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Streszczenie

Pobyt cztowieka na znacznej wysokosSci — powyzej
2500 metrow nad poziomem morza (n.p.m.) w trakcie
kilkunastu godzin powoduje fizjologiczne obciazenie
organizmu wywotane hipoksja hipobaryczna. Organizm
cztowieka narazony jest w warunkach wysokogorskich
na wystgpienie dolegliwosci okre§lanych ostrg choroba
gorska — Acute Mountain Sickness (AMS), ktorej moga
towarzyszy¢ zagrazajacy zyciu wysokogorski obrzek
mozgu — High Altitude Cerebral Edema (HACE), oraz
wysokogorski obrzeki ptuc — High Altitude Pulmonary
Edema (HAPE). Oprocz tych i innych dolegliwosci
w tych warunkach towarzyszy cztowiekowi obnizenie
sprawnosci fizycznej i mentalnej tym wigksze im wyzszy
poziom wejscia nad poziom morza. W dalszej czesci
artykutu przyblizono zmiany zwigzane z wysokoSciowym
obnizeniem wydolnosci krazeniowo-oddechowej, oraz
przebiegiem jej adaptacji, zmianami morfologicznymi
wplywajacymi na metabolizm energetyczny. Oméwiono
wybrane aspekty adaptacji hematologicznej, hormonalnej
i enzymatycznej wplywajacej na usprawnienie meta-
bolizmu energetycznego. Koncowe strony poswiecone
zostaty na przeglad obserwacji empirycznych dotyczacych
przygotowania do pobytu i aktywnosci fizycznej w wa-
runkach wysokogorskich.
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Summary

Staying at high altitude — above 2500 meters above
the sea level during dozens of hours causes physiological
strain due to hypobaric hypoxia. In high altitude
conditions human body is exposed to disorder
syndrome called Acute Mountain Sickness (AMS) which
may be accompanied by life-threatening High Altitude
Cerebral Edema (HACE) and High Altitude Pulmonary
Edema (HAPE). Besides these and other ailments in such
conditions human body is exposed to decrease in
physical and mental endurance, the stronger the higher
altitude is. The article presents changes connected with
decrease in cardiovascular and pulmonary endurance,
process of their adaptation and morphological changes
affecting energy metabolism. Some aspects of
hematological, hormone and enzymatic adaptation
influencing enhance in energy metabolism are discussed.
Final pages are dedicated to review empirical
observations relative to preparations to stay and physical
activity at high altitude.

Key words: altitude hypoxia, acute mountain
sickness, physical endurance
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Dla przecietnego cztowieka przedtuzony pobyt
na znacznej wysokosci — powyzej 2500 metroéw
nad poziomem morza (n.p.m.) juz w trakcie pierw-
szych 4-24 godzin powoduje fizjologiczne obcigzenie
organizmu wywotane hipoksja hipobaryczng wy-
stepujaca naturalnie na tej wysokosci [1]. Organizm
cztowieka doznaje w warunkach wysokogorskich
szeregu dolegliwosci okreSlanych ostrg chorobg
gorska — Acute Mountain Sickness (AMS), jednoczesnie
rozwija¢ moze sie zagrazajacy zyciu wysokogorski
obrzek mozgu - High Altitude Cerebral Edema
(HACE), oraz wysokogorski obrzeki ptuc — High Al-
titude Pulmonary Edema (HAPE) [2]. Srodowisko
o niskiej preznosci tlenu powoduje u ludzi inne pa-
tologiczne objawy jak anemie, przewlekta obtura-
cyjna chorobe ptuc, a takze przewlekta niewydolnos¢
serca [3]. Najczesciej dzieje sie tak u ludzi na co
dzien zamieszkujacych tereny nizinne, ktorzy nie
doswiadczyli wczesniej ekspozycji organizmu
na znaczne wysokosci, a ich biezgce mozliwosci
przystosowawcze do tak odmiennego Srodowiska
otoczenia s3 nierozwiniete. Z drugiej strony wiadomo
tez, iz mozliwosci adaptacyjne cztowieka do pobytu
i Zycia na znacznych wysokosciach sg duze. Na catym
Swiecie wysoko potozone tereny zamieszkuje na state
wiele milionéw ludzi. W Ameryce Potudniowej
liczbe tg szacuje sie na blisko 35 milionéw [4], 80
milionéw ludzi osiedla si¢ wysoko w Azji, 15 mi-
lionbw w Ameryce Péinocnej [5], oraz okoto 12
milionéw mieszkancéw zasiedla tereny wyzynne
Qinghai w Tybecie [6].

Do przebywania ludzi z nizin przez dtuzszy czas
na znacznych wysokosciach, powyzej 2000 m
n.p.m., sktaniajg piekno gor i zwigzana z nimi ak-
tywnos¢ rekreacyjna jak trekking czy narciarstwo,
aspekty utylitarne to konieczno$¢ wykonywania
wszelkiego rodzaju prac inzynieryjnych. Aktywnos$¢
sportowa zwigzana jest przede wszystkim ze wspi-
naczka i narciarstwem alpejskim. Z problemem ak-
tywnosci fizycznej w warunkach znacznej wysokosci
n.p.m. zmagajg sie okazjonalnie zawodnicy upra-
wiajacy rozne dyscypliny sportu podczas rywalizacji
w zawodach rozgrywanych na terenach wyzynnych
jak na przyktad podczas Igrzysk Olimpiskich w Me-
xico City w 1968 roku (2300 m n.p.m.). Sprawne
funkcjonowanie organizmu w potaczeniu z wysit-
kiem fizycznym oraz odpornoscig na duze zmiany
temperatury i wilgotnosci otoczenia na znacznej
wysokosci dotyczy ludzi odbywajacych stuzbe woj-
skowg w wysoko potozonych jednostkach wojsko-
wych oraz podczas dziatan militarnych w terenach
wysokogorskich [1, 4]. W tych odmiennych niz za-
zwyczaj warunkach towarzyszy cztowiekowi obni-
Zenie sprawnosci fizycznej i mentalnej tym wigksze
im wyzszy poziom wejscia nad poziom morza.
Gorsze samopoczucie w warunkach wysokogorskich

jest nastepstwem braku aklimatyzacji organizmu
do warunkoéw panujacych na duzych wysokosciach,
gdzie panuje obnizone cisnienie atmosferyczne
i zmniejszone ci$nienie parcjalne tlenu oraz czesto
nizsza wilgotnos¢ powietrza.

Celem pracy jest przedstawienie aspektow zdro-
wotnych oraz zjawiska adaptacji organizmu czto-
wieka do funkcjonowania na duzych wysokosciach
n.p.m.

Dolegliwosci chorobowe
w nastepstwie ekspozyciji wysokogorskiej

Reakcjg organizmu na wysokogorskie warunki
hipoksji hipobarycznej sa objawy AMS, nasilajace
sie wraz ze zwiekszaniem wysokosci ekspozycji
n.p.m. oraz wysitkiem fizycznym. S3 to wedtug
Karinena [2]:

® bole glowy;

® staby apetyt i nudnosci;

® ostabienie i zawroty gtowy;

©® bezsennosé;

® zmiany stanu psychicznego (obnizenie nastro-

ju);

® ataksja ruchowa;

® obrzeki obwodowe.

Dolegliwosci te dosiegajg 25% ludzi uprawiajacych
turystyke na wysokosci od 1850 do 2750 m n.p.m.
[7]. Inni twierdzg [1], Ze pomiedzy wysokoscig
2000 m a 3960 m n.p.m. pojawienie si¢ oraz ostros¢
objawow AMS u niezaaklimatyzowanych Zoinierzy
ostro wzrasta z 20 do 70%. Z kolei w badaniach Si-
ques i wsp. [4] na wysokosci 3550 m n.p.m. w Putre
(Chile) przeprowadzonych w grupie 346 rekrutow
pochodzenia nizinnego AMS stwierdzono u 59%
z nich. Po trzech miesigcach przebywania na wyso-
kosci zotnierze ci zeszli na nizing na okres 10 dni,
nastepnie powrocili na te samg co poprzednio wy-
sokos¢. Tym razem AMS o réznym stopniu nasilenia
odnotowano u 55% badanych zotnierzy. W innych
niedawno przeprowadzonych obserwacjach Karinena
i wsp. [2] podczas turystycznej wyprawy na naj-
wyzszy szczyt Afryki — Kilimandzaro (5895 m
n.p.m.) objawy AMS pojawialy sie na wysokosci
2743 m n.p.m. u 9% o0s6b sposrod 112 uczestnikow.
Na wysokosci 3760 m n.p.m. objawy AMS lub
HACE towarzyszyty odpowiednio 38% i 6% o0s6b
zmuszajac trzy osoby do zawrdcenia. Wyzej na wy-
sokosci 4730 m n.p.m. 61% i 12% os6b doswiad-
czyto AMS i HACE oraz dalszych 27 os6b zrezyg-
nowato z dalszego wejscia. Dalej na poziomie 4700-
5500 m n.p.m. odsetek ten ksztaltowat si¢ na kolejno
69% i 13 % dla AMS i HACE, zawrdcito kolejnych
21 osob. Po wejsciu na szczyt? wszystkich pozostatych
uczestnikow odczuwato dolegliwosci z powodu
AMS i 18% w nastepstwie HACE. W Obserwacjach
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tych zauwazono tez, iz symptomy AMS, HACE lub
HAPE zmniejszaja si¢ wraz z postepem aklimatyzacji
organizmu w okresie 1-2 dni, wedtug Muzy [1] za-
nikaja one juz po 3-5 dniach ekspozycji wysoko-
gorskiej. Baggish i wsp. [8] zaobserwowali, iz 6
dniowe stacjonowanie na wysokosci 2200 m w dro-
dze na Pikes Peak, Colorado (4300 m n.p.m.),
zmniejsza wzrost ci$nienia tetniczego ptuc w po-
robwnaniu z bezposrednim wejsciem, co moze redu-
kowa¢ ryzyko rozwoju HAPE.

Wydolnos¢ krazeniowo-oddechowa ludzi
na znacznych wysokosciach n.p.m.

Biezgca adaptacja organizmu do hipoksycznych
warunkow w czasie aklimatyzacji zwigzana jest ze
zwiekszeniem wentylacji i jednoczesnym zmniej-
szeniem objetosci plazmy krwi, zmienia ona swojg
objetos¢ wraz zwigkszonym wydalaniem wody z or-
ganizmu podczas wzmozonego oddychania. Zwigk-
szona wentylacja zapobiega dalszemu spadkowi tet-
niczego ciSnienia parcjalnego tlenu (PaO,) i wysycenia
krwi tlenem (SaO,), powoduje obnizenie ci$nienia
parcjalnego dwutlenku wegla (PaCO,) we krwi oraz
unormowanie pH krwi tetniczej w poczatkowym
okresie pobytu wysokogorskiego [9].

W ostrej hipoksji zwieksza sie czesto$¢ skurczow
serca oraz podnosi sie jego pojemnos¢ minutowa
(Q) w celu utrzymania dostarczania tlenu, wskazniki
te powracajg do normy wraz z podniesieniem tet-
niczej zawartosci tlenu. Podczas wykonywania ¢wi-
czen fizycznych na wysokosci SaO, obniza si¢ wraz
ze zwigkszaniem intensywnosci ¢wiczen, dlatego
aby zapewni¢ odpowiednie dostarczanie tlenu ko-
nieczne jest zwiekszenie pracy serca przez podnie-
sienie jego (Q) [10]. Jednak podniesienie Q moze
ostabia¢ wymiane gazowg przez redukcje uzyski-
wanego czasu na wymiane pecherzykowo wtos-
niczkowg co z kolei powodowaé moze pogorszenia
dostarczania tlenu do tkanek [11]. Wraz z aklima-
tyzacjg wysokosciowa, po kilku tygodniach pod-
niesiony zostaje w organizmie poziom hemoglobiny,
jej wzrost podnosi rowniez wysycenie krwi tlenem
(Sa0,), ktore zredukowane byto przez zmniejszone
PaO, w wdychanym powietrzu [12]. Przy ¢wiczeniach
submaksymalnych z dang intensywnoscia pojemnos¢
minutowa serca wzrasta w ostrej hipoksji w po-
réwnaniu do normoksji. Ma to na celu skompen-
sowanie zredukowanego tetniczego stezenia tlenu
(Ca0,) [13]. U ludzi zaaklimatyzowanych do wy-
sokosci Q oraz Q.. podczas ¢wiczen submaksy-
malnych i maksymalnych jest zblizone do uzyski-
wanego na poziomie morza [12]. Jednak na wyso-
kosciach powyzej 4500 m n. p. m. dostarczanie
tlenu do tkanek migs$nia sercowego jest obnizone
[14], hipotetycznie w nastepstwie zredukowania

maksymalnej mocy pompowania wraz z ograni-
czonym dostarczaniem tlenu do naczyn wiencowych
lub ograniczeniami sterowania z CUN. Usprawnienie
pracy serca w czasie aklimatyzacji polega na wiekszej
utylizacji glukozy niz kwaséw ttuszczowych, ktora
w sercu ssakOw przebiega 12-14% bardziej wydajnie
[15]. Podczas chronicznej hipoksji moze wzrastac¢
wydolno$¢ metaboliczna serca do utylizacji mle-
czanéw [16]. Taki istotny wzrost przemian meta-
bolicznych mleczanéw u ludzi zaadaptowanych
do przewlektej hipoksji odnotowano w badaniach
Van Hall i wsp. [17].

Analiza danych literaturowych pokazuje, ze wskaz-
nik sprawnosci krazeniowo-oddechowej jakim jest
maksymalny minutowych pobor tlenu (VO,,,,,) ob-
niza sie 0 0,9% na kazde 100 m powyzej wysokosci
1100 m n.p.m. [18]. W badaniach Angermanna
i wsp. [19] przeprowadzonych u zawodnikéw upra-
wiajacych kombinacje norweska odnotowano ujem-
ng korelacje pomiedzy wskaznikami mig$niowego
metabolizmu oksydacyjnego (gestosciag mitochond-
riow, miedzykomoérkows zawartoscig lipidow)
a VO,,,., 1 maksymalnym wysitkowym wskaznikiem
mocy, zmierzonymi w stopniowanym tescie wysit-
kowym w warunkach hipoksji. Tym samym intere-
sujace sg badania w kierunku wyjasnienia przyczyn
obnizenia VO,,,,, w warunkach hipoksemicznych.
Obserwacje w tym kierunku przeprowadzili Robergs
i wsp. [20] w sztucznie wywotanych warunkach hi-
pobaryczno hipoksycznych w komorze badali wptyw
kilku czynnikéw mogacych mie¢ wptyw na zdolnosci
wysitkowe wraz z rosngca hipoksemia. Wieloczyn-
nikowa analiza regresji zastosowana w tych bada-
niach wykazata, iz istotny statystycznie wplyw
na obnizenie VO,,,,, w hipoksemii majg takie pa-
rametry jak wielkoS¢ tego wskaznika (sea level
VO, max) 0siggana na poziomie morza. Stwierdzono,
ze im wiekszy poziom wyjsciowy VO, ., tym
wigkszy jego spadek. Wysoko$¢ progu mleczanowego
osiggana na poziomie morza (sea level lactate thres-
hold) ma odwrotng zalezno$¢, w tym wypadku im
wyzszy poziom progu tym nizszy spadek VOj,y.
Wskaznikiem wplywajacym na obnizenie VO, .,
podczas wysitku do odmowy jest tez wielkos$¢ wy-
sycenia hemoglobiny tlenem (Sa0,) w hipoksemii,
w przypadku tego wskaznika im wigksza jego re-
dukcja (ASaO,p.,) tym wicgkszy spadek VO,
Wisrod wskaznikéw majacych dalszy wptyw na ob-
nizenie zdolnosci krazeniowo oddechowych w tych
warunkach byly wielko$¢ LBM (Lean Body Mass)
oraz pteC. MezczyZni charakteryzowali sie wiekszym
spadkiem VO,,,,. W zwigzku z tym mozna stwier-
dzi¢, iz najbardziej narazeni na utrate zdolnosci
wysitkowych na znacznych wysokosciach n.p.m.
s3 mezczyzni o duzej beztluszczowej masie ciata,
z duzym poziomem sea level — VO, oraz relatywnie
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niskim progiem anaerobowym (sea level lactate
threshold). ]

Obnizenie VO,,,,, w warunkach hipoksji zwig-
zane jest z ograniczeniem dostarczania tlenu z ota-
czajacego powietrza do mitochondridéw, przyczyng
tego zjawiska jest w 60-70% wystepujacy w tych
okolicznosciach wzrost oporu sercowo-naczyniowego,
oraz zmniejszenie dyfuzji tlenu w ptucach. Rola,
ktoérg odgrywa w obnizeniu VO,,,,, czynnik migs-
niowy zaréwno dyfuzyjna jak i metaboliczna w wa-
runkach hipoksji jest mniejsza, wiaze si¢ ze zmniej-
szonym przeptywem krwi przez naczynia krwionosne
miesni [21]. Wyniki badan z wyprawy na najwyzszy
szczyt §wiata u osob, ktore pozosta-waly przez 10
tygodni w bazie na wysokosci

5350 m n.p.m. oraz przekraczaly kilkakrotnie
wysokos¢ 8000 tysiecy metréw wskazujg na znaczna
redukcje mozliwosci oksydacyjnych miesni [21, 23].
Gelfi i wsp. [23] twierdza, iz przedtuzony
8-10-tygodniowy pobyt na wysokosci ponad 5500 m
powoduje okoto 40% spadek VO,,,., 1 jest potaczony
z utratg masy miesni oraz degradacjg ich struktury.
Proces ten jest bardziej zauwazalny u ludzi rasy
kaukaskiej niz tybetanskiej, u ktorych zauwazono,
ze VO,,., obnizyto si¢ w nastepstwie 4-
5-tygodniowego pobytu na wysokosci 5000 metréw
tylko o okoto 10% [24].

Adaptacja morfologiczna
wptywajgca na metabolizm energetyczny

W wspomnianych wcze$niej obserwacjach zot-
nierzy pozostawanie w wysoko potozonej bazie
wojskowej 3550 m n.p.m. przez okres jednego roku
z jedng 10-dniowg przerwa w szkoleniu wojskowym
nie spowodowato utraty ich masy ciata. W tej

346-osobowej grupie wojskowych odnotowano
nawet istotny wzrost wskaznika masy ciata (BMI)
(p<0,001) z 22,5+0,3 do 23,2+0,6 [kg/m?], nie
kontrolowano tu jednak poziomu szczuptej masy
ciata (LBM). Mizuno i wsp. [25] na podstawie ze-
branych do$wiadczen oraz przegladu dotychczaso-
wych badan z tego zakresu twierdza, iz zazwyczaj
2-3-tygodniowa ekspozycja nie powoduje atrofii
migsniowej, a doprowadza do niej przedtuzony
ponad miesieczny pobyt na wysokosciach przekra-
czajacych 4000 m n.p.m.. Obnizenie masy ciata
i masy migsniowej podczas przedtuzonego pobytu
na bardzo duzych wysokosciach zostato odnotowane
podczas wyprawy na Mount Everest [22]. Podobnie
zjawisko zaobserwowano u 15 cztonkéw szwedzkiej
ekspedycji w czasie 11-tygodniowego obozowania
na wysokosci 5250 m n.p.m. pod szczytem Mount
Everestu. Utrata wielkosci wtokien migsniowych
stwierdzona w biopsji miesni vastus lateralis i biceps
brachii wynosita przecigtnie odpowiednio 16%

i 15% niezaleznie od grupy mniej lub bardziej za-
angazowanej w ¢wiczenia fizyczne. Spadek masy
ciata i masy mig¢sniowej byt widoczny pomimo ob-
fitosci pozywienia [25].

Atrofia migsniowa moze by¢ konsekwencjg samej
hipoksji wysokosciowej, ale podczas ekspedycji wy-
sokogorskich z powodu niskiej temperatury otoczenia
lub obnizonej aktywnosci fizycznej, czgsto dochodzi
do niezytu zotadka i jelit, a w nastepstwie do nie-
dozywienia [26]. Niekorzystng zmiana w tkance
mie$niowej w efekcie wielotygodniowego pobytu
w Himalajach jest obnizenie rozmiaréw oraz gestosci
mitochndriow w miesniach [23]. Pogorszenie stanu
funkcjonalnego wraz ze zmniejszeniem masy mito-
chondrialnej miesni odpowiada nagromadzeniu sig¢
w nich lipofuscyny produktu peroksydacji nienasy-
conych kwaséw ttuszczowych. Wyzszy poziom li-
pofuscyny markera starzenia si¢ komorek pojawia
sie w nastepstwie zwigkszonego wytwarzania wol-
nych rodnikéw tlenowych (Reactive Oxygen Species),
reakcji z HO® w warunkach wysokogorskich. Jej
poziom jest znacznie wiekszy nawet u zaaklimaty-
zowanych uczestnikow wypraw gorskich, ludzi rasy
kaukaskiej niz u pochodzacych z Tybetu Szerpow
[23]. Wzrost lipofuscyny w komoérkach miesni
wspolgra ze zmniejszeniem zawartosci zredukowa-
nego glutationu (GSH) jako akceptora wolnych
elektronéw. Biatko to pelni funkcje stymulujace
odpornos¢ jest silnym przeciw utleniaczem i deto-
ksykantem. By¢ moze utrata masy mitochondrialnej
jest reakcja obronng przed niszczeniem mie$ni, po-
woduje obnizenie metabolizmu tlenowego jak row-
niez zmniejszone wytwarzanie ROS — sugeruja Gelfi
i wsp. [23]. Tybetanczycy oraz Indianie (La Paz na-
tives) zamieszkujacy tereny wysokogorskie legitymuja
si¢ znacznie nizszym poziomem mitochondriéw
niz u oséb trenowanych, w tym wspinaczy, lub nie-
trenowanych ludzi rasy kaukaskiej [21]. W tym
aspekcie ,,ludzie gor” sa znacznie odporniejsi, wska-
zuje na to uksztattowanie si¢ u nich pokoleniowych
zmian adaptacyjnych umozliwiajacych sprawne
funkcjonowanie w tych warunkach. Gelfi i wsp.
[23] zauwaza iz, rasy ludzi etnicznie zwigzane z zy-
ciem na duzych wysokosciach wytworzyty mecha-
nizmy chronigce ich przed dziataniem ROS oraz
usprawniajace metabolizm oksydacyjny. Z drugiej
strony ludzie, ktorych kolejne pokolenia od tysiecy
lat zasiedlajag miejsca pomiedzy 3 a 6 tysigcami
metréw n.p.m. jak na przyktad Szerpowie nie sa
narazeni w takim stopniu na degradacje struktur
mie$niowych jak ci z nizin. Ich wydolnos¢ fizyczna
cho¢ nie jest wysoka, w hipoksji przewyzsza moz-
liwosci wysitkowe ludzi z nizin, a r6znica ta wzrasta
wraz z uptywem czasu pobytu na wysokosci.

Jak wskazuja badania przeprowadzone przez
Imoberdorfa i wsp. [27] nasz organizm moze do pew-
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nego stopnia radzic sobie ze stresem wysokogorskim
wplywajacym na atrofie mie$niowa. Badacze ci
stwierdzili istotny statystycznie wzrost syntezy
protein mig$niowych po aktywnym wejsciu na szczyt
Capanna Margherita (4559 m n.p.m.), gdzie w grupie
porownawczej podrozujacej na szczyt helikopterem
nie odnotowano takich zmian. W innych badaniach
zaobserwowano Kkorzystne zmiany adaptacyjne
w strukturze tkanki mieSniowej. Na przyktad podczas
wielotygodniowego pobytu w warunkach hipo-
ksycznych wraz ze zmniejszeniem przekroju po-
przecznego wiokien miesniowych zachodzito zwigk-
szenie gestosci kapilar przypadajacych na dany
obszar mieSniowy [22]. Podobne zjawisko odnotowat
Mizuno i wsp. [25]: obszar mig$ni zaopatrywany
przez jedng kapilare zmniejszyt sie przecietnie
0 14% w konczynie dolnej i 17% w konczynie
goérnej podczas pobytu wysokogoérskiego dajac
w efekcie lepsze mozliwosci ukrwienia pozostatego
obszaru miesni.

Adaptacja hematologiczna, hormonalna
i enzymatyczna wptywajgca na usprawnienie
metabolizmu energetycznego

Kilkutygodniowa ekspozycja wysokoSciowa oraz
wysitek fizyczny wzmagaja erytropoeze, wytwarzana
jest wieksza ilos¢ czerwonych krwinek, podnosi si¢
masa hemoglobiny. Na skutek aklimatyzacji zwick-
szona masa hemoglobiny umozliwia sprawniejsze
transportowanie tlenu do tkanek. Efekt ten jest
jedna z najlepiej znanych zmian adaptacyjnych or-
ganizmu, pozwalajacych mu na sprawne funkcjo-
nowanie w warunkach hipoksji. Zwigkszone wy-
dzielanie przez nerki erytropoetyny (EPO) oraz wy-
korzystanie zelaza przez komorki erytroblastow
do budowy nowych czerwonych krwinek mierzone
jest z wykorzystaniem oznaczen krazacych w osoczu
receptorow transferyny (sTfR); w hipoksji ich liczba
krazagca w osoczu wzrasta [28]. Stezenie sTfR w oso-
czu koreluje Scisle z liczbg receptoréw komoérkowych
erytroblastow — TfR. W organizmie ludzkim dostawe
zelaza do licznie wystepujacych w szpiku kostnym
komorek erytroblastow umozliwia interakcja trans-
feryny znajdujacej sie w osoczu z powierzchniowymi
receptorami TfR (glikoproteinowa membrana re-
gulujaca komoérkowy pobér zelaza z krwioobiegu)
usadowionymi na erytroblastach [29]. Namnazajace
sie i dojrzewajace erytroblasty gromadza hemoglo-
bing syntezujac czasteczki hemu z wykorzystaniem
zelaza, ktorego zasoby tym samym zaczynaja si¢
obniza¢ i jesli w organizmie wystepuje deficyt
zelaza to podnosi sie poziom sTfR [30]. Podniesienie
poziomu EPO i sTfR odbywa si¢ poprzez wzmozona
transkrypcje regulatora ekspresji genéw — HIF-1
(Hypoxia inducible factor-1). HIF-1 obecny w wielu

liniach komoérkowych organizmu reguluje angioge-
nezg przez podniesienie poziomu czynnika — VEGF
(vascular endothelial growth factor), usprawnia dzia-
tanie m. in. enzymoéw glikolitycznych (fosfofrukto-
kinazy, heksokinazy oraz dehydrogenazy mlecza-
nowej) biorgcych udziat w metabolizmie energe-
tycznym. Bierze on udziat w regulowaniu prze-
mieszczania i utylizacji glukozy z udziatem trans-
porteréw glukozy 1-4 oraz metabolizmu mleczanu
przez miesnie z udziatem enzymu anhydrazy weg-
lanowej [31].

Podczas intensywnych ¢wiczen fizycznych wysit-
kowi towarzyszy wytwarzanie duzych ilosci mleczanu,
a utrzymanie wydajnego metabolizmu wysitkowego
uzaleznione jest od sprawnego transportu wytwo-
rzonego mleczanu i jonéw H*. Transport ten w mies-
niach szkieletowych odbywa sie poprzez membrany
komoérkowe z miegsni do krwi z wykorzystaniem
dwoch transporterow — monokarboksylaz, MCT1
i MCT4. Dlatego wzrost poziomu tych protein w tkan-
ce mig$niowej w nastepstwie wysokoSciowego tre-
ningu wytrzymatosciowego moze minimalizowac
wysitkowe odchylenia pH [34]. W badaniach Zolla
i wsp. [33] odnotowano 44% wzrost stezenia mRNA
kodujacego MCT1 w mie$niach u 9 dobrze wytre-
nowanych biegaczy po szeSciotygodniowym treningu
w warunkach hipoksji w symulowanych warunkach
wysokosci 3000 m n.p.m. w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. W badaniach tych stwierdzono potre-
ningowga poprawe czasu biegu do wyczerpania na po-
ziomie VO,,,., z jednoczesnym utrzymaniem si¢ po-
wysitkowego stezenia kwasu mlekowego we krwi.
Stwierdzono, ze wzrost MCT1 w mRNA pozwolito
na poprawe metabolizmu i usuwania z komorek
mleczanu, co spowodowato wolniejsze obnizanie
sie pH przy tej samej predkosci biegu. Mozliwosci
regulowania pH (steZenia jonéw H™*) w tkance mies-
niowej zaleza w znacznej mierze od wielkosci zasobow
zasad buforujacych. Ich wyzszy poziom moze naleze¢
do zasadniczego mechanizmu poprawy mozliwosci
wysitkowych w nastepstwie treningu wysokosciowego
[25]. Dla poréwnania ludzie etnicznie przystosowani
do zycia na duzych wysokosciach, ponad 4000 m
n.p.m. wyksztatcili mechanizmy sprawniejszego me-
tabolizmu wolnych kwaséw ttuszczowych co umoz-
liwia im sprawne wykonywanie umiarkowanego
wysitku fizycznego przez dtugi czas z mniejszym
utylizowaniem weglowodanéw. Badania Gelfi i wsp.
[23] dowodza, iz podstawa szczeg6lnej wytrzymatosci
Tybetanczykoéw na dtugotrwaty wysitek jest pod-
niesiony u nich poziom mitochondrialnego enzymu
hydratazy Enoyl-CoA bioracego udziat w -oksydacji
kwasow tluszczowych. Jak wiemy zapasy lipidow
mogacych stuzy¢ jako zrédto pozyskiwania energii
do tego celu sg praktycznie nieograniczone nawet
u ludzi o szczuptej sylwetce. Towarzyszy temu obni-
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zony poziom enzymow glikolitycznych GAPDH (gly-
ceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase) oraz LDH
(lactate dehydrogenase), co przyczynia si¢ do zmniej-
szenia procesow glikolizy w chronicznej hipoksji
u Tybetanczykow. Wigze si¢ z tym mniejsze wytwa-
rzaniem mleczanu podczas relatywnie wysokiej in-
tensywnosci wysitku w trakcie chronicznej hipoksji
zwane ,,paradoksem mleczanowym” (lactate paradox)
[34]. Nizsze stezenie La w pracujacych mie$niach
powoduje mniejsze odczucie zmeczenia i umozliwia
wykonywanie wysitku przez dtuzszy czas.

Przygotowanie do pobytu i aktywnosci
fizycznej w warunkach wysokogorskich
Uzyskanie aklimatyzacji pozwalajgcej na polep-
szenie sprawnos$ci fizycznej zajmuje najczesciej
okres powyzej 3 tygodni, uzyskuje si¢ jg wraz ze
zwiekszeniem masy czerwonych krwinek [10], ilosci
hemoglobiny (policytemia) i tym samym z poprawg
mozliwosci transportu tlenu przez krew. Po kilku
dniach pobytu wysokogorskiego podnosi si¢ ze
spadku tetnicze ciSnienie parcjalne tlenu (PaO,)
oraz wysycenie krwi tlenem (Sa0,) wraz ze zwigk-
szeniem liczby hematokrytowej. Po okoto dwoch
tygodniach wskazniki te oraz pH krwi normalizujg
sie. Zaplanowane przygotowanie organizmu
do sprawniejszego funkcjonowania podczas obcig-
zenia hipoksja hipobaryczng dotyczy najczesciej
sportowcow, zotnierzy, alpinistow oraz pracownikow
zmianowych. Na przyktad w badaniach Beidleman
i wsp. [35] u zotnierzy jednostek specjalnych na co
dzien zyjacych na nizinie po 7 dniach deaklimatyzacji
na poziomie morza, poprzedzonych 16 dniami akli-
matyzacji na wysokosci 4300 m n.p.m., zaobser-
wowano w Osmym dniu podczas reintrodukcji
do wysokosci 4300 m ponad 50% utrzymanie akli-
matyzacji oddechowej. Zotnierze wykazywali mniej-
szy koszt fizjologiczny podczas wysitku fizycznego
oraz nie mieli zadnych dolegliwosci zwigzanych
z AMS w porbwnaniu z obserwacjami w okresie
ostrej hipoksji. Muza i wsp. [36] na podstawie ze-
branych danych literaturowych dotyczacych bezpo-
Srednich badan nad deaklimatyzacjg wysokosciowg
stwierdzili, iz aklimatyzacja hipoksyczna zmniejsza
sie po zejSciu na nizing, jest ona jednak utrzymywana
przez okoto tydzien u os6b dobrze zaadaptowanych
oraz przez przynajmniej 3 dni u tych ze stabiej roz-
winietg adaptacja. Inne badania przeprowadzone
przez Schneidera i wsp. [37] dostarczajg informacji
o utrzymujgcym sie dostosowaniu funkcjonalnym
organizmu do wysokosci w okresie dni a nawet ty-
godni po pobycie wysokosciowym. Badacze ci oce-
niali AMS u 827 wspinaczy po wejsciu na szczyt
Capana Margherita (4559 m) oraz oszacowali
na drodze wielowymiarowej analizy logistycznej
odsetek jego wystepowania sposrod wielu czynnikow.

Na ryzyko wystgpienia AMS mogty mie¢ wedlug
nich takie czynniki jak: wiek i pte¢ badanych osob,
masa ciata, stosowany trening, spozywanie alkoholu,
palenie papieroséow i inne. Jednak wykryte przez
nich niezalezne od siebie, najbardziej istotne deter-
minanty wystepowania AMS to: szybkos¢ wspinania
sie oraz brak preekspozycji wysokosciowej z naj-
wiekszym 58% udziatem. AMS byto zalezne w 29%
od preekspzycji, a w 33% od szybkosci wspinania,
a na przyktad tylko w 7% od obu wymienionych.
Czynnik preekspozycji o duzym wplywie na podat-
nos¢ na AMS to 5 lub wiecej dni spedzonych na wy-
sokosci powyzej 3000 metréw n. p. m. w okresie
ostatnich 2 miesiecy, natomiast szybkos$¢ wspinania
okreslone byto jako wolne jesli wynosito powyzej
3 dni do osiagnigcia szczytu Capana Margherita.
Dene te uzyskano u os6b podatnych na wystapienie
AMS uzyskanych na podstawie analizy historii wy-
stepowania AMS, nieco nizsze zaleznosci odnoto-
wano u os6b mniej podatnych.

Zaprezentowane dane wskazuja iz, ludzie na co
dzien zamieszkujgcy nisko potozone tereny przed za-
planowanym wyjazdem w wysoko potozone rejony
mogg/powinni wyksztattowac pewien stopien akli-
matyzacji poprzez poddanie si¢ pre-ekspozycji hi-
poksycznej na wysokosci powyzej 1500 m n.p.m.,
moze to sie¢ odbywac zarbwno w sposo6b ciggly jak
rowniez przerywany IHE (Intermittent Hypoxic Ex-
posure) [38]. Metode IHE wprowadzili dla swoich
sportowcoéHw finscy naukowcy, majgc na uwadze
wykorzystanie zalet adaptacji organizmu do hipoksji
bez koniecznosci ucigzliwego i kosztownego po-
dr6zowania [38]. Wedtug tych badaczy wywotany
w ten sposob stopien aklimatyzacji jest bezposrednio
uzalezniony od dtugosci trwania i wysokosci pobytu
n.p.m. Juz 1-2-dniowy pobyt na wysokosci 2200 m
n.p.m., albo 1,5-4-godzinna ekspozycja IHE w ko-
morze lub pomieszczeniu hipoksycznym w warun-
kach odpowiadajacych wysokosci okoto 4000 m n.
p- m. aklimatyzuje uktad oddechowy. Podczas IHE
osoby znajdujg si¢ pomieszczeniach hipoksycznych
oddychajg oni powietrzem ze zubozong zawartoscig
tlenu, rozrzedzane jest ono azotem lub odfiltrowuje
sie cze$¢ tlenu albo tez oddycha sie hipoksyczng
mieszanka gazowg [1]. Tg drogg najczesciej uzyskuje
sie wlasciwosci powietrza wystepujacego na poziomie
2500-3500 m n.p.m.. Warunkami, w ktorych prze-
bywanie jest jeszcze bardziej zblizone do klimatu
wysokogorskiego, sa te uzyskiwane w komorach
hipobarycznych, gdzie panuje obnizone ci$nienie
powietrza, jak rowniez mniejsze ciSnienie parcjalne
tlenu [36, 39]. Rodriguez i wsp. [39] sugeruja, iz
zastosowanie metody [HE zapobiega spadkowi
formy sportowej po nagtym wzniesieniu na znaczng
wysoko$¢ oraz wspomaga erytropoeze z jednoczesna
poprawg zdolnosci wysitkowych. Badacze ci zalecajg
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przebywanie na symulowanej wysokosci =3000 m
n.p.m. co najmniej 3h-d~! przez 1-3 tygodni. W in-
nych badaniach Vogta i wsp. [40] odnotowano
zwiekszenie catkowitej gesto$ci mitochondriow
w nastepstwie systematycznego treningu cykloer-
gometrycznego w warunkach hipoksji odpowiada-
jacej wysokosci 3850 m n.p.m.. Cwiczenia wyko-
nywano 30 minut dziennie 5 X w tygodniu przez 6
tygodni. Ponadto zaobserwowano podniesienie
wskaznikow mocy maksymalnej oraz VO,,,,,.

Podobnie jak w metodzie I[HE w celu wstepnej
aklimatyzacji stosuje sie IHT (Intermittent Hypoxic
Training) przerywany trening hipoksyczny wyko-
rzystujacy wiasciwosci hipoksji wysokosciowe;.
Wrysitek fizyczny wykonywany jest w sztucznych
warunkach wysokogorskich podczas pobytu w spe-
cjalnie zaprojektowanych namiotach, pokojach hi-
poksycznych lub w komorach, w ktorych dodatkowo
panuje obnizone cisnienie. Zaletg tej metody jest
wypoczynek po wysitku wysokosciowym w wa-
runkach nizinnych, co zapobiega wystapieniu ne-
gatywnych objawow przedtuzonej ekspozycji wy-
sokogorskiej. Okolicznosci te nie wymuszajg redu-
kowania treningowego obcigzenia fizycznego, za-
pobiegaja zaburzeniom snu i odwodnieniu, umoz-
liwiajg stosowanie normalnego odzywiania. Jednak
postepowanie osob wykorzystujacych metode IHT
daje poprawe gtownie niehematologicznych para-
metrow wydolnosci fizyczne, jak zwiekszenie gestosci
mitochondriéw, relacji kapilar do widkien mies-
niowych oraz przekroju poprzecznego wtokien mies-
niowych [32, 40].

Podsumowanie

Bioragc pod uwage przedstawione czynniki zwig-
zane z aklimatyzacja mozna stwierdzi¢ iz, jej uzys-
kanie jest proporcjonalne do czasu pobytu oraz za-
lezne od wysokosci ekspozycji. Zauwaza sie¢ rOwniez
Ze, im wiekszy rozmiar aklimatyzacji wysokosciowej
tym dtuzej jest ona zachowana po zejSciu na nizine
[36]. Konkludujac nalezy stwierdzi¢, iz organizm
czlowieka ktory ma zosta¢ narazony na obcigzenie
wysitkiem fizycznym w warunkach wysokogorskich
moze sprawnie funkcjonowa¢ pomimo nieuchron-
nego obnizenia wydolnosci fizycznej. Posiadany
potencjat adaptacyjny umozliwia cztowiekowi lepsze
wyjsciowe przygotowanie go funkcjonowania w ta-
kich warunkach na drodze preekspozycji hipoksycz-
nej.
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