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Uszkodzenie słuchu spowodowane działaniem hałasu
(ang. noise-induced hearing loss) to jedna z najczęstszych,
a zarazem najstarszych chorób zawodowych (1,2,3). Sta-
nowi ona około 27% wszystkich stwierdzanych chorób za-
wodowych w Europie i dotyka od 25 do 30 milionów
mieszkańców naszego kontynentu (3,4). Do uszkodzenia
słuchu w wyniku działania hałasu dochodzić może, według
rozmaitych teorii, na drodze uszkodzenia mechanicznego,
zmian metabolicznych związanych z nadmierną stymulacją
narządu Cortiego lub też zaburzeń w ukrwieniu ślimaka
(1,5). Poza hałasem znane są także inne czynniki zawodo-
we, mogące wpływać uszkadzająco na narząd słuchu, jak
np. rozpuszczalniki organiczne, tlenek węgla, metale
ciężkie, wibracja. Dla lekarza medycyny pracy zajmujące-
go się populacją pracowników narażonych na hałas wiado-
mo jest, że wyniki badań audiometrycznych często wyka-
zują znaczne różnice u osób pracujących w tych samych
warunkach (6). Zjawisko to związane jest między innymi
z osobniczą wrażliwością na hałas. Pierwsze spostrzeżenia
dotyczące tego fenomenu zostały poczynione przez Fosb-
roke'a w 1830 r. (7). Definiuje się je jako odsetek ogólnej
populacji, u którego stwierdza się uszkodzenie słuchu
mniejsze niż u innych osób, pozostających w tych samych
warunkach (8). Do chwili obecnej podjęto liczne próby
identyfikacji czynników mających wpływ na osobniczą
wrażliwość na hałas. Ich znajomość pozwala na ogranicze-
nie skutków narażenia na ten czynnik. Wielu intere-
sujących danych temu służących dostarczają badania epi-

demiologiczne pracowników narażonych na hałas oraz ba-
dania doświadczalne prowadzone na zwierzętach.

WIEK

Osoby rozpoczynające pracę w hałasie w starszym wieku są
bardziej narażone na ten czynnik. Wysunięto hipotezę o ist-
nieniu genów modyfikujących uszkodzenie słuchu związane
z wiekiem i czasem ekspozycji na hałas (9). Inne badania
wskazują, że zmiany genetyczne związane z powstawaniem
głuchoty starczej zwiększają u młodych osobników podat-
ność ślimaka na uszkodzenia związane z oddziaływaniem
hałasu. Jeden z takich genów – Ahl – zidentyfikowano na
chromosomie 10 (10,11,12).

P£EÆ

Większość badań nad osobniczą wrażliwością na uszkodze-
nie na hałas przeprowadzana była wśród mężczyzn. Badania
prowadzone na grupach mieszanych nie wykazywały różnic
pomiędzy kobietami i mężczyznami w uszkodzeniu słuchu
spowodowanym hałasem, aczkolwiek według niektórych au-
torów mężczyźni odznaczają się większą wrażliwością na
działanie hałasu (13,14,15). W grupie kobiet próbowano us-
talić wpływ fazy cyklu miesiączkowego i stosowania antykon-
cepcji na wrażliwość na działanie hałasu. Wykazano, że TTS
(czasowe przesunięcie progu słuchu, ang. temporary tres-
hold shift) był najniższy podczas krwawienia miesiączkowe-
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go, jednak stosowanie antykoncepcji hormonalnej uznano za
bardziej znaczący czynnik modyfikujący osobniczą wrażli-
wość na hałas (16,17). Badania audiologiczne kobiet ciężar-
nych wykazały nieznaczne obniżenie progu słuchowego pod-
czas I trymestru ciąży (18,19).

CZYNNIKI GENETYCZNE

W 1995 r. zidentyfikowano pierwszy ludzki gen, którego mu-
tacja odpowiedzialna jest za powstawanie głuchoty. 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 słuchu o charakterze autoso-
malnym dominującym. Ich badania wykazały, że oddziaływa-
nie hałasu nie wpływa na nasilenie uszkodzenia słuchu
u osób dotkniętych tym schorzeniem (20). Obecnie znanych
jest ponad 70 genów odpowiedzialnych za izolowane uszko-
dzenie słuchu, a do 2001 r. zlokalizowano 18 z nich (21).
O związku osobniczej wrażliwości na hałas i zmianach gene-
tycznych odpowiedzialnych za powstawanie głuchoty star-
czej wspomniano wcześniej. Do czynników genetycznych
pośrednio wpływających na osobniczą podatność na uszka-
dzające działanie hałasu zalicza się także różne zespoły gene-
tyczne. Są to np. zespół Alporta, choroba Refsuma, zespół
Treacher-Collinsa, zespół Waardenburga, zespół Pendreda,
czy zespół Turnera. Dochodzi w nich między innymi do utra-
ty słuchu o charakterze przewodzeniowym bądź czuciowo-
nerwowym, powstania anomalii rozwojowych oraz zmian
anatomicznych i patofizjologicznych w obrębie narządu słu-
chu, a także zwiększonej predyspozycji do zapaleń ucha
środkowego (22,23,24,25,26,27,28).

Na szczególną uwagę w grupie czynników dziedzicznych
wpływających na osobniczą wrażliwość na hałas zasługuje
otoskleroza, schorzenie uwarunkowane autosomalnie domi-
nująco. Uważa się je za przyczynę 1% wszystkich przy-
padków uszkodzenia słuchu (13,29,30). Lokalizacja ognisk
otosklerotycznych determinuje typ niedosłuchu, jaki wystąpi
u pacjenta dotkniętego tym schorzeniem. W przeważającej
większości (około 80%) obserwuje się niedosłuch typu prze-
wodzeniowego, rzadziej typu odbiorczego lub mieszanego.
McShane i wsp. wykazali ochronny wpływ otosklerozy
w przypadkach uszkodzenia słuchu spowodowanego hała-
sem, a wyniki znaczące statystycznie uzyskali dla częstotli-
wości 4000 Hz (31). Problem zatrudnienia osób cierpiących
na otosklerozę w warunkach narażenia na hałas jest nadal
sprawą otwartą. Nie ustalono jednoznacznie czy osoby,
u których pojawiły się objawy niedosłuchu przewodzeniowe-
go powinny przerwać pracę w warunkach narażenia na
hałas. Zmianę stanowiska pracy powinno się zalecić osobom
chorującym na otosklerozę, u których stwierdzono nie-
dosłuch typu odbiorczego.

Badania molekularne wskazują na związek mutacji mito-
chondrialnego DNA (mtDNA) z uszkodzeniem słuchu. Infor-
macja genetyczna zawarta w chromosomach mitochondriów
znajduje się również w komórce jajowej i stąd przekazywana

jest całemu potomstwu (tzw. dziedziczenie matczyne). Muta-
cje mtDNA wpływają nie tylko na powstanie głuchoty czucio-
wo-nerwowej uwarunkowanej genetycznie, ale także od-
działują na uszkodzenie słuchu związane z narażeniem na
hałas i substancje toksyczne. Przykładem takiej mutacji jest
A3243G. Powoduje ona uszkodzenie słuchu poprzez zabu-
rzenia funkcji wewnętrznych i zewnętrznych komórek rzęsa-
tych (27,31,32,33). Do grupy omawianych czynników należą
także zaburzenia genetyczne wpływające uszkadzająco na
antyoksydacyjne mechanizmy obronne. Zagadnienie to
omówione zostanie poniżej.

Pod pojęciem czynników genetycznych mieszczą się
także osobnicze różnice dotyczące budowy i funkcjonowania
narządu słuchu. Szczególną wagę przywiązuje się do budo-
wy małżowiny usznej i kanału słuchowego zewnętrznego
(długość i objętość), a tym samym jego właściwości rezona-
cyjnych. W obrębie ucha środkowego największe znaczenie
przywiązuje się do budowy i funkcjonowania mięśni śródusz-
nych, a także stopnia pneumatyzacji kości skroniowej oraz
drożności trąbki słuchowej, które mają ogromny wpływ na
jakość przewodzenia bodźca akustycznego. Mięśnie śródusz-
ne stanowią – obok układu eferentnego ślimaka - podstawo-
wy mechanizm ochronny przed szkodliwym działaniem
bodźca akustycznego, zwłaszcza dla częstotliwości ok. 2000
Hz. Nie chronią one jednak przed hałasem impulsowym
(3,34,35).

WOLNE RODNIKI

Wolne rodniki tlenowe i stres oksydacyjny odgrywają
znaczącą rolę w patomechanizmie uszkodzenia słuchu wy-
wołanego hałasem i substancjami ototoksycznymi. Wolne
rodniki tlenowe syntetyzowane są podczas prawidłowej prze-
miany materii w każdej komórce. Pełnią ważną rolę w me-
chanizmach regulacyjnych, sygnałowych, a także maja działa-
nie bakteriobójcze. Ich produkcja kontrolowana jest przez
układy antyoksydacyjne organizmu, w skład których
wchodzą enzymy i związki o niskiej masie cząsteczkowej, jak
np. witaminy C i E. W stanach patologicznych dochodzi do
wzmożenia metabolizmu komórkowego, co nasila produkcję
wolnych rodników tlenowych. Proces ten zaburza prawidło-
we funkcjonowanie komórki i doprowadza do jej śmierci.
Dzieje się tak również podczas ekspozycji na hałas. Wywołu-
je ona wazokonstrykcję i niedokrwienie, a w efekcie niedot-
lenienie. To z kolei prowadzi do powstania wolnych rod-
ników tlenowych i peroksydacji lipidów. Według większości
autorów uszkodzeniu ulegają wówczas przede wszystkim
wewnętrzne i zewnętrzne komórki rzęsate znajdujące się
w narządzie Cortiego. Według niektórych autorów zmiany
zwyrodnieniowe i zaburzenia neurotroficzne w obrębie
narządu Cortiego są wtórne do wciąż mało poznanych
ośrodkowych uszkodzeń spowodowanych hałasem (3). Ohle-
miller i wsp. podają, że u myszy godzinna ekspozycja na
hałas o szerokim paśmie częstotliwości prowadzi do wzrostu
poziomu wolnych rodników tlenowych w obrębie ślimaka
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w ciągu 1 do 2 godzin po ekspozycji. Rodniki te ulegają
przekształceniu do rodników hydroksylowych w obrębie
prążka naczyniowego (stria vascularis). Powstałe rodniki in-
dukują peroksydację lipidów błonowych. W efekcie docho-
dzi do zaburzenia metabolizmu błon plazmatycznych oraz
zniszczenia pomp jonowych, a tym samym do śmierci
komórek (6). Istnieje grupa enzymów zwanych przeciwutle-
niaczami, których rola polega na redukowaniu ilości wolnych
rodników oraz zmian patologicznych przez nie wywołanych.
Należą do nich peroksydaza glutationowa i dyzmutaza nadt-
lenkowa. Glutation, jako kluczowy związek obrony antyoksy-
dacyjnej tkanek, nie jest wykrywalny w normalnych warun-
kach w strukturach ślimaka. Jego poziom w perylimfie
wzrasta wskutek ekspozycji na hałas. Jednocześnie dochodzi
do spadku jego poziomu we krwi, który obserwuje się
w ciągu 2 godzin od ekspozycji na hałas. Badania genetycz-
ne na zwierzętach dowodzą, że osłabienie systemu obrony
antyoksydacyjnej w znacznym stopniu przyczynia się do usz-
kodzenia słuchu wywołanego hałasem. Dotychczas opubliko-
wano wyniki badań, których celem było porównanie stopnia
utraty słuchu szczepów myszy zdrowych ze szczepami,
u których inaktywowano geny kodujące peroksydazę gluta-
tionową i dyzmutazę nadtlenkową. W drugiej grupie
zwierząt za pomocą badań audiometrycznych stwierdzono
zwiększoną podatność na uszkodzenie słuchu wywołane
hałasem. W innych pracach na zwierzętach porównywano
zależność stopnia uszkodzenia słuchu wywołanego hałasem
(przesunięcia krzywych progowych) od podaży glutationu
w diecie. Ograniczenie podaży glutationu uzyskiwano pop-
rzez zmniejszenie podaży białka. Największe zmiany patolo-
giczne stwierdzono u zwierząt, u których po ograniczeniu
podaży glutationu nie dokonano jego suplementacji. W tej
samej grupie doszło do największego ubytku komórek rzęsa-
tych ślimaka (36,37,38).

MELANINA

W stria vascularis ślimaka ssaków znajdują się komórki bar-
wnikowe. Mają one zdolność do produkcji i gromadzenia
melaniny. Są one konieczne do prawidłowego rozwoju i fun-
kcjonowania ślimaka, natomiast sama melanina nie jest
niezbędna do prawidłowego słyszenia. Wiadomo jednak, że
pełni ona ważną rolę w mechanizmie uszkodzenia słuchu
w przypadku działania hałasu lub substancji ototoksycznych
(39). Badania na zwierzętach dotyczą dwóch typów melani-
ny: eumelaniny, czyli czarnej melaniny i feomelaniny – czer-
wonej. Uważa się, że obecność feomelaniny potęguje tok-
syczny efekt hałasu i leków uszkadzających narząd słuchu.
Prawdopodobnie wskutek działania wymienionych czyn-
ników szkodliwych produkowane są z feomelaniny wolne
rodniki tlenowe i to one są bezpośrednio odpowiedzialne za
uszkodzenie narządu słuchu. Dochodzi wówczas do utraty
zewnętrznych komórek rzęsatych. Z kolei eumelanina wyda-
je się pełnić funkcję ochronną. Tę hipotezę potwierdzają
także badania nad uszkodzeniem słuchu spowodowanym

hałasem u osobników chorujących na bielactwo. Schorzenie
to uważa się za czynnik sprzyjający powstawaniu uszkodze-
nia słuchu wywołanego hałasem. Według niektórych autorów
eumelanina pełni funkcję przeciwutleniacza (40,41). Dotych-
czasowe wyniki badań skłaniają do dalszych analiz mających
na celu określenie, czy kolor skóry, oczu lub włosów mogą
mieć związek z osobniczą wrażliwością na uszkodzenie słu-
chu wywołane hałasem. Niektóre obserwacje dowodzą, że
rudy kolor włosów i niebieski kolor oczu mogą wskazywać
na zwiększoną wrażliwością na takie uszkodzenie (42,43).

PALENIE TYTONIU

Dym tytoniowy uważany jest za jeden z czynników ryzyka
uszkodzenia słuchu o charakterze czuciowo-nerwowym.
Według niektórych autorów nie ma związku pomiędzy pale-
niem papierosów a uszkodzeniem słuchu spowodowanym
hałasem. Inni uważają, że palenie tytoniu przyczynia się do
pogłębienia uszkodzenia słuchu wywołanego hałasem. Samo
palenie tytoniu nie jest jednak czynnikiem wywołującym to
uszkodzenie. Nasila ono uszkadzające działanie innych czyn-
ników. Nie wiadomo jednak, w jakim mechanizmie dochodzi
do uszkodzenia narządu Cortiego poprzez dym tytoniowy.
Powstało wiele teorii mówiących o bezpośrednim, uszka-
dzającym wpływie nikotyny, o zwiększonej zawartości kar-
boksyhemoglobiny we krwi, ograniczającej dostęp tlenu do
narządu słuchu, czy o wazokonstrykcyjnym działaniu nikoty-
ny, skutkującym zwiększeniem metabolizmu beztlenowego
w obrębie ślimaka. Większość badań wskazuje na fakt, że
szczególnie niebezpieczne jest współistnienie palenia tytoniu
z chorobami układu krążenia, takimi jak nadciśnienie tętni-
cze (zwłaszcza zwiększone wartości ciśnienia rozkurczowe-
go), miażdżyca tętnic oraz objaw Reynauda, wywołany czyn-
nikami zawodowymi. Dochodzi wówczas do wystąpienia epi-
zodów niedokrwiennych, zaburzających krążenie w obrębie
ślimaka, co ma szczególne znaczenie w przypadku narażenia
na hałas o charakterze zawodowym, który zazwyczaj charak-
teryzuje się wysokim natężeniem. Większość autorów uważa
zatem, że choroby układu krążenia prowadzące do zmniej-
szenia światła naczyń krwionośnych sprzyjają nasileniu usz-
kodzenia słuchu spowodowanego hałasem u palaczy tytoniu
(2,6,43,44).

ALKOHOL ETYLOWY

Nie ma jednoznacznie określonego stanowiska w sprawie
wpływu konsumpcji alkoholu na osobniczą wrażliwość na
uszkodzenie słuchu spowodowane hałasem. W niektórych
pracach wykazano statystycznie częstsze odbiorcze upośle-
dzenia o lokalizacji pozaślimakowej u przewlekłych alkoho-
lików (45,46). Alkohol etylowy uwrażliwia ucho wewnętrzne
na działanie hałasu poprzez osłabienie ochronnego efektu
mięśni śródusznych oraz zwiększa czasowe przesunięcie
progu słuchu (TTS) (47). W pośredni sposób alkohol może
przyczynić się do zwiększenia tej wrażliwości, stanowiąc
czynnik ryzyka dla wielu chorób, w szczególności chorób
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układu krążenia i chorób metabolicznych. O związku tych
schorzeń z osobniczą wrażliwością na hałas będzie mowa
w dalszej części tego artykułu. Badania na zwierzętach do-
wodzą, że spożycie alkoholu nie wpływa na zdolność percep-
cji głośnych dźwięków. Popelka i wsp. uważają, że spożywa-
nie umiarkowanych dawek alkoholu (140 gramów/tydzień)
chroni narząd słuchu przed uszkodzeniem wywołanym hała-
sem. Z kolei spożywanie wysokich dawek alkoholu (alkoho-
lizm w wywiadzie lub spożywanie ok. 4 drinków dziennie)
wpływa uszkadzającą na funkcję narządu słuchu (48,49).

NIEDOBORY ¯YWIENIOWE

Badania doświadczalne na zwierzętach oraz kliniczne wska-
zują, że zawartość określonych substancji w diecie wpływa
na wrażliwość narządu słuchu na uszkodzenie wywołane
hałasem. Dotyczy to przede wszystkim witamin A, B, C,
D i E, a także magnezu. Badania dowodzą, że suplementacja
witaminami A i E oraz witaminy B12 wpływa ochronnie na
narząd słuchu. Witaminy C i E należą do antyoksydantów.
O roli antyoksydantów w uszkodzeniu słuchu wywołanym
hałasem była mowa wcześniej. U osobników z niedoborem
witaminy B12 lub witaminy D stwierdzono zwiększoną
wrażliwość narządu słuchu na działanie hałasu i substancji
ototoksycznych (50,51,52,53). Badania na zwierzętach wska-
zują na magnez jako czynnik redukujący osobniczą wrażli-
wość na uszkodzenie słuchu wywołane hałasem. Mechanizm
tego działania polega na dodatniej zależności ślimakowego
przepływu krwi i parcjalnego stężenia tlenu w perylimfie od
poziomu magnezu w surowicy krwi. Inne badania dowodzą,
że doustna suplementacja magnezem w znaczący sposób
ogranicza uszkodzenie słuchu wywołane hałasem. Walden
i wsp. twierdzą, że nie ma związku pomiędzy osobniczą
wrażliwością na uszkodzenie słuchu wywołane hałasem a po-
ziomem magnezu w surowicy krwi (54,55,56).

WSPÓ£ISTNIENIE INNYCH CHORÓB

Wśród czynników wpływających na osobniczą wrażliwość na
uszkodzenie słuchu znajdują się także choroby współist-
niejące. Do najczęściej wymienianych zalicza się schorzenia
układu krążenia, cukrzycę, choroby reumatologiczne.
Związek chorób obwodowej części układu krążenia z uszko-
dzeniem słuchu został omówiony w części poświęconej wpły-
wowi palenia tytoniu. Badania kliniczne potwierdziły
zwiększone uszkodzenie słuchu u pracowników chorujących
na cukrzycę insuliooporną (NIDDM) w porównaniu z pra-
cownikami zdrowymi. Nieznany jest jednak patomechanizm
tego zjawiska, aczkolwiek niektórzy autorzy wiążą to z mik-
roangiopatią, do której dochodzi wskutek pogrubienia błony
podstawnej naczyń krwionośnych w obrębie ucha
wewnętrznego (57,58). Podobne obserwacje dotyczą zmian
w profilu lipidowym krwi, wzrostu poziomu LDL i obniżo-
nego poziomu HDL (44,59). Reumatoidalne zapalenie
stawów sprzyja powstawaniu uszkodzenia słuchu o charakte-

rze czuciowo-nerwowym, nie potwierdza się natomiast jego
związku z przewodzeniowym uszkodzeniem słuchu (60).

CHARAKTER NARA¯ENIA NA HA£AS W WARUN-
KACH PRZEMYS£OWYCH

W badaniach doświadczalnych na zwierzętach stwierdzono,
że preekspozycja na nietraumatyzujące poziomy hałasu
może wykazywać działanie ochronne. Również sekwencja
czasowa i przerwy w narażeniu wpływają na wartości TTS
i PTS. Warto również wspomnieć, że indywidualna wrażli-
wość na działanie hałasu w warunkach przemysłowych może
być modyfikowana poprzez współistniejące narażenie na sze-
reg czynników chemicznych (np. tlenek węgla, styren, tolu-
en, dwusiarczek węgla) i fizycznych (wibracja) (61,62,63,
64,65,66).

Patofizjologia zawodowego uszkodzenia słuchu spowo-
dowanego działaniem hałasu jest dobrze poznana. Podczas
przeprowadzania badań profilaktycznych oraz oceny uszko-
dzenia słuchu spowodowanego hałasem należy wziąć pod
uwagę współistniejące schorzenia narządu słuchu, obej-
mujące zarówno ucho środkowe jak i wewnętrzne. Stany za-
palne w obrębie ucha środkowego jak i uszkodzenie układu
przewodzącego bodziec akustyczny (zaburzenia ruchomości
błony bębenkowej, uszkodzenie łańcucha kosteczek słucho-
wych) wydają się stanowić czynnik ochronny w przypadku
urazu akustycznego, w przeciwieństwie do patologii ucha
wewnętrznego, która stanowi przeciwwskazanie do pracy
w hałasie. Przedstawione powyżej dane doświadczalne i kli-
niczne świadczą o złożoności uwarunkowań, mogących
wpływać na progresję uszkodzenia słuchu. Wydaje się, że
uwzględnianie ich w profilaktyce prowadzonej przez lekarza
medycyny pracy może mieć istotne znaczenie, gdyż hałas
według danych statystycznych jest najczęstszym czynnikiem
szkodliwym w środowisku pracy.
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