOlnie nad owocami oraz warzywami, ktore sa
po prostu za ciezkie. Niski poziom przeciwutleniaczy
w zywnosci z brakiem apetytu prowadzi do zmniej-
szenia ilosci sktadnikoéw odzywezych przyjmowanych
z jedzeniem. Niektorzy badacze upatruja przyczyny
wzrostu poziomu peroksydacji lipidéw u osob upra-
wiajacych ciezkie treningi wydolnosciowe w powig-
zaniu z niskim poziomem antyoksydantow w pozy-
wieniu [19].

Wzrost ilosci katecholaminy —
autooksydacja

Innym czynnikiem zwigzanym z dziatalnoscig
gorska, ktory moze zwiekszac produkcje wolnych rod-
nikow jest autooksydacja katecholamin. Poziom ka-
techolamin we krwi wzrasta w ostrym niedotlenieniu
trwajacym kilka godzin, nastepnie powraca do war-
tosci wyjSciowych, aby nastepnie w chwili juz prze-
wlektej ekspozycji (kilka dni) ponownie wzrosnac [20].
Dodatkowo produkcja amin katecholowych jest nasi-
lona przez stres psychiczny zwigzany ze strachem i le-
kiem, ktory towarzyszy wspinaczce szczegdlnie w wa-
runkach alpejskich. Poziom leku niewatpliwie jest
znacznie wiekszy u 0s6b okazjonalnie przebywajacych
w wysokich gorach. Jak juz powszechnie wiadomo sa-
moutlenienie katecholamin prowadzi do wytworzenia
‘0,” i H,0, [8]. Z tego wzgledu mozna wnioskowad,
ze u amatorow alpinizmu to Zrédto produkcyjne RET
bedzie miato istotne znaczenie w og6lnej puli wytwo-
rzonego anionorodnika ponadtlenkowego oraz nad-
tlenku wodoru.

FIZJOLOGICZNE SKUTKI
ROZWOJU STRESU OKSYDACYJNEGO
W GORACH

Niszczgce dziatanie rodnikéw moze obejmowac
praktycznie wszystkie wystepujace w organizmie bio-
czasteczki wywotujac uszkodzenie na poziome mole-
kularnym oraz organelli komérkowych. Wolne rodniki
w warunkach in vitro wywotuja chemiczne modyfi-
kacje oraz uszkadzaja biatka (agregacja i denaturacja),
lipidy (peroksydacja), weglowodany i nukleotydy, in-
dukujg zmiany w strukturze DNA prowadzac do mu-
tacji lub efektow cytotoksycznych itp. [8].
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Proces peroksydacji lipidow prowadzi do powstania
zmodyfikowanych czgsteczek lipidow (np. dimery
kwasow ttuszczowych, oksy-/hydroksykwasy ttusz-
czowe) [21]. Ich dalsze przemiany prowadzg do roz-
padu reszt wielonienasyconych kwasow ttuszczowych
i wyodrebnienia takich produktéw peroksydacji lipi-
dow (LPO) jak: dialdehyd malonowy (MDA) czy
4-hydroksynonenal. Produkty te moga doprowadzi¢
do modyfikacji wtasciwosci fizycznych btony komor-
kowej, zmieniajac jej przepuszczalnos¢. Dodatkowo
wplywajg rowniez na aktywnos$¢ wielu enzymow m.in.
na COX-2 (cyklooksygenaza-2). Jej aktywacja w ma-
krofagach prowadzi do inicjacji procesu zapalnego [8].
Dodatkowo aldehydy, ktore powstajg podczas LPO
moga powodowac pekniecia nici DNA, sg cytoto-
ksyczne, dziataja mutagennie oraz kancerogennie [22].
Oznaczajac stezenie MDA w surowicy mozna okresli¢
poziom nasilenia procesu peroksydacji lipidow.

Zmiany oksydacyjne, do jakich dochodzi w biat-
kach s3 nieodtacznym efektem tlenowego metabo-
lizmu komoérkowego. Pomimo licznych uktadow
ochronnych, ktére posiada organizm nie moga one
zosta¢ catkowicie wyeliminowane. Gromadzenie sie
utlenionych produktow biatkowych uposledza funkcje
komorki, co moze nawet doprowadzi¢ do Smierci ko-
morki [23]. Podczas stresu oksydacyjnego dochodzi
do modyfikacji reszt aminokwasowych, agregacji lub
fragmentacji czasteczek biatkowych oraz utlenienia
komoérkowych grup tiolowych (~SH) bezposrednio
przez RFT [24]. Uszkodzone biatko szybko traci swoja
aktywnos¢ biologiczng, co prowadzi do zaburzen dzia-
tania wielu transporter6w i enzymoéw oraz narusza
homeostaze wapniows [8]. Uszkodzone biatka sg se-
lektywnie usuwane, jednak dochodzi do ich stopnio-
wego gromadzenia w miare starzenia si¢ organizmu
[25].

Kwasy nukleinowe sa zwigzkami bardziej odpor-
nymi i stabilnymi niz biatka i lipidy. Uszkodzen DNA
nie jest w stanie spowodowac nadtlenek wodoru ani
anionorodnik ponadtlenkowy. Ewentualne uszkodze-
nia moze spowodowa¢ rodnik hydroksylowy oraz
tlen singletowy [26]. Jego reakcje z kwasem nuklei-
nowym prowadzg do uszkodzenia zasad nukleino-
wych, reszt cukrowych lub pekniecia nici kwasow
nukleinowych. DNA uszkodzone przez RFT duzo ta-
twiej indukuje powstawanie przeciwcial skierowa-
nych przeciwko sobie [8]. Uszkodzenia DNA s3 na-
prawiane na biezgco przez wyspecjalizowane systemy
naprawcze (np. BER ang. Base Excision Repair BER
czy NIR ang. Nucleotide incision repair) dzieki czemu
ilos¢ powstatych btedow jest redukowana [26]. Jed-
nak wraz z wiekiem dochodzi do coraz wigkszego
nagromadzenia zmodyfikowanych nici kwaséw nuk-
leinowych [8].

Tworzenie sie wolnych rodnikéw moze odgrywac
wazng role w rozwoju schorzen gorskich [5]. Istnieja
badania ktore wykazaly istotny zwigzek pomiedzy
rozwojem ostrej choroby wysokogorskiej (AMS), a za-
uwazalnym wzrostem poziomu stresu oksydacyjnego
[27]. Moze wynika¢ to z faktu, ze RFT powoduja dez-
integracje btony komoérkowej przez uszkodzenie kwa-
sow tluszczowych, ktére wechodzg w sktad btony ko-
morkowej, co ostatecznie prowadzi do jej obrzeku,
a ostatecznie moze to skutkowac rozwojem HACE (,)
przybierajac wczesniej forme tagodnych objawoéw,
ktore mogty by zostac rozpoznane jako AMS co prze-
mawia za cytotoksycznym obrzekiem mozgu. Reak-
tywne formy tlenu powstajagce w obrebie OUN jak
i pozostatych tkankach organizmu moga posredniczy¢
w uszkodzeniu bariery krew-mozg przez powstajace
wolne rodniki w trakcie LPO prowadzace do uszko-
dzenia komorek Mato [28]. Skutkuje to gromadzeniem
sie ptynu w przestrzeni zewnatrzkomérkowej prowa-
dzac do wzrostu ci$nienia $rddczaszkowego nazywa-
nego obrzekiem naczyniopochodnym [3]. Wzmozona
generacja reaktywnych form tlenu w obrebie OUN
wynika zapewne z samej fizjologii mozgu, ktory sta-
nowi jedynie 2% ciezaru ciata dorostego cztowieka,
otrzymuje on az 15% krwi z wyrzutu serca i zuzywa
do 20% tlenu i 25% glukozy pobieranych dla catego
organizmu. Jest organem szczeg6lnie wrazliwym na
uszkodzenia oksydacyjne ze wzgledu na intensywny
metabolizm tlenowy, znaczna zawarto$¢ nienasyco-
nych kwaséw ttuszczowych (podatnych na proces
LPO), a takze stosunkowo niskg aktywnos¢ enzymow
antyoksydacyjnych w poréwnaniu z innymi tkankami
[27]. Dodatkowo w obrebie tkanki mézgowej docho-
dzi do samoutleniania nueroprzekaznikow [27].

Chociaz nie wiadomo czy stres oksydacyjny jest
gtownym czynnikiem przyczyniajacym sie do rozwoju
ostrej choroby wysokosciowej, szczegblnie jej postaci
neurologicznej, wiadomo jednak, ze duzy wysitek
fizyczny we wczesnych godzinach ekspozycji na wy-
soko$¢ powoduje znaczny wzrost czestosci wystepo-
wania i nasilenia ostrej choroby wysokogorskiej [4].

Bez wzgledu na to, jak duzy wptyw maja wolne
rodniki na rozwoj ostrego schorzenia gorskiego, ich
gwattowne namnazanie jest bezdyskusyjnie fatalne
dla zdrowia.

WNIOSKI

Warunki Srodowiska wysokogorskiego sa niewat-
pliwie szkodliwe dla zdrowia z wielu wzgledéw, moga
doprowadzi¢ do rozwoju wielu schorzen, w tym ostrej
choroby wysokogorskiej ktorej doktadna etiologia nie
jest poznana do konca [4, 5, 15, 16, 27]. Wydaje si¢
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jednak, ze wzrost poziomu stresu oksydacyjnego jest
czynnikiem odgrywajacym istotng role w patogenezie
ostrej choroby gorskiej. Z tego wzgledu zostato prze-
prowadzone badanie z uzyciem antyoksydantéw ni-
skoczagsteczkowych, ktorych suplementacja miata na
celu obnizenie poziomu stresu oksydacyjnego przy
jednoczesnym okresleniu stopnia wystgpienia AMS
[29]. Wniosek z przytoczonego eksperymentu byt
obiecujacy, mianowicie stwierdzono, Ze egzogenne
antyoksydanty dostarczane droga doustng sa bez-
pieczne oraz potencjalnie skuteczne w profilaktyce
AMS, dodatkowo poprawiajg profil fizjologiczny al-
pinisty na wysokosci. Jednak w badaniu przeprowa-
dzone przez Baillie J.K. i wsp. w 2009 r. nie potwier-
dzono jakoby podaz antyoksydantéw miata
jakikolwiek wptyw na rozwdj oraz przebieg AMS [30].
Z powodu niespdjnosci w powyzszych badaniach za-
sadne jest prowadzenie dalszych badan, ktore wyjas-
nityby problem skutecznej prewencji przed AMS przez
podaz antyoksydantéw, jezeli przyjac za stuszne, ze
czynnikiem wywotujacym ostre schorzenie gorskie
jest wzrost poziomu stresu oksydacyjnego. Nie mniej
jednak niewatpliwym faktem jest to, ze czynniki $ro-
dowiska wysokogorskiego powodujg istotny wzrost
poziomu stresu oksydacyjnego przez gwattowna ge-
neracje RFT. Moze to wywiera¢ negatywne konsek-
wencje zdrowotne krotko jak i dtugofalowe. Z tego
wzgledu wydaje sie, ze zasadne byloby zalecanie oso-
bom uprawiajagcym sporty wysokogorskie prewen-
cyjne zazywanie antyoksydantéow niskoczgsteczko-
wych, pomimo ze ich skuteczno$¢ jest niepewna
jednak nie szkodliwa. Z drugiej jednak strony gwat-
towny wzrost poziomu stresu oksydacyjnego moze
by¢ czynnikiem powodujgcym zwiekszenie aktywno-
$ci enzymow antyoksydacyjnych, co w dtuzszej per-
spektywie jest zjawiskiem pozadanym. Dzieki wyso-
kiej aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych
organizm ,,w Zzyciu codziennym” moze skuteczniej
przeciwstawiaé si¢ zgorzeniom pochodzacym ze
strony reaktywnych form tlenu.

Z tego wzgledu srodowisko wysokogorskie moze
by¢ jednoczesnie czynnikiem ktory powoduje szereg
niekorzystnych przemian w organizmie, lub czynni-
kiem powodujagcym wzrost potencjatu zdrowotnego.
Wszystko zalezy od natezenia owych czynnikow.
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