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Streszczenie

W niniejszej pracy zostaly przedstawione najbardziej
prawdopodobne patofizjologiczne przyczyny rozwoju
ostrej choroby wysokogorskiej (ang. AMS), jej postaci
ptucnej tj. wysokogorskiego obrzeku ptuc (ang. HAPE)
oraz wysokogorskiego obrzeku moézgu (ang. HACE).
Powyzsze schorzenia zaliczaja sie do nadzwyczajnych
zagrozen Srodowiskowych poniewaz sa bezposSrednio
zwigzane z niskim ci$nieniem atmosferycznym, a tym
samym z niskim ci$nieniem parcjalnym tlenu. Powyzsze
niekorzystne warunki atmosferyczne dla cztowieka roz-
poczynaja si¢ juz od wysokosci 2500 m n.p.m. w pota-
czeniu z ekstremalnie cigzkim wysitkiem fizycznym
mogg doprowadzi¢ w bardzo krotkim czasie do zasa-
dowicy oddechowej, ktora nie wystepuje w zadnym
innym wypadku na nizinach. Przy wspinaczce na wyso-
kosci powyzej 4500 m n.p.m. dochodzi do niedotle-
nienia narzadéw wewnetrznych, a przede wszystkim
do zmniejszonej perfuzji nerek ze wszystkim jej kon-
sekwencjami. W wyniku tych niekorzystnych przemian
w polaczeniu z nieodpowiednia aklimatyzacja, moze
dojs¢ do sytuacji bezposredniego zagrozenia zycia i zdro-
wia. W pracy zostaty szczegétowo opisane konsekwen-
cje niedotlenienia wysokosciowego, ktore ostatecznie
moze doprowadzi¢ do rozwoju AMS i jednej z jej cigz-
kich postaci HACE lub/i HAPE.
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Summary

This paper presents the most likely pathophysiolog-
ical causes of the development of acute mountain sick-
ness (AMS, also known as altitude sickness), its pul-
monary form i.e. high altitude pulmonary edema
(HAPE), and high altitude cerebral edema (HACE).
These diseases constitute extraordinary environmental
hazards because they are directly connected with low
atmospheric pressure, and thus low partial oxygen pres-
sure. The above adverse atmospheric conditions start to
affect humans already at an altitude of 2,500 meters
above the sea level and, coupled with extreme physical
exertion, can quickly lead to respiratory alkalosis, which
is not present under any other conditions in the low-
lands. Mountaineering above 4,500 m a.s.l. leads to
hypoxia of internal organs and, primarily, reduced renal
perfusion with all its consequences. The above adverse
changes, combined with inadequate acclimatization,
can lead to a situation of imminent danger to life and
health. This paper describes in detail the consequences
of acute mountain sickness, which can ultimately lead
to the development of AMS and one of severe forms of
HACE and/or HAPE.

Keywords: acute mountain sickness, high altitude
pulmonary edema, high altitude cerebral edema
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Wstep

Wspinanie sie dla pokonania psychicznych
i fizycznych trudnosci jest dyscypling dos¢ mtoda,
trwajacg mniej niz 200 lat. Cztowiek chodzit jednak
w gory wysokie od dawien dawna. Wskazuje na to
cho¢by fakt odkrycia w austriackich Alpach,
na wysokosci 3100 m n.p.m, mumii cztowieka
(prawdopodobnie najstarsze znalezisko potwierdza-
jace obecnos¢ cztowieka w gorach wysokich), ktory
zyt w péznej erze neolitycznej, a wiec okoto 2800—
2600 lat przed Chrystusem. Nie ma jednoznacznych
dowodow ktére wyjasniaty by obecno$¢ naszego
praprzodka na tej wysokosci. Cokolwiek by tam
nie robit musiata go jednak zaskoczy¢ zmiana pogo-
dy i nasz praprzodek przez ponad 5000 lat spoczy-
wat pod grubg warstwg lodu. Nurtowac¢ nas moze
pytanie po co dawni ludzie wspinali si¢ w gory?
Czy przyswiecata im taka sama idea jak teraz? Tury-
styka i czerpanie przyjemnosci? Z cata pewnoscia
nie. Glownym celem byto zdobywanie pozywienia
i ciekawosc¢.

Nasi przodkowie w czasie podr6zy musieli prze-
chodzi¢ przez wysokie gory. Juz wtedy zauwazono
pewne dolegliwosci zwigzane z przebywaniem
w gorach. Dla przyktadu, w historii Chin znajduje
sie dokument datowany na okoto 30 rok przed
Chrystusem, gdzie gory nazywano ,,gébrami wiel-
kiego bolu gtowy” i ,,gbrami matego bolu gltowy”.
Wspomniane w dokumencie gory to najprawdo-
podobniej potozone powyzej 4000 m n.p.m prze-
tecze w Karakorum i Hindukuszu. Jest to pierwszy
opis ostrej choroby wysokogorskiej (OChW), ktorej
objawem jest bol glowy. Petniejszy opis OChW
znajdziemy w dzienniku pisanym przez ojca jezuite
Jozefa de Acoste (XVI w.). Pisze on, ze podczas prze-
chodzenia przez przetecz (prawdopodobnie
na wysokosci 4600 m n.p.m) ,,odczuwal ogromny
bol gtowy, meczyt go kaszel z odpluwaniem zytek
krwi oraz wymioty”. Wedtug de Acosty ,,sktadniki
powietrza w wysokich gorach sa tak rozrzedzone
i delikatne, nie s3 odpowiednie do oddychania przez
cztowieka, ktory wymaga bardzo gestego i umiar-
kowanego powietrza”. Owo stwierdzenie de Acosty
o rozrzedzeniu powietrza i przypisanie temu przy-
czyn rozwoju ostrej choroby wysokosciowej poprze-
dzito o cate 53 lata odkrycie przez Torricellego cis-
nienia atmosferycznego, o 58 lat dowiedzenie przez
Pascala, ze ciSnienie atmosferyczne spada wraz ze
wzrostem wysokosci oraz, o okoto 270 lat dowie-
dzenie przez Paula Berta, ze szkodliwe skutki oddy-
chania rozrzedzonym powietrzem sg spowodowane
niskim ci$nieniem parcjalnym tlenu [1].

Nie zniecheca to jednak ludzi do odbywania
wypraw w gory wysokie. W ostatnich latach nastapit
gwattowny rozwoj turystki, w tym turystki gorskie;j.
Mozliwosci szybkiego przemieszczania sie po Swie-

cie, ogdlna dostepnosé profesjonalnego sprzetu wspi-
naczkowego oraz odziezy technicznej, dajg ogromne
mozliwosci amatorom goér do zdobywania wysokich
szczytow. Ludzie coraz czesciej, bez wiekszego przy-
gotowania fizycznego i nie zwracajac nalezytej uwagi
na mozliwosci adaptacyjne organizmu, probuja zdo-
bywac szczyty gor wysokich. W poréwnaniu z pred-
koscig z jaka cztowiek sie wspina, jego organizm
przystosowuje sie do zmian wysokosci stosunkowo
wolno, a po przekroczeniu pewnej wysokosci moz-
liwosci adaptacyjne sg juz niewielkie. Wtedy poja-
wiajg sie problemy, ktorych podtozem jest brak moz-
liwosci fizjologicznego przystosowania organizmu
do warunkoéw obnizonego ci$nienia atmosferyczne-
go. W konsekwencji nieprzystosowania organizmu
do warunkéw wysokogorskich moze dojs¢ do roz-
woju ostrej choroby wysokogorskiej i jej powiktan
tj. wysokogorskiego obrzeku ptuc oraz wysokogor-
skiego obrzeku mozgu.

Cisnienie atmosferyczne i ciSnienie parcjalne
tlenu, jako gtéwne zmienne uczestniczace
w rozwoju schorzen wysokosciowych

W warunkach nizinnych, na ktérych panuja opty-
malne warunki dla zycia cztowieka ci$nienie atmos-
feryczne przyjmuje Srednio wartos¢ 1024 hPa, a cis-
nienie parcjalne tlenu w pecherzyku ptucnym
100 mm Hg. Taka wartos¢ ci$nienia tlenu umozliwia
jego bardzo szybka wymiane w naczyniach wtoso-
watych pecherzykéw ptucnych, gdzie cisnienie par-
cjalne tlenu wynosi srednio 40 mm Hg i przebiega
zgodnie z zasadami dyfuzji. Jednak wraz ze wzrostem
wysokosci nad poziomem morza dochodzi do obni-
zenia ci$nienia atmosferycznego, a wraz z nim
do obnizenia ci$nienia parcjalnego tlenu przy czym
jego zawarto$¢ procentowa w mieszaninie powietrza
jest niezmienna. Przyjmujac, ze wraz ze wzrostem
wysokosci cisnienie spada (rycina 1), mozna okreslic,
jakie ci$nienie parcjalne tlenu bedzie na danej wyso-
kosci. Z prawa Daltona, moéwiacego, iz ,,ciSnienie
wywierane przez mieszaning gazow (pB) jest suma
ci$nien czastkowych poszczegdlnych gazo6w”, mozna
obliczy¢, ze ci$nienie czastkowe tlenu w suchym
powietrzu na $rednim poziomie morza wynosi:

pO,=760 mm Hg - 0,2094=159,2 mm Hg
(1 hpa=0,75 mm Hg)

Jednak ci$nienie parcjalne tlenu w pecherzykach
ptucnych wynosi 100 mm Hg., co wynika z faktu
ogrzania powietrza w gornych drogach oddecho-
wych do ok. 37° C, wymieszania powietrza z powiet-
rzem zalegajacym w ptucach bogatym w CO,.
Dodatkowo nalezy pamigta¢ o réznicy pomiedzy
suchym, a wilgotnym powietrzem. Powietrze
po dostaniu sie do droég oddechowych ulega nasy-
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ceniu parg wodng. CiSnienie czgstkowe pary wodnej
w pecherzykach w temperaturze 37° C wynosi nie-
zaleznie od wysokosci 47 mm Hg. Aby oszacowac
rzeczywistg wartos¢ ci$nienia parcjalnego tlenu
w powietrzu pecherzykowym nalezy uzy¢ wzoru:

pO, = (pB — pH,0) - 0,2094

Wazny jest fakt, ze ciSnienie parcjalne pary wod-
nej zmienia si¢ wraz z temperaturg ciata. I tak
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przy hipotermii (20° C) wynosi 24 mm Hg, a przy
goraczce (40° C) wynosi 54 mm Hg. Ma to dos¢
istotne znaczenie w czasie wspinaczki wysokogor-
skiej, ktorej zazwyczaj towarzyszy hipotermia, dzie-
ki temu ci$nienie parcjalne tlenu w pecherzykach
jest nieznacznie wyzsze niz przy normotermii. Ta
teoretycznie niewielka r6znica ma warunkach obni-
zonego ci$nienia atmosferycznego dos¢ istotne zna-
czenie.
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Rycina 1. Zaleznos¢ ci$nienia atmosferycznego parcjalnego od wysokosci
Figure 1. Relationship between partial pressure and altitude

CiSnienie atmosferyczne na Mont Everest wynosi
ok. 253 mm Hg, a cisnienie parcjalne tlenu - ok.
42 mm Hg (powietrze nawilzone). Wydawatoby sie,
ze zdobycie tej gory bez aparatu tlenowego jest nie-
mozliwe, a jednak mozna tego dokonac.

Funkcje uktadu oddechowego na tak duzych

wysokosciach przedstawione zostaty w badaniach
przeprowadzonych w 1981 przez Johna B. Westa,
ktorych celem byto miedzy innymi zbadanie fizjo-
logii oddychania na wysokoSciach. Wyniki tych
badan zostaty przedstawione w tabeli 1, w odnie-
sieniu do warunkéw ,,normalnych”.

abela I. Poréwnanie czynnosci uktadu oddechowego na Mount Everest i na nizinach
Table I. Comparison of the functioning of the respiratory system on Mount Everest and in the lowlands

Parametry uktadu oddechowego Mount Everest Niziny
Wentylacja podczas oddychania powietrzem 107 1/min ok. 5-6 I/min
czestos¢ oddechow 86/min 12-16/min
czestos¢ serca 134/min ok. 70/min
ci$nienie parcjalne O, we krwi tetniczej 28 mm Hg 70-100 mm Hg
ci$nienie parcjalne CO, we krwi tetniczej 7,5 mm Hg 35-45 mm Hg
pH we krwi tetniczej powyzej 7,7 7,35-7,45
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Ostra choroba wysoko$ciowa, wysokogorski
obrzek ptuc i moézgu - terminologia

Choroba wysoko$ciowa jest wspolnym terminem
dla ostrego schorzenia gorskiego (AMS), wysoko-
Sciowego obrzeku mozgowego (HACE) oraz wyso-
kosciowego obrzeku ptucnego (HAPE). Patofizjolo-
gia tych przypadlosci nie jest do konca poznana.
Badania przeprowadzone w ostatnich latach wska-
zuj3 jedynie na potencjalne przyczyny powstawania
wysokogorskiego obrzeku moézgu (HACE) i wyso-
kogorskiego obrzeku ptuc (HAPE) oraz zwigzanym
z nim nadci$nieniem w naczyniach ptucnych. Nie
okreslono jednak dotychczas jednoznacznych przy-
czyn rozwoju AMS, HACE i HAPE. Jak do tej pory
najlepszym sposobem prewencji przed rozwojem
ostrej choroby wysokogorskiej jest prawidtowa akli-
matyzacja przez stopniowe wchodzenie na szczyt
oraz dzialanie zgodne z zasadg ,,wspinaj si¢ wysoko,
$pij nisko”. W zaden inny spos6b nie mozna przy-
gotowa¢ organizmu do przebywania w warunkach
obnizonego ci$nienia atmosferycznego. W sytua-
cjach gdy stopniowe wchodzenie na szczyt nie jest
mozliwe lub kiedy objawy choroby zaczynajg naras-
ta¢ zbyt gwattownie, co moze zagrazal zyciu,
w aklimatyzacji mogg pomagaé acetozolamid oraz
deksametazon. Jednak aklimatyzacja farmakolo-
giczna nie daje pewnosci, a pozorne dobre samo-
poczucie moze bardzo szybko ulec gwattownemu
pogorszeniu prowadzac do AMS, a nawet do ktorejs
ze ztosliwych postaci HAPE lub HACE.

Objawy kliniczne, towarzyszace ostremu
schorzeniu gorskiemu

Ostra choroba wysokoSciowa moze zaczac sie roz-
wija¢ po przekroczeniu 2500 m. Charakteryzuje si¢
ona niespecyficznymi objawami przez co trudne jest
jej rozpoznanie i uchwycenie momentu w ktory
zaczyna si¢ rozwijaé. Gtéwne objawy to bdl gtowy,
brak apetytu, mdtosci, wymioty, zmeczenie, zwroty
gtowy, problemy ze snem i zasypianiem (zaburzenia
snu), ale nie wszystkie te objawy muszg wystapic
[2]. W fazie zaostrzenia choroby moga pojawic si¢
takie objawy jak: zaburzenia Swiadomosci, omamy,
niewyrazna mowa, ataksja, pojawienie si¢ objawow
ogniskowych, drgawki i ostatecznie dochodzi
do $pigczki [3]. Bol gtowy jest jednym z gtéwnych
objawo6w, ale nie jest on objawem specyficznym.
Objawy AMS pojawiaja sie¢ zwykle po 6-12 godzi-
nach od przybycia na znaczna wysokos¢. Nie wyste-
puja zadne objawy ostrzegawcze, pojawiaja si¢ jedy-
nie objawy zwigzane z zaburzeniami neurologicz-
nymi oraz zaburzenia oddechowe, zazwyczaj bardzo
subtelne. Te niespecyficzne objawy ostrej choroby
wysokosciowej moga doprowadzi¢ do opdznienia
w rozpoznaniu i do btednej diagnozy, a AMS mozna

pomyli¢ z: wyczerpaniem, odwodnieniem, wychto-
dzeniem, upojeniem alkoholowym i migreng [4].

Wysokogorski obrzek moézgu (HACE) jest szeroko
rozwinietym konicowym stadium ostrej choroby
wysokogorskiej (AMS) i jest zwykle poprzedzany
symptomami AMS. HACE charakteryzuje sie atak-
sja, ogniskowymi deficytami neurologicznymi,
zaburzeniami przytomnosci, do $pigczki wigcznie.
Ostatnim etapem moze by¢ $mier¢ na skutek wkli-
nowania pnia moézgu, zwiazanego z narastajgcym
obrzekiem moézgu. U ludzi z objawami wysokogor-
skiego obrzeku ptuc (HAPE), moze bardzo szybko
dojs¢ do przejicia z AMS do HACE, a objawy

HACE moga narasta¢ bardzo szybko, co ze zro-
zumiatych wzgladow jest bardzo niebezpieczne.

Do wszystkich tych objawéw dochodzi w wyniku
hipoksji.

Patofizjologia powstawania HAPE

Z uwagi na fakt, ze wysokogorskiemu obrzekowi
mozgu, ktory jest szeroko rozwinietym stadium
ostrej choroby wysokogorskiej, towarzyszg takie
same przemiany fizjologiczne i patofizjologiczne
jak wysokogorskiemu obrzekowi ptuc zasadne
wydaje sie omoéwienie w pierwszej kolejnosci HAPE,
a nastepnie rozszerzenie informacji o patofizjologie
HACE.

HAPE jest niekardiologicznym obrzekiem ptuc,
spowodowanym przez wzmozone ciSnienie ptucne,
prowadzace do przecieku naczyniowego. Wtasciwy
mechanizm powodujacy hipoksemiczne zwezenie
naczyn ptucnych nie jest do konca poznany. Nie-
watpliwie jest kilka czynnikoéw sktadowych taczg-
cych sie w indywidualng przyczyne HAPE.

Jedng z potencjalnych przyczyn zwigkszenia cis-
nienia w naczyniach ptucnych jest efekt Eulera i Lil-
jestranda, czyli odruchowe zwezenie naczyn krwio-
no$nych w ptucach w miejscu gdzie pecherzyki sg
zle wentylowane, czyli odruchowa reakcja na oddy-
chanie powietrzem gdzie cisnienie parcjalne tlenu
jest bardzo niskie oraz o wzmozonej aktywnosci
uktadu wspoétczulnego i uwolnieniu adrenaliny,
przez co dochodzi do obkurczenia naczyn i pod-
niesienia ci$nienia. Jednak sam proces powstania
nadci$nienia przedstawia sie nastepujgco: w wyniku
zmniejszenie przeptywu krwi przez nerki dochodzi
do zwrotnego wchtaniania sodu i wody oraz
do zwigkszenia erytropoezy. Pojawienie si¢ znacznej
ilodci erytropoetyny prowadzi do wzmozonej pro-
dukgcji krwinek czerwonych (czerwienica pierwotna)
i zwiekszenia lepkosci krwi. Niedokrwienie nerek
prowadzi rowniez do wiekszego uwalniania reniny,
przez co zwigksza sie¢ ilos¢ angiotensyny II, ktora
dodatkowo podnosi cisnienie oraz uwalnianie aldo-
steronu dodatkowo przyczyniajace sie do retencji
sodu i wody w nerkach. Zwiekszona produkcja
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wazopresyny zwieksza zatrzymanie wody, co wyni-
ka z niedostatecznego wypelnienia zbiornika tetni-
czego. Ostatecznie prowadzi to do oligurii, ktora
roOwniez jest objawem AMS. Wigksza ilos¢ wody
zatrzymana w organizmie moze prowadzié
do wzglednej hiperwolemii centralnej, przez co
z kolei dochodzi do obcigzenia prawej komory serca
i ostatecznie do zwiekszenia ci$nienia w krazeniu
matym, gdzie naczynia krwiono$ne s3 juz obkur-
czone przez adrenaling i efekt Eulera i Liljestranda.

W wyniku podwyzszenia ci$nienia w naczyniach
ptucnych dochodzi do wzrostu ciSnienia hydrosta-
tycznego w tych naczyniach, do wartosci przekra-
czajgcej roznice miedzy ciSnieniem onkotycznym
biatek osocza, a cisnieniem onkotycznym ptynu
wewnatrznaczyniowego. W momencie tym wypad-
kowa tych sit jest przyczyng przenikania ptynu
poprzez btone pecherzykowo-wtosniczkowq
do wnetrza pecherzykow [5].

W ten sposob dochodzi najprawdopodobniej
do wysokogorskiego obrzeku ptuc. Jednakze, mimo
ze do takich przemian dochodzi u wszystkich osob,
ktore przebywaja na znacznych wysokosciach, to
nie u wszystkich dochodzi do rozwoju HAPE. Zatem
przyczyna rozwoju HAPE jest mocno uwarunkowa-
na osobniczo, ale na pewno powigzana ze wczesniej
wspomnianymi przemianami.

Jest kilka potencjalnych przyczyn rozwoju wzmo-
zonego ci$nienia w krazeniu ptucnym, jednak sg to
jedynie spekulacje poniewaz nie zostata poznana
jeszcze jednoznaczna przyczyna rozwoju tak duzego
nadci$nienia, ktore mogto by spowodowac rozwoj
obrzeku ptuc u potencjalnie zdrowego cztowieka.
Aktualnie prowadzone badania maja na celu odna-
lezienie czynnika, ktory u pewnych ludzi powoduje,
ze rozwija si¢ wysokogorski obrzek ptuc, a u innych
narazonych na te same warunki nie.

Jedna z pierwszych koncepcji rozwoju HAPE bytg
niewydolnos¢ lewo komorowa, ale teoria ta zostata
bardzo szybko obalona z oczywistych wzgledow.
W dalszych badaniach skupiona sie raczej na poszu-
kiwaniu czynnika zwezajacego naczynia w ptucach.
Wyniki tych badan przedstawie ponizej.

Okazato sig, ze samo narazenie na oddychanie
powietrzem o niskim ci$nieniu parcjalnym tlenu nie
jest wystarczajagcym czynnikiem do rozwoju nad-
ci$nienia w krazeniu plucnym. Wzmozony wysitek
tizyczny i zimno prowadzg do zwiekszenia ptucnego
wewnatrznaczyniowego ci$nienia. Nie s to jednak
czynniki decydujace o rozwinigciu si¢ obrzekow
ptuc, poniewaz wszystkie osoby przebywajgce
na znacznych wysokosSciach sg narazone na zimno
i wykonujg bardzo duzy wysitek fizyczny [6].

Nalezy tutaj rowniez wspomnie¢ 0 wzmozonej
aktywnosci uktadu wspotczulnego, ktéra szczegol-
nie daje sie zauwazy¢ o os6b rozpoczynajacych

przygode ze wspinaczka, niz u os6b doswiadczo-
nych w tej dziedzinie. O znacznym udziale uktadu
wspotczulnego $wiadczy fakt podniesionego cisnie-
nia we wszystkich naczyniach oraz dobrej reakcji
na zablokowanie receptoréw alfa. Pozytywne rezul-
taty przynosi rowniez podanie leku na naci$nie —
nifedypiny ktoéra jest blokerem kanatéw wapnio-
wych powodujacym rozszerzenie naczyn obwodo-
wych [7].

W kolejnych badaniach poszukujacych przyczyn
wzrostu cisnienia w naczyniach ptucnych skupiono
sie na wydzielaniu tlenku azotu przez $rédbtonek
naczyn ptucnych i zauwazono, ze u niektérych oséb
dochodzi do uposledzenia uwalniania tlenku azotu,
co jest niewgtpliwie czynnikiem ryzyka. W celu
potwierdzenia tych badan, u osob, u ktoérych wykry-
to defekt w wydzielani tlenku azotu, wykonano
inhalacje z uzyciem tego zwigzku, co w rezultacie
spowodowato, ze ci$nienie skurczowe naczyn ptuc-
nych zmniejszyto sie. Teza ta znalazta dodatkowo
potwierdzenie poniewaz odkryto, ze hiopksemiczne
zwezenie naczyn ptucnych jest zwigzane z zmniej-
szong syntezg tlenku azotu [8]. W dalszych bada-
niach nad srédbtonkiem naczyn ptucnych skupiono
sie na wytwarzaniu endoteliny-1, ktéra jest czyn-
nikiem naczyniozwezajacym i odgrywa bardzo waz-
na role w regulowaniu przeptywu krwi przez naczy-
nia ptucne. Zaobserwowano, ze na znacznych
wysokosciach wzrasta poziom endotelin, a nawet
da sie zaobserwowaé pewng korelacje pomiedzy
wysokoscig, a ich stezeniem [9]. Nie wiadomo jed-
nak dlaczego dochodzi do ich wzmozonego wydzie-
lania, a ilo§¢ dostepnych badai na ten temat jest
ograniczona.

Niektorzy badacze zajmujgcy sie wysokogorskim
obrzekiem ptuc zauwazyli, ze schorzeniu temu prak-
tycznie zawsze towarzyszg stany zapalne i zakazenie
dolnych drég oddechowych. Uwazaja oni, ze peche-
rzykowy przeciek w ptucach jest spowodowany
przez proces zapalny podobnie jak w ARDS (ang.
acute respiratory distress syndrome), czyli w zespole
ostrej niewydolnosci oddechowej [10]. Wniosek
pochodzi z wielu obserwacji, w ktorych stwierdzono
u wspinaczy wysokogorskich stany podgoraczkowe
i obwodowg leukocytoze. Stan taki utrzymuje sie
zazwyczaj kilka dni. Niewiadomo jednak w jak
duzym stopniu zakazenie dolnych drég oddecho-
wych przyczynia sie do powstania HAPE, ale nie-
watpliwie towarzyszy tej przypadtosci zwigzku
z czym zakazenie jest uznawane za czynnik ryzyka.

Patofizjologia powstawania AMS i HACE
Patofizjologia AMS i HACE byty obiektem wielu
badan. Doktadny mechanizm nie zostat do konca
poznany, wiadomo jednak, ze proces chorobowy
toczy sie w centralnym uktadzie nerwowym.
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Do charakterystycznych cech AMS nalezy hiper-
wentylacja, ostabiona wymiana gazowa, zwigksze-
nie aktywnos$ci wspotczulnego uktadu nerwowego,
retencja ptynu mézgowo rdzeniowego, zwickszenia
ci$nienia wewnatrz czaszkowego.

Hacketta i Rocha [11] zaproponowali model,
ktory objasnia patofizjologie AMS i HACE.
W modelu tym hipoksja oraz wzmozone ci$nienie
perfuzyjne mozgu, ktére prowadzi do rozdecia
naczyn moézgowych (podobnie jak w encefaloptii
nadci$nieniowej, ktéra jest stanem zwigzanym
z gwattownym i wysokim wzrostem ci$nienia pro-
wadzacym do bolu gtowy, nudnosci, wymiotow,
zaburzen widzenia, zaburzen mowy az po napad
padaczkowy) biora bardzo duzy udziat, poniewaz
sa gtéwnymi sprawcami uszkodzenia bariery krew—
mozg. Jej uszkodzenie prowadzi do obrzeku mozgu
(obrzek naczyniopochodny) i zwigkszenia ci$nienia
wewnatrzczaszkowego zgodnie z reguta Monro-Kel-
ly’ego. Ten model wyjasnienia w jaki sposéb docho-
dzi do wysokogorskiego obrzeku mozgu i samego
AMS ale wymaga pewnych objasnien oraz uscislenia
pewnych faktow.

Jedna z hipotez moéwi, ze wysokogorski obrzek
mobzgu moze powstawaé na takiej samej zasadzie
jak obrzek cytotoksyczny, czyli poréwnywalnie jak
w niedokrwiennym udarze mézgu, w ktéorym roéw-
niez, w nastepstwie niedotlenienia, rozwija sig
obrzek moézgu. Zgodnie z prawem osmotycznym
mikroczgsteczki i elektrolity przyciggaja wode
do komorki z przestrzenie zewnatrzkomorkowej
tak, ze po ustaniu dziatania pompy sodowo-pota-
sowej, substancje te nie mogg by¢ ponownie prze-
kazane do przestrzeni zewnatrzkomorkowej
z powodu braku tlen. Komérki ulegaja obrzmieniu
(obrzek cytotoksyczny) [12]. Jednak badania dowo-
dzg, ze obrzek cytotoksyczny czeSciej pojawia si¢
dopiero w koncowym stadium HACE, a pierwotng
przyczyng wzrostu cisnienia ptynu mézgowo-rdze-
niowego jest obrzek naczyniopochodny. Narastajacy
ucisk na moézg oraz zmniejszona perfuzja prowadza
do ogniskowego niedokrwienia tkanki mozgowej
i pojawienia si¢ wczeSniej wspomnianego cytoto-
ksycznego obrzeku mozgu. Natomiast sam obrzek
naczyniopochodny moze by¢ pierwotng przyczyng
wzmozonego ciSnienia §rédczaszkowego w HACE.
Badania MRI wykazaty wsrod niektorych pacjentow
z HACE zmiany identyczne jak w obrzeku naczy-
niopochodnym.

Jest robwniez inna teza wyjasniajaca patomecha-
nizm ostrego schorzenia gorskiego. Ogolny obraz
kliniczny ostrej choroby wysokosciowej zapropo-
nowany przez autora tej tezy przedstawia si¢ naste-
pujaco (rycina 2): w wyniku hipoksji dochodzi
do przecieku naczyniowego, przez wzrost stezenia
CO, dochodzi do rozszerzenia naczyn krwionos-

nych w moézgu i pojawiaja sie cechy obrzeku. Kolej-
na wazna rzecza jest pojawienie si¢ wazopresyny
i aldosteronu przez co dochodzi do zatrzymania
plynéw i rozcienczenia biatek co ma prowadzic co
obrzeku moézgu oraz do obrzekéw uogodlnionych.
Zjawisku temu ma przeciwdziataé¢ przedsionkowy
hormon natriuretyczny i jemu autor przypisuje role
czynnika ktéry miaty by informowac o ewentualnej
wrazliwosci osobniczej. W tezie tej zostata rowniez
zwrdcona uwaga na zwigkszone stezenie amin keta-
cholowych szczeg6lnie adrenaliny oraz noradrena-
liny z jej wszystkim skutkami. Autor przedstawit
rébwniez czas w jakim dochodzi do rozwiniecia sig
ostrej choroby wysokoSciowej i przedstawia sie to
nastepujaco: u dotychczas zdrowych ludzi, po ich
dos¢ szybkim przeniesieniu na znaczng wysokosé,
rozwija si¢ najczesciej posta¢ normalna, prosta lub
tagodna ostrej choroby wysokoSciowej. Pierwsze 6—
12 godzin pobytu na wysokosci przebiega bez
zadnych dolegliwosci. Objawy chorobowe osiagaja
maksymalne nasilenie w 2-3 dobie pobytu
w gorach, by w 4-5 dobie obserwowac powrot
do zdrowia. Kontynuacja wspinaczki moze wyzwa-
la¢ kolejny napad choroby lub moze wystgpic¢ jedna
ze ztosliwych postaci choroby — ptucna lub mézgo-
wa [13].

Jak wida¢, dwie przedstawione koncepcje, pre-
zentuja dwa odmienne stanowiska na temat sposo-
bu rozwoju obrzeku moézgu. Obie koncepcje zawie-
raja bardzo istotne czynniki, ktoére moga sie
przyczyni¢ do rozwoju HACE. Chciatbym zwr6ci¢
uwage, ze w drugiej koncepcji autor zaproponowat,
ze w mechanizmie powstawania obrzeku mozgu
bierze udziat wzgledna hipowentylacja oraz zwiek-
szona ilos¢ CO,, co jak wiadomo jest nieprawda
poniewaz wspinaczce towarzyszy bardzo duza hiper-
wentylacja oraz znaczna alkaloza. Wspélnym ele-
mentem dla obu koncepgji jest fakt wystepowania
hipoksemii. W pierwszej koncepcji hipoksemia
powoduje ostatecznie uszkodzenie bariery krew
mozg i to jest najwazniejszy element rozwoju obrze-
ku najpierw naczyniopochodnego, a nastepnie cyto-
toksycznego. Natomiast w drugiej koncepcji
za obrzek moézgu odpowiada rozszerzenie naczyn
krwionosnych w mézgu przez zwigkszone stezenie
CO, co prowadzi do wzmozonej przepuszczalnosci
tych naczyn. Ten sposéb rozwoju HACE jest aktual-
nie nie do przyjecia z wiadomych juz powodow.
Ciekawy w drugiej koncepcji jest udzial ANP (przed-
sionkowy hormon natriuretyczny). Jednak wydaje
sie, ze udziat ANP jest niewielki poniewaz uktad
RAA dziata duzo silniej, a liczba i wrazliwo$¢ recep-
torow ANP jest zmniejszona. Trudno jest réwniez
okresli¢ czy ANP miatoby dziata¢ na zasadzie czyn-
nika zwezajacego naczynia szczeg6lnie mozgowe i to
miatoby hamowa¢ obrzek mézgu. Czy ANP miato
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by powodowaé wieksze wydalanie sodu i wody
przez co nie dochodzitoby do rozcienczenia biatek,
oraz spadku ci$nienia osmotycznego, jest raczej mato
prawdo podobne aby zatrzymanie wody i rozcien-
czenie biatek miato jakis wptyw na rozwoj obrzeku
mozgu s3 to czynniki, ktore powodujg powstawanie
obrzekow uogolnionych. Jak widaé¢ koncepcja pierw-
sza jest raczej bardziej wiarygodna i najprawdopo-
dobniej najblizsza prawdy jezeli chodzi o rozwoj

Hipoksja

(wzgledna hipowentylacja)

przeptyw mozgowy

przepuszczalnosé T T T

— pozl

:

HACE. Natomiast druga jest teoretycznie nie do przy-
jecia poniewaz autor wzigt pod uwage czynniki kto-
re nie maja duzego udzialu w rozwoju wysokogor-
skiego obrzeku mozgu.

Niezaprzeczalnym jednak faktem jest to, ze
do obrzeku moézgu dochodzi na drodze niedotle-
nienia tkanek mézgowia i to jest gtéwna przyczyna,
a inne czynniki mogg jedynie przyspieszac¢ lub pote-
gowac ten obrzek.
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Rycina 2. Patogeneza ostrej choroby wysokogorskiej [5]
Figure 2. Pathogenesis of acute mountain sickness [5]

Podsumowanie

Ostra chorobe wysokos$ciowa wraz z wysokogor-
skim obrzekiem moézgu i ptuc mozna bez wahania
uznaé za nadzwyczajne zagrozenie Srodowiskowe.
W warunkach Polski nie ma tak wysokich gor zeby
doszto do rozwoju tego schorzenia, mimo to nalezy
mie¢ je na uwadze. Jak wynika z powyzszej pracy
AMS, HACE i HAPE s3 przypadios$ciami niebez-
piecznymi dla zdrowia i zycia, ktore dotyczg coraz
wigkszej grupy ludzi w zwiazku z dynamicznym
zainteresowaniem sportami gorskimi. W dalszym
ciggu trwaja badania nad tymi schorzeniami oraz
nad wplywem obnizonego ci$nienia parcjalnego tle-
nu w mieszaninie oddechowe;j.
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