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Streszczenie

Wstep: Z uwagi na fakt, ze palenie tytoniu moze wywolywa¢ efekt ototoksyczny, moze tym samym wplywa¢ na rejestracje sy-
gnalu emisji otoakustycznych. Niniejsze badania mialy na celu okreslenie, w jaki sposdb palenie papieroséw wplywa na wy-
niki emisji otoakustycznych wywotanych trzaskiem (ang. Transient Evoked Otoacoustic Emissions, TEOAE) u miodych oséb
ze stuchem prawidlowym.

Material i metody: Zbadano 20 os6b palacych, w tym 10 kobiet oraz 10 mezczyzn, oraz 20 oséb niepalacych, 10 kobiet oraz
10 mezczyzn, w wieku od 19 do 30 lat. Wszystkie osoby badane mialy stuch prawidlowy. Ocenie poddano wyniki $redniego
poziomu odpowiedzi oraz stosunku sygnatu do szumu (ang. Signal to Noise Ratio, SNR) TEOAE dla poszczegélnych czesto-
tliwosci (1; 1,4; 2; 2,8; 4 kHz) w badanych grupach.

Wyniki: Analiza uzyskanych wynikéw wykazala, ze dla Zadnej z rozpatrywanych czgstotliwo$ci nie ma istotnych statystycz-
nie réznic, dla poziomu istotnosci (p<0,05), pomig¢dzy $rednim poziomem TEOAE w uchu prawym i lewym pomiedzy grupa
0sob palacych i niepalacych. Osoby palace uzyskiwaly nizsze poziomy odpowiedzi TEOAE dla czestotliwosci 1,4; 2,8 i 4 kHz
w uchu prawym oraz dla 1; 1,4; 2; 2,8 kHz w uchu lewym, jednak rdznice te nie byly istotne statystycznie. W przypadku SNR
w uchu prawym réznice wystapily dla czestotliwosci 2,8 oraz 4 kHz, natomiast w uchu lewym dla czestotliwosci 1; 1,4; 2 oraz
2,8 kHz. Dla tych czestotliwo$ci w grupie osob palacych obserwowano nizsze warto$ci SNR, jednak podobnie jak w przypad-
ku poziomu odpowiedzi TEOAE réznice nie byly istotne statystycznie.

Whioski: Palenie papieroséw wydaje sie nie mie¢ istotnego wplywu na badane parametry TEOAE w przypadku oséb palacych
stosunkowo krétko, z prawidtowym stuchem.

Stowa kluczowe: palenie tytoniu « emisje otoakustyczne wywolane trzaskiem (TEOAE) « poziom sygnalu e stosunek sygnatu
do szumu (SNR)

Abstract

Introduction: Due to the fact that smoking can have the ototoxic effect, it may therefore affect registration of otoacoustic emis-
sion signal. The main aim of the present study was to assess how cigarette smoking influences transient-evoked otoacoustic
emissions (TEOAEs) in young people with normal hearing.

Material and methods: The studied group consisted of 20 smoking people, 10 women and 10 men, and 20 nonsmoking people,
10 women and 10 men aged 19-30 years. All subjects had normal hearing. Average response level and signal to noise ratio
(SNR) of TEOAEs were assessed at selected frequencies (1,1.4, 2, 2.8, 4 kHz) in the studied groups.

Results: Data analysis has shown that there were no significant statistical differences, for the level of significance (p<0.05), be-
tween mean TEOAE response level in right and left ear in smoking and non-smoking groups at any of tested frequencies. For
smoking people TEOAE response levels were lower than for non-smoking people at frequencies 1.4, 2.8 and 4 kHz in the right
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ear and at frequencies 1, 1.4, 2, 2.8 kHz in the left ear, but those differences were not statistically significant. In case of SNRs,
differences were observed at frequencies 2.8, and 4 kHz in the right ear and at frequencies of 1, 1.4, 2, and 2.8 kHz in the left
ear. At these frequencies lower SNRs were observed in the smoking group, but similarly to TEOAE response levels, these dif-

ferences were not statistically significant.

Conclusions: Cigarette smoking seems to have no significant effect on the evaluated parameters of TEOAE in case smokers
with normal hearing who have smoked for a relatively short time.

Key words: cigarette smoking e transient evoked otoacoustic emissions (TEOAE) « response level  signal to noise ratio (SNR)

Wstep

Papierosy sa jedna z uzywek najbardziej rozpowszechnio-
nych w populacji §wiatowej. Szacuje sie, ze ponad 1 miliard
ludzi jest uzaleznionych od tytoniu, z czego ponad 80%
zyje w krajach nisko i $rednio rozwinietych [1].

Jak wynika z danych epidemiologicznych, coraz wiecej
mlodych ludzi siega po wyroby tytoniowe. Wyniki badan
pokazuja, ze 1 na 5 0s6b rasy biatej w wieku od 12 do 17 lat
pali papierosy, natomiast w przedziale wiekowym 18-25 lat
odpowiednio 1 na 10 0séb jest uzalezniona od tytoniu [2].

Palenie papierosé6w wpltywa w sposéb wieloaspektowy
na organizm czlowieka. Szczegélnie widoczne zmiany
wywoluje w uktadzie krazenia oraz ukladzie immunolo-
gicznym. Jak pisza w swojej pracy Ambrose i Barua [3],
palenie papieroséw powoduje dysfunkcje naczynioru-
chowe, wywoluje odpowiedz zapalng w organizmie oraz
modyfikuje profil lipidowy. Dysfunkcje naczynioruchowe
u 0s6éb palacych sa zwigzane miedzy innymi z mniejsza
dostepnoscia tlenku azotu odpowiedzialnego za rozszerza-
nie naczyn krwionoénych. U os6b palacych stwierdza sie
réwniez wzrost wielu markeréw reakcji zapalnej, takich
jak: bialko C-reaktywne, interleukina 6, czynnik martwi-
cy nowotworéw. Zmiany te s3 obecne w organizmach za-
réwno kobiet, jak i mezczyzn. Osoby palace majg rowniez
znacznie podwyzszony poziom frakcji LDL cholesterolu
oraz tréjglicerydéw, natomiast frakcja HDL jest u nich
obnizona. Dodatkowo stwierdza sig, Ze palenie papiero-
s6w sprzyja powstawaniu zakrzepdéw poprzez wzrost po-
ziomu fibrynogenu.

Dym tytoniowy zawiera ponad 3500 substancji chemicz-
nych oraz 60 substancji kancerogennych. Wsrod gtéwnych
sktadnikéw dymu tytoniowego sa migdzy innymi meta-
le ciezkie, takie jak: kadm, oléw, chrom, nikiel, rte¢ oraz
arszenik [4]. Metale ciezkie moga wywolywaé efekt oto-
toksyczny. Rtec i arszenik powoduja zniszczenie komorek
stuchowych, natomiast oléw moze powodowa¢ dymetyla-
cje nerwow w drodze stuchowej [5].

Innym skladnikiem dymu tytoniowego jest tlenek wegla.
W poréwnaniu z tlenem ma on okolo 200 razy wigksze po-
winowactwo do hemoglobiny, taczac si¢ z nig tworzy kar-
boksyhemoglobine, ktéra ma mniejsza zdolnoé¢ przeno-
szenia tlenu i moze wywotywac hipoksje [6]. Tlenek wegla,
redukujac dostarczanie tlenu do tkanek, powoduje wysta-
pienie stresu oksydacyjnego prowadzacego do nadproduk-
¢ji niestabilnego, reaktywnego tlenu. Tlen ten moze pro-
wadzi¢ do uszkodzenia komorek stuchowych. Na skutek
toksycznego dzialtania tlenku wegla dochodzi do nadmier-
nego uwalniania glutaminy w synapsach znajdujacych sie

ponizej komdrek stuchowych. Ostre zatrucie tlenkiem we-
gla prowadzi do zmystowo-nerwowej utraty stuchu, ktéra
moze by¢ odwracalna w sposob czesciowy lub catkowity [7].

Niedotlenienie powoduje natychmiastowe obnizenie ci-
$nienia tlenu w schodach srodkowych $limaka, co wspét-
wystepuje ze spadkiem wewnatrz§limakowego potencja-
hu i mikrofonikdéw §limaka [8].

Emisje otoakustyczne [9] sa dZzwigkami, ktdre rejestruje
si¢ w kanale stuchowym, gdy btona b¢benkowa otrzymu-
je wibracje transmitowane zwrotnie ze §limaka przez ucho
$rodkowe. Wibracje te powstaja jako produkt uboczny uni-
kalnego i wrazliwego mechanizmu znanego jako wzmac-
niacz $limakowy. Zwigzane sg one z prawidlowym funk-
cjonowaniem komérek stuchowych zewnetrznych [10,11].
Z uwagi na to, ze emisje otoakustyczne sa bardzo czule na
wszelkiego rodzaju zaburzenia metaboliczne zachodzace
w $limaku [12], badanie to stanowi bardzo dobre narze-
dzie do monitorowania ototoksyczno$ci lekdw czy zwiaz-
kéw chemicznych, takich jak rozpuszczalniki, metale cigz-
kie, pestycydy i inne [13].

W literaturze $§wiatowej istnieje wiele doniesient na temat
ujemnego wplywu palenia papieroséw na narzad stuchu.
Mozna tu przytoczy¢ miedzy innymi badania prowadzone
przez Fabry i wsp. [14], Cruickhanks i wsp. [15], Sharabi
iwsp. [16] oraz Paschoal i Azevedo [17], Vinay [18], Korresa
i wsp. [19], Durante i wsp. [20]. Wyniki tych badan po-
twierdzily, Ze istnieje zalezno$¢ pomiedzy paleniem papie-
ros6w a uszkodzeniem stuchu. Na przyktad badania Fabre-
go i wsp. [14], jak réwniez Cruickhanks i wsp. [15], czy tez
Sharabiego i wsp. [16] pokazaly, ze palenie papieroséw po-
woduje uszkodzenie stuchu, ktére bylo widoczne miedzy
innymi w wynikach audiometrii tonalnej, a w przypadku
badan Paschoal i Azevedo [17] zaréwno w badaniach au-
diometrycznych, jak i wynikach emisji otoakustycznych.
Ujemny wplyw palenia tytoniu na wyniki emisji otoaku-
stycznych u oséb ze stuchem prawidlowym, objawiajacy
si¢ miedzy innymi zmniejszeniem si¢ amplitudy rejestro-
wanego sygnatu, wykazal w swojej pracy Vinay [18]. W ba-
daniach Korresa i wsp. [19] zaobserwowano, ze catkowity
$redni poziom TEOAE jest istotnie statystycznie mniejszy
w grupie noworodkéw eksponowanych na dziatanie dymu
tytoniowego w pordwnaniu z grupa kontrolng. Zblizone
wyniki do zaprezentowanych powyzej uzyskali w swojej
pracy Durante i wsp. [20]. W tych badaniach odnotowa-
no réwniez, ze $redni poziom sygnatu emisji otoakustycz-
nych wywolanych trzaskiem jest istotnie statystycznie nizszy
w grupie noworodkdw, ktérych matki pality podczas cigzy.

Niniejsze badania mialy na celu okredlenie, czy i w jaki
sposéb palenie papieroséw wplywa na wyniki emisji
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otoakustycznych wywolanych trzaskiem w populacji mto-
dych osé6b palacych.

Material i metody

Badanie emisji otoakustycznych wywotanych trzaskiem
przeprowadzono w grupie 40 oséb w wieku od 19 do 30 lat.
Grupa ta obejmowata 20 0séb niepalgcych, wéréd ktorych
bylo 10 kobiet oraz 10 mezczyzn, oraz 20 oséb palacych,
wéréd ktérych bylo réwniez 10 kobiet i 10 mezczyzn. Sred-
nia wieku w grupie niepalacych wynosita 22 lata i 6 miesigcy,
natomiast w grupie palacych - 22 lata i 10 miesigcy. W oby-
dwu grupach analizie poddano oboje uszu kazdego pacjen-
ta (20 uszu prawych i 20 uszu lewych w kazdej grupie).

Przed wykonaniem badan audiologicznych uczestnicy wy-
razili na nie pisemng zgodg. Ponadto zostal przeprowadzo-
ny z nimi wywiad, ktéry miat na celu wykluczenie z badan
0s06b z zaburzeniami narzadu stuchu, co mogloby wptynaé
na uzyskane wyniki. Pytania zadane uczestnikom badan
dotyczyly miedzy innymi: wlasnej oceny stanu stuchu, wy-
stepowania obecnie i w przeszto$ci probleméw ze stuchem,
wystepowania schorzen otolaryngologicznych, przebytych
operacji uszu, choréb przewlektych, przyjmowania lekow
ototoksycznych obecnie i w przeszto$ci, przyjmowania le-
kéw hormonalnych przez kobiety, narazenia na dzialanie
hatasu. Pytano réwniez o to, czy dana osoba pali papie-
rosy czy tez nie, jak réwniez czy jest narazona w sposob
bierny na dzialanie dymu tytoniowego. Osoby, ktdre zgto-
sily, Ze s3 narazone w sposob bierny na dziatanie dymu ty-
toniowego, zostaly wylaczone z uczestnictwa w badaniu.
W przypadku 0s6b palacych pytano o liczbe wypalanych
papieroséw oraz czas, przez jaki dana osoba pali. Uzyska-
ne odpowiedzi pozwolily na okreslenie $redniej liczby wy-
palanych dziennie papieroséw, ktéra wynosita ok. 9,5 pa-
pierosa, oraz czasu palenia, ktéry wynosit okolo 3 lata
i 10 miesiecy (SD=1,75). Jezeli po wywiadzie z uczestni-
kiem badania nie stwierdzono obecnoéci czynnikéw mo-
gacych wplywa¢ na uzyskane wyniki emisji otoakustycz-
nych, przeprowadzano ocene audiologiczna.

W ramach tej oceny u kazdego uczestnika wykonano au-
diometri¢ impedancyjna obejmujacg tympanometri¢ oraz
rejestracje ipsilateralnych odruchéw z migénia strzemiacz-
kowego. Badanie przeprowadzono za pomocg mostka tym-
panometrycznego AZ 26 firmy Interacoustic. Warunkiem
wykonania kolejnych pomiaréw u danego pacjenta bylo
uzyskanie tympanogramu typu ,,A” oraz prawidtowych
progéw odruchu z migénia strzemigczkowego. Nastepnie
u kazdej osoby wykonywano badanie audiometrii tonal-
nej w zakresie czestotliwosci od 125 do 8000 Hz za pomo-
cg audiometru firmy SD 50 firmy SIEMENS wyposazone-
go w stuchawki wokotuszne HD 200 firmy Sennheiser. Do
dalszych badan zakwalifikowano osoby, u ktérych prog sty-
szenia wyznaczony na drodze powietrznej na zadnej z ba-
danych czestotliwosci nie przekraczal 25 dB HL.

Badania emisji otoakustycznych - TEOAE wykonano za
pomoca urzadzenia ILO 292 firmy Otodynamics. W bada-
niach stosowano trzask nieliniowy o natezeniu ok. 80 dB
SPL. Liczba usrednien odpowiedzi wynosita 260.

W przypadku badania TEOAE analizie statystycznej pod-
dano poziom odpowiedzi oraz stosunek sygnatu do szumu.

Podczas analizy danych uwzgledniano takze badane ucho
oraz status osoby — palacy/niepalacy. Do analizy wlaczano je-
dynie wyniki, dla ktérych SNR - wyznaczony dla 3 z 5 pasm
w zakresie czestotliwosci 1-4 kHz — byl wiekszy niz 3 dB.

Do analizy statystycznej uzyskanych wynikéw TEOAE
wykorzystano test t-Studenta dla préb niezaleznych. Za
istotne statystycznie przyjmowano wyniki dla poziomu
istotnosci p<0,05.

Wryniki

Audiometria tonalna

Analiza za pomocg testu t-Studenta dla préb niezaleznych
$rednich progéw slyszenia pomiedzy grupa oséb palacych
i niepalacych, osobno dla ucha prawego i lewego, nie wy-
kazala istotnych statystycznie réznic pomiedzy badanymi
grupami. Uzyskane wyniki przedstawiono na rycinie 1 i 2.

Roéznice w $rednich poziomach odpowiedzi
TEOAE w grupie os6b palacych i niepalacych

W dalszej kolejnosci analizowano $rednie wyniki pozio-
moéw odpowiedzi TEOAE pomiedzy grupg oséb palacych
i niepalacych dla ucha prawego i lewego w zakresie cze-
stotliwo$ci od 1 do 4 kHz (rycina 3). Analiza uzyskanych
wynikéw wykazata, ze nie ma istotnych statystycznie roz-
nic pomiedzy $rednimi poziomami TEOAE w grupie 0s6b
palacych i niepalacych. Chociaz na pewnych czgstotliwo-
$ciach mozna zaobserwowa¢ nizszg amplitude odpowie-
dzi w grupie 0sdb palacych w poréwnaniu z niepalgcymi.
Najwieksze tego typu réznice pomiedzy badanymi grupa-
mi wystapity w uchu prawym dla cz¢stotliwosci 1,4 kHz,
natomiast w uchu lewym odpowiednio dla czgstotliwosci
1,4; 2 oraz 2,8 kHz. Jak juz wcze$niej wspomniano, nie
byly to jednak rdznice istotne statystycznie.

Poziomy SNR

Réwniez w przypadku poziomdéw SNR nie zaobserwowa-
no istotnych statystycznie réznic pomiedzy grupa oséb pa-
lacych i niepalacych. W przypadku poziomu SNR w uchu
prawym najwieksze réznice wystapily dla czestotliwosci
1 oraz 2 kHz, ale poziom byl wigkszy u 0séb palacych (ry-
cina 4). Natomiast w uchu lewym najwigksze réznice wy-
stapity dla czestotliwosci 1; 1,4; 2 oraz 2,8 kHz. Na tych
czestotliwosciach w grupie oséb palacych obserwowano
nizsze poziomy SNR.

Dyskusja

Wryniki niniejszych badan pokazuja, iz w grupie mtodych
0s6b palacych $rednie poziomy odpowiedzi TEOAE dla
wszystkich badanych czestotliwos$ci nie réznig si¢ od gru-
py 0séb niepalacych, a obserwowane dla pewnych cze-
stotliwo$ci gorsze wyniki u 0séb palacych nie sg istotne
statystycznie. Jest to w pewien sposdb niezgodne z wigk-
szo$cig doniesien na ten temat w literaturze $wiatowe;j.
Wezesniejsze badania dotyczace TEOAE prowadzone za-
réwno wérdd dorosltych, jak i noworodkéw wskazuja na
negatywny wplyw dzialania dymu tytoniowego na poziom
sygnalu emisji otoakustycznych. Zaréwno z badan prowa-
dzonych przez Vinaya [18], jak i Paschoal i Azevedo [17]
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Rycina 1. Srednie progi styszenia w audio-
metrii tonalnej dla ucha lewego w grupie
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wynika, ze u 0s6b dorostych palenie papieroséw w sposob
istotny wplywa na obnizenie pozioméw TEOAE. W bada-
niach Vinaya [18] odnotowano istotng statystycznie r6z-
nice pomiedzy wynikami emisji otoakustycznych u oséb
palacych i niepalacych w kazdej z badanych grup wieko-
wych. Osoby palace mialy istotnie nizsze $rednie pozio-
my w poréwnaniu z niepalacymi.

Podobnie w badaniach Paschoal i Azevedo [17] wykaza-
no negatywny wplyw palenia papieroséw na wyniki emisji
otoakustycznych. Istotne statystycznie réznice zaobserwo-
wano zaréwno dla ucha prawego, jak i lewego. Osoby pa-
lace mialy nizsze §rednie poziomy emisji otoakustycznych
w poréwnaniu z niepalgcymi w uchu prawym dla czesto-
tliwoéci 1 kHz. Natomiast w uchu lewym réznica ta wy-
stepowala dla czestotliwosci 1 kHz oraz 4 kHz.

Rozbiezno$¢ wynikéw uzyskanych w niniejszych bada-
niach z pracami [17,18] (brak istotnego obnizenia pozio-
moéw i SNR dla TEOAE) moze by¢ spowodowana mniejsza
liczba wypalanych papieroséw i krétszym czasem naraze-
nia na dzialanie nikotyny.

Nalezy zaznaczy¢, iz w literaturze §wiatowej obok donie-
siel méwiacych o negatywnym oddziatywaniu palenia

tytoniu na poziom emisji otoakustycznych istnieja réw-
niez prace, z ktérych wynika, Ze palenie tytoniu nie wpty-
wa na wystepowanie uszkodzen stuchu. Badania prébuja-
ce powiaza¢ incydenty utraty stuchu z utrzymujacym sie¢
poziomem kotyniny, substancji bedacej metabolitem ni-
kotyny, we krwi przeprowadzili Nondahl i wsp. [21]. Ba-
dania te nie potwierdzily istnienia zadnych istotnych sta-
tystycznie zalezno$ci pomiedzy tymi zmiennymi.

Wyniki niniejszej pracy w pewien sposob odbiegaja od wy-
nikéw wigkszosci przytoczonych powyzej prac dotyczacych
wplywu palenia na poziom emisji otoakustycznych. Na
brak uwidocznienia efektu zmniejszenia poziomu emisji
u 0s6b palacych moglo wpltynaé wiele czynnikéw. Jednym
z nich mogta by¢ mata grupa badawcza, liczaca 20 0s6b pa-
lacych. Nie bez znaczenia moze by¢ réwniez fakt, ze oce-
nie poddawano ludzi mlodych, w wieku do 19 do 30 lat,
palacych stosunkowo krétko i zazwyczaj niewielkie iloéci
papieroséw dziennie. W zwigzku z tym negatywne zmia-
ny w organizmie, jakie wywoluje palenie tytoniu, mogly
sie jeszcze nie w pelni uwidoczni¢. Mogtoby to w pewien
sposob wyjasniaé, dlaczego nie zaobserwowano wigkszych
réznic w wynikach emisji otoakustycznych w przypadku
0s0b palacych i niepalacych dla badanych czestotliwosci.
Dodatkowo w ankiecie, ktora wypelniali uczestnicy badan,
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Rycina 3. Srednie poziomy odpowiedzi TEOAE

1 dla ucha prawego i lewego w grupie 0séb pa-
lacych i niepalacych (przedstawione rozrzuty
12r 1 wartoéci obrazuja odchylenie standardowe)
Figure 3. Mean TEOAE response level for right
0 1 and left ear in smoking and nonsmoking per-
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zamieszczono jedynie pytania dotyczace lekéw hormonal-
nych przyjmowanych przez kobiety, jednak nie uwzglednio-
no wahan hormonalnych zwigzanych z cyklem menstru-
acyjnym, co moglo by¢ istotnym czynnikiem wplywajacym
na poziom emisji otoakustycznych w grupie kobiet. Wzrost
poziomu estrogenéw moze bowiem znacznie wplywa¢ na
wzrost poziomu emisji otoakustycznych wywolanych trza-
skiem oraz emisji spontanicznych [22,23].

W literaturze $wiatowej brak jest badan bezposrednio
oceniajacych wplyw palenia tytoniu na emisje otoaku-

styczne z uwzglednieniem podziatu na plec. Dlatego tez

Pi$miennictwo:

zagadnienie wplywu palenia papieroséw na wyniki emi-
sji otoakustycznych u kobiet i mezczyzn powinno stac sie
w przysztosci przedmiotem innych badan, ktére umozli-
wilyby poszerzenie wiedzy z tego zakresu.

Whioski

Podsumowujac, w przypadku oséb mlodych, z prawidlo-
wym stuchem, palacych stosunkowo krétko jest prawdo-
podobnie jeszcze za wczesnie na zaobserwowanie istot-
nych zmian w TEOAE.
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