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Streszczenie

Wstęp: Z uwagi na fakt, że palenie tytoniu może wywoływać efekt ototoksyczny, może tym samym wpływać na rejestrację sy-
gnału emisji otoakustycznych. Niniejsze badania miały na celu określenie, w jaki sposób palenie papierosów wpływa na wy-
niki emisji otoakustycznych wywołanych trzaskiem (ang. Transient Evoked Otoacoustic Emissions, TEOAE) u młodych osób 
ze słuchem prawidłowym.

Materiał i metody: Zbadano 20 osób palących, w tym 10 kobiet oraz 10 mężczyzn, oraz 20 osób niepalących, 10 kobiet oraz 
10 mężczyzn, w wieku od 19 do 30 lat. Wszystkie osoby badane miały słuch prawidłowy. Ocenie poddano wyniki średniego 
poziomu odpowiedzi oraz stosunku sygnału do szumu (ang. Signal to Noise Ratio, SNR) TEOAE dla poszczególnych często-
tliwości (1; 1,4; 2; 2,8; 4 kHz) w badanych grupach.

Wyniki: Analiza uzyskanych wyników wykazała, że dla żadnej z rozpatrywanych częstotliwości nie ma istotnych statystycz-
nie różnic, dla poziomu istotności (p<0,05), pomiędzy średnim poziomem TEOAE w uchu prawym i lewym pomiędzy grupą 
osób palących i niepalących. Osoby palące uzyskiwały niższe poziomy odpowiedzi TEOAE dla częstotliwości 1,4; 2,8 i 4 kHz 
w uchu prawym oraz dla 1; 1,4; 2; 2,8 kHz w uchu lewym, jednak różnice te nie były istotne statystycznie. W przypadku SNR 
w uchu prawym różnice wystąpiły dla częstotliwości 2,8 oraz 4 kHz, natomiast w uchu lewym dla częstotliwości 1; 1,4; 2 oraz 
2,8 kHz. Dla tych częstotliwości w grupie osób palących obserwowano niższe wartości SNR, jednak podobnie jak w przypad-
ku poziomu odpowiedzi TEOAE różnice nie były istotne statystycznie.

Wnioski: Palenie papierosów wydaje się nie mieć istotnego wpływu na badane parametry TEOAE w przypadku osób palących 
stosunkowo krótko, z prawidłowym słuchem.

Słowa kluczowe: palenie tytoniu • emisje otoakustyczne wywołane trzaskiem (TEOAE) • poziom sygnału • stosunek  sygnału 
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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Wstęp

Papierosy są jedną z używek najbardziej rozpowszechnio-
nych w populacji światowej. Szacuje się, że ponad 1 miliard 
ludzi jest uzależnionych od tytoniu, z czego ponad 80% 
żyje w krajach nisko i średnio rozwiniętych [1].

Jak wynika z danych epidemiologicznych, coraz więcej 
młodych ludzi sięga po wyroby tytoniowe. Wyniki badań 
pokazują, że 1 na 5 osób rasy białej w wieku od 12 do 17 lat 
pali papierosy, natomiast w przedziale wiekowym 18–25 lat 
odpowiednio 1 na 10 osób jest uzależniona od tytoniu [2].

Palenie papierosów wpływa w sposób wieloaspektowy 
na organizm człowieka. Szczególnie widoczne zmiany 
wywołuje w układzie krążenia oraz układzie immunolo-
gicznym. Jak piszą w swojej pracy Ambrose i Barua [3], 
palenie papierosów powoduje dysfunkcje naczynioru-
chowe, wywołuje odpowiedź zapalną w organizmie oraz 
modyfikuje profil lipidowy. Dysfunkcje naczynioruchowe 
u osób palących są związane między innymi z mniejszą 
dostępnością tlenku azotu odpowiedzialnego za rozszerza-
nie naczyń krwionośnych. U osób palących stwierdza się 
również wzrost wielu markerów reakcji zapalnej, takich 
jak: białko C-reaktywne, interleukina 6, czynnik martwi-
cy nowotworów. Zmiany te są obecne w organizmach za-
równo kobiet, jak i mężczyzn. Osoby palące mają również 
znacznie podwyższony poziom frakcji LDL cholesterolu 
oraz trójglicerydów, natomiast frakcja HDL jest u nich 
obniżona. Dodatkowo stwierdza się, że palenie papiero-
sów sprzyja powstawaniu zakrzepów poprzez wzrost po-
ziomu fibrynogenu.

Dym tytoniowy zawiera ponad 3500 substancji chemicz-
nych oraz 60 substancji kancerogennych. Wśród głównych 
składników dymu tytoniowego są między innymi meta-
le ciężkie, takie jak: kadm, ołów, chrom, nikiel, rtęć oraz 
arszenik [4]. Metale ciężkie mogą wywoływać efekt oto-
toksyczny. Rtęć i arszenik powodują zniszczenie komórek 
słuchowych, natomiast ołów może powodować dymetyla-
cję nerwów w drodze słuchowej [5].

Innym składnikiem dymu tytoniowego jest tlenek węgla. 
W porównaniu z tlenem ma on około 200 razy większe po-
winowactwo do hemoglobiny, łącząc się z nią tworzy kar-
boksyhemoglobinę, która ma mniejszą zdolność przeno-
szenia tlenu i może wywoływać hipoksję [6]. Tlenek węgla, 
redukując dostarczanie tlenu do tkanek, powoduje wystą-
pienie stresu oksydacyjnego prowadzącego do nadproduk-
cji niestabilnego, reaktywnego tlenu. Tlen ten może pro-
wadzić do uszkodzenia komórek słuchowych. Na skutek 
toksycznego działania tlenku węgla dochodzi do nadmier-
nego uwalniania glutaminy w synapsach znajdujących się 

poniżej komórek słuchowych. Ostre zatrucie tlenkiem wę-
gla prowadzi do zmysłowo-nerwowej utraty słuchu, która 
może być odwracalna w sposób częściowy lub całkowity [7].

Niedotlenienie powoduje natychmiastowe obniżenie ci-
śnienia tlenu w schodach środkowych ślimaka, co współ-
występuje ze spadkiem wewnątrzślimakowego potencja-
łu i mikrofoników ślimaka [8].

Emisje otoakustyczne [9] są dźwiękami, które rejestruje 
się w kanale słuchowym, gdy błona bębenkowa otrzymu-
je wibracje transmitowane zwrotnie ze ślimaka przez ucho 
środkowe. Wibracje te powstają jako produkt uboczny uni-
kalnego i wrażliwego mechanizmu znanego jako wzmac-
niacz ślimakowy. Związane są one z prawidłowym funk-
cjonowaniem komórek słuchowych zewnętrznych [10,11]. 
Z uwagi na to, że emisje otoakustyczne są bardzo czułe na 
wszelkiego rodzaju zaburzenia metaboliczne zachodzące 
w ślimaku [12], badanie to stanowi bardzo dobre narzę-
dzie do monitorowania ototoksyczności leków czy związ-
ków chemicznych, takich jak rozpuszczalniki, metale cięż-
kie, pestycydy i inne [13].

W literaturze światowej istnieje wiele doniesień na temat 
ujemnego wpływu palenia papierosów na narząd słuchu. 
Można tu przytoczyć między innymi badania prowadzone 
przez Fabry i wsp. [14], Cruickhanks i wsp. [15],  Sharabi 
i wsp. [16] oraz Paschoal i Azevedo [17], Vinay [18],  Korresa 
i wsp. [19], Durante i wsp. [20]. Wyniki tych badań po-
twierdziły, że istnieje zależność pomiędzy paleniem papie-
rosów a uszkodzeniem słuchu. Na przykład badania Fabre-
go i wsp. [14], jak również Cruickhanks i wsp. [15], czy też 
Sharabiego i wsp. [16] pokazały, że palenie papierosów po-
woduje uszkodzenie słuchu, które było widoczne między 
innymi w wynikach audiometrii tonalnej, a w przypadku 
badań Paschoal i Azevedo [17] zarówno w badaniach au-
diometrycznych, jak i wynikach emisji otoakustycznych. 
Ujemny wpływ palenia tytoniu na wyniki emisji otoaku-
stycznych u osób ze słuchem prawidłowym, objawiający 
się między innymi zmniejszeniem się amplitudy rejestro-
wanego sygnału, wykazał w swojej pracy Vinay [18]. W ba-
daniach Korresa i wsp. [19] zaobserwowano, że całkowity 
średni poziom TEOAE jest istotnie statystycznie mniejszy 
w grupie noworodków eksponowanych na działanie dymu 
tytoniowego w porównaniu z grupą kontrolną. Zbliżone 
wyniki do zaprezentowanych powyżej uzyskali w swojej 
pracy Durante i wsp. [20]. W tych badaniach odnotowa-
no również, że średni poziom sygnału emisji otoakustycz-
nych wywołanych trzaskiem jest istotnie statystycznie niższy 
w grupie noworodków, których matki paliły podczas ciąży.

Niniejsze badania miały na celu określenie, czy i w  jaki 
sposób palenie papierosów wpływa na wyniki emisji 

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 le vels, 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 • transient evoked otoacoustic emissions (TEOAE) • response level • signal to noise ratio (SNR)
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otoakustycznych wywołanych trzaskiem w populacji mło-
dych osób palących.

Materiał i metody

Badanie emisji otoakustycznych wywołanych trzaskiem 
przeprowadzono w grupie 40 osób w wieku od 19 do 30 lat. 
Grupa ta obejmowała 20 osób niepalących, wśród których 
było 10 kobiet oraz 10 mężczyzn, oraz 20 osób palących, 
wśród których było również 10 kobiet i 10 mężczyzn. Śred-
nia wieku w grupie niepalących wynosiła 22 lata i 6 miesięcy, 
natomiast w grupie palących – 22 lata i 10 miesięcy. W oby-
dwu grupach analizie poddano oboje uszu każdego pacjen-
ta (20 uszu prawych i 20 uszu lewych w każdej grupie).

Przed wykonaniem badań audiologicznych uczestnicy wy-
razili na nie pisemną zgodę. Ponadto został przeprowadzo-
ny z nimi wywiad, który miał na celu wykluczenie z badań 
osób z zaburzeniami narządu słuchu, co mogłoby wpłynąć 
na uzyskane wyniki. Pytania zadane uczestnikom badań 
dotyczyły między innymi: własnej oceny stanu słuchu, wy-
stępowania obecnie i w przeszłości problemów ze słuchem, 
występowania schorzeń otolaryngologicznych, przebytych 
operacji uszu, chorób przewlekłych, przyjmowania leków 
ototoksycznych obecnie i w przeszłości, przyjmowania le-
ków hormonalnych przez kobiety, narażenia na działanie 
hałasu. Pytano również o to, czy dana osoba pali papie-
rosy czy też nie, jak również czy jest narażona w sposób 
bierny na działanie dymu tytoniowego. Osoby, które zgło-
siły, że są narażone w sposób bierny na działanie dymu ty-
toniowego, zostały wyłączone z uczestnictwa w badaniu. 
W przypadku osób palących pytano o liczbę wypalanych 
papierosów oraz czas, przez jaki dana osoba pali. Uzyska-
ne odpowiedzi pozwoliły na określenie średniej liczby wy-
palanych dziennie papierosów, która wynosiła ok. 9,5 pa-
pierosa, oraz czasu palenia, który wynosił około 3 lata 
i 10 miesięcy (SD=1,75). Jeżeli po wywiadzie z uczestni-
kiem badania nie stwierdzono obecności czynników mo-
gących wpływać na uzyskane wyniki emisji otoakustycz-
nych, przeprowadzano ocenę audiologiczną.

W ramach tej oceny u każdego uczestnika wykonano au-
diometrię impedancyjną obejmującą tympanometrię oraz 
rejestrację ipsilateralnych odruchów z mięśnia strzemiącz-
kowego. Badanie przeprowadzono za pomocą mostka tym-
panometrycznego AZ 26 firmy Interacoustic. Warunkiem 
wykonania kolejnych pomiarów u danego pacjenta było 
uzyskanie tympanogramu typu „A” oraz prawidłowych 
progów odruchu z mięśnia strzemiączkowego. Następnie 
u każdej osoby wykonywano badanie audiometrii tonal-
nej w zakresie częstotliwości od 125 do 8000 Hz za pomo-
cą audiometru firmy SD 50 firmy SIEMENS wyposażone-
go w słuchawki wokółuszne HD 200 firmy Sennheiser. Do 
dalszych badań zakwalifikowano osoby, u których próg sły-
szenia wyznaczony na drodze powietrznej na żadnej z ba-
danych częstotliwości nie przekraczał 25 dB HL.

Badania emisji otoakustycznych – TEOAE wykonano za 
pomocą urządzenia ILO 292 firmy Otodynamics. W bada-
niach stosowano trzask nieliniowy o natężeniu ok. 80 dB 
SPL. Liczba uśrednień odpowiedzi wynosiła 260.

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

Podczas analizy danych uwzględniano także badane ucho 
oraz status osoby – palący/niepalący. Do analizy włączano je-
dynie wyniki, dla których SNR – wyznaczony dla 3 z 5 pasm 
w zakresie częstotliwości 1–4 kHz – był większy niż 3 dB.

Do analizy statystycznej uzyskanych wyników TEOAE 
wykorzystano test t-Studenta dla prób niezależnych. Za 
istotne statystycznie przyjmowano wyniki dla poziomu 
istotności p<0,05.

Wyniki

Audiometria tonalna

Analiza za pomocą testu t-Studenta dla prób niezależnych 
średnich progów słyszenia pomiędzy grupą osób palących 
i niepalących, osobno dla ucha prawego i lewego, nie wy-
kazała istotnych statystycznie różnic pomiędzy badanymi 
grupami. Uzyskane wyniki przedstawiono na  rycinie 1 i 2.

Różnice w średnich poziomach odpowiedzi 
TEOAE w grupie osób palących i niepalących

W dalszej kolejności analizowano średnie wyniki pozio-
mów odpowiedzi TEOAE pomiędzy grupą osób palących 
i niepalących dla ucha prawego i lewego w zakresie czę-
stotliwości od 1 do 4 kHz (rycina 3). Analiza uzyskanych 
wyników wykazała, że nie ma istotnych statystycznie róż-
nic pomiędzy średnimi poziomami TEOAE w grupie osób 
palących i niepalących. Chociaż na pewnych częstotliwo-
ściach można zaobserwować niższą amplitudę odpowie-
dzi w grupie osób palących w porównaniu z niepalącymi. 
Największe tego typu różnice pomiędzy badanymi grupa-
mi wystąpiły w uchu prawym dla częstotliwości 1,4 kHz, 
natomiast w uchu lewym odpowiednio dla częstotliwości 
1,4; 2 oraz 2,8 kHz. Jak już wcześniej wspomniano, nie 
były to jednak różnice istotne statystycznie.

Poziomy SNR

Również w przypadku poziomów SNR nie zaobserwowa-
no istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupą osób pa-
lących i niepalących. W przypadku poziomu SNR w uchu 
prawym największe różnice wystąpiły dla częstotliwości 
1 oraz 2 kHz, ale poziom był większy u osób palących (ry-
cina 4). Natomiast w uchu lewym największe różnice wy-
stąpiły dla częstotliwości 1; 1,4; 2 oraz 2,8 kHz. Na tych 
częstotliwościach w grupie osób palących obserwowano 
niższe poziomy SNR.

Dyskusja

Wyniki niniejszych badań pokazują, iż w grupie młodych 
osób palących średnie poziomy odpowiedzi TEOAE dla 
wszystkich badanych częstotliwości nie różnią się od gru-
py osób niepalących, a obserwowane dla pewnych czę-
stotliwości gorsze wyniki u osób palących nie są istotne 
statystycznie. Jest to w pewien sposób niezgodne z więk-
szością doniesień na ten temat w  literaturze światowej. 
Wcześniejsze badania dotyczące TEOAE prowadzone za-
równo wśród dorosłych, jak i noworodków wskazują na 
negatywny wpływ działania dymu tytoniowego na poziom 
sygnału emisji otoakustycznych. Zarówno z badań prowa-
dzonych przez Vinaya [18], jak i Paschoal i Azevedo [17] 
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wynika, że u osób dorosłych palenie papierosów w sposób 
istotny wpływa na obniżenie poziomów TEOAE. W bada-
niach Vinaya [18] odnotowano istotną statystycznie róż-
nicę pomiędzy wynikami emisji otoakustycznych u osób 
palących i niepalących w każdej z badanych grup wieko-
wych. Osoby palące miały istotnie niższe średnie pozio-
my w porównaniu z niepalącymi.

Podobnie w badaniach Paschoal i Azevedo [17] wykaza-
no negatywny wpływ palenia papierosów na wyniki emisji 
otoakustycznych. Istotne statystycznie różnice zaobserwo-
wano zarówno dla ucha prawego, jak i lewego. Osoby pa-
lące miały niższe średnie poziomy emisji otoakustycznych 
w porównaniu z niepalącymi w uchu prawym dla często-
tliwości 1 kHz. Natomiast w uchu lewym różnica ta wy-
stępowała dla częstotliwości 1 kHz oraz 4 kHz.

Rozbieżność wyników uzyskanych w niniejszych bada-
niach z pracami [17,18] (brak istotnego obniżenia pozio-
mów i SNR dla TEOAE) może być spowodowana mniejszą 
liczbą wypalanych papierosów i krótszym czasem naraże-
nia na działanie nikotyny.

Należy zaznaczyć, iż w literaturze światowej obok donie-
sień mówiących o negatywnym oddziaływaniu palenia 

tytoniu na poziom emisji otoakustycznych istnieją rów-
nież prace, z których wynika, że palenie tytoniu nie wpły-
wa na występowanie uszkodzeń słuchu. Badania próbują-
ce powiązać incydenty utraty słuchu z utrzymującym się 
poziomem kotyniny, substancji będącej metabolitem ni-
kotyny, we krwi przeprowadzili Nondahl i wsp. [21]. Ba-
dania te nie potwierdziły istnienia żadnych istotnych sta-
tystycznie zależności pomiędzy tymi zmiennymi.

Wyniki niniejszej pracy w pewien sposób odbiegają od wy-
ników większości przytoczonych powyżej prac dotyczących 
wpływu palenia na poziom emisji otoakustycznych. Na 
brak uwidocznienia efektu zmniejszenia poziomu emisji 
u osób palących mogło wpłynąć wiele czynników. Jednym 
z nich mogła być mała grupa badawcza, licząca 20 osób pa-
lących. Nie bez znaczenia może być również fakt, że oce-
nie poddawano ludzi młodych, w wieku do 19 do 30 lat, 
palących stosunkowo krótko i zazwyczaj niewielkie ilości 
papierosów dziennie. W związku z tym negatywne zmia-
ny w organizmie, jakie wywołuje palenie tytoniu, mogły 
się jeszcze nie w pełni uwidocznić. Mogłoby to w pewien 
sposób wyjaśniać, dlaczego nie zaobserwowano większych 
różnic w wynikach emisji otoakustycznych w przypadku 
osób palących i niepalących dla badanych częstotliwości. 
Dodatkowo w ankiecie, którą wypełniali uczestnicy badań, 
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Figure 1. Mean hearing threshold in pure 
tone audiometry for left ear in smoking and 
nonsmoking group (whiskers indicate stan-
dard deviation)
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Figure 2. Mean hearing threshold in pure 
tone audiometry for right ear in smoking and 
nonsmoking group (whiskers indicate stan-
dard deviation)
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zamieszczono jedynie pytania dotyczące leków hormonal-
nych przyjmowanych przez kobiety, jednak nie uwzględnio-
no wahań hormonalnych związanych z cyklem menstru-
acyjnym, co mogło być istotnym czynnikiem wpływającym 
na poziom emisji otoakustycznych w grupie kobiet. Wzrost 
poziomu estrogenów może bowiem znacznie wpływać na 
wzrost poziomu emisji otoakustycznych wywołanych trza-
skiem oraz emisji spontanicznych [22,23].

W  literaturze światowej brak jest badań bezpośrednio 
oceniających wpływ palenia tytoniu na emisje otoaku-
styczne z uwzględnieniem podziału na płeć. Dlatego też 

zagadnienie wpływu palenia papierosów na wyniki emi-
sji otoakustycznych u kobiet i mężczyzn powinno stać się 
w przyszłości przedmiotem innych badań, które umożli-
wiłyby poszerzenie wiedzy z tego zakresu.

Wnioski

Podsumowując, w przypadku osób młodych, z prawidło-
wym słuchem, palących stosunkowo krótko jest prawdo-
podobnie jeszcze za wcześnie na zaobserwowanie istot-
nych zmian w TEOAE.
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Figure 3. Mean TEOAE response level for right 
and left ear in smoking and nonsmoking per-
sons (spread ratios show standard deviation)
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Figure 4. Mean SNR for right and left ear in 
smoking and non smoking persons (spread 
ratios show standard deviation)
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