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M inden m agasabbrendű szervezet az anyagcseréjéhez szükséges energiát 
oxydatiós folyamatok révén biztosítja. A szervezet az oxygént környezetéből 
veszi fel.

A földi atmoszféra oxygénkonoentrációja állandó (20,8%). Partialis nyo-
(20,8 X 760)

Nagyobb m agasságban a  légmása a tengerek szintjén 158 Hgmm.
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nyomás csökkenésével arányosan az oxygen partia lis  nyomása is csökken. Az 
oxygén-nyomás csökkenésére az állatvilág különböző osztályai különböző m ér
tékben érzékenyek. A m elegvérűék — intenzív anyagcseréjük következtében 
— különösen érzékenyen reagálnak.

Az egysejtű élőlények környezetükkel az oxygenfelvétel tekintetében is közvet
len kapcsolatban állnak. Magasabbrendű szervezetekben az oxygen-ellátást egyre 
bonyolultabb és sokrétűbb mechanizmusok biztosítják. A sejtek oxygenellátásában 
a légzés és a vérkeringés fontos szerepet tölt be. Az említett funkciók révén, ille
tőleg a haemoglobin segítségével jut el az oxygen a külvilágból a sejtekig. A kifo
gástalan légzés és a vér megfelelő oxygenszállító kapacitása azonban önmagában 
még nem elegendő a szöveti oxydációs folyamatok biztosításához. Az oxygen fel- 
használását a sejtekben egyéb mechanizmusok biztosítják.

Oxygenhiány a mai szóhasználat szerint két különböző fogalmat takar: 1. A szö
veti oxygennyomás csökkenését, azaz magát a fizikai állapotot hypoxiának nevezzük.
2. A hypoxia következtében a sejtek, illetőleg a szervezet egészének működésében 
beálló változásokat hypoxydosisnak mondjuk.

A hypoxia létrejöhet
— a légnyomás csökkenése (magaslat, alacsony nyomású kamra);
— hypoventillatio;
— a légutak szűkülése;
— pneumonosis, pneumonia, stb.;
— a vér oxygen-transportképességének csökkenése (anaemia, methaemoglobi

naemia, szénmonoxydmérgezés, keringési zavarok);
— a szövetekben a diffusio akadályozottsága (oedema), illetőleg
— a szöveti légzés zavara (HCN-mérgezés, hyposiderosis, stb.) következtében.
Hypoxia tehát kialakulhat az oxygentransport bármely pontján beállott zavar

következtében .A rendszer jellegéből következik, hogy bárhol jött is létre az oxygen- 
szállítás zavara, az végső soron a szövetek hypoxiáját fogja eredményezni. Az oxy
gennyomás csökkenésének kiindulási helyétől függően természetesen jelentős különb-
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ségek is fennállhatnak. Például az atmoszférikus levegő partialis oxygennyomásának 
csökkenése nemcsak hypoxiát idéz elő, hanem egyben a C02-tensio csökkenését is 
maga után vonja. A légutak stenosisa esetén kialakuló hypoxia ezzel szemben a 
periférián a CC>2-tensio emelkedésével jár együtt. (A magasabb CCk-nyomás ebben 
az esetben számottevő tényezőjévé válik az új egyensúlyi helyzet kialakulásának.! 
Mielőtt ezek az összefüggések ismertek lettek volna, a stenosisok műtéti megoldása
kor nem ritkán léptek fel szövődmények, melyekért — mai tudásunk szerint — 
nem az oxygennyomás növekedése, hanem a CCh-tensio csökkenése a felelős.

Jelentős különbség van a magaslati hypoxia, az anaemiás hypoxia és az oligae- 
miás hypoxia között is, bár joggal azt hihetnők, hogy az oxygentransport csökkenése 
szempontjából azonos körülmények állanak fenn.

Az oxygenhiány esetén fellépő tünetek a biológiai oxydációk csökkenése követ
keztében alakulnak ki, tehát nemcsak egyszerű oxygendeficit következtében, hanem 
akkor is, ha az oxydatiós folyamatokban résztvevő bármely egyéb anyag (pl. a lég- 
zőférméntumok) tekintetében billen fel az egyensúly a szükséglet és a kínálat között.

A hypoxidosisokat ennek alapján oxygenhiányos, histotoxicus, avitaminozisos. 
hypothyreosisos, hypadreniás, hypoglykaemiás, éhezési és hyposiderosisos formákra 
osztják fel. . •

A magaslati-hypoxiahoz a szervezet jellegzetes módon alkalmazkodik.
Az oxygénhiány hatása nem kizárólag az oxygen partialis nyomáscsök

kenésének fokától, hanem  annak az időtartam nak a  hosszától is függ, amely 
a la tt a  csökkenés bekövetkezett. A szervezet regulatiós berendezései külön
böző sebességgel lépnek működésbe: a  légzési és vérkeringési mechanizmusok 
szinte azonnal, a  vér-depőt-k kiürülése, a  keringő vér m ennyiségének növe
kedése valam ivel később, a  vörösvérsejtek szám ának és a  haemoglobin kon
centrációjának em elkedése m ég későbben. A  reakciókészség m értéke és az al
kalmazkodás gyorsasága nagy individuális ingadozásokat mutat. Az oxygen 
partialis nyom ásának fokozatos és ta rtó s  csökkenéséhez a szervezet egyes ese
tekben m ár napok, m ás eseteikben pedig csak hetek, esetleg csak hónapok 
m úlva alkalm azkodik. Az alkalm azkodás jelentősége abban áll, hogy annak 
révén a  szervezet m egzavart egyensúlyi állapota ism ét helyreáll és az új kö
rülm ények között is többé-kevésbé megfelelő teherb írásra  képes.

A  légzés megváltozása. Régóta tud juk , hogy a nagyobb tengerszint feletti 
magassághoz való tartó s alkalm azkodás során a légzés megváltozik. Az első 
ilyen irányú  vizsgálatok W ard  (1908) nevéhez fűződnek. Ő m utatta  ki, hogy 
az alkalm azkodás eredm ényeképpen az alveolaris oxygénnyomás megnő, az 
alveoláris CCb-nyomás pedig csökken. A RQ az első napokban emelkedik, 
m ajd a kiindulási érték re  té r vissza. Az alveoláris levegő csökkent CO2 nyo
mása tehát az alveoláris ventillatio növekedésével áll összefüggésben. Olyan 
kísérleti személyek, akiknek szervezete még nem  alkalm azkodott az oxygen 
partialis nyom ásának csökkenéséhez, m ég nagyfokú oxygénhiányban is leg
feljebb megkétszerezik légzésvolumenüket, míg az alkalm azkodás során a lég
zésvolumen az eredetinek három szorosára is em elkedhet, sőt 6—7-szeres volu
m ennövekedés is előfordulhat. A légzésvolumen növekedése gyorsan (Becker— 
Freyseng, Loeschcke, L u ft és Opitz, 1942) és m ár k is magasságkülönbség ese
tén is (Pichotka, 1957) bekövetkezik. A légzés fokozott reakciókészsége sík v i
dékre való visszatérés u tán  még napokig-hetekig kim utatható.

A  savbázis egyensúly. A serum -elektrolytek leglényegesebb változása a 
bicarbonátok csökkenése (Hurtado és Aste-Salazar, 1948). Az alkáli-rezerv 
csökkenését nyulakon (Wang, W irz és Verzár, 1951) és egereken (Clark és Otis, 
1952) is kim utatták.

A  vérkeringés. A pulzus frequentiája heveny oxygénhiányban számot
tevően megnő. Az alkalm azkodás folyam atában azonban a pulzusszám néhány 
nap a la tt normalizálódik. Az alkalm azkodás után észlelhető normális szapora-
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ságú, vagy akár ritkább szívműködés azonban m ár kis m egterhelésre is jelen
tősen szaporábbá válik (Hartmann, 1933). A pulzus normalizálódása a m unka
végzés u tán feltűnően hosszú időt igényel (Pichotka, 1957).

A percvolumen növekedése az alkalm azkodási folyam atnak szintén csak 
az első fázisában áll fenn. A növekedés m ár az első napon kim utatható, az 
értékek azonban rendesen 7—8 nap a la tt a  kiindulási szintre térnek vissza 
(Hinsberg, 1931; Rótta, 1947; Rótta és m tsai, 1949). M egterhelés a la tt a  perc
volumen viselkedését még alaposabban nem  tanulm ányozták. Christensen  és 
FGrbes (1937) szerint a növekedés nem nagyobb, m in t sík vidéken. Á llatkísér
letekből viszont tudjuk, hogy a szív súlya a  magassággal arányosan növekszik 
(Rótta, 1943). Szövettanilag a szívizomrostok m egvastagodását és a hajszál
erek számának csökkenését (?) találták. Utánvizsgálók (Moore és Price, 1948) 
fenti eredm ényeket nem tudták m egerősíteni. Az agykéregben (M erker és 
Opitz, 1949), valam int más szervekben is (M erker és Schneider, 1949; Hauer
kam p  és Opitz, 1950) inkább fokozott vascularisatiót írnak le.

A  vérkép. A  vörösvérsejtszám és a haemoglobin koncentráció növekedése 
az oxygen partialis nyomáscsökkenésének hatására közism ert tény, a kérdés 
részletei azonban mind a m ai napig nincsenek kellőképpen tisztázva. Nem 
egyöntetű például az irodalom vélem énye abban a tekintetben, hogy az 
oxygen nyomáscsökkenésének milyen fóka eredm ényez m ár vérképelváltozást, 
hogy milyen a vörösvérsejtszám és a  haem oglobin-tartalom  növekedésének 
m értéke különböző tengerszint feletti magasságokban, hogy milyen a  lefo
lyás dinam ikája stb. Üjabb vizsgálatok kim utatták , hogy a  táplálkozási viszo
nyoknak, az életmódnak, az erőbeli állapotnak és más tényezőknek jelentős 
befolyása van az alkalmazkodás e form ájának m értékére és időbeli lefolyá
sára (sebességére).

A legkiterjedtebb ilyenirányú vizsgálatokat az Andokban végezték, ahol 
a kutatás számára ideális körülm ények adódnak. I tt  ugyanis állandó emberi 
települések találhatók egészen 5000 m éteres magasságig. Hurtado, Merino és 
Delgado (1945), valam int Hurtado és Aste-Sálazar (1948) vizsgálataiból k itű 
nik, hogy az Andokban élő perui indiánokon az egyre növekvő m agasságok
ban a vörösvérsejtszám és a haemoglobin-tartalom  viszonylag csak csekély 
m értékben növekszik. A haemoglobin-koncentráció a tengerszinthez közel 
m ért 16 g %-os átlagértékkel szemben 2400 m-es magasságban mindössze 
17,27 g%, 3700 m -en a haemoglobin-szint átlaga csak 18,58%, a  vörösvér
sejtszám pedig alig tyj millióval nagyobb a tengerszinthez képest (lásd 1. táb 
lázat).

1. sz. táblázat

Helység
Tengerszint

feletti
magasság (m)

Hb. tartalom 
(g%)

V örösvérse j tszám 
(millió)

Lima 150 16,16 5,14 ±0,02
Matucana 2,390 17,27 —

San Mateo 3,140 17,91 —

Oroya 3,730 18,58 5,67 ±0,04
Morococha 4,540 21,14 6.15 ±0,07
Nicolas 4,860 21,67 —

A haemoglobin-tartalom és a vörösvérsejtszám alakulása különböző tengerszint 
feletti magasságban az Andokban élő indiánokon (Hurtado és Aste-Salazar, 1948'
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Hasonlítsuk össze ezeket az adatokat Loewy  európai (svájci) vizsgálatai
nak eredm ényével (lásd 2. táblázat).

2. sz. táblázat

Helység Tengerszint feletti 
magasság (m)

Vör ösvérse j tszám 
(millió)

Oslo 0 4,97
Zürich 412 5,33
Davos 1,560 6.55
Árosa 1,800 7,00

A vörösvérsejtszám emelkedése különböző tengerszint feletti magasságokban jó 
szociális körülmények között élő embereken (Loewy szerint. J. Brugsch: Hämoglobin 
der rote Blutfarbstoff. Thieme, Leipzig, 1950.).

Az összehasonlításból k itűnik , hogy az Andokban kb. 3500 m éteres szint- 
különbségre van szükség ahhoz, hogy a vörösvérsejtszám ugyanannyival nő
jön, m int Svájcban 5—600 m éteres emelkedés esetén. Davosban, mely 1560 
m éterre van a tengerszint felett, a vörösvérsejtszám magasabb (6,55 millió), 
m in t a 4540 m éter m agasan fekvő Morocochaban (6,15 millió). A rendkívül 
nagy különbség oka az, hogy az Andokban a nyomorúságos körülm ények kö
zö tt élő, rosszul táplálkozó indiánok képtelenek a  kielégítő alkalm azkodásra,

m íg a jómódú svájciak akklim atizációja kifogástalan. Hurtado és m tsai (1945) 
egyébként m egvizsgálták fiatal, egészséges, jó ltáplált személyek vérképelválto
zásait is. Ezeken jelentős retioulocytosis (22—40%) kíséretében m ár 6 nap 
a la tt  (!) több m in t 2g%-al nő tt a vér haemoglobin-koncentrációja a  tengerszin
ten  m ért értékekhez képest (1. ábra). Ezek az emberek tehát az Andokban is 
úgy alkalm azkodtak a tengerszint feletti magasság növekedéséhez, m int az 
egészséges európaiak. A szociális viszonyoknak a  vérképváltozások m értékére 
gyakorolt hatása a táplálkozás m ódjára vezethető vissza. Fullerton, Davidson 
és m tsai (1935, 1936, 1938), valam int Nartig és mások kim utatták, hogy a sze
gények táplálékai jelentősen különböznek a jóm ódúak táplálékaitól a vastar-
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2. ábra

talom  tekintetében. A szegény rétegek élelmiszerei rendkívül vasszegények 
(1—8 mg/nap), m ert közülük éppen az alapvető vasforrások (hús, m áj, tojás 
stb.) hiányoznak. A szegények fő táplálékát alkotó élelmiszerekből (lacto- 
vegetabilis étrend) ezen felül a vas — szilárd kötődése m iatt — csak csekély 
mértékben képes kioldódni a  gyomornedv hatására és ezért csak kis töredéke 
tud felszívódni (Heilmeyer és Mutius. Id.: Heilm eyer és Begemann, 1951). A sze
gény lakosság körében ennek megfelelően a  vashiánybetegség jóval gyakoribb 
m int a gazdagok között, és m ég gyakoribbak a lá rvá it vashiányállapotok, ame
lyekben a vastartalékok hiánya következtében az alkalmazkodáshoz (Hb-sza- 
pcrulathoz) szükséges többletvas a szervezetnék nem  áll rendelkezésére, s ezért 
az alkalmazkodás nem kielégítő, sőt a lá rv á it hiányállapot könnyen m anifes- 
tálódik.

3. ábra
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A vér haem oglobán-tartalm ának növekedése az oxygenszállító kapacitás 
fokozódását eredményezi. A kapacitás növekedése viszonylag nagyobb, m int 
az artériás vér oxygen telítettségének csökkenése (2. ábra, Hurtado  és mtsai), 
úgy, hogy ez utóbbit a transzpont-ibapacitás emelkedése nemcsak kiegyenlíti, 
hanem azt tú l is kompenzálja. A vér által szállított abszolút oxygen m ennyi
ség tehát nagyobb m agasságokban több lesz, m int a tenger szintjén volt 
(3. ábra, Hurtado  és mtsai).

Az alkalm azkodást egyesek úgy tekintik, m intha annak révén a szerve
zet a  m agaslati viszonyok között ugyanolyan helyzetbe került volna, m int am i
lyenben a sík vidéken volt. Ez azonban távolról sincsen így. Az oxygen p a r
tialis nyomáscsökkenéséhez való alkalmazkodás — ha a rra  a szervezet egyál
talán  képes volt — a szervezet „csúcsteljesítm ényének” tekintendő, am elynek 
elérését, illetőleg m egtartását m á r kisebb károsító tényezők — esetleg még 
enyhe fertőzések is — könnyen lehetetlenné tehetik  (Pichotka).

0  20 ^ 0  60 60 too ISO HO /60
p  Ö2 Mg mm p  0 2  J-/g m m

4. ábra 5. ábra

Barkroft (1935) a magassági alkalm azkodás legfontosabb tényezőit még a 
légzés fokozódásában, a haemoglobin megszaporodásában és a  perctérfogat nö
vekedésében látta . Houston és R iley  (1947) m u tatta  ki, hogy a belégzési levegő 
és a  capillaris vér között az oxygen partialis nyomása a hegyvidéken nem 
csökken olyan m értékben, m int a  síkságon. A 4. ábrán  látható példa szerint a 
nyomáscsökkenés a síkságon 105 Hgmm-t, m agaslati helyen pedig m ind
össze 32 H gm m -t tesz ki. Ennek eredm ényeképpen a  capillaris vér oxygen- 
nyom ása nagy tengerszint feletti m agasságban nem  lesz annyira kicsiny, m int 
ahogyan egyébként várható lenne. A nagy magasságban m utatkozó „nyere
ség” egyrészt a  belégzési és az alveoláris levegő, m ásrészt az artériás és capil
laris vér közti szakaszon beálló nyomáscsökkenés jelentős megkisebbedéséből 
adódik. Ez utóbbi a  haemoglobin oxygenkötőképességének sajátos viselkedé
sében leli m agyarázatát. Az oxyhaemoglobin dissociatiós görbéjéből (5. ábra) 
jó l látható, hogy norm ális telíte ttség  (96% oxyhaemoglobin) m ellett 25%-os 
arterio-venosus saturatio-csökkenés az oxygennyamás 60 Hgmm-es esésével 
já r  együtt, míg ugyanilyen fokú dissociatio 64%-os oxyéntelítettség mellett 
(hegyvidék!) mindössze 12 Hgmm-es nyomáscsökkenóst eredményez. Végső 
soron tehát a  hegyek között a capillaris vérben az oxygen partialis nyomása a 
síkvidéki értékhez képest csak kis m értékben csökken. Mai felfogásunk szerint 
pedig a  szövetek oxygenellátottsága tekintetében az egyik döntő tényező ép
pen a  capillaris vér megfelelő oxygennyomása. Ennek biztosításában — m int
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lá ttu k  — a percvolumen növekedésének alig van jelentősége. A perctérfogat 
egyébként is csak átm enetileg növekszik és értéke a teljes adaptáció beálltá
val a kiindulási szintre té r vissza. A haemaglobin-koncentráció növekedése 
az adaptációs mechanizmusok között szintén nem  tartozik a  döntő tényezők 
sorába (Hurtado; Houston és Riley).

Egyesek úgy gondolják, hogy az akklim atizációban a  légzés megváltozásá
nak  ju t a főszerep. Az „oxygenhiánytüneteket” végső soron az alveoláris szén- 
dioxyd-nyomás csökkepése idézi elő és az alkalm azkodás abban áll, hogy a  szer
vezet „hozzászokik” a csökkent széndioxyd-tensióhoz (Pichotka; Rahn  és 
Otis). Az adaptálódott ember légzésvolumene az inspiratiós levegő különböző 

széndioxyd tensiojától függően erősebben növekszik, m int a  nem  adaptálódott 
emberé. A kísérleti légzésvisszatartás időtartam a is megrövidül az alkalmazko
dás kialakulása után. Ügy tűnik tehát, hogy a szervezet a hegyvidéki tartózko
dás során „érzékenyebbé vált” a CO irán t (Rahn  és Otis).

A  szöveti légzés megváltozása. A z  alkalm azkodás m echanizm usának em 
líte tt  leszűkítése és egyszerűsítése azonban az utóbbi évek kutatásainak  ered
m ényeképpen egyre inkább ta rtha ta tlanná vált. K iderült, hogy a  szervezet m a
gaslati adaptációjában jelentős szerepe van a szöveti légzés fokozódásának. A  
hypoxia hatására a szöveti légzőferm entum ok megszaporodnak (aktivitásuk  
nő) és az oxygen felhasználása fokozódik.

VA SIIIÁN V-ÁLLADOT MtiSÁlYELT SÚ LYO S
NODM ANAEMIA VASHIÁNYOS VASHIA'NVOS

NÚL ÁÜL A NA EM IA A NA EMI A

tabtalVk Fe tadtalEk re TAOTAlVh re
(nyom okba n) (  nyomokban)  (nyomokban)

1 . 2 .  5 .  4-,

6. ábra

Tapasztalati tény, hogy néha még viszonylag kis tengerszint fe le tti magas
ságban is (1—2000 m) kellemetlen, nem egyszer kínzó tünetek léphetnek 
fel, s ezek a testi és szellemi teljesítőképességet jelentősen csökkenteni képe
sek. A leggyakoribb panasz a fejfájás, a szédülés, a fáradékonyság, a gyenge
ségérzés és az aluszékonyság. Nem ritk a  a m ellkasi szorító érzés, a  m unka- 
dyspnoe és a  szívdobogás sem. Ez a  tünetcsoport a  szöveti anaem ia következ
m énye és nem  tévesztendő össze az úgynevezett hegyi betegséggel, vagy a 
magaslati tüdőoedemával (Nayak, Armed Forces Med. Ind. 1962, 10, 4.) 
m ely az előbbitől eltérően csak igen nagy tengerszint feletti m agasságokban 
alakul ki. Az em lített tünetek fellépte a  kielégítő adaptáció hiányának, neve
zetesen a  szöveti légzés relatív  elégtelenségének, a  szöveti haem inek nem  ki
elégítő aktivitásának (konoentrációjának) a következménye.

Az elm últ évtizedben bizonyosodott be, hogy a hyposiderosis klinikai ké
p é t nem  maga az anaemia, hanem  a szöveti légzőfermentumok megkevesbe-
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dése, az úgynevezett szöveti anaem ia (Vanuotti) idézi elő. A klinikai kép 
ugyanolyan súlyos lehet a  betegség anaem ia nélküli form ájában, m in t ame
lyet az amaamiával járó esetekben lá tunk  (6. ábra).

A kérdés jobb m egértése érdekében á t kell tekintenünk a szövetekhez é r
kező oxygen további sorsát és szólnunk kell a szöveti haemineknek az oxygen 
felhasználásában betöltött szerepéről.

A szöveti haeminek a haemoglobimhoz (Hb) és a myoglobinhoz (Mgb) ha
sonlóan vas-porphyrin-proteidek. Mint ism eretes az oxygént a tüdőtől a szöve
tekig  a haemoglobin szállítja, itt az oxygent a myoglobin veszi á t vagy a 
szövetekbe  ju tta tja , vagy pedig elraktározza. A myoglobin a vérfestéktől az 
oxygent azért képes elragadni, m ert az CVhöz való affinitása jóval nagyobb, 
m int a haemoglobiné. 100 Hgmm-es partia lis  oxygennyomás m ellett (artériás 
vér) a haemoglobin és myoglobin oxygentelítettsége m ég közel azonos (sőt a 
haemoglobiné még valam ivel meg is haladja a myoglobinét), 40 Hgmm-es 
partialis oxygennyomás m ellett azonban (vénásvér) a myoglobin oxygentelí
tettsége m ég m indig kb. 94%-os, m ikor a  haemoglobiné m ár csak 74% (7. 
ábra). A myoglobin tehát „átveszi” a m olekuláris oxygent a haemoglobintól, 
de sem az előbbi, sem az utóbbi nem  képes azt aktiválni. Functionalis érte
lemben tehá t ezek a chromoproteidek nem  tekinthetők valódi légzőferm entu- 
moknak. Az oxygen felhasználását a szövetekben bonyolult oxydoredukciós 
rendszerék biztosítják. Ezek sorában központi helyet foglalnak el a vastartal
mú enzymek (légzőfermentumolk), m elyek nélkül a szöveti légzés elképzelhe
tetlen volna. Ezek a  ferm entum ok a szöveti anyagcsere m eghatározott fázisá
ban fejtik  k i hatásukat és a nem vastarta lm ú enzymekkel, a pyridin-nucleoti- 
dákkal és a  flavoproteinekkel szoros functionalis egységet képeznek. Ha a szö
veti légzés reakcióláncában bárm ely láncszem m űködése elégtelenné válik, 
az egész reakció lefolyásában zavar áll be.

A z oxydo-redukciós folyamatok lényege. Oxydationak eredetileg azokat a ké
miai átalakulásokat nevezték, melyek során oxygen használódik fel. Kitűnt azon 
ban, hogy az oxygen számos folyamatban csak mint elektron-átvivő játszik szere 
Det, másrészt pedig az is ismeretessé vált, hogy az elektron-átvitel az oxygen kémia' 
kötődése nélkül is lehetséges. Haurowitz ezért az oxydoredukciós folyamatok lénye 
gét úgy definiálja, mint egyszerű elektronátvitelt valamely atomról, ionról, vagy 
molekuláról egy másik hasonló részecskére. Az elektron-donator eközben redukáló
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hatást fejt ki, maga pedig oxydálódik. Az elektronacceptor oxydáló hatást gyakorol,, 
önmaga pedig redukálódik.

Biológiai folyamatok során a reakció létrejöttét többnyire valamely meghatá
rozott molekula, az ún. biokatalysator biztosítja.

A folyamatot az alábbiak szerint lehet szemléltetni:
I. De K  — D +  Ke 

II. Ke + A -* Ae -f K
(D =  donator, K =  katalysator, A =  acceptor, e - elektron)

Az említett biokatalysatorok közé tartoznak a vastartalmú szöveti fermentumok- 
is. Miközben a kétvegyértékű vas elektront ad le, háromvegyértékűvé alakul át:

F e** —  e->- Fe***

A  háromvegyértékű vas pedig miközben elektront vesz fel, kétvegyértékűvé re
dukálódik:

Fe+ + + +  e -*■ Fe* *
Az átalakulás irányát a milieu határozza meg, vagyis az a körülmény, hogy a 

katalysator (a haemin) oxydo-redukciós potenciáljához képest a környezetben elek- 
trondonatorok vagy elektronacceptorok vannak-e jelen.

Az elmondottakat a következő képlettel lehet kifejezni:
— e

Fe+ *t~* Fe* + +
+ e

Az elektronátadás sokszor bizonyos atomok vagy ionok cseréjével jár együtt. 
Az egyik legfontosabb elektrondonator (a H2) és a háromvegyértékű katalysator 
(Fe***)  találkozásakor például a következő átalakulás játszódik le:

(XH2) +  2 Fe*** — X  +  2 H* +  2 Fe**
Meg kell jegyeznem, hogy a vastartalmú enzymek (katalysatorolc) működése 

nem mindenkor jár együtt a vas-ionok vegyértékváltozásával. Haurowitz ezzel kap
csolatban úgy gondolja, hogy e fermentumok íerri-ionjai „vonzzák” a substratum 
labilis elektronjait és már ez utóbbiak „meglazulása” is elegendő lehet ahhoz, hogy 
az elektront az acceptor fel tudja venni.

A haemoproteidek három módon fejtik ki hatásukat:
1. Egyes haeminek az oxygent reversibilis módon absorbealják és vas-ionjaik 

eközben változatlanul kétvegyértékűek maradnak. így működik a haemoglobin és a 
myoglobin.

2. Más haeminek vas-ionjai szüntelenül vesznek fel és adnak tovább elektro
nokat és eközben vegyértékük állandóan változik. így működnek a különböző cyto- 
chromok. Végül

3. egyes haeminek vas-ionjai állandóan háromvegyértékűek maradnak. Ez jel
lemző a peroxydasera és a katalaséra. (E fermentumok ferro-alakjai nem ismere
tesek.)

A szövetek cytochrom tartalm ának változását hypoxiában először Proger 
(1942, 1944, 1945) vizsgálta. Vannotti, valam int Vest és W arg, illetőleg Tissi’é- 
res m utatták  ki, hogy nagyobb tengerszint feletti m agasságban a vér haemo- 
globintartalm ának növekedéséhez hasonlóan megszaporodnak a vastartalm ú 
szöveti légzőfermentumok is, s ez által a sejtlégzés zavartalan m arad az oxygen 
partialis nyomáscsökkenése ellenére is. Delachaux és Tissiéres a cytochrom—C. 
tartalom  növekedését nyulak izmaiban, Hurtado  pedig a myoglobin koncentrá
ció növekedését kutyaizom ban m utatta  ki. A szöveti haem inek aktivitási foka 
és a sejtek oxygenfogyasztása közti szoros összefüggésre — többek között — 
Jasinski és Roth (1954) m utato tt rá. A m agaslathoz való alkalm azkodás e 
mechanizmusa azonban — m inthogy a  szóban forgó ferm entum ok képzéséhez 
a vas nélkülözhetetlen — csak abban az esetben tud működésbe lépni, ha  a 
szervezet megfelelő vastartalékokkal rendelkezik. A rendelkezésre álló v asa t

197'



ugyanis a szervezet m indenekelőtt a haemoglobin-képzés fokozására használja 
fel (6. ábra), am inek az az oka, hogy a  haemoglobin-anyagcsere jóval gyor
sabb, m in t a szöveti haem inek anyagcseréje és a két folyam at egym ástól nagy
m értékben független. Radioaktív vassal végzett vizsgálatokból tud juk , hogy a 
Fe59 beépülése a  haemoglobin m olekulába m ár órák alatt, a cytochromokba 
azonban csak 2—4 hét a la tt következik be (Vannotti). A szöveti haem inek 
synthesisének intenzitása — am ennyiben a  szervezet rendelkezésére elegendő 
vas áll — tisztán a sejtek energiaszükségletétől függ (Vannotti).

A  m agaslati alkalm azkodáshoz szükséges haemin-képzés tekintélyes 
m ennyiségű vasat igényel. Irodalm i adatok szerint 1000 m éteres szin tkülönb
ség-növekedés kb. 10%-os haemoglobinszaporulatot k íván  meg, ez pedig m int
egy 300 m g vasszükséglet növekedést jelent. Mint em lítettem , a szervezet elő
ször ezt a  szükségletet elégíti ki. Ugyancsak 1000 m éteres szintkülönbség esetén 
a  szövetek fokozott haem in-szükségletének biztosításához további 50 mg 
vasra van  szükség (Jasinski és R oth , 1954). Ha a szervezet ilyen tekintélyes ta r-
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telökkal nem  rendelkezik, úgy a m agaslati környezethez való alkalm azkodás 
gyakorlatilag lehetetlenné válik. Régi k linikai tapasztalat, hogy azok a  vas
hiánybetegek, akiket orvosuk üdülés céljából a hegyek közé küldött, m ert azt 
remélte, hogy gyenge, fá rad t, fejfájós betegére ez a  környezet jó hatással lesz, 
rosszabb állapotban kerü ltek  vissza, m int amilyenben üdülésükre elindultak. 
A vashiánybetegek nehezen viselik el a  m agaslati környezetet, m ert ahhoz 
hiányállapotuk következtében nem  tudnak  alkalmazkodni.

Az egészséges emberek, ak ik  megfelelő vastartalékkal rendelkeznek, könnyen 
és gyorsan alkalm azkodnak a m agaslati klímához. A serdülés éveiben azonban 
a szervezet tarta lék  vaskészlete sokszor m ár a  sík vidéken is csekély lehet, 
m ert a  szervezet vasigénye a  pubertás korától kezdve a  növekedés befejez- 
téig enonmisan magas (8. ábra). A szükséglet m axim um át többnyire a  15—17. 
életév idején éri el az ifjú  és nem  tartozik  a ritkaságok közé, hogy a  növeke
dési és fejlődési periódus végén (18—24 éves korban) a  szervezet reserv-vassal 
m ár alig rendelkezik. Azok a  fiatalok, akiknek vastartalékai alacsony tenger
szint feletti magasságban még elegendőek lehették a  szükséglet fedezésére, 
nagyobb (esetleg m ár 1000— 1500 méteres) magasságban a  fokozott szükséglet 
biztosítására m ár nem lesznek képesek és könnyen hiányállapotba kerülnek. 
Közismert tény, hogy a síkvidéken gyakori lárváit hyposiderosis m agaslati 
tartózkodás idején könnyen m anifesztálódik és m arkáns klin ikai képben nyil
vánul meg.

A vasrak tárak  megfelelő profilaktákus feltöltésével az adaptáció nemcsak 
megkönnyíthető, de k ialakulásának időtartam a is m egrövidíthető. Ebben re j
lik e mechanizm us ism eretének gyakorlati fontossága.
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