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STRESZCZENIE Publikacja przedstawia aktualne dane dotyczace czynnikéw warunkujacych osobnicza wrazliwos¢ na hatas. Patofizjologia zawodowego
uszkodzenia stuchu spowodowanego dziataniem hatasu jest dobrze poznana. Przedstawione dane doswiadczalne i kliniczne §wiadcza o ztozonosci
uwarunkowan, mogacych wplywac na progresj¢ uszkodzenia stuchu w warunkach pracy w przemysle. Uwzglgdnianie ich w profilaktyce prowadzonej
przez lekarza medycyny pracy moze mie¢ istotne znaczenie, gdyz hatas wedlug danych statystycznych jest najczestszym czynnikiem szkodliwym
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ABSTRACT This paper introduces the current data on the factors, which determine individual susceptibility to noise. Pathophysiology of occupational
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environment. Med Pr 2003; 54 (1): 81—86
KEY WoRDs: hearing organ, noise, individual sensitivity

Otrzymano: 2.08.2002
Zatwierdzono: 6.01.2003

Adres autoréw: Dabrowskiego 79, 60-529 Poznan, e-mail: joanowak@yahoo.com

WSTEP

Uszkodzenie stuchu spowodowane dziataniem hatasu
(ang. noise-induced hearing loss) to jedna z najczestszych,
a zarazem najstarszych choréb zawodowych (1,2,3). Sta-
nowi ona okoto 27% wszystkich stwierdzanych choréb za-
wodowych w Europie idotyka od 25 do 30 milionéw
mieszkancéw naszego kontynentu (3,4). Do uszkodzenia
stuchu w wyniku dzialania hatasu dochodzi¢ moze, wedtug
rozmaitych teorii, na drodze uszkodzenia mechanicznego,
zmian metabolicznych zwigzanych z nadmierng stymulacja
narzadu Cortiego lub tez zaburzei w ukrwieniu §limaka
(1,5). Poza hatasem znane sg takze inne czynniki zawodo-
we, mogace wplywaé uszkadzajaco na narzad stuchu, jak
np. rozpuszczalniki organiczne, tlenek wegla, metale
cigzkie, wibracja. Dla lekarza medycyny pracy zajmujace-
go si¢ populacja pracownikéw narazonych na hatas wiado-
mo jest, ze wyniki badan audiometrycznych czesto wyka-
zuja znaczne rdznice u oséb pracujacych w tych samych
warunkach (6). Zjawisko to zwiagzane jest migdzy innymi
z osobniczg wrazliwo$cia na hatas. Pierwsze spostrzezenia
dotyczace tego fenomenu zostaly poczynione przez Fosb-
roke'a w 1830 r. (7). Definiuje si¢ je jako odsetek ogdlnej
populacji, u ktérego stwierdza si¢ uszkodzenie stuchu
mniejsze niz u innych oséb, pozostajacych w tych samych
warunkach (8). Do chwili obecnej podjeto liczne préby
identyfikacji czynnikéw majacych wplyw na osobnicza
wrazliwos$¢ na halas. Ich znajomos¢ pozwala na ogranicze-
nie skutkéw narazenia na ten czynnik. Wielu intere-
sujacych danych temu stuzacych dostarczaja badania epi-

demiologiczne pracownikéw narazonych na hatas oraz ba-
dania doswiadczalne prowadzone na zwierzgtach.

WIEK

Osoby rozpoczynajace prace w hatasie w starszym wieku sa
bardziej narazone na ten czynnik. Wysunigto hipoteze o ist-
nieniu genéw modyfikujacych uszkodzenie stuchu zwigzane
z wiekiem iczasem ekspozycji na hatas (9). Inne badania
wskazuja, ze zmiany genetyczne zwigzane z powstawaniem
gluchoty starczej zwigkszaja u mtodych osobnikéw podat-
no$¢ $limaka na uszkodzenia zwigzane z oddzialtywaniem
hatasu. Jeden z takich gendéw - Ahl - zidentyfikowano na
chromosomie 10 (10,11,12).

PLEC

Wiekszo$¢ badan nad osobniczg wrazliwoscig na uszkodze-
nie na hatas przeprowadzana byta wéréd mezczyzn. Badania
prowadzone na grupach mieszanych nie wykazywaly réznic
pomigdzy kobietami i mezczyznami w uszkodzeniu stuchu
spowodowanym hatasem, aczkolwiek wedtug niektérych au-
torow mezczyzni odznaczaja si¢ wigksza wrazliwoscia na
dziatanie hatasu (13,14,15). W grupie kobiet prébowano us-
tali¢ wptyw fazy cyklu miesigczkowego i stosowania antykon-
cepcji na wrazliwos$¢ na dziatanie hatasu. Wykazano, ze TTS
(czasowe przesunigcie progu stuchu, ang. temporary tres-
hold shift) byt najnizszy podczas krwawienia miesigczkowe-
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go, jednak stosowanie antykoncepcji hormonalnej uznano za
bardziej znaczacy czynnik modyfikujacy osobnicza wrazli-
wos$¢ na hatas (16,17). Badania audiologiczne kobiet cigzar-
nych wykazaly nieznaczne obnizenie progu stuchowego pod-
czas | trymestru cigzy (18,19).

CZYNNIKI GENETYCZNE

W 1995 r. zidentyfikowano pierwszy ludzki gen, ktérego mu-
tacja odpowiedzialna jest za powstawanie gtuchoty. Od tego
czasu poznano kolejne geny o podobnej funkcji (8). W roku
2000 Kaksonen i wsp. po raz pierwszy opisali wrodzone izo-
lowane czuciowe uszkodzenie stuchu o charakterze autoso-
malnym dominujacym. Ich badania wykazaty, ze oddziatywa-
nie hatasu nie wplywa na nasilenie uszkodzenia stuchu
u 0s6b dotknietych tym schorzeniem (20). Obecnie znanych
jest ponad 70 gendéw odpowiedzialnych za izolowane uszko-
dzenie stuchu, a do 2001 r. zlokalizowano 18 z nich (21).
O zwiazku osobniczej wrazliwosci na hatas i zmianach gene-
tycznych odpowiedzialnych za powstawanie gtuchoty star-
czej wspomniano wczesniej. Do czynnikéw genetycznych
posrednio wplywajacych na osobniczg podatnosé¢ na uszka-
dzajace dziatanie hatasu zalicza si¢ takze rézne zespoty gene-
tyczne. Sa to np. zespdt Alporta, choroba Refsuma, zesp6t
Treacher-Collinsa, zespét Waardenburga, zespét Pendreda,
czy zesp6t Turnera. Dochodzi w nich migdzy innymi do utra-
ty stuchu o charakterze przewodzeniowym badz czuciowo-
nerwowym, powstania anomalii rozwojowych oraz zmian
anatomicznych i patofizjologicznych w obrgbie narzadu stu-
chu, atakze zwigkszonej predyspozycji do zapalen ucha
srodkowego (22,23,24,25,26,27,28).

Na szczegdlng uwage w grupie czynnikow dziedzicznych
wplywajacych na osobnicza wrazliwos¢ na hatas zastuguje
otoskleroza, schorzenie uwarunkowane autosomalnie domi-
nujaco. Uwaza si¢ je za przyczyng 1% wszystkich przy-
padkéw uszkodzenia stuchu (13,29,30). Lokalizacja ognisk
otosklerotycznych determinuje typ niedostuchu, jaki wystapi
u pacjenta dotknietego tym schorzeniem. W przewazajacej
wigkszosci (okoto 80%) obserwuje si¢ niedostuch typu prze-
wodzeniowego, rzadziej typu odbiorczego lub mieszanego.
McShane iwsp. wykazali ochronny wplyw otosklerozy
w przypadkach uszkodzenia stuchu spowodowanego hata-
sem, a wyniki znaczace statystycznie uzyskali dla czestotli-
wosci 4000 Hz (31). Problem zatrudnienia oséb cierpiacych
na otoskleroz¢ w warunkach narazenia na hatas jest nadal
sprawa otwarta. Nie ustalono jednoznacznie czy osoby,
u ktérych pojawily si¢ objawy niedostuchu przewodzeniowe-
go powinny przerwaé pracg w warunkach narazenia na
hatas. Zmiang stanowiska pracy powinno si¢ zaleci¢ osobom
chorujagcym na otoskleroze, u ktérych stwierdzono nie-
dostuch typu odbiorczego.

Badania molekularne wskazuja na zwigzek mutacji mito-
chondrialnego DNA (mtDNA) z uszkodzeniem stuchu. Infor-
macja genetyczna zawarta w chromosomach mitochondriéw
znajduje si¢ réwniez w komorce jajowej i stad przekazywana

jest calemu potomstwu (tzw. dziedziczenie matczyne). Muta-
cje mtDNA wplywaja nie tylko na powstanie gluchoty czucio-
wo-nerwowej uwarunkowanej genetycznie, ale takze od-
dziatuja na uszkodzenie stuchu zwigzane z narazeniem na
hatas i substancje toksyczne. Przykladem takiej mutacji jest
A3243G. Powoduje ona uszkodzenie stuchu poprzez zabu-
rzenia funkcji wewnetrznych i zewnetrznych komoérek rzesa-
tych (27,31,32,33). Do grupy omawianych czynnikéw nalezg
takze zaburzenia genetyczne wplywajace uszkadzajaco na
antyoksydacyjne mechanizmy obronne. Zagadnienie to
omoéwione zostanie ponizej.

Pod pojeciem czynnikéw genetycznych mieszcza sig
takze osobnicze réznice dotyczace budowy i funkcjonowania
narzgdu stuchu. Szczegdlng wage przywiazuje sig do budo-
wy matzowiny usznej ikanatu stuchowego zewnetrznego
(dlugosc i objetosé), a tym samym jego whasciwosci rezona-
cyjnych. W obrebie ucha srodkowego najwicksze znaczenie
przywiazuje si¢ do budowy i funkcjonowania migsni §rédusz-
nych, a takze stopnia pneumatyzacji kosci skroniowej oraz
droznosci trabki stuchowej, ktére majg ogromny wplyw na
jako$¢ przewodzenia bodzZca akustycznego. Migénie §rodusz-
ne stanowia - obok uktadu eferentnego §limaka - podstawo-
wy mechanizm ochronny przed szkodliwym dziataniem
bodzca akustycznego, zwtaszcza dla czgstotliwosci ok. 2000
Hz. Nie chronig one jednak przed hatasem impulsowym
(3,34,35).

WOLNE RODNIKI

Wolne rodniki tlenowe i stres oksydacyjny odgrywaja
znaczgca role w patomechanizmie uszkodzenia stuchu wy-
wotanego hatasem i substancjami ototoksycznymi. Wolne
rodniki tlenowe syntetyzowane sg podczas prawidtowej prze-
miany materii w kazdej komoérce. Petnig wazng rolg w me-
chanizmach regulacyjnych, sygnatowych, a takze maja dziata-
nie bakteriobdjcze. Ich produkcja kontrolowana jest przez
uktady antyoksydacyjne organizmu, w sktad ktorych
wchodzg enzymy i zwiazki o niskiej masie czasteczkowej, jak
np. witaminy C i E. W stanach patologicznych dochodzi do
wzmozenia metabolizmu komérkowego, co nasila produkcje
wolnych rodnikéw tlenowych. Proces ten zaburza prawidto-
we funkcjonowanie komérki i doprowadza do jej smierci.
Dzieje sig tak réwniez podczas ekspozycji na hatas. Wywotu-
je ona wazokonstrykcje i niedokrwienie, a w efekcie niedot-
lenienie. To z kolei prowadzi do powstania wolnych rod-
nikéw tlenowych i peroksydacji lipidéw. Wedtug wigkszosci
autoréw uszkodzeniu ulegaja wdéwczas przede wszystkim
wewnetrzne izewnetrzne komorki rzesate znajdujace sie
w narzadzie Cortiego. Wedlug niektérych autoréw zmiany
zwyrodnieniowe i zaburzenia neurotroficzne w obrgbie
narzadu Cortiego sa wtérne do wcigz mato poznanych
osrodkowych uszkodzen spowodowanych hatasem (3). Ohle-
miller iwsp. podaja, ze umyszy godzinna ekspozycja na
hatas o szerokim pasmie czgstotliwosci prowadzi do wzrostu
poziomu wolnych rodnikéw tlenowych w obrgbie slimaka
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wciggu 1 do 2 godzin po ekspozycji. Rodniki te ulegaja
przeksztalceniu do rodnikéw hydroksylowych w obrebie
prazka naczyniowego (stria vascularis). Powstate rodniki in-
dukuja peroksydacje lipidéw btonowych. W efekcie docho-
dzi do zaburzenia metabolizmu bton plazmatycznych oraz
zniszczenia pomp jonowych, atym samym do $mierci
komoérek (6). Istnieje grupa enzyméw zwanych przeciwutle-
niaczami, ktérych rola polega na redukowaniu ilosci wolnych
rodnikéw oraz zmian patologicznych przez nie wywotanych.
Nalezg do nich peroksydaza glutationowa i dyzmutaza nadt-
lenkowa. Glutation, jako kluczowy zwiazek obrony antyoksy-
dacyjnej tkanek, nie jest wykrywalny w normalnych warun-
kach w strukturach §limaka. Jego poziom w perylimfie
wzrasta wskutek ekspozycji na hatas. Jednoczes$nie dochodzi
do spadku jego poziomu we krwi, ktéry obserwuje sig
w ciagu 2 godzin od ekspozycji na hatas. Badania genetycz-
ne na zwierzetach dowodza, ze ostabienie systemu obrony
antyoksydacyjnej w znacznym stopniu przyczynia si¢ do usz-
kodzenia stuchu wywotanego hatasem. Dotychczas opubliko-
wano wyniki badan, ktérych celem byto poréwnanie stopnia
utraty stuchu szczepdédw myszy zdrowych ze szczepami,
u ktorych inaktywowano geny kodujace peroksydaze gluta-
tionowa idyzmutaze nadtlenkowa. W drugiej grupie
zwierzat za pomocg badan audiometrycznych stwierdzono
zwiekszong podatnos¢ na uszkodzenie stuchu wywotane
hatasem. W innych pracach na zwierzetach poréwnywano
zalezno$¢ stopnia uszkodzenia stuchu wywotanego hatasem
(przesunigcia krzywych progowych) od podazy glutationu
w diecie. Ograniczenie podazy glutationu uzyskiwano pop-
rzez zmniejszenie podazy biatka. Najwigksze zmiany patolo-
giczne stwierdzono u zwierzat, u ktérych po ograniczeniu
podazy glutationu nie dokonano jego suplementacji. W tej
samej grupie doszto do najwigkszego ubytku komoérek rzgsa-
tych §limaka (36,37,38).

MELANINA

W stria vascularis $limaka ssakow znajdujg si¢ komorki bar-
wnikowe. Maja one zdolno$¢ do produkcji i gromadzenia
melaniny. Sg one konieczne do prawidtowego rozwoju i fun-
kcjonowania §limaka, natomiast sama melanina nie jest
niezbedna do prawidlowego slyszenia. Wiadomo jednak, ze
petni ona wazng role w mechanizmie uszkodzenia stuchu
w przypadku dziatania hatasu lub substancji ototoksycznych
(39). Badania na zwierzetach dotycza dwoch typow melani-
ny: eumelaniny, czyli czarnej melaniny i feomelaniny - czer-
wonej. Uwaza sig, ze obecno$é feomelaniny potgguje tok-
syczny efekt hatasu ilekéw uszkadzajacych narzad stuchu.
Prawdopodobnie wskutek dziatania wymienionych czyn-
nikéw szkodliwych produkowane sa z feomelaniny wolne
rodniki tlenowe i to one sg bezposrednio odpowiedzialne za
uszkodzenie narzadu stuchu. Dochodzi wéwczas do utraty
zewngtrznych komérek rzesatych. Z kolei eumelanina wyda-
je si¢ petni¢ funkcje ochronng. Te hipoteze potwierdzaja
takze badania nad uszkodzeniem stuchu spowodowanym

hatasem u osobnikéw chorujacych na bielactwo. Schorzenie
to uwaza si¢ za czynnik sprzyjajacy powstawaniu uszkodze-
nia stuchu wywotanego hatasem. Wedtug niektérych autoréw
eumelanina petni funkcje przeciwutleniacza (40,41). Dotych-
czasowe wyniki badan sktaniaja do dalszych analiz majacych
na celu okreslenie, czy kolor skéry, oczu lub wloséw moga
mieé zwigzek z osobniczg wrazliwoscig na uszkodzenie stu-
chu wywotane hatasem. Niektore obserwacje dowodza, ze
rudy kolor wltoséw i niebieski kolor oczu moga wskazywac
na zwigkszong wrazliwoscia na takie uszkodzenie (42,43).

PALENIE TYTONIU

Dym tytoniowy uwazany jest za jeden z czynnikéw ryzyka
uszkodzenia stuchu o charakterze czuciowo-nerwowym.
Wedlug niektérych autoréw nie ma zwigzku pomiedzy pale-
niem papieroséw a uszkodzeniem stuchu spowodowanym
hatasem. Inni uwazaja, ze palenie tytoniu przyczynia si¢ do
pogtebienia uszkodzenia stuchu wywotanego hatasem. Samo
palenie tytoniu nie jest jednak czynnikiem wywolujacym to
uszkodzenie. Nasila ono uszkadzajace dziatanie innych czyn-
nikéw. Nie wiadomo jednak, w jakim mechanizmie dochodzi
do uszkodzenia narzadu Cortiego poprzez dym tytoniowy.
Powstato wiele teorii méwiacych o bezposrednim, uszka-
dzajacym wplywie nikotyny, o zwigkszonej zawartosci kar-
boksyhemoglobiny we krwi, ograniczajacej dostep tlenu do
narzadu stuchu, czy o wazokonstrykcyjnym dziataniu nikoty-
ny, skutkujacym zwigkszeniem metabolizmu beztlenowego
w obrebie Slimaka. Wigkszo$¢ badan wskazuje na fakt, ze
szczegdlnie niebezpieczne jest wspodlistnienie palenia tytoniu
z chorobami uktadu krazenia, takimi jak nadci$nienie tetni-
cze (zwlaszcza zwickszone warto$ci ci$nienia rozkurczowe-
g0), miazdzyca tetnic oraz objaw Reynauda, wywotany czyn-
nikami zawodowymi. Dochodzi wéwczas do wystapienia epi-
zoddéw niedokrwiennych, zaburzajacych krazenie w obrebie
slimaka, co ma szczegdlne znaczenie w przypadku narazenia
na hatas o charakterze zawodowym, ktory zazwyczaj charak-
teryzuje si¢ wysokim natgzeniem. Wigkszos¢ autoréw uwaza
zatem, ze choroby uktadu krazenia prowadzace do zmniej-
szenia $wiatta naczyn krwiono$nych sprzyjaja nasileniu usz-
kodzenia stuchu spowodowanego hatasem u palaczy tytoniu
(2,6,43,44).

ALKOHOL ETYLOWY

Nie ma jednoznacznie okreslonego stanowiska w sprawie
wplywu konsumpcji alkoholu na osobniczg wrazliwos¢ na
uszkodzenie stuchu spowodowane hatasem. W niektérych
pracach wykazano statystycznie czestsze odbiorcze uposle-
dzenia o lokalizacji pozaslimakowej u przewlektych alkoho-
likéw (45,46). Alkohol etylowy uwrazliwia ucho wewnetrzne
na dziatanie hatasu poprzez ostabienie ochronnego efektu
migs$ni $rédusznych oraz zwigksza czasowe przesunigcie
progu stuchu (TTS) (47). W posredni sposéb alkohol moze
przyczyni¢ sie¢ do zwigkszenia tej wrazliwosci, stanowiac
czynnik ryzyka dla wielu chordb, w szczegdlnosci choréb
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uktadu krazenia i choréb metabolicznych. O zwiazku tych
schorzen z osobniczg wrazliwoscig na hatas bedzie mowa
w dalszej czesci tego artykulu. Badania na zwierzegtach do-
wodza, ze spozycie alkoholu nie wptywa na zdolnos¢ percep-
cji gltosnych dzwigkéw. Popelka i wsp. uwazaja, ze spozywa-
nie umiarkowanych dawek alkoholu (140 graméw/tydzien)
chroni narzad stuchu przed uszkodzeniem wywotanym hata-
sem. Z kolei spozywanie wysokich dawek alkoholu (alkoho-
lizm w wywiadzie lub spozywanie ok. 4 drinkéw dziennie)
wplywa uszkadzajaca na funkcje narzadu stuchu (48,49).

NIEDOBORY ZYWIENIOWE

Badania do$wiadczalne na zwierzetach oraz kliniczne wska-
zuja, ze zawarto$¢ okreslonych substancji w diecie wpltywa
na wrazliwo$¢ narzadu stuchu na uszkodzenie wywotane
hatasem. Dotyczy to przede wszystkim witamin A, B, C,
D i E, a takze magnezu. Badania dowodza, ze suplementacja
witaminami A i E oraz witaminy B, wplywa ochronnie na
narzad stuchu. Witaminy C i E nalezg do antyoksydantéw.
O roli antyoksydantéw w uszkodzeniu stuchu wywotanym
hatasem byta mowa wczesniej. U osobnikéw z niedoborem
witaminy B, lub witaminy D stwierdzono zwigkszong
wrazliwo$¢é narzadu stuchu na dziatanie hatasu i substancji
ototoksycznych (50,51,52,53). Badania na zwierzetach wska-
zuja na magnez jako czynnik redukujacy osobnicza wrazli-
wos$¢ na uszkodzenie stuchu wywotane hatasem. Mechanizm
tego dziatania polega na dodatniej zaleznosci slimakowego
przepltywu krwi i parcjalnego stgzenia tlenu w perylimfie od
poziomu magnezu w surowicy krwi. Inne badania dowodza,
ze doustna suplementacja magnezem w znaczacy sposob
ogranicza uszkodzenie stuchu wywotane hatasem. Walden
iwsp. twierdzg, ze nie ma zwigzku pomiedzy osobnicza
wrazliwoscig na uszkodzenie stuchu wywotane hatasem a po-
ziomem magnezu w surowicy krwi (54,55,56).

WSPOLISTNIENIE INNYCH CHOROB

Wsrédd czynnikéw wpltywajacych na osobniczg wrazliwosé na
uszkodzenie stuchu znajduja si¢ takze choroby wspdlist-
niejace. Do najczesciej wymienianych zalicza si¢ schorzenia
uktadu krazenia, cukrzyce, choroby reumatologiczne.
Zwiazek choréb obwodowej czgsci uktadu krazenia z uszko-
dzeniem stuchu zostat oméwiony w czgsci poswigconej wply-
wowi palenia tytoniu. Badania kliniczne potwierdzity
zwigkszone uszkodzenie stuchu u pracownikéw chorujacych
na cukrzycg insuliooporng (NIDDM) w poréwnaniu z pra-
cownikami zdrowymi. Nieznany jest jednak patomechanizm
tego zjawiska, aczkolwiek niektérzy autorzy wiaza to z mik-
roangiopatia, do ktérej dochodzi wskutek pogrubienia btony
podstawnej naczyn krwiono$nych w obrebie ucha
wewngtrznego (57,58). Podobne obserwacje dotycza zmian
w profilu lipidowym krwi, wzrostu poziomu LDL i obnizo-
nego poziomu HDL (44,59). Reumatoidalne zapalenie
stawdw sprzyja powstawaniu uszkodzenia stuchu o charakte-

rze czuciowo-nerwowym, nie potwierdza si¢ natomiast jego
zwigzku z przewodzeniowym uszkodzeniem stuchu (60).

CHARAKTER NARAZENIA NA HALAS W WARUN-
KACH PRZEMYSLOWYCH

W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach stwierdzono,
ze preekspozycja na nietraumatyzujace poziomy hatasu
moze wykazywaé dziatanie ochronne. Réwniez sekwencja
czasowa i przerwy w narazeniu wplywaja na wartosci TTS
i PTS. Warto réwniez wspomnieé, ze indywidualna wrazli-
wo§$¢ na dziatanie hatasu w warunkach przemystowych moze
by¢ modyfikowana poprzez wspélistniejace narazenie na sze-
reg czynnikow chemicznych (np. tlenek wegla, styren, tolu-
en, dwusiarczek wegla) ifizycznych (wibracja) (61,62,63,
64,65,66).

Patofizjologia zawodowego uszkodzenia stuchu spowo-
dowanego dzialaniem hatasu jest dobrze poznana. Podczas
przeprowadzania badan profilaktycznych oraz oceny uszko-
dzenia stuchu spowodowanego hatasem nalezy wziaé¢ pod
uwage wspolistniejace schorzenia narzadu stuchu, obej-
mujgce zarowno ucho $§rodkowe jak i wewnetrzne. Stany za-
palne w obrebie ucha srodkowego jak i uszkodzenie uktadu
przewodzacego bodziec akustyczny (zaburzenia ruchomosci
btony begbenkowej, uszkodzenie taficucha kosteczek stucho-
wych) wydaja si¢ stanowi¢ czynnik ochronny w przypadku
urazu akustycznego, w przeciwienistwie do patologii ucha
wewnetrznego, ktéra stanowi przeciwwskazanie do pracy
w hatasie. Przedstawione powyzej dane doswiadczalne i kli-
niczne $wiadcza o ztozonosci uwarunkowan, mogacych
wplywaé na progresj¢ uszkodzenia stuchu. Wydaje sig, ze
uwzglednianie ich w profilaktyce prowadzonej przez lekarza
medycyny pracy moze mie¢ istotne znaczenie, gdyz hatas
wedtug danych statystycznych jest najczestszym czynnikiem
szkodliwym w §rodowisku pracy.
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