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Резюме. в клинической практике регистрация оаЭ используется для объективной оценки 
функционального состояния слухового анализатора, в том числе наружных волосковых кле-
ток. данный тест широко используется (1) в скрининговых обследованиях слуха; (2) при диф-
ференциальной диагностике тугоухости. в настоящее время этот метод занял свое твердое 
место в батарее аудиологических тестов наряду с импедансометрией, регистрацией слуховых 
вызванных потенциалов, тональной пороговой аудиометрией. понимание тонких процессов, 
происходящих в улитке при передаче акустических стимулов и приводящих к генерации 
оаЭ, важны для анализа причин отсутствия оаЭ, при постановке диагноза, при выборе так-
тики лечения и методов (ре)абилитации тугоухости. в данном обзоре представлено совре-
менное представление возникновения слуховых ощущений, а также дано описание разных 
классов и особенностей регистрации оаЭ.
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Abstract in clinical practice otoacoustic emission (oae) tests are used to determine cochlear status, 
specifically hair cells function. this test is widely used in (1) hearing screening; (2) differentiation 
between the sensory and neural components of sensorineural hearing loss. today, this is one of the 
main tests applied in audiological diagnostics along with impedancemetry, pure tone audiometry, 
auditory evoked potentials. understanding the subtle processes that occur in the cochlea during 
the transmission of acoustic stimuli which generate oaes is significant for analysis of the reasons 
of oaes absence. it is crucial for both accurate diagnosis and choosing treatment, (re)habilitating 
approach for hearing impaired people. contemporary understanding of the occurrence of auditory 
sensations as well as the description of various types of oaes and their clinical application are pre-
sented in the review.
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в 1978 г. английский ученый д. кемп 
(d. Kemp) впервые описал феномен, получив-
ший название «отоакустическая эмиссия». 
отоакустическая эмиссия (оаЭ) — это чрезвы-
чайно слабые звуковые колебания, генерируе-
мые улиткой, которые могут быть зарегистри-
рованы в наружном слуховом проходе при по-
мощи высокочувствительного микрофона.

оаЭ является результатом тонких процес-
сов, происходящих в улитке при прохождении 
звуковых стимулов через слуховой анализатор. 
акустическая энергия передается к улитке че-
рез колебательные движения стремечка у 
овального окна. возникают колебания жид-
костных сред улитки, а затем колебания бази-
лярной мембраны. Бегущая волна берет начало 
от основания улитки и распространяется по на-
правлению к апикальному концу. Наличие гра-
диента механических свой ств базилярной мем-
браны (изменение массы и жесткости вдоль 
длины улитки) обеспечивает зависимость ме-
стоположения максимума амплитуды колеба-
ний базилярной мембраны от частоты акусти-
ческого стимула. Базальный отдел оптимально 
отвечает на высокочастотную стимуляцию, 
апикальный конец отвечает только на низкоча-
стотную стимуляцию. сигналы с частотой 
500 Гц и ниже у человека проходят вдоль всей 
улитки и затухают в области геликотремы. тек-
ториальная мембрана колеблется одновремен-
но со смещением базилярной мембраны. одна-
ко из-за различий в структуре и типе фиксаций 
этих мембран колебания происходят вокруг 
различных осей, что приводит к возникнове-
нию тангенциальных сил, воспринимаемых 
стереоцилиями наружных волосковых клеток 
(Нвк), закрепленных на текториальной мем-
бране.

поверхности рецепторных клеток и их сте-
реоцилии находятся в среде с высоким содер-
жанием ионов калия и низким содержанием 
ионов натрия. срединная лестница имеет поло-
жительный потенциал, составляющий около 
+80 мв, а потенциал покоя волосковых клеток 
составляет примерно -40–60 мв. соответствен-
но разность потенциалов составляет от 120 до 
140 мв [2]. следует отметить, что величина эн-
докохлеарного потенциала улитки чрезвычай-
но чувствительна к недостатку кислорода, ото-
токсическим препаратам [2; 3].

при сгибании стереоцилий в сторону сосу-
дистой полоски происходит деполяризация на-
ружных волосковых клеток. деполяризация 
связана с открытие механочувствительных 
ионных каналов, расположенных в верхних ча-
стях стереоцилий [8; 13]. существующая сеть 

перекрестных связей между соседними стерео-
цилиями обеспечивает быстрое синхронное от-
крытие ионных каналов. под действием разно-
сти потенциалов, существующей между рецеп-
торной клеткой и окружающей средой, через 
ионные каналы в волосковую клетку устремля-
ется поток ионов калия, вызывающий деполя-
ризацию рецепторной клетки. деполяризация 
Нвк приводит к изменению конформации бел-
ка престина, расположенного в клеточной мем-
бране Нвк [19]. Это, в свою очередь, приводит 
к изменению размеров белка и, следовательно, 
к изменению размеров клеточной мембраны. 
Нвк становится короче и толще. при отклоне-
нии стереоцилий в обратную сторону происхо-
дит закрытие ионных каналов и гиперполяриза-
ция Нвк, в ответ на которую клетка становится 
длиннее и уже. объем клетки сохраняется неиз-
менным. т.о. реакция Нвк на деполяризацию/ 
гиперполяризацию является активной и выра-
жается в изменении длины Нвк. Это свой ство 
называется электромотильностью [6].

Благодаря прочному соединению через 
опорные клетки с базилярной мембраной меха-
нические изменения длины Нвк передаются 
на базилярную мембрану, раскачивая ее силь-
нее в области частотного резонанса. при уве-
личении амплитуды колебаний базилярной 
мембраны стереоцилии внутренних волоско-
вых клеток (ввк) начинают соприкасаться с 
текториальной мембраной, сгибаться и проис-
ходит возбуждение ввк [6; 8; 18]. процесс де-
поляризации ввк происходит сходным обра-
зом с Нвк. деполяризация ввк приводит к 
открытию ионных каналов, расположенных на 
латеральных сторонах клеточной мембраны. 
по этим каналам ионы кальция проникают в 
ввк, вызывая высвобождение нейромедиатора 
в афферентном синапсе. предполагается, что 
нейромедиатором служит глутамат [9; 13]. ко-
личество нейромедиатора зависит от степени 
деполяризации, т.е. зависит от интенсивности 
стимула. происходит иннервация афферентных 
волокон слухового нерва.

ввк функционируют главным образом как 
сенсорные рецепторы. их основная роль — пре-
вращение акустического сигнала в электрохими-
ческий. деполяризация ввк приводит к возбуж-
дению афферентных волокон слухового нерва и, 
следовательно, передачи акустической информа-
ции в центральную нервную систему. Эта роль 
ввк подтверждается и большим количеством 
афферентных окончаний (95%), с которыми ввк 
имеют синаптические контакты [2; 8].

основная роль Нвк состоит в усилении 
стимула через электромеханическую обратную 
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рис. 1.  вклад активного механизма в колебания базиляр-
ной мембраны [14]

рис. 2. схематическое изображение повреждений рецепторного отдела улитки и связанных с ними изменений в на-
строечных кривых волокон слухового нерва. по оси абсцисс частота (кГц), по оси ординат звуковое давление 
(дБ уЗд) [по:18]

связь. именно благодаря активному механизму, 
в основе которого лежит электромотильность 
Нвк, обеспечивается высокая чувствитель-
ность и частотная избирательность улитки [8; 
16]. Значение активного механизма схематиче-
ски изображено на рис. 1.

измерения в настроечных кривых слухового 
нерва при различных повреждениях рецептор-
ного аппарата улитки также подчеркивают 
специфические роли ввк и Нвк (рис. 2).

слева на рис. 2 приведены схематическое 
изображение повреждения стереоцилий ввк 
при сохранных Нвк и связанные с этим типом 
повреждения изменения в настроечных кри-
вых. видно, что увеличены пороги и верхушеч-
ной, и нижней пологой частей относительной 
настроечной кривой в норме, но при этом 
острота кривой осталась неизменной. совсем 
другие изменения происходят с настроечными 
кривыми при повреждении Нвк с сохранными 
ввк. Эти данные приведены на правой поло-
вине рис. 2. порог верхушечной части кривой 
значительно увеличен и обострение настроеч-
ной кривой отсутствует [18].

в основе генерации этих звуковых колебаний 
лежит явление электромотильности наружных 
волосковых клеток. активные движения Нвк 
передаются базилярной мембране, и возникают 
обратно направленные бегущие волны, достигаю-
щие подножной пластины стремени и приводя-
щие к колебаниям цепи слуховых косточек, бара-
банной перепонки, воздушного столба в наруж-
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ном слуховом проходе. т.о. отоакустическая 
эмиссия является побочным продуктом уникаль-
ного механизма, известного как «кохлеарный 
усилитель» [11]. следует помнить, что для пере-
дачи механической энергии от Нвк на базиляр-
ную мембрану необходимо прочное соединение 
Нвк с опорными клетками, с базилярной мем-
браной, стереоцилий Нвк с текториальной мем-
браной. Наиболее прочным это соединение явля-
ется в основном завитке улитки и ослабевает по 
направлению к верхушке [6]. именно этот факт 
объясняет невозможность зарегистрировать 
оаЭ в низкочастотном диапазоне (ниже 500 Гц).

различают спонтанную и вызванную оаЭ. 
спонтанная отоакустическая эмиссия (соаЭ) 
может быть зарегистрирована в наружном слу-
ховом проходе человека в отсутствии звуковой 
стимуляции.

вызванная оаЭ регистрируется в ответ на 
звуковую стимуляцию и в зависимости от пода-
ваемого стимула подразделяется на несколько 
подтипов:
1. задержанную вызванную оаЭ (ЗвоаЭ);
2. оаЭ на частоте продукта искажения (оаЭпи);
3. оаЭ на частоте стимуляции.

задержанная вызванная 
отоакустическая эМиссия

ЗвоаЭ представляет собой акустический 
сигнал, регистрируемый в наружном слуховом 
проходе, после предъявления широкополосно-
го щелчка. ЗвоаЭ — это звуковые колебания 
различной частоты, возникающие через 6–8 мс 
после начала стимула и продолжающиеся в те-
чение 20–30 мс [4].

в качестве стимула предъявляется широко-
полосный щелчок при этом ответ — регистри-
руемая ЗвоаЭ — обладает частотно- специ-
фической информацией о состоянии улитки. 
Это обеспечивается тонотопической организа-
цией улитки. использование быстрого Фурье 
преобразования при обработке ответа позволя-
ет разделить отклик на различные частотные 
полосы и таким образом выделить ответы от 
различных частей улитки.

ЗвоаЭ с наибольшей амплитудой регистри-
руется в речевом диапазоне частот от 1 кГц до 
4 кГц. у новорожденных и маленьких детей 
можно зарегистрировать ЗвоаЭ на частотах 
6–7 кГц, у большинства нормально слышащих 

рис. 3.  пример регистрации ЗвоаЭ: (а), (б) ЗвоаЭ соответствует норме; (в), (г) ЗвоаЭ отсутствует. (а), (в) — осци-
лограмма ответа: по оси ординат амплитуда ответа в мпа, по оси абсцисс время от начала стимула в мсек; (б), 
(г) — частотный анализ ЗвоаЭ (после Фурье преобразования): по оси абсцисс частота в кГц, по оси ординат 
амплитуда ответа в дБ уЗд. черным цветом обозначена ЗвоаЭ, серым цветом — фоновый шум
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взрослых ЗвоаЭ на частотах более 4 кГц не 
регистрируется или ее амплитуда не превыша-
ет 3 дБ. амплитуда ЗвоаЭ у детей более чем 
на 10 дБ превышает амплитуду ЗвоаЭ, реги-
стрируемую у взрослых, кроме того, амплитуда 
ЗвоаЭ меньше у мужчин и при отведении от 
левого уха [7; 11].

отоакустическая эМиссия  
на частоте продукта искажения

при сохранной кохлеарной функции оаЭ 
генерируется не только на щелчок, но и на то-
нальные стимулы. второй метод регистрации 
оаЭ, получивший широкое клиническое при-
менение, называется отоакустической эмис-

сией на частоте продукта искажения. Нели-
нейное интермодуляционное искажение двух 
 тональных стимулов приводит к генерации не-
скольких новых частотных компонентов, кото-
рые могут быть зарегистрированы в наружном 
слуховом проходе. данные ответы являются 
нелинейными, так как частоты ответов не при-
сутствуют в стимуле. Более низкая частота сти-
мула обозначается как f1, ее интенсивность i1, а 
тон более высокой частоты — f2 с интенсивно-
стью i2. предполагается, что источником гене-
рации служит область базилярной мембраны, в 
которой происходит наложение двух бегущих 
волн исходных тональных стимулов. в этой об-
ласти генерируются бегущие волны с новыми 
частотами, меньшими чем f1 (продукты иска-
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рис. 4. (а) иллюстрация регистрации оаЭпи у нормально слышащего взрослого. f1, f2 — подаваемые стимулы, 2f1–f2 — 
регистрируемый ответ на частоте 2,5 кГц, интенсивностью 12 дБ уЗд; N f — фоновый шум [13]

рис. 4 (б), (в) пример регистрации оаЭпи в виде dp-граммы. (б) оаЭпи соответствует норме, (в) оаЭпи от-
сутствует. черные точки, соединенные линией — ответ на частоте 2f1–f2, в качестве референтной частоты при 
построении использовалась f2, серая заштрихованная область соответствует фоновому шуму. по оси абсцисс 
отложена частота в кГц, по оси ординат амплитуда в дБ уЗд
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жения), которые распространяются по направ-
лению к апикальному концу и вызывают сме-
щение базилярной мембраны. частоты продук-
тов искажения удовлетворяют уравнению 
fdp = f1 + n(f2–f1), где n — любое целое число 
[11; 17; 18].

Наиболее амплитудным ответом является 
ответ на частоте 2f1–f2. именно этот ответ ис-
пользуется в клинической практике в качестве 
индикатора кохлеарного статуса.

спонтанная  
отоакустическая эМиссия

пока нет точно ответа на вопрос о механиз-
ме генерации соаЭ. существует гипотеза, что 
соаЭ генерируется от небольших структур-
ных нерегулярностей в улитке, таких как, на-
пример, четвертый дополнительный ряд Нвк 
[12; 17]. в большинстве случае у взрослых 
соаЭ регистрируется в частотном диапазоне 
от 1кГц до 2 кГц. у детей и новорожденных 
соаЭ регистрируется в более высоком частот-

ном диапазоне от 3 до 4 кГц. считается, что 
соаЭ регистрируется приблизительно у 60% 
взрослых лиц с нормальным слухом. при этом 
соаЭ регистрируется чаще у женщин и при 
отведении с правого уха. у младенцев и детей 
младшего возраста соаЭ присутствует чаще, 
чем у взрослых (приблизительно у 80% детей) 
и отличается большим количеством регистри-
руемых пиков, большей амплитудой соаЭ [3; 
4; 7]. Наличие соаЭ говорит о сохранности 
слуховой чувствительности, по крайней мере, 
на частотах близких к частоте, на которой ре-
гистрируется соаЭ.

факторы, влияющие  
на отоакустическую эМиссию

оаЭ чрезвычайно чувствительна к состоя-
нию наружного и среднего уха. аномалии стро-
ения, наличие серных пробок в наружном слу-
ховом проходе, отита, тубоотита и другие пато-
логические состояния наружного или среднего 
уха может привести к отсутствию оаЭ.
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рис. 5. пример регистрации соаЭ: (а), (б) соаЭ зареги-
стрирована, (в) соаЭ отсутствует. по оси абсцисс 
отложена частота в кГц, по оси ординат амплитуда 
ответа в дБ уЗд. черным цветом обозначены пики 
соаЭ, серым цветом — фоновый шум
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оаЭ подвержена воздействию гипоксии, 
ототоксических препаратов, шума [5; 7; 11].

ЗвоаЭ, соаЭ не регистрируются при 
 повышении порогов свыше 25–30 дБ нпс. 
оаЭпи при уровне стимуляции i1=i2=70 дБ 
уЗд не регистрируется при повышении поро-
гов свыше 40–45 дБ нпс, а при уровне стиму-
ляции i1=65 дБ уЗд, i2=55 дБ уЗд оаЭпи не 
регистрируется при повышении порогов свы-
ше 25–30 дБ нпс [4; 11; 15; 17].

клиническое приМенение 
отоакустической эМиссии

Благодаря своей высокой чувствительно-
сти к кохлеарной патологии регистрация ото-
акустической эмиссии приобрела широкое 
применение как в скрининговых, так и в диа-
гностических исследованиях слуха. в клини-
ческой практике используют методы реги-
страции как ЗвоаЭ, так и оаЭпи. в составе 
комплексной батареи тестов применение оаЭ 
позволяет дифференцировать сенсорную и 
невральную формы тугоухости, что позволяет 
точно формулировать диагноз, на основании 
которого выбирается дальнейшая тактика ле-
чения и (ре)абилитации.

повсеместное применение отоакустиче-
ская эмиссия получила в программах аудио-
логических скринингов новорожденных. 
оаЭ может быть зарегистрирована уже в 
первые часы жизни ребенка. процедура реги-
страция занимает всего несколько минут. од-
нако к недостаткам аудиологического скри-
нинга с использованием оаЭ можно отнести, 
первое, достаточно сильную зависимость ре-
гистрации оаЭ от функционального состоя-
ния звукопроводящего аппарата. второе, 
оаЭ генерируется Нвк и отражает микроме-
ханические процессы в органе корти, и не 
позволяет выявлять ретрокохлеарную пато-
логию. На практике реткокохлеарная патоло-
гия редко выявляется в популяции здоровых 
новорожденных. Это соображение в сочета-
нии с экономическими факторами делает ре-
гистрацию оаЭ высоко эффективным ин-
струментом для всеобщего аудиологического 
скрининга новорожденных в родильных до-
мах. однако, при проведении аудиологиче-
ских скринингов в отделениях патологии но-
ворожденных, при наличии у новорожденно-
го неврологических расстройств, патологии 
цНс необходимо использовать в качестве 
скринингового метода регистрацию слухо-
вых вызванных потенциалов в сочетании с 
оаЭ [4; 10].
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