
Streszczenie
W niniejszej pracy zostały przedstawione najbardziej

prawdopodobne patofizjologiczne przyczyny rozwoju
ostrej choroby wysokogórskiej (ang. AMS), jej postaci
płucnej tj. wysokogórskiego obrzęku płuc (ang. HAPE)
oraz wysokogórskiego obrzęku mózgu (ang. HACE).
Powyższe schorzenia zaliczają się do nadzwyczajnych
zagrożeń środowiskowych ponieważ są bezpośrednio
związane z niskim ciśnieniem atmosferycznym, a tym
samym z niskim ciśnieniem parcjalnym tlenu. Powyższe
niekorzystne warunki atmosferyczne dla człowieka roz-
poczynają się już od wysokości 2500 m n.p.m. w połą-
czeniu z ekstremalnie ciężkim wysiłkiem fizycznym
mogą doprowadzić w bardzo krótkim czasie do zasa-
dowicy oddechowej, która nie występuje w żadnym
innym wypadku na nizinach. Przy wspinaczce na wyso-
kości powyżej 4500 m n.p.m. dochodzi do niedotle-
nienia narządów wewnętrznych, a przede wszystkim
do zmniejszonej perfuzji nerek ze wszystkim jej kon-
sekwencjami. W wyniku tych niekorzystnych przemian
w połączeniu z nieodpowiednią aklimatyzacją, może
dojść do sytuacji bezpośredniego zagrożenia życia i zdro-
wia. W pracy zostały szczegółowo opisane konsekwen-
cje niedotlenienia wysokościowego, które ostatecznie
może doprowadzić do rozwoju AMS i jednej z jej cięż-
kich postaci HACE lub/i HAPE.

Słowa kluczowe: ostra choroba wysokogórska,
wysokogórski obrzęk płuc, wysokogórski obrzęk mózgu 

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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Wstęp
Wspinanie się dla pokonania psychicznych

i fizycznych trudności jest dyscypliną dość młodą,
trwającą mniej niż 200 lat. Człowiek chodził jednak
w góry wysokie od dawien dawna. Wskazuje na to
choćby fakt odkrycia w austriackich Alpach,
na wysokości 3100 m n.p.m, mumii człowieka
(prawdopodobnie najstarsze znalezisko potwierdza-
jące obecność człowieka w górach wysokich), który
żył w późnej erze neolitycznej, a więc około 2800–
2600 lat przed Chrystusem. Nie ma jednoznacznych
dowodów które wyjaśniały by obecność naszego
praprzodka na tej wysokości. Cokolwiek by tam
nie robił musiała go jednak zaskoczyć zmiana pogo-
dy i nasz praprzodek przez ponad 5000 lat spoczy-
wał pod grubą warstwą lodu. Nurtować nas może
pytanie po co dawni ludzie wspinali się w góry?
Czy przyświecała im taka sama idea jak teraz? Tury-
styka i czerpanie przyjemności? Z całą pewnością
nie. Głównym celem było zdobywanie pożywienia
i ciekawość.

Nasi przodkowie w czasie podróży musieli prze-
chodzić przez wysokie góry. Już wtedy zauważono
pewne dolegliwości związane z przebywaniem
w górach. Dla przykładu, w historii Chin znajduje
się dokument datowany na około 30 rok przed
Chrystusem, gdzie góry nazywano „górami wiel-
kiego bólu głowy” i „górami małego bólu głowy”.
Wspomniane w dokumencie góry to najprawdo-
podobniej położone powyżej 4000 m n.p.m prze-
łęcze w Karakorum i Hindukuszu. Jest to pierwszy
opis ostrej choroby wysokogórskiej (OChW), której
objawem jest ból głowy. Pełniejszy opis OChW
znajdziemy w dzienniku pisanym przez ojca jezuitę
Józefa de Acostę (XVI w.). Pisze on, że podczas prze-
chodzenia przez przełęcz (prawdopodobnie
na wysokości 4600 m n.p.m) „odczuwał ogromny
ból głowy, męczył go kaszel z odpluwaniem żyłek
krwi oraz wymioty”. Według de Acosty „składniki
powietrza w wysokich górach są tak rozrzedzone
i delikatne, nie są odpowiednie do oddychania przez
człowieka, który wymaga bardzo gęstego i umiar-
kowanego powietrza”. Owo stwierdzenie de Acosty
o rozrzedzeniu powietrza i przypisanie temu przy-
czyn rozwoju ostrej choroby wysokościowej poprze-
dziło o całe 53 lata odkrycie przez Torricellego ciś-
nienia atmosferycznego, o 58 lat dowiedzenie przez
Pascala, że ciśnienie atmosferyczne spada wraz ze
wzrostem wysokości oraz, o około 270 lat dowie-
dzenie przez Paula Berta, że szkodliwe skutki oddy-
chania rozrzedzonym powietrzem są spowodowane
niskim ciśnieniem parcjalnym tlenu [1].

Nie zniechęca to jednak ludzi do odbywania
wypraw w góry wysokie. W ostatnich latach nastąpił
gwałtowny rozwój turystki, w tym turystki górskiej.
Możliwości szybkiego przemieszczania się po świe-

cie, ogólna dostępność profesjonalnego sprzętu wspi-
naczkowego oraz odzieży technicznej, dają ogromne
możliwości amatorom gór do zdobywania wysokich
szczytów. Ludzie coraz częściej, bez większego przy-
gotowania fizycznego i nie zwracając należytej uwagi
na możliwości adaptacyjne organizmu, próbują zdo-
bywać szczyty gór wysokich. W porównaniu z pręd-
kością z jaką człowiek się wspina, jego organizm
przystosowuje się do zmian wysokości stosunkowo
wolno, a po przekroczeniu pewnej wysokości moż-
liwości adaptacyjne są już niewielkie. Wtedy poja-
wiają się problemy, których podłożem jest brak moż-
liwości fizjologicznego przystosowania organizmu
do warunków obniżonego ciśnienia atmosferyczne-
go. W konsekwencji nieprzystosowania organizmu
do warunków wysokogórskich może dojść do roz-
woju ostrej choroby wysokogórskiej i jej powikłań
tj. wysokogórskiego obrzęku płuc oraz wysokogór-
skiego obrzęku mózgu.

Ciśnienie atmosferyczne i ciśnienie parcjalne
tlenu, jako główne zmienne uczestniczące
w rozwoju schorzeń wysokościowych

W warunkach nizinnych, na których panują opty-
malne warunki dla życia człowieka ciśnienie atmos-
feryczne przyjmuje średnio wartość 1024 hPa, a ciś-
nienie parcjalne tlenu w pęcherzyku płucnym
100 mm Hg. Taka wartość ciśnienia tlenu umożliwia
jego bardzo szybką wymianę w naczyniach włoso-
watych pęcherzyków płucnych, gdzie ciśnienie par-
cjalne tlenu wynosi średnio 40 mm Hg i przebiega
zgodnie z zasadami dyfuzji. Jednak wraz ze wzrostem
wysokości nad poziomem morza dochodzi do obni-
żenia ciśnienia atmosferycznego, a wraz z nim
do obniżenia ciśnienia parcjalnego tlenu przy czym
jego zawartość procentowa w mieszaninie powietrza
jest niezmienna. Przyjmując, że wraz ze wzrostem
wysokości ciśnienie spada (rycina 1), można określić,
jakie ciśnienie parcjalne tlenu będzie na danej wyso-
kości. Z prawa Daltona, mówiącego, iż „ciśnienie
wywierane przez mieszaninę gazów (pB) jest sumą
ciśnień cząstkowych poszczególnych gazów”, można
obliczyć, że ciśnienie cząstkowe tlenu w suchym
powietrzu na średnim poziomie morza wynosi:

pO24760 mm Hg ü 0,20944159,2 mm Hg

(1 hpa40,75 mm Hg)

Jednak ciśnienie parcjalne tlenu w pęcherzykach
płucnych wynosi 100 mm Hg., co wynika z faktu
ogrzania powietrza w górnych drogach oddecho-
wych do ok. 37° C, wymieszania powietrza z powiet-
rzem zalegającym w płucach bogatym w CO2.
Dodatkowo należy pamiętać o różnicy pomiędzy
suchym, a wilgotnym powietrzem. Powietrze
po dostaniu się do dróg oddechowych ulega nasy-
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ceniu parą wodną. Ciśnienie cząstkowe pary wodnej
w pęcherzykach w temperaturze 37° C wynosi nie-
zależnie od wysokości 47 mm Hg. Aby oszacować
rzeczywistą wartość ciśnienia parcjalnego tlenu
w powietrzu pęcherzykowym należy użyć wzoru:

pO24(pB1pH2O) ü 0,2094

Ważny jest fakt, że ciśnienie parcjalne pary wod-
nej zmienia się wraz z temperaturą ciała. I tak

przy hipotermii (20° C) wynosi 24 mm Hg, a przy
gorączce (40° C) wynosi 54 mm Hg. Ma to dość
istotne znaczenie w czasie wspinaczki wysokogór-
skiej, której zazwyczaj towarzyszy hipotermia, dzię-
ki temu ciśnienie parcjalne tlenu w pęcherzykach
jest nieznacznie wyższe niż przy normotermii. Ta
teoretycznie niewielka różnica ma warunkach obni-
żonego ciśnienia atmosferycznego dość istotne zna-
czenie.

Ciśnienie atmosferyczne na Mont Everest wynosi
ok. 253 mm Hg, a ciśnienie parcjalne tlenu – ok.
42 mm Hg (powietrze nawilżone). Wydawałoby się,
że zdobycie tej góry bez aparatu tlenowego jest nie-
możliwe, a jednak można tego dokonać.

Funkcje układu oddechowego na tak dużych

wysokościach przedstawione zostały w badaniach
przeprowadzonych w 1981 przez Johna B. Westa,
których celem było między innymi zbadanie fizjo-
logii oddychania na wysokościach. Wyniki tych
badań zostały przedstawione w tabeli 1, w odnie-
sieniu do warunków „normalnych”.
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Rycina 1. Zależność ciśnienia atmosferycznego parcjalnego od wysokości 
Figure 1. Relationship between partial pressure and altitude

abela I. Porównanie czynności układu 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 układu oddechowego                        Mount Everest                                Niziny

Wentylacja podczas oddychania powietrzem                     107 l/min                              ok. 5–6 l/min

częstość oddechów                                                               86/min                                  12–16/min

częstość serca                                                                      134/min                                 ok. 70/min

ciśnienie parcjalne O2 we krwi tętniczej                           28 mm Hg                           70–100 mm Hg

ciśnienie parcjalne CO2 we krwi tętniczej                        7,5 mm Hg                            35–45 mm Hg

pH we krwi tętniczej                                                        powyżej 7,7                               7,35–7,45



Ostra choroba wysokościowa, wysokogórski
obrzęk płuc i mózgu – terminologia

Choroba wysokościowa jest wspólnym terminem
dla ostrego schorzenia górskiego (AMS), wysoko-
ściowego obrzęku mózgowego (HACE) oraz wyso-
kościowego obrzęku płucnego (HAPE). Patofizjolo-
gia tych przypadłości nie jest do końca poznana.
Badania przeprowadzone w ostatnich latach wska-
zują jedynie na potencjalne przyczyny powstawania
wysokogórskiego obrzęku mózgu (HACE) i wyso-
kogórskiego obrzęku płuc (HAPE) oraz związanym
z nim nadciśnieniem w naczyniach płucnych. Nie
określono jednak dotychczas jednoznacznych przy-
czyn rozwoju AMS, HACE i HAPE. Jak do tej pory
najlepszym sposobem prewencji przed rozwojem
ostrej choroby wysokogórskiej jest prawidłowa akli-
matyzacja przez stopniowe wchodzenie na szczyt
oraz działanie zgodne z zasadą „wspinaj się wysoko,
śpij nisko”. W żaden inny sposób nie można przy-
gotować organizmu do przebywania w warunkach
obniżonego ciśnienia atmosferycznego. W sytua-
cjach gdy stopniowe wchodzenie na szczyt nie jest
możliwe lub kiedy objawy choroby zaczynają naras-
tać zbyt gwałtownie, co może zagrażać życiu,
w aklimatyzacji mogą pomagać acetozolamid oraz
deksametazon. Jednak aklimatyzacja farmakolo-
giczna nie daje pewności, a pozorne dobre samo-
poczucie może bardzo szybko ulec gwałtownemu
pogorszeniu prowadząc do AMS, a nawet do którejś
ze złośliwych postaci HAPE lub HACE.

Objawy kliniczne, towarzyszące ostremu
schorzeniu górskiemu

Ostra choroba wysokościowa może zacząć się roz-
wijać po przekroczeniu 2500 m. Charakteryzuje się
ona niespecyficznymi objawami przez co trudne jest
jej rozpoznanie i uchwycenie momentu w który
zaczyna się rozwijać. Główne objawy to ból głowy,
brak apetytu, mdłości, wymioty, zmęczenie, zwroty
głowy, problemy ze snem i zasypianiem (zaburzenia
snu), ale nie wszystkie te objawy muszą wystąpić
[2]. W fazie zaostrzenia choroby mogą pojawić się
takie objawy jak: zaburzenia świadomości, omamy,
niewyraźna mowa, ataksja, pojawienie się objawów
ogniskowych, drgawki i ostatecznie dochodzi
do śpiączki [3]. Ból głowy jest jednym z głównych
objawów, ale nie jest on objawem specyficznym.
Objawy AMS pojawiają się zwykle po 6–12 godzi-
nach od przybycia na znaczną wysokość. Nie wystę-
pują żadne objawy ostrzegawcze, pojawiają się jedy-
nie objawy związane z zaburzeniami neurologicz-
nymi oraz zaburzenia oddechowe, zazwyczaj bardzo
subtelne. Te niespecyficzne objawy ostrej choroby
wysokościowej mogą doprowadzić do opóźnienia
w rozpoznaniu i do błędnej diagnozy, a AMS można

pomylić z: wyczerpaniem, odwodnieniem, wychło-
dzeniem, upojeniem alkoholowym i migreną [4].

Wysokogórski obrzęk mózgu (HACE) jest szeroko
rozwiniętym końcowym stadium ostrej choroby
wysokogórskiej (AMS) i jest zwykle poprzedzany
symptomami AMS. HACE charakteryzuje się atak-
sją, ogniskowymi deficytami neurologicznymi,
zaburzeniami przytomności, do śpiączki włącznie.
Ostatnim etapem może być śmierć na skutek wkli-
nowania pnia mózgu, związanego z narastającym
obrzękiem mózgu. U ludzi z objawami wysokogór-
skiego obrzęku płuc (HAPE), może bardzo szybko
dojść do przejścia z AMS do HACE, a objawy 

HACE mogą narastać bardzo szybko, co ze zro-
zumiałych wzglądów jest bardzo niebezpieczne.

Do wszystkich tych objawów dochodzi w wyniku
hipoksji.

Patofizjologia powstawania HAPE
Z uwagi na fakt, że wysokogórskiemu obrzękowi

mózgu, który jest szeroko rozwiniętym stadium
ostrej choroby wysokogórskiej, towarzyszą takie
same przemiany fizjologiczne i patofizjologiczne
jak wysokogórskiemu obrzękowi płuc zasadne
wydaje się omówienie w pierwszej kolejności HAPE,
a następnie rozszerzenie informacji o patofizjologie
HACE.

HAPE jest niekardiologicznym obrzękiem płuc,
spowodowanym przez wzmożone ciśnienie płucne,
prowadzące do przecieku naczyniowego. Właściwy
mechanizm powodujący hipoksemiczne zwężenie
naczyń płucnych nie jest do końca poznany. Nie-
wątpliwie jest kilka czynników składowych łączą-
cych się w indywidualną przyczynę HAPE.

Jedną z potencjalnych przyczyn zwiększenia ciś-
nienia w naczyniach płucnych jest efekt Eulera i Lil-
jestranda, czyli odruchowe zwężenie naczyń krwio-
nośnych w płucach w miejscu gdzie pęcherzyki są
źle wentylowane, czyli odruchowa reakcja na oddy-
chanie powietrzem gdzie ciśnienie parcjalne tlenu
jest bardzo niskie oraz o wzmożonej aktywności
układu współczulnego i uwolnieniu adrenaliny,
przez co dochodzi do obkurczenia naczyń i pod-
niesienia ciśnienia. Jednak sam proces powstania
nadciśnienia przedstawia się następująco: w wyniku
zmniejszenie przepływu krwi przez nerki dochodzi
do zwrotnego wchłaniania sodu i wody oraz
do zwiększenia erytropoezy. Pojawienie się znacznej
ilości erytropoetyny prowadzi do wzmożonej pro-
dukcji krwinek czerwonych (czerwienica pierwotna)
i zwiększenia lepkości krwi. Niedokrwienie nerek
prowadzi również do większego uwalniania reniny,
przez co zwiększa się ilość angiotensyny II, która
dodatkowo podnosi ciśnienie oraz uwalnianie aldo-
steronu dodatkowo przyczyniające się do retencji
sodu i wody w nerkach. Zwiększona produkcja
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wazopresyny zwiększa zatrzymanie wody, co wyni-
ka z niedostatecznego wypełnienia zbiornika tętni-
czego. Ostatecznie prowadzi to do oligurii, która
również jest objawem AMS. Większa ilość wody
zatrzymana w organizmie może prowadzić
do względnej hiperwolemii centralnej, przez co
z kolei dochodzi do obciążenia prawej komory serca
i ostatecznie do zwiększenia ciśnienia w krążeniu
małym, gdzie naczynia krwionośne są już obkur-
czone przez adrenalinę i efekt Eulera i Liljestranda.

W wyniku podwyższenia ciśnienia w naczyniach
płucnych dochodzi do wzrostu ciśnienia hydrosta-
tycznego w tych naczyniach, do wartości przekra-
czającej różnicę między ciśnieniem onkotycznym
białek osocza, a ciśnieniem onkotycznym płynu
wewnątrznaczyniowego. W momencie tym wypad-
kowa tych sił jest przyczyną przenikania płynu
poprzez błonę pęcherzykowo-włośniczkową
do wnętrza pęcherzyków [5].

W ten sposób dochodzi najprawdopodobniej
do wysokogórskiego obrzęku płuc. Jednakże, mimo
że do takich przemian dochodzi u wszystkich osób,
które przebywają na znacznych wysokościach, to
nie u wszystkich dochodzi do rozwoju HAPE. Zatem
przyczyna rozwoju HAPE jest mocno uwarunkowa-
na osobniczo, ale na pewno powiązana ze wcześniej
wspomnianymi przemianami.

Jest kilka potencjalnych przyczyn rozwoju wzmo-
żonego ciśnienia w krążeniu płucnym, jednak są to
jedynie spekulacje ponieważ nie została poznana
jeszcze jednoznaczna przyczyna rozwoju tak dużego
nadciśnienia, które mogło by spowodować rozwój
obrzęku płuc u potencjalnie zdrowego człowieka.
Aktualnie prowadzone badania mają na celu odna-
lezienie czynnika, który u pewnych ludzi powoduje,
że rozwija się wysokogórski obrzęk płuc, a u innych
narażonych na te same warunki nie.

Jedną z pierwszych koncepcji rozwoju HAPE byłą
niewydolność lewo komorowa, ale teoria ta została
bardzo szybko obalona z oczywistych względów.
W dalszych badaniach skupiona się raczej na poszu-
kiwaniu czynnika zwężającego naczynia w płucach.
Wyniki tych badań przedstawię poniżej.

Okazało się, że samo narażenie na oddychanie
powietrzem o niskim ciśnieniu parcjalnym tlenu nie
jest wystarczającym czynnikiem do rozwoju nad-
ciśnienia w krążeniu płucnym. Wzmożony wysiłek
fizyczny i zimno prowadzą do zwiększenia płucnego
wewnątrznaczyniowego ciśnienia. Nie są to jednak
czynniki decydujące o rozwinięciu się obrzęków
płuc, ponieważ wszystkie osoby przebywające
na znacznych wysokościach są narażone na zimno
i wykonują bardzo duży wysiłek fizyczny [6].

Należy tutaj również wspomnieć o wzmożonej
aktywności układu współczulnego, która szczegól-
nie daje się zauważyć o osób rozpoczynających

przygodę ze wspinaczką, niż u osób doświadczo-
nych w tej dziedzinie. O znacznym udziale układu
współczulnego świadczy fakt podniesionego ciśnie-
nia we wszystkich naczyniach oraz dobrej reakcji
na zablokowanie receptorów alfa. Pozytywne rezul-
taty przynosi również podanie leku na naciśnie –
nifedypiny która jest blokerem kanałów wapnio-
wych powodującym rozszerzenie naczyń obwodo-
wych [7].

W kolejnych badaniach poszukujących przyczyn
wzrostu ciśnienia w naczyniach płucnych skupiono
się na wydzielaniu tlenku azotu przez śródbłonek
naczyń płucnych i zauważono, że u niektórych osób
dochodzi do upośledzenia uwalniania tlenku azotu,
co jest niewątpliwie czynnikiem ryzyka. W celu
potwierdzenia tych badań, u osób, u których wykry-
to defekt w wydzielani tlenku azotu, wykonano
inhalacje z użyciem tego związku, co w rezultacie
spowodowało, że ciśnienie skurczowe naczyń płuc-
nych zmniejszyło się. Teza ta znalazła dodatkowo
potwierdzenie ponieważ odkryto, że hiopksemiczne
zwężenie naczyń płucnych jest związane z zmniej-
szoną syntezą tlenku azotu [8]. W dalszych bada-
niach nad śródbłonkiem naczyń płucnych skupiono
się na wytwarzaniu endoteliny-1, która jest czyn-
nikiem naczyniozwężającym i odgrywa bardzo waż-
ną role w regulowaniu przepływu krwi przez naczy-
nia płucne. Zaobserwowano, że na znacznych
wysokościach wzrasta poziom endotelin, a nawet
da się zaobserwować pewną korelacje pomiędzy
wysokością, a ich stężeniem [9]. Nie wiadomo jed-
nak dlaczego dochodzi do ich wzmożonego wydzie-
lania, a ilość dostępnych badań na ten temat jest
ograniczona.

Niektórzy badacze zajmujący się wysokogórskim
obrzękiem płuc zauważyli, że schorzeniu temu prak-
tycznie zawsze towarzyszą stany zapalne i zakażenie
dolnych dróg oddechowych. Uważają oni, że pęche-
rzykowy przeciek w płucach jest spowodowany
przez proces zapalny podobnie jak w ARDS (ang.
acute respiratory distress syndrome), czyli w zespole
ostrej niewydolności oddechowej [10]. Wniosek
pochodzi z wielu obserwacji, w których stwierdzono
u wspinaczy wysokogórskich stany podgorączkowe
i obwodową leukocytozę. Stan taki utrzymuje się
zazwyczaj kilka dni. Niewiadomo jednak w jak
dużym stopniu zakażenie dolnych dróg oddecho-
wych przyczynia się do powstania HAPE, ale nie-
wątpliwie towarzyszy tej przypadłości związku
z czym zakażenie jest uznawane za czynnik ryzyka.

Patofizjologia powstawania AMS i HACE
Patofizjologia AMS i HACE były obiektem wielu

badań. Dokładny mechanizm nie został do końca
poznany, wiadomo jednak, że proces chorobowy
toczy się w centralnym układzie nerwowym.
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Do charakterystycznych cech AMS należy hiper-
wentylacja, osłabiona wymiana gazowa, zwiększe-
nie aktywności współczulnego układu nerwowego,
retencja płynu mózgowo rdzeniowego, zwiększenia
ciśnienia wewnątrz czaszkowego.

Hacketta i Rocha [11] zaproponowali model,
który objaśnia patofizjologie AMS i HACE.
W modelu tym hipoksja oraz wzmożone ciśnienie
perfuzyjne mózgu, które prowadzi do rozdęcia
naczyń mózgowych (podobnie jak w encefaloptii
nadciśnieniowej, która jest stanem związanym
z gwałtownym i wysokim wzrostem ciśnienia pro-
wadzącym do bólu głowy, nudności, wymiotów,
zaburzeń widzenia, zaburzeń mowy aż po napad
padaczkowy) biorą bardzo duży udział, ponieważ
są głównymi sprawcami uszkodzenia bariery krew–
mózg. Jej uszkodzenie prowadzi do obrzęku mózgu
(obrzęk naczyniopochodny) i zwiększenia ciśnienia
wewnątrzczaszkowego zgodnie z regułą Monro-Kel-
ly’ego. Ten model wyjaśnienia w jaki sposób docho-
dzi do wysokogórskiego obrzęku mózgu i samego
AMS ale wymaga pewnych objaśnień oraz uściślenia
pewnych faktów.

Jedna z hipotez mówi, że wysokogórski obrzęk
mózgu może powstawać na takiej samej zasadzie
jak obrzęk cytotoksyczny, czyli porównywalnie jak
w niedokrwiennym udarze mózgu, w którym rów-
nież, w następstwie niedotlenienia, rozwija się
obrzęk mózgu. Zgodnie z prawem osmotycznym
mikrocząsteczki i elektrolity przyciągają wodę
do komórki z przestrzenie zewnątrzkomórkowej
tak, że po ustaniu działania pompy sodowo-pota-
sowej, substancje te nie mogą być ponownie prze-
kazane do przestrzeni zewnątrzkomórkowej
z powodu braku tlen. Komórki ulegają obrzmieniu
(obrzęk cytotoksyczny) [12]. Jednak badania dowo-
dzą, że obrzęk cytotoksyczny częściej pojawia się
dopiero w końcowym stadium HACE, a pierwotną
przyczyną wzrostu ciśnienia płynu mózgowo-rdze-
niowego jest obrzęk naczyniopochodny. Narastający
ucisk na mózg oraz zmniejszona perfuzja prowadzą
do ogniskowego niedokrwienia tkanki mózgowej
i pojawienia się wcześniej wspomnianego cytoto-
ksycznego obrzęku mózgu. Natomiast sam obrzęk
naczyniopochodny może być pierwotną przyczyną
wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego w HACE.
Badania MRI wykazały wśród niektórych pacjentów
z HACE zmiany identyczne jak w obrzęku naczy-
niopochodnym.

Jest również inna teza wyjaśniająca patomecha-
nizm ostrego schorzenia górskiego. Ogólny obraz
kliniczny ostrej choroby wysokościowej zapropo-
nowany przez autora tej tezy przedstawia się nastę-
pująco (rycina 2): w wyniku hipoksji dochodzi
do przecieku naczyniowego, przez wzrost stężenia
CO2 dochodzi do rozszerzenia naczyń krwionoś-

nych w mózgu i pojawiają się cechy obrzęku. Kolej-
ną ważna rzeczą jest pojawienie się wazopresyny
i aldosteronu przez co dochodzi do zatrzymania
płynów i rozcieńczenia białek co ma prowadzić co
obrzęku mózgu oraz do obrzęków uogólnionych.
Zjawisku temu ma przeciwdziałać przedsionkowy
hormon natriuretyczny i jemu autor przypisuje role
czynnika który miały by informować o ewentualnej
wrażliwości osobniczej. W tezie tej została również
zwrócona uwaga na zwiększone stężenie amin keta-
cholowych szczególnie adrenaliny oraz noradrena-
liny z jej wszystkim skutkami. Autor przedstawił
również czas w jakim dochodzi do rozwinięcia się
ostrej choroby wysokościowej i przedstawia się to
następująco: u dotychczas zdrowych ludzi, po ich
dość szybkim przeniesieniu na znaczną wysokość,
rozwija się najczęściej postać normalna, prosta lub
łagodna ostrej choroby wysokościowej. Pierwsze 6–
12 godzin pobytu na wysokości przebiega bez
żadnych dolegliwości. Objawy chorobowe osiągają
maksymalne nasilenie w 2–3 dobie pobytu
w górach, by w 4–5 dobie obserwować powrót
do zdrowia. Kontynuacja wspinaczki może wyzwa-
lać kolejny napad choroby lub może wystąpić jedna
ze złośliwych postaci choroby – płucna lub mózgo-
wa [13].

Jak widać, dwie przedstawione koncepcje, pre-
zentują dwa odmienne stanowiska na temat sposo-
bu rozwoju obrzęku mózgu. Obie koncepcje zawie-
rają bardzo istotne czynniki, które mogą się
przyczynić do rozwoju HACE. Chciałbym zwrócić
uwagę, że w drugiej koncepcji autor zaproponował,
że w mechanizmie powstawania obrzęku mózgu
bierze udział względna hipowentylacja oraz zwięk-
szona ilość CO2, co jak wiadomo jest nieprawdą
ponieważ wspinaczce towarzyszy bardzo duża hiper-
wentylacja oraz znaczna alkaloza. Wspólnym ele-
mentem dla obu koncepcji jest fakt występowania
hipoksemii. W pierwszej koncepcji hipoksemia
powoduje ostatecznie uszkodzenie bariery krew
mózg i to jest najważniejszy element rozwoju obrzę-
ku najpierw naczyniopochodnego, a następnie cyto-
toksycznego. Natomiast w drugiej koncepcji
za obrzęk mózgu odpowiada rozszerzenie naczyń
krwionośnych w mózgu przez zwiększone stężenie
CO2 co prowadzi do wzmożonej przepuszczalności
tych naczyń. Ten sposób rozwoju HACE jest aktual-
nie nie do przyjęcia z wiadomych już powodów.
Ciekawy w drugiej koncepcji jest udział ANP (przed-
sionkowy hormon natriuretyczny). Jednak wydaje
się, że udział ANP jest niewielki ponieważ układ
RAA działa dużo silniej, a liczba i wrażliwość recep-
torów ANP jest zmniejszona. Trudno jest również
określić czy ANP miałoby działać na zasadzie czyn-
nika zwężającego naczynia szczególnie mózgowe i to
miałoby hamować obrzęk mózgu. Czy ANP miało
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by powodować większe wydalanie sodu i wody
przez co nie dochodziłoby do rozcieńczenia białek,
oraz spadku ciśnienia osmotycznego, jest raczej mało
prawdo podobne aby zatrzymanie wody i rozcień-
czenie białek miało jakiś wpływ na rozwój obrzęku
mózgu są to czynniki, które powodują powstawanie
obrzęków uogólnionych. Jak widać koncepcja pierw-
sza jest raczej bardziej wiarygodna i najprawdopo-
dobniej najbliższa prawdy jeżeli chodzi o rozwój

HACE. Natomiast druga jest teoretycznie nie do przy-
jęcia ponieważ autor wziął pod uwagę czynniki któ-
re nie mają dużego udziału w rozwoju wysokogór-
skiego obrzęku mózgu.

Niezaprzeczalnym jednak faktem jest to, że
do obrzęku mózgu dochodzi na drodze niedotle-
nienia tkanek mózgowia i to jest główna przyczyna,
a inne czynniki mogą jedynie przyspieszać lub potę-
gować ten obrzęk.

Podsumowanie
Ostrą chorobę wysokościową wraz z wysokogór-

skim obrzękiem mózgu i płuc można bez wahania
uznać za nadzwyczajne zagrożenie środowiskowe.
W warunkach Polski nie ma tak wysokich gór żeby
doszło do rozwoju tego schorzenia, mimo to należy
mieć je na uwadze. Jak wynika z powyższej pracy
AMS, HACE i HAPE są przypadłościami niebez-
piecznymi dla zdrowia i życia, które dotyczą coraz
większej grupy ludzi w związku z dynamicznym
zainteresowaniem sportami górskimi. W dalszym
ciągu trwają badania nad tymi schorzeniami oraz
nad wpływem obniżonego ciśnienia parcjalnego tle-
nu w mieszaninie oddechowej.
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Rycina 2. Patogeneza ostrej choroby wysokogórskiej [5]
Figure 2. Pathogenesis of acute mountain sickness [5]
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