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Emisje otoakustyczne 
w aspekcie fizycznym i klinicznym
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Akustyki Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu. Od ponad 35 lat zajmuje siê ró¿nymi zagadnieniami
z zakresu akustyki, w tym g³ównie psychoakustyk¹, akustyk¹ pomieszczeñ, analiz¹ sygna³ów itp. Jego zainteresowa-
nia naukowe w dziedzinie psychoakustyki obejmuj¹ problematykê monauralnej i binauralnej detekcji, dyskryminacji
sygna³ów AM, FM i MM, percepcji sygna³ów przez osoby z uszkodzonym s³uchem, zrozumia³oœci mowy oraz za-
gadnienia szeroko pojêtej emisji otoakustycznej. Prof. Ozimek jest autorem kilkudziesiêciu prac naukowych oraz kil-
ku ksi¹¿ek z zakresu akustyki. Nale¿y do wielu towarzystw naukowych w kraju i za granic¹. 

S t r e s z c z e n i e
W pracy przedstawiono przegl¹d zagadnieñ zwi¹zanych z emisj¹ otoakustyczn¹,

z uwzglêdnieniem jej aspektów poznawczych i aplikacyjnych. Emisja otoakustyczna jest
obiektywn¹ i nieinwazyjn¹ metod¹ badañ narz¹du s³uchu, szeroko wykorzystywan¹ w prak-
tyce klinicznej. Spe³nia ona wa¿n¹ rolê w badaniach przesiewowych s³uchu oraz w diagno-
zowaniu i leczeniu niektórych jego patologii. Wa¿ny jest fakt, ¿e pomiary emisji otoakustycz-
nej mo¿liwe s¹ do przeprowadzenia w trudnej do testowania grupie pacjentów, takich jak no-
worodki i niemowlêta, dziêki czemu mo¿liwa sta³a siê obiektywna ocena ich s³uchu we wcze-
snym etapie jego rozwoju. Praca sk³ada siê z kilku zasadniczych czêœci. W pierwszej omó-
wiono emisjê otoakustyczn¹ spontaniczn¹, powstaj¹c¹ samoistnie, tzn. niewywo³an¹ ¿adnym
sygna³em akustycznym. Drug¹ czêœæ pracy poœwiêcono omówieniu emisji otoakustycznej wy-
wo³anej, powstaj¹cej jako odpowiedŸ systemu s³uchowego na stymulacjê okreœlonym bodŸ-
cem. Czêœæ trzecia wskazuje na rolê œlimaka w generacji emisji otoakustycznej oraz zale¿-
noœæ poziomu jej amplitudy oraz struktury widmowej od pewnych czynników zewnêtrznych. 

S³owa kluczowe: narz¹d s³uchu, emisje otoakustyczne (spontaniczne i wywo³ane), œlimak.

A b s t r a c t
The paper presents a review of problems related to the otoacoustic emission, in both co-

gnitive and application aspects. The otoacoustic emission is an objective and noninvasive
method of examination of the hearing organ, widely used in the clinical practice. It has be-
en applied in hearing screening as well as in diagnostics and treatment of some pathologies
of the hearing organs. It is an important fact that measurements of otoacoustic emission can
be performed in the group of patients whose examination has been very difficult, that is in
neonates and infants, allowing objective diagnosis of their hearing organs. The paper is
composed of a few parts. The first is devoted to the spontaneous otoacoustic emission, not
evoked by any acoustic signal. The second part provides a discussion of the evoked otoaco-
ustic emission being a response to stimulation by a certain acoustic signal. The third part
presents the role of the cochlea in generation of otoacoustic emission and the effect of some
external factors on the level of its amplitude and spectral structure. 
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Wstêp
Emisja otoakustyczna (Otoacoustic Emission –

OAE) polega na wytwarzaniu przez ucho s³abych sy-
gna³ów akustycznych, które rejestrowane s¹ za pomoc¹
wysoko czu³ego mikrofonu umieszczonego w przewo-
dzie s³uchowym [1–9]. Istnienie emisji otoakustycznej
zosta³o po raz pierwszy zasugerowane przez Golda ju¿
w 1948 r. [10]. Gold za³o¿y³, ¿e z uwagi na znaczne
w³aœciwoœci t³umi¹ce œlimaka musi zachodziæ w nim
pewien proces (mechanizm) wzmocnienia na poziomie
komórkowym kompensuj¹cy to t³umienie. Proces ten
prowadzi do generacji drgañ spontanicznych, zwanych
dzisiaj emisj¹ spontaniczn¹ [10, 11]. Wystêpowanie zja-
wiska emisji otoakustycznej zosta³o potwierdzone eks-
perymentalnie przez Kempa w 1979 r. [2] i nazywane
jest czêsto echem œlimakowym lub echem Kempa. Ist-
nienie emisji otoakustycznej pocz¹tkowo by³o trakto-
wane z du¿ym sceptycyzmem [12]. Obecnie, dziêki wy-
nikom licznych badañ, nie ma ju¿ w¹tpliwoœci co do ist-
nienia tej emisji oraz jej œlimakowego pochodzenia. Nie
oznacza to oczywiœcie pe³nego wyjaœnienia wszystkich
aspektów emisji otoakustycznej, w tym g³ównie mecha-
nizmów jej powstawania, co do których jest jeszcze ci¹-
gle wiele niejasnoœci. 

Emisja otoakustyczna jest wa¿n¹, nieinwazyjn¹
metod¹ badañ mikromechaniki œlimaka. Jej istnienie
wskazuje na obecnoœæ aktywnych mechanizmów i pro-
cesów zwi¹zanych z dzia³aniem ucha wewnêtrznego,
istotnych dla jego normalnego funkcjonowania. Emisja
ta rzuca nowe œwiat³o na mechanizm dzia³ania œlimaka
i rolê komórek s³uchowych zewnêtrznych (OHCs)
w procesie transmisji bodŸca na wy¿sze piêtra drogi
s³uchowej. Pozwala te¿ na lepsze zrozumienie wp³ywu
przyœrodkowego eferentnego systemu oliwkowego œli-
maka na potencja³y czynnoœciowe komórek s³ucho-
wych wewnêtrznych [13]. Wyniki badañ emisji oto-
akustycznej umo¿liwiaj¹ g³êbsz¹ interpretacjê pew-
nych zjawisk psychoakustycznych, zwi¹zanych m.in.
z czêstotliwoœciow¹ mikrostruktur¹ progu s³yszalnoœci,
efektem wyrównania g³oœnoœci itp. 

Od czasu odkrycia emisji otoakustycznej wiedza na
jej temat znacznie siê poszerzy³a i prezentowana jest
w literaturze w ró¿nych aspektach. Wiedza ta jest jed-
nak ci¹gle niepe³na, szczególnie jeœli chodzi o mecha-
nizmy i Ÿród³a powstawania emisji otoakustycznej oraz
jej powi¹zania z ró¿nymi formami patologii s³uchu.
Fakt ten ogranicza pe³ne wykorzystanie tej emisji w te-
stach klinicznych. Zasadniczym celem niniejszej pracy
jest przegl¹d najistotniejszych zagadnieñ zwi¹zanych
z emisj¹ otoakustyczn¹ w oparciu o aktualny stan wie-
dzy na ten temat oraz ocena mo¿liwoœci wykorzystania
tej emisji w badaniach klinicznych. 

Podzia³ emisji otoakustycznych 
W zale¿noœci od przyjêtego kryterium podzia³u,

wyró¿niæ mo¿na kilka grup emisji otoakustycznych.
Najczêœciej jako kryterium podzia³u przyjmuje siê ro-
dzaj stymulacji, w zwi¹zku z czym wyró¿nia siê
dwie zasadnicze grupy emisji otoakustycznych: emisjê
otoakustyczn¹ spontaniczn¹ (Spontaneous Otoaco-
ustic Emission – SOAE) powstaj¹c¹ samoistnie, tzn.
niewywo³an¹ ¿adnym sygna³em akustycznym, oraz
emisjê otoakustyczn¹ wywo³an¹ (Evoked Otoaco-
ustic Emission – EOAE), powstaj¹c¹ jako odpowiedŸ
systemu s³uchowego na stymulacjê okreœlonym sygna-
³em akustycznym. 

Jeœli sygna³ stymuluj¹cy jest ci¹g³y, to emisjê wy-
wo³an¹ nazywa siê emisj¹ otoakustyczn¹ jednocze-
sn¹ (Simultaneously Evoked Otoacoustic Emission – 
SEOAE) lub niekiedy emisj¹ akustyczn¹ wywo³an¹
tonem ci¹g³ym (Stimulus-Frequency Otoacoustic
Emission – SFOAE). Natomiast emisjê otoakustyczn¹
wywo³an¹, rejestrowan¹ po wy³¹czeniu sygna³u stymu-
luj¹cego, nazywa siê emisj¹ otoakustyczn¹ transjen-
tow¹ (Transiently Evoked Otoacoustic Emission –
TEOAE) lub niekiedy emisj¹ otoakustyczn¹ pobodŸ-
cow¹ (Delayed Evoked Otoacoustic Emission – DE-
OAE). Jeœli sygna³em stymuluj¹cym jest dwuton z³o-
¿ony z dwóch sk³adowych spektralnych o okreœlonym
stosunku czêstotliwoœci, wówczas emisjê wywo³an¹
nazywa siê emisj¹ otoakustyczn¹ produktów znie-
kszta³ceñ nieliniowych (Distortion Product Otoacou-
stic Emission – DPOAE). Innym kryterium podzia³u
emisji otoakustycznych, spotykanym niekiedy w litera-
turze, mo¿e byæ ich latencja b¹dŸ te¿ stabilnoœæ sk³ado-
wych spektralnych emisji w funkcji czêstotliwoœci. 

Emisje otoakustyczne spontaniczne 
Emisje otoakustyczne spontaniczne (SOAE) reje-

struje siê w przewodzie s³uchowym, bez udzia³u bodŸ-
ca stymuluj¹cego, za pomoc¹ bardzo czu³ego mikrofo-
nu. Emisje te œwiadcz¹ o tym, ¿e œlimak jest w stanie
sam (bez stymulacji zewnêtrznej) przetwarzaæ energiê
biochemiczn¹ w drgania mechaniczne. Dok³adny me-
chanizm powstawania tej emisji nie jest jeszcze w pe³-
ni znany. Przypuszcza siê, ¿e emisje te powstaj¹ w wy-
niku specyficznej aktywnoœci komórek s³uchowych ze-
wnêtrznych [7, 9, 14]. Pewn¹ rolê odgrywaj¹ te¿ struk-
turalne nieregularnoœci tych komórek, takie jak np. nie-
jednorodnoœæ w rozk³adzie ich rzêsek, wystêpuj¹ca
g³ównie w obszarze wierzcho³ka œlimaka, pojawianie
siê dodatkowych rzêdów tych komórek itp. [15]. Emi-
sje SOAE wystêpuj¹ w tych pasmach czêstotliwoœci,
w których zachowany jest s³uch normalny. S¹ one czu-
³e na te czynniki, które uszkadzaj¹ komórki s³uchowe
zewnêtrzne. 
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Poziom amplitudy emisji SOAE mo¿e siê znacznie
zmieniaæ podczas kolejnych pomiarów. Jeœli poziom ten
jest wiêkszy od kilku dB SPL, to obserwuje siê lepsz¹
sta³oœæ emisji SOAE w dziedzinie amplitudy ni¿ dla sy-
gna³ów o mniejszym poziomie. W szczególnych przy-
padkach u danej osoby mo¿e wyst¹piæ czasowy zanik
emisji SOAE, który ma na ogó³ charakter przejœciowy. 

Emisje SOAE maj¹ najczêœciej postaæ w¹skopa-
smowych sygna³ów akustycznych, rzêdu kilku herców,
których poziom amplitudy zawiera siê od ok. -10 do 20
dB SPL. Poziom ten mo¿e siê wahaæ w granicach
10–15 dB w doœæ krótkich okresach, co wystêpuje
w przypadku emisji zawieraj¹cej kilka sk³adowych
spektralnych [16–18]. Poziomy wy¿sze od 20 dB SPL
rejestruje siê jedynie w pewnych szczególnych przy-
padkach s³uchu patologicznego, w których mog¹ one
osi¹gaæ wartoœci nawet 40–50 dB SPL [19–21]. S¹ to
jednak specyficzne formy emisji, wykazuj¹ce odmien-
ne w³aœciwoœci w stosunku do emisji SOAE rejestro-
wanej dla osób normalnie s³ysz¹cych. Pojawiaj¹ siê
one na ogó³ bilateralnie, w wysokim zakresie czêstotli-
woœci 4–14 kHz i w pasmach z ubytkami s³uchu, naj-
czêœciej u dzieci z audiogramami odbiegaj¹cymi od
normy. Wed³ug danych z piœmiennictwa mo¿na przy-
j¹æ, ¿e œredni poziom amplitudy emisji SOAE u doro-
s³ych z normalnym s³uchem zawiera siê w granicach 
od -3 do 0 dB SPL [22, 16], zaœ u niemowl¹t wynosi 
ok. 10 dB SPL [22, 23]. 

Pomiary emisji SOAE przeprowadzone wœród nowo-
rodków, niemowl¹t i dzieci nie wykaza³y statystycznie
znacz¹cego wp³ywu zró¿nicowania wieku na czêstoœæ
wystêpowania emisji [22–24]. Interesuj¹cy jest fakt, ¿e
u dzieci emisje SOAE pojawiaj¹ siê ju¿ bardzo wcze-
œnie, gdy¿ po ok. 29 tyg. od chwili poczêcia [25]. Emisje
te nie s¹ jednak stabilne, zaœ ich stabilizacja nastêpuje
dopiero po ok. 2–4 mies. ¿ycia po narodzeniu. Poziom
amplitudy SOAE (oraz innych rodzajów emisji otoaku-
stycznych) jest generalnie wy¿szy dla dzieci ni¿ dla do-
ros³ych. Wp³yw wieku na czêstoœæ wystêpowania emisji
SOAE okaza³ siê wyraŸny dopiero dla osób powy¿ej 50.
roku ¿ycia. U tych osób stwierdzono, ¿e czêstoœæ wystê-
powania SOAE wyraŸnie siê obni¿a, nawet w przypad-
kach, gdy ich s³uch mieœci³ siê w normie [26, 27]. 

Emisje otoakustyczne SOAE dla osób doros³ych
mog¹ wystêpowaæ w paœmie czêstotliwoœci 0,5–6 kHz.
Jednak¿e maksymalna koncentracja energii tej emisji
przypada najczêœciej na zakres 1–2 kHz. Jest tak dlate-
go, gdy¿ w tym obszarze czêstotliwoœci, zgodnie z ob-
liczeniami Kempa [28, 29], skutecznoœæ przenoszenia
energii akustycznej na drodze œlimak – przewód s³u-
chowy jest najwiêksza. W przypadku niemowl¹t pasmo
wystêpowania emisji jest na ogó³ nieco wy¿sze, tzn. ok.
2–7 kHz [30, 31]. Amplitudy sk³adowych SOAE wyka-
zuj¹ doœæ znaczne fluktuacje w czasie, i to nawet
w przedzia³ach kilku godzin [32, 33], co wynika praw-
dopodobnie ze zmian charakterystyki przenoszenia

ucha œrodkowego, spowodowanych subtelnymi zmia-
nami ciœnienia [34]. Warto dodaæ, ¿e sk³adowe SOAE
wykazuj¹ znacznie lepsz¹ sta³oœæ w skali czêstotliwoœci
(zmiany poni¿ej 1%) ni¿ w skali amplitudy [35, 16].
Sugeruje to, ¿e ich generacja przyporz¹dkowana jest
okreœlonym miejscom œlimaka [36]. Dok³adne pomiary
czêstotliwoœci maksymalnej sk³adowej emisji SOAE
pokaza³y, ¿e zmienia siê ona (podlega pewnej modula-
cji) zgodnie z rytmem bicia serca [37, 38]. Proces ten
wynika ze zmian ciœnienia krwi w naczyniach w³oso-
watych œlimaka. Pomiar dewiacji czêstotliwoœci tej
sk³adowej mo¿e wiêc stanowiæ wa¿n¹ informacjê doty-
cz¹c¹ stopnia ukrwienia i dotlenienia œlimaka, istot-
nych dla jego prawid³owego dzia³ania. 

Interesuj¹ce jest tak¿e powi¹zanie emisji SOAE
z przebiegiem progu s³yszalnoœci. W mikrostrukturze
tego progu zaobserwowaæ mo¿na pewne maksima i mi-
nima, ró¿ni¹ce siê nawet o 12 dB przy powolnym prze-
strajaniu czêstotliwoœci [39]. Badania pokazuj¹, ¿e dla
s³uchu normalnego emisja SOAE przypada na pasma
czêstotliwoœci odpowiadaj¹ce niektórym minimom
progu s³yszalnoœci [40]. Stwierdzono te¿, ¿e emisja
SOAE mo¿e zwiêkszaæ czu³oœæ s³uchu (o ok. 3 dB)
w pasmach czêstotliwoœci jej wystêpowania [41].
W pasmach tych obserwuje siê te¿ wzrost selektywno-
œci czêstotliwoœciowej, co stwierdzono na podstawie
pomiaru psychofizycznych krzywych strojenia [42].
Emisje SOAE wp³ywaj¹ równie¿ w okreœlony sposób
na emisje wywo³ane typu TEOAE i DPOAE, powiêk-
szaj¹c wyraŸnie poziomy ich amplitud, g³ównie w za-
kresach wystêpowania SOAE [43–46]. 

Ogólnie przyjmuje siê, ¿e emisje otoakustyczne
spontaniczne generowane s¹ œrednio przez ok. 1/3 te-
stowanych uszu bêd¹cych w dobrym stanie fizjologicz-
nym, co odpowiada w przybli¿eniu po³owie liczby te-
stowanych osób ze s³uchem normalnym. W piœmien-
nictwie istniej¹ znaczne rozbie¿noœci danych dotycz¹-
cych powszechnoœci wystêpowania emisji spontanicz-
nej [33, 30, 47–49, 53]. Wczeœniejsze badania wskazy-
wa³y, ¿e powszechnoœæ wystêpowania SOAE mieœci
siê w granicach 35–40% badanej populacji, zaœ nowsze
badania, wykorzystuj¹ce czulsze uk³ady pomiarowe
o stosunkowo niskich poziomach szumów w³asnych,
sugeruj¹ powszechnoœæ wystêpowanie tej emisji w gra-
nicach nawet 70% populacji osób normalnie s³ysz¹-
cych [50, 51]. Emisje SOAE wystêpuj¹ czêœciej u ko-
biet (52%) ni¿ u mê¿czyzn (30%) [16, 30, 36, 48, 49,
52]. Byæ mo¿e ró¿nice te maj¹ pod³o¿e genetyczne
zwi¹zane z p³ci¹ cz³owieka [49], jednak¿e jak dotych-
czas brak jest g³êbszej interpretacji tej ró¿nicy. Emisje
SOAE rejestrowane u kobiet zawieraj¹ na ogó³ wiêcej
sk³adowych spektralnych ni¿ podobne emisje rejestro-
wane u mê¿czyzn [30, 49]. Ni¿sze sk³adowe spektralne
mog¹ w pewnych przypadkach stanowiæ produkty
zniekszta³ceñ nieliniowych (o czêstotliwoœciach 
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2ƒ1-ƒ2, emisji DPOAE) utworzonych przez wy¿sze
sk³adowe [54]. Minimalny odstêp czêstotliwoœci sk³a-
dowych przekracza na ogó³ wartoœæ 50 Hz, bez wzglê-
du na p³eæ [55]. 

Generalnie emisje SOAE nie wystêpuj¹ dla tych za-
kresów czêstotliwoœci, w których sensoryczne ubytki
s³uchu przekraczaj¹ wartoœæ 25–30 dB HL [26, 56, 57].
Emisje te s¹ jednak rejestrowane w ograniczonym za-
kresie czêstotliwoœci u osób z ubytkami s³uchu poni¿ej
tej wartoœci [52, 57, 58]. Czêstoœæ wystêpowania tych
emisji zale¿y w znacznym stopniu od rodzaju czynnika
powoduj¹cego ubytki s³uchu. Jest ona na ogó³ mniejsza
wtedy, gdy ubytki s³uchu spowodowane s¹ nadmiern¹
ekspozycj¹ na ha³as, ni¿ gdy za ubytki odpowiedzialne
s¹ inne przyczyny [57]. 

Ró¿ne sygna³y akustyczne, œrodki farmakologicz-
ne, niedotlenienie, zmiany temperatury, zmiany ciœnie-
nia w przewodzie s³uchowym, maj¹ równie¿ okreœlony
wp³yw na poziom emisji SOAE. Sygna³y akustyczne
o znacznym poziomie natê¿enia mog¹ wywo³ywaæ
zmiany w emisji SOAE zbli¿one do efektów zwi¹za-
nych z synchronicznoœci¹ fazow¹, supresj¹ i zmêcze-
niem [18, 31, 59]. Jeœli zaœ czêstotliwoœæ sygna³u zbli-
¿ona jest do czêstotliwoœci jednej ze sk³adowych emi-
sji SOAE, wówczas po³o¿enie tej sk³adowej na skali
czêstotliwoœci mo¿e siê zmieniæ. Powstaæ te¿ mo¿e
w tym przypadku wra¿enie chropowatoœci b¹dŸ dud-
nieñ [60]. Sygna³y akustyczne mog¹ dzia³aæ supresyj-
nie na emisjê SOAE [35] b¹dŸ te¿, w interakcji ze sk³a-
dowymi SOAE, mog¹ wytwarzaæ produkty zniekszta³-
ceñ nieliniowych (DPOAE) [35, 61]. Wa¿ne jest, aby
zdawaæ sobie sprawê z mo¿liwoœci powstania wspo-
mnianych wy¿ej efektów w badaniach psychoaku-
stycznych [62]. 

Stosowanie aspiryny w iloœci 3–4 g na dobê przez
osoby z normalnym s³uchem mo¿e znacznie obni¿yæ
amplitudê SOAE lub te¿ ca³kowicie j¹ wyeliminowaæ
[63, 64]. Œrodki znieczulaj¹ce, takie jak podtlenek azo-
tu lub œrodki zwiotczaj¹ce miêœnie nie zawsze wp³ywa-
j¹ jednoznacznie na zmiany amplitudowe i czêstotliwo-
œciowe SOAE [65]. Podobnie niejednoznaczny jest
wp³yw dobowej zmiany temperatury cia³a na zmiany
amplitudy SOAE. Zmiana podatnoœci ucha œrodkowe-
go, wywo³ana np. zmian¹ ciœnienia w przewodzie s³u-
chowym, powoduje przesuniêcie emisji SOAE w skali
czêstotliwoœci w granicach do ok. 50 Hz [66]. Obser-
wacje te potwierdzone zosta³y wynikami badañ emisji
SOAE dla osób umieszczonych w kabinie ciœnieñ [67].
Najwiêkszy wp³yw zmian ciœnienia zewnêtrznego na
emisjê SOAE zaobserwowano dla zakresu czêstotliwo-
œci 1–2 kHz. Emisja SOAE wykazywa³a wówczas
wzrost czêstotliwoœci i zmniejszenie poziomu amplitu-
dy wraz ze zmian¹ tego ciœnienia. Zwi¹zane z tymi
zmianami skurcze miêœni ucha œrodkowego wp³ywaj¹-
ce na jego sztywnoœæ maj¹ najprawdopodobniej rów-
nie¿ okreœlony wp³yw na wartoœci parametrów emisji

SOAE, jednak¿e wp³yw ten nie zosta³ dotychczas g³ê-
biej poznany [68]. 

Stymulacja kontralateralna (tj. ucha przeciwleg³ego
w stosunku do mierzonego) powoduje przede wszyst-
kim zmiany czêstotliwoœci sk³adowych emisji SOAE
w granicach 2–10 Hz przy stosunkowo ma³ych zmia-
nach jej poziomu amplitudy [69, 70]. Odwrotny efekt
obserwuje siê dla innych rodzajów emisji, dla których
przy stymulacji kontralateralnej zmiany amplitudy s¹
znacznie wiêksze ni¿ czêstotliwoœci. 

Emisje otoakustyczne spontaniczne próbowano po-
cz¹tkowo kojarzyæ z wystêpowaniem szumów usznych
[71–75]. Ceranic i wsp. [76] wykazali nawet bardzo
wysok¹ korelacjê pomiêdzy emisj¹ SOAE i szumami
usznymi powsta³ymi wskutek ran g³owy. Jednak¿e
przewa¿aj¹ca liczba innych pomiarów pokaza³a, ¿e
emisje SOAE jako zjawisko obiektywne rzadko daj¹
siê skojarzyæ z szumami usznymi, które maj¹ zwykle
charakter subiektywny [58, 77]. Penner [77] wykaza³,
¿e tylko dla ok. 4% populacji wystêpowa³a równocze-
œnie otoemisja spontaniczna i szumy uszne. O tej ni-
skiej korelacji œwiadczy te¿ fakt, ¿e emisje SOAE reje-
struje siê na ogó³ do czêstotliwoœci 4 kHz, podczas gdy
wiêkszoœæ pacjentów z szumami usznymi wskazuje, ¿e
czêstotliwoœæ tych szumów jest zlokalizowana na ogó³
powy¿ej 4 kHz. 

Emisje spontaniczne wystêpuj¹ stosunkowo rzadko
u zwierz¹t w porównaniu z innymi rodzajami emisji
otoakustycznych [78–82]. Jeœli zaœ wystêpuj¹, to s¹
one bardzo zró¿nicowane pod wzglêdem amplitudy
oraz czêstotliwoœci i w znacznym stopniu zale¿¹ od ro-
dzaju zwierzêcia. Interesuj¹cy jest fakt, ¿e dla niektó-
rych zwierz¹t rejestruje siê znaczne poziomy SOAE,
dochodz¹ce nawet do ok. 50 dB SPL, najczêœciej
w wysokim paœmie czêstotliwoœci 1–11 kHz [78]. 

Wykrycie emisji SOAE zale¿y w du¿ym stopniu od
parametrów uk³adu pomiarowego. Uk³ad taki powinien
charakteryzowaæ siê du¿¹ czu³oœci¹, niskim poziomem
szumów w³asnych i dobr¹ rozdzielczoœci¹ czêstotliwo-
œciow¹ [83, 84]. Emisji SOAE nie mo¿na zarejestrowaæ
dla czêstotliwoœci poni¿ej 400 Hz, gdy¿ jest ona masko-
wana przez tzw. szumy biologiczne, wywo³ane m.in.
przep³ywem krwi w organizmie, oddychaniem, skur-
czem miêœni itp. Aby ograniczyæ wp³yw tych szumów,
najczêœciej w uk³adzie pomiarowym, stosuje siê filtr
górnoprzepustowy o czêstotliwoœci odciêcia ok. 400
Hz. Analizê widmow¹ sygna³ów emisyjnych przepro-
wadza siê za pomoc¹ tzw. szybkiego przekszta³cenia
(transformacji) Fouriera (Fast Fourier Transform –
FFT) z rozdzielczoœci¹ czêstotliwoœciow¹ kilku herców. 

Obecna wiedza na temat Ÿród³a powstawania emisji
SOAE jest ci¹gle doœæ ograniczona. Generalnie uwa¿a
siê, ¿e wartoœæ diagnostyczna i kliniczna tej otoemisji
jest stosunkowo ma³a, gdy¿ rejestruje siê j¹ dla mniej
ni¿ po³owy populacji, przy czym dla s³uchu normalne-
go wystêpuje ona tylko dla dyskretnych czêstotliwoœci.
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Stwierdzenie to nie oznacza jednak, ¿e emisje te mo¿-
na pomin¹æ, gdy¿ byæ mo¿e przy g³êbszym ich pozna-
niu uda siê uzyskaæ wa¿ne informacje o subtelnych
zmianach patologicznych œlimaka, dotycz¹cych, np.
uszkodzenia ma³ej grupy komórek s³uchowych ze-
wnêtrznych, które nie jest wykrywalne na podstawie
badañ audiometrycznych. 

Emisje otoakustyczne wywo³ane 
Jak ju¿ wspomniano, w zakresie emisji otoaku-

stycznych wywo³anych rozró¿nia siê: emisje otoaku-
styczne pobodŸcowe (transjentowe) (TEOAE), które
rejestruje siê w przewodzie s³uchowym podczas stymu-
lacji narz¹du s³uchu sygna³ami krótkotrwa³ymi, emisje
otoakustyczne jednoczesne (SEOAE), które rejestruje
siê podczas ci¹g³ej stymulacji narz¹du s³uchu sygna³a-
mi tonalnymi, oraz emisje otoakustyczne produktów
nieliniowych (DPOAE), które rejestruje siê podczas
stymulacji narz¹du s³uchu dwutonem z³o¿onym ze
sk³adowych spektralnych o okreœlonym stosunku czê-
stotliwoœci. 

Emisje otoakustyczne pobodŸcowe
(transjentowe) (TEOAE) 

Emisje otoakustyczne pobodŸcowe, zwane w skró-
cie TEOAE (lub DEOAE), s¹ odpowiedziami systemu
s³uchowego na stymulacjê bardzo krótkimi impulsami
o kszta³cie prostok¹tnym b¹dŸ gaussowskim lub te¿
krótkimi impulsami tonalnymi. Emisje te stanowi¹ cha-
rakterystyczn¹ cechê peryferyjnego systemu s³uchowe-
go i s¹ doœæ dobrze udokumentowane w literaturze [48,
85, 86]. Dla osoby normalnie s³ysz¹cej emisje TEOAE
rejestrowane w lewym i prawym uchu s¹ na ogó³ po-
dobne z punktu widzenia ich przebiegu, czasu trwania,
liczby dominuj¹cych sk³adowych spektralnych i progu
detekcji [48, 86]. 

Emisje TEOAE stwierdza siê w ok. 98% przypad-
ków zdrowych uszu. Wykazuj¹ one du¿¹ powtarzal-
noœæ osobnicz¹, ok. 90% [87]. Najwiêcej informacji za-
wieraj¹ emisje TEOAE wywo³ane krótkimi, szerokopa-
smowymi impulsami [48]. Emisje TEOAE rejestrowa-
ne s¹ ze zbli¿on¹ czêstoœci¹ u noworodków, niemowl¹t
i dzieci, jak równie¿ u doros³ych [88–91], jednak¿e am-
plitudy i czêstotliwoœci sk³adowych TEOAE s¹ czêsto
wy¿sze u noworodków i niemowl¹t (o ok. 10 dB) ni¿
u doros³ych [92]. Poziom amplitudy emisji TEOAE jest
najwy¿szy u noworodków i wynosi ok. 20–25 dB SPL.
Maksymalny poziom przypada na wysoki zakres czê-
stotliwoœci [93, 94]. Na podkreœlenie zas³uguje fakt, ¿e
pomiar emisji TEOAE u dzieci jest dobrym testem
przesiewowym o bardzo wysokiej czu³oœci, jeœli chodzi
o wykrywalnoœæ ubytków s³uchu dla tej grupy pacjen-
tów. Jednak¿e czu³oœæ tego testu obni¿a siê w przypad-

ku badañ, których celem jest wykluczenie ubytków s³u-
chu u dzieci. Generalnie stwierdza siê, ¿e czêstoœæ wy-
stêpowania i poziom amplitudy emisji TEOAE s¹ na
ogó³ wiêksze u kobiet ni¿ u mê¿czyzn oraz wiêksze
w prawym ni¿ w lewym uchu. Nawet wœród osób nor-
malnie s³ysz¹cych amplituda sygna³ów emisji TEOAE
wyraŸnie maleje wraz z wiekiem [95]. 

Przebiegi czasowe emisji TEOAE maj¹ najczêœciej
postaæ zbli¿on¹ do przebiegów zmodulowanych ampli-
tudowo (AM) oraz wykazuj¹ znaczn¹ dyspersjê czêsto-
tliwoœci. Czasy trwania tych przebiegów, rejestrowane
dla ró¿nych uszu o tych samych progach s³yszenia, wy-
kazuj¹ du¿e zró¿nicowanie i mieszcz¹ siê w szerokim
zakresie od kilku do kilkuset milisekund. Dlatego te¿
czêsto emisje TEOAE dzieli siê na tzw. emisje krótko-
trwa³e, do 20 ms, i d³ugotrwa³e, powy¿ej 20 ms [7].
Warto te¿ dodaæ, ¿e czasy trwania emisji s¹ wyraŸnie
uzale¿nione od liczby sk³adowych spektralnych zawar-
tych w widmach TEOAE. 

Widmo amplitudowe TEOAE zale¿y od energii
bodŸca stymuluj¹cego, czasu trwania uœrednionych
odpowiedzi TEOAE i w³asnoœci rezonansowych cha-
rakterystycznych dla testowanego ucha. Dla bodŸców
szerokopasmowych i odpowiedzi TEOAE uœrednio-
nych w d³ugim przedziale czasu w widmie pojawia siê
na ogó³ kilka wyró¿niaj¹cych siê sk³adowych spek-
tralnych w paœmie 0,5–4 kHz [48, 86, 89]. Przypusz-
cza siê, ¿e sk³adowe te wytwarzane s¹ przez tzw. ge-
neratory emisji, zlokalizowane w okreœlonych miej-
scach organu Cortiego, zaœ ich interakcje s¹ przyczy-
n¹ zarówno specyficznej (zmodulowanej) postaci
przebiegów TEOAE, jak i zale¿noœci tych przebiegów
od czêstotliwoœci. 

Emisje TEOAE pojawiaj¹ siê w przewodzie s³ucho-
wym z latencj¹ okreœlon¹ przez gradient fazy w funkcji
zmian czêstotliwoœci. Stymulacja bodŸcem o wysokiej
czêstotliwoœci wywo³uje emisjê o krótszej latencji
w porównaniu ze stymulacj¹ bodŸcem o niskiej czêsto-
tliwoœci. Przyk³adowo dla czêstotliwoœci do ok. 500 Hz
latencja jest równa ok. 20 ms, dla 1 kHz – ok. 12 ms,
zaœ dla 4 kHz – ok. 4 ms [96]. Taka dyspersyjna zale¿-
noœæ latencji dla emisji pobodŸcowej koreluje w pew-
nym stopniu z kodowaniem czêstotliwoœci na b³onie
podstawnej œlimaka. Zgodnie z zasad¹ tego kodowania
sk³adowe o wy¿szych czêstotliwoœciach s¹ kodowane
bli¿ej podstawy œlimaka (st¹d krótsza ich latencja), zaœ
sk³adowe o ni¿szych czêstotliwoœciach bli¿ej jego
wierzcho³ka. Dok³adny pomiar latencji nie jest spraw¹
prost¹, gdy¿ przy tych pomiarach wystêpuj¹ pewne
problemy z precyzyjnym okreœleniem pocz¹tku prze-
biegu TEOAE, który maskowany jest czêœciowo przez
transjent koñcowy bodŸca stymuluj¹cego. Pewne kon-
trowersje budzi wp³yw poziomu natê¿enia bodŸca na
wartoœæ latencji. Niektórzy autorzy wykazuj¹ brak tego
wp³ywu, natomiast inni stwierdzaj¹, ¿e im wy¿szy po-
ziom bodŸca, tym krótsza latencja TEOAE [88, 96].
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Ró¿nice w wynikach pomiarów emisji TEOAE wystê-
puj¹ te¿ dla tzw. charakterystyki wejœcia/wyjœcia (I/O),
opisuj¹cej zale¿noœæ poziomu sygna³u emisyjnego od
poziomu bodŸca stymuluj¹cego. Funkcja ta jest linio-
wa dla poziomów stymulacji poni¿ej wartoœci 20–30
dB SPL, natomiast dla poziomów wy¿szych staje siê
nieliniowa, z charakterystycznym nasyceniem dla sto-
sunkowo wysokich poziomów stymulacji. Nie bez zna-
czenia dla emisji TEOAE s¹ te¿ wzajemne interakcje
sygna³ów nadanych i odebranych, które zale¿¹ od cza-
su trwania sygna³u stymuluj¹cego oraz latencji. Inte-
rakcje te w znacznym stopniu mog¹ wp³ywaæ na ampli-
tudê i fazê rejestrowanych przebiegów TEOAE. 

Wp³yw ró¿nych czynników (sygna³y akustyczne,
œrodki farmakologiczne itp.) na poziom emisji TEOAE
jest podobny do wp³ywu tych czynników na poziom
emisji spontanicznej. Na przyk³ad w wyniku nadmier-
nej ekspozycji na ha³as obserwuje siê obni¿enie pozio-
mu amplitudy emisji TEOAE [97]. Podobny efekt ob-
serwuje siê w przypadku za¿ywania aspiryny [98].
W zakresie pomiarów TEOAE w scenerii maskowania
stwierdzono, ¿e maskowanie resztkowe jest efektem
neuralnym, w przeciwieñstwie do maskowania równo-
czesnego i wstecznego, wp³ywaj¹cych podobnie na
emisje TEOAE i wielkoœci psychoakustyczne. 

Nieznaczne obni¿enie poziomu emisji TEOAE
stwierdzono równie¿ podczas badañ wp³ywu kontrala-
teralnej stymulacji narz¹du s³uchu [99–102]. Zgodnie
z tymi badaniami, mikromechanika œlimaka mo¿e ule-
gaæ pewnym zmianom pod wp³ywem potencja³ów p³y-
n¹cych oliwkowo-œlimakowymi drogami eferentnymi.
Wynik ten jest pewnym przyczynkiem do badañ roli
eferentnego systemu œlimakowego w procesie s³ysze-
nia. 

Wa¿nym zagadnieniem jest wykorzystanie emisji
TEOAE w diagnozowaniu patologii narz¹du s³uchu.
Jak wiadomo, klasyczne testy audiologiczne pozwalaj¹
zdiagnozowaæ dwie g³ówne kategorie ubytków s³uchu:
przewodzeniow¹ i sensoryczn¹. Cennym uzupe³nie-
niem dla tej diagnostyki s¹ wyniki pomiarów emisji
otoakustycznych, które umo¿liwiaj¹ g³êbsze ró¿nico-
wanie patologii sensorycznych w obrêbie peryferyj-
nych struktur s³uchowych. Wynika to z faktu, ¿e wiêk-
szoœæ wrodzonych i nabytych patologii sensorycznych
objawia siê w dysfunkcji komórek s³uchowych ze-
wnêtrznych, która odwzorowana jest w poziomie am-
plitudy i obrazie widmowym emisji otoakustycznych.
Szczególnie wa¿ne s¹ informacje zawarte w emisjach
TEOAE i DPOAE, które pozwalaj¹ na rozró¿nienie pa-
cjentów ze s³uchem klinicznie normalnym (ubytek s³u-
chu poni¿ej 20 dB HL) od pacjentów z ubytkami s³u-
chu powy¿ej 30 dB HL [103–108]. Emisje TEOAE
wystêpuj¹ rzadko w przypadku ubytków s³uchu wiêk-
szych od ok. 40 dB HL w paœmie 1–2 kHz [7]. Wystê-
powanie emisji TEOAE u pacjentów ze znacznymi
ubytkami s³uchu wskazuje na ogó³ na ubytki pozaœli-

makowe. Prace publikowane na ten temat w literaturze
dotycz¹ najczêœciej 4 nastêpuj¹cych grup pacjentów:
z guzami nerwu ósmego [109, 110], idiopatyczn¹ nag³¹
utrat¹ s³uchu [111, 112], rzekomym upoœledzeniem s³u-
chu [113, 114] i neuropati¹ s³uchow¹ [115–117]. 

Niezale¿nie od ubytków s³uchu, dla oceny emisji
TEOAE wa¿na jest te¿ etiologia zaburzeñ s³uchu. Da-
ne z eksperymentów pokazuj¹ np., ¿e emisje TEOAE
s¹ mierzalne dla pacjentów z chorob¹ Ménière’a nawet
przy ubytkach s³uchu powy¿ej 40 dB HL [89]. Dla pa-
cjentów z ubytkami s³uchu spowodowanymi nadmier-
n¹ ekspozycj¹ na ha³as zaobserwowano zmniejszenie
poziomu amplitudy TEOAE [57]. Ponadto stwierdzono
te¿ dla nich wyraŸne zmniejszenie liczby sk³adowych
spektralnych w widmie TEOAE w porównaniu z wid-
mami TEOAE zmierzonymi dla pacjentów wykazuj¹-
cych podobne ubytki s³uchu, lecz wywo³ane innymi
czynnikami zewnêtrznymi. Fakt ten mo¿e wskazywaæ
na znaczenie badañ TEOAE dla oceny stopnia uszko-
dzenia komórek s³uchowych zewnêtrznych. Uszkodze-
nie takie stwierdzono bowiem w badaniach histolo-
gicznych œlimaków ró¿nych zwierz¹t poddanych eks-
pozycji na dŸwiêki o du¿ych poziomach natê¿enia. 

Emisje TEOAE bada siê równie¿ z uwzglêdnieniem
takich aspektów klinicznych, jak np. wp³yw leków sto-
sowanych w znieczuleniu ogólnym, wp³yw kr¹¿enia
pozaustrojowego, wp³yw hipotermii itp. Badania poka-
zuj¹ np., ¿e leki stosowane w znieczuleniu ogólnym
u dzieci nie wp³ywaj¹ na poziom emisji TEOAE
w okresie pooperacyjnym, obni¿aj¹ natomiast ten po-
ziom w okresie oko³ooperacyjnym [118]. Stosowanie
kr¹¿enia pozaustrojowego u dzieci operowanych obni-
¿a poziom amplitudy emisji TEOAE po zabiegu, czego
nie obserwuje siê w przypadku zabiegów przeprowa-
dzonych przy obni¿onej temperaturze cia³a (hipoter-
mii), kiedy to procesy metaboliczne w komórkach or-
ganizmu s¹ spowolnione. Mo¿na wiêc przypuszczaæ,
¿e hipotermia nie wp³ywa w istotny sposób na normal-
n¹ funkcjê œlimaka u osób operowanych w kr¹¿eniu
pozaustrojowym [119]. 

Pomiary emisji TEOAE wymagaj¹, aby zarówno
uk³ad nadawczy, jak i odbiorczy charakteryzowa³ siê sto-
sunkowo p³ask¹ charakterystyk¹ przenoszenia w zakresie
0,5 do ok. 8 kHz. Odpowiedzi transjentowe TEOAE, po
ich filtracji górnoprzepustowej (czêstotliwoœæ odciêcia
ok. 500 Hz), s¹ uœredniane w czasie, pocz¹wszy od pew-
nej chwili liczonej od zakoñczenia impulsu stymuluj¹ce-
go. Istotnym elementem tego uœredniania s¹ specjalne
procedury kompensuj¹ce, które umo¿liwiaj¹ zachowa-
nie w zarejestrowanych przebiegach TEOAE sk³ado-
wych nieliniowych przy równoczesnej eliminacji z tych
przebiegów sk³adowych liniowych. Procedury te opiera-
j¹ siê na okreœlonych przekszta³ceniach przebiegów
TEOAE b¹dŸ te¿ na odpowiednim zaprogramowaniu se-
kwencji bodŸców stymuluj¹cych wywo³uj¹cych TEOAE
[7]. W celu oceny powtarzalnoœci uœrednionych przebie-
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gów TEOAE wyznacza siê dla nich równie¿ wspó³czyn-
nik korelacji, którego wartoœæ jest przydatna w ocenie
wiarygodnoœci danych pomiarowych. 

Emisje otoakustyczne jednoczesne 
(SEOAE) 

Stymulacja narz¹du s³uchu za pomoc¹ bodŸca tonal-
nego o wolno przestrajanej czêstotliwoœci i stosunkowo
ma³ym poziomie natê¿enia (ok. 20 dB SPL) prowadzi
do wygenerowania przez œlimak sygna³ów tonalnych
o czêstotliwoœciach stymulacji, zwanych emisj¹ otoaku-
styczn¹ jednoczesn¹ (SEOAE). Sygna³y te mierzy siê za
pomoc¹ mikrofonu, po³¹czonego najczêœciej z w¹sko-
pasmowym filtrem o czêstotliwoœci œrodkowej przestra-
janej synchronicznie zgodnie z czêstotliwoœci¹ tonu sty-
muluj¹cego lub te¿ za pomoc¹ metody FFT [120]. 

Poziom natê¿enia emisji SEOAE zawiera siê w gra-
nicach od -20 do 10 dB SPL. Emisje te maj¹ charakter
ustalonych w czasie odpowiedzi œlimaka, w odró¿nie-
niu od emisji TEOAE, stanowi¹cych odpowiedzi trans-
jentowe. Obydwa rodzaje emisji maj¹ wiele cech
wspólnych, np. nasycenie charakterystyki wejœcia/wyj-
œcia przy œrednich poziomach stymulacji, podobn¹ czê-
stoœæ ich wystêpowania, zbli¿on¹ co do wartoœci laten-
cjê oraz podobny zakres czêstotliwoœci. Badania poka-
zuj¹, ¿e widma emisji SFOAE, TEOAE oraz SOAE za-
wieraj¹ sk³adowe spektralne o zbli¿onych czêstotliwo-
œciach, przy czym œrednie odstêpy tych sk³adowych s¹
równe ok. 50 Hz dla 0,5 kHz i 150 Hz dla 2,5 kHz. Od-
powiada to wartoœciom tylko nieco mniejszym od sze-
rokoœci pasm krytycznych. Na tej podstawie mo¿na s¹-
dziæ, ¿e emisje SEOAE i TEOAE maj¹ wspólny me-
chanizm generacji. 

Emisje SEOAE wystêpuj¹ u ok. 93% osób z nor-
malnym s³uchem [7]. Wystêpuj¹ one tak¿e w uszach
zwierz¹t o zró¿nicowanym anatomicznie i funkcjonal-
nie œlimaku [121, 122]. Jednak¿e ró¿ni¹ siê one doœæ
znacznie, jeœli chodzi o zakres czêstotliwoœci, odstêp
sk³adowych spektralnych, poziom amplitudy oraz la-
tencjê od emisji SEOAE rejestrowanych w uchu cz³o-
wieka. Poziomy amplitud emisji SEOAE dla niektó-
rych testowanych zwierz¹t zawiera³y siê w granicach
ok. 10–20 dB SPL, a niekiedy by³y nawet wy¿sze. 

Sygna³y emisji SEOAE maj¹ doœæ ustalon¹ struktu-
rê widmow¹ i tylko nieznacznie zale¿¹ od poziomu ci-
œnienia akustycznego bodŸca. Interesuj¹cy jest fakt, ¿e
odwrotnoœæ odstêpu czêstotliwoœciowego ich maksi-
mów widmowych odpowiada czasowi liczonemu od
momentu zakoñczenia bodŸca do momentu pojawienia
siê emisji pobodŸcowej. Na widmo tej emisji (oraz
emisji spontanicznej) wp³ywa zmiana ciœnienia w prze-
wodzie s³uchowym [123]. Wzrost tego ciœnienia mo¿e
powodowaæ przesuniêcie maksimów widmowych
w skali czêstotliwoœci o ok. 5%. 

Struktura widmowa sygna³ów SEOAE wi¹¿e siê
w okreœlony sposób z przebiegiem progu s³yszalnoœci.
Próg ten, mierzony w funkcji czêstotliwoœci dla sygna-
³ów tonalnych o czêstotliwoœci zmieniaj¹cej siê co 2–3
Hz, charakteryzuje siê pewnymi maksimami i minima-
mi. Stwierdzono, ¿e minimom tego progu odpowiadaj¹
maksima amplitudy pojawiaj¹ce siê w widmach sygna-
³ów SEOAE. St¹d wniosek, ¿e w wyniku percepcyjnej
koincydencji sygna³ów stymuluj¹cych i emisyjnych
czu³oœæ systemu s³uchowego wzrasta dla tych pasm
czêstotliwoœci, dla których rejestruje siê maksymaln¹
emisjê otoakustyczn¹. Wzrost ten dochodziæ mo¿e na-
wet do 15 dB. 

Emisje otoakustyczne produktów 
zniekszta³ceñ nieliniowych (DPOAE) 

Emisje otoakustyczne produktów zniekszta³ceñ nie-
liniowych (DPOAE) powstaj¹ jako efekt nieliniowego
dzia³ania œlimaka w wyniku jego stymulacji dwutonem
o czêstotliwoœciach ƒ1 i ƒ2. Cech¹ charakterystyczn¹ tej
emisji jest to, ¿e zawiera ona sk³adowe spektralne (zwa-
ne niekiedy tonami kombinacyjnymi lub intermodula-
cyjnymi), które nie wystêpuj¹ w sygnale stymuluj¹cym.
Sk³adowe te powstaj¹ na skutek nieliniowych prze-
kszta³ceñ sygna³u wejœciowego przez ucho wewnêtrzne.
Nieliniowoœæ ta jest specyficzn¹ cech¹ systemu s³ucho-
wego, ulegaj¹c¹ okreœlonym zmianom rozwojowym
[124]. Produkty nieliniowe wystêpuj¹ nawet dla bardzo
s³abych sygna³ów stymuluj¹cych, a wiêc nie s¹, jak
mo¿na by oczekiwaæ, wynikiem przesterowania tego
systemu. Nieliniowe dzia³anie systemu s³uchowego
znane jest ju¿ od wielu lat [125, 126]. Helmholtz [125]
s¹dzi³, ¿e za zniekszta³cenia nieliniowe powstaj¹ce
w uchu odpowiedzialny jest przede wszystkim mecha-
nizm ucha œrodkowego, co ma miejsce przy du¿ych po-
ziomach stymulacji. Jednak¿e póŸniejsze badania poka-
za³y, ¿e produkty zniekszta³ceñ nieliniowych powstaj¹
te¿ przy œrednich poziomach stymulacji ucha [127]. Ba-
dania z tego zakresu nasili³y siê znacznie w nastêpnych
latach i zaowocowa³y ogromn¹ liczb¹ prac. Pozwoli³y
one stwierdziæ, ¿e generacja emisji DPOAE wi¹¿e siê
z istnieniem aktywnych procesów w œlimaku, odpowie-
dzialnych za wzmocnienie drgañ b³ony podstawnej. 

Do pomiarów emisji DPOAE stosuje siê dobrej kla-
sy uk³ad pomiarowy spe³niaj¹cy warunki liniowoœci
w du¿ym zakresie dynamiki (ok. 80 dB) i szerokim pa-
œmie czêstotliwoœci (do ok. 10 kHz). Przebiegi emisyj-
ne zarejestrowane w tych warunkach zawieraj¹ tylko
produkty nieliniowoœci pochodzenia œlimakowego, bez
produktów nieliniowych, które mog³yby byæ wytworzo-
ne przez uk³ad nadawczy b¹dŸ odbiorczy. 

Dla emisji typu DPOAE najwy¿szym poziomem
amplitudy charakteryzuje siê sk³adowa o czêstotliwoœci
2ƒ1-ƒ2. Wartoœæ tego poziomu zale¿y w ogólnoœci od
poziomu natê¿enia tonów stymuluj¹cych oraz stosunku
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ich czêstotliwoœci (ƒ2/ƒ1) i zawiera siê dla ucha ludz-
kiego w granicach 0–10 dB SPL w stosunkowo szero-
kim zakresie czêstotliwoœci (1–8 kHz) [7, 128]. Dla
ma³ych stosunków ƒ2/ƒ1 (rzêdu 1,23–1,25) poziom
sk³adowej 2ƒ1-ƒ2 jest najwiêkszy i wyraŸnie maleje dla
du¿ych stosunków ƒ2/ƒ1, tzn. w przypadku gdy tony
stymuluj¹ce s¹ znacznie oddalone od siebie na skali
czêstotliwoœci [129, 130]. Poziom sk³adowej 2ƒ1-ƒ2
jest równie¿ wiêkszy, gdy poziom tonu stymuluj¹cego
o ni¿szej czêstotliwoœci (ƒ1) jest wiêkszy o ok. 5–10 dB
od poziomu tonu stymuluj¹cego o wy¿szej czêstotli-
woœci (ƒ2). Dla wyrównanych poziomów natê¿enia to-
nów stymuluj¹cych (L1=L2), poziom sk³adowej 
2ƒ1-ƒ2wzrasta liniowo wraz ze wzrostem poziomu sty-
mulacji a¿ do ok. 60–70 dB SPL (wzrost o ok.
1 dB/dB), zaœ dla wiêkszych poziomów stymulacji za-
le¿noœæ ta przyjmuje charakter krzywej nasycenia
[131]. Sk³adowe emisji DPOAE dla s³uchu normalne-
go zawieraj¹ siê w granicach czêstotliwoœci 0,9–10
kHz, przy czym ich maksymalne wartoœci wystêpuj¹
w paœmie 1–3 kHz. W szczególnych przypadkach, gdy
poziom szumów jest stosunkowo niski, sk³adowa 
2ƒ1-ƒ2 mo¿e byæ mierzalna dla osób poni¿ej 40. roku
¿ycia nawet do ƒ2 równego 18 kHz [132]. Pewnym
sposobem zmniejszenia wp³ywu szumów dolnopasmo-
wych jest pomiar emisji DPOAE dla sk³adowej 2ƒ2-ƒ1
bêd¹cej odpowiednikiem sk³adowej 2ƒ1-ƒ2, dziêki cze-
mu poziom amplitudy sk³adowej 2ƒ2-ƒ1 mo¿na zmie-
rzyæ dla czêstotliwoœci poni¿ej 1 kHz [133]. 

Czêstoœæ wystêpowania emisji DPOAE ocenia siê
na ok. 90–95% w normalnie s³ysz¹cej populacji. Bada-
nia pokazuj¹, ¿e poziom emisji DPOAE jest œrednio
wy¿szy dla kobiet ni¿ dla mê¿czyzn, szczególnie w ni-
skim i œrodkowym paœmie czêstotliwoœci oraz nie-
znacznie wy¿szy w prawym ni¿ w lewym uchu dla czê-
stotliwoœci poni¿ej 5 kHz [128]. Wp³yw wieku na po-
ziom emisji DPOAE nie zosta³ jednoznacznie ustalony.
Niektóre prace sugeruj¹, ¿e poziom DPOAE zmniejsza
siê z wiekiem osób badanych, szczególnie dla czêsto-
tliwoœci wiêkszych od 2 kHz [128, 134] z innych zaœ
wynika, ¿e wp³yw wieku, przy za³o¿eniu normalnego
s³uchu, jest raczej nieistotny [135]. 

Przy pomiarach emisji DPOAE z wysok¹ roz-
dzielczoœci¹ czêstotliwoœciow¹ (tzn. w ma³ych odstê-
pach czêstotliwoœci ok. 100 Hz b¹dŸ mniejszych)
widmo DPOAE wykazuje fluktuuj¹c¹ obwiedniê, dla
której charakterystyczne s¹ bliskie wzglêdem siebie
maksima i minima o dynamice ok. 10 dB [136]. Fluk-
tuacje te s¹ prawdopodobnie wynikiem interferencji
fal generowanych przez 2 Ÿród³a emisji, zlokalizowa-
ne w miejscach odpowiadaj¹cych czêstotliwoœci ƒ2
i czêstotliwoœci DPOAE. 

Wyniki pomiarów emisji DPOAE przedstawiane s¹
na ogó³ za pomoc¹ tzw. DP-gramu, który ilustruje prze-
bieg poziomu amplitudy sk³adowej 2ƒ1-ƒ2 w funkcji

czêstotliwoœci ƒ2 lub œredniej geometrycznej czêstotli-
woœci ƒ1 i ƒ2. Na ryc. 1. pokazano przyk³adowy zapis
czasowy emisji DPOAE (a), jej widmo (b) oraz postaæ
DP-gramu (c). 

W przypadku emisji DPOAE wartoœci latencji zale-
¿¹ w istotny sposób od parametrów stymulacji. Mog¹
byæ one mierzone w dziedzinie czêstotliwoœci przy po-
mocy FFT [137] b¹dŸ w dziedzinie czasu. Metody po-
miaru opieraj¹ siê najczêœciej na pomiarze gradientu
fazy, opóŸnienia grupowego b¹dŸ eliminacji sk³ado-
wych DPOAE [138, 139]. Wartoœci latencji s¹ ma³e
(ok. 1–2 ms) dla du¿ych stosunków ƒ2/ƒ1 i rosn¹ do kil-
ku milisekund wraz ze zmniejszaniem siê tego stosun-
ku. Latencja wydaje siê maleæ wraz ze wzrostem po-
ziomu amplitudy bodŸca stymuluj¹cego [29]. Dla sto-
sunkowo du¿ych poziomów stymulacji (L1=L2=75 dB
SPL) wy¿sze czêstotliwoœci DPOAE charakteryzuj¹
siê krótszymi latencjami (ok. 3 ms) ni¿ czêstotliwoœci
ni¿sze (ok. 6 ms) [139]. Dane te sugeruj¹ istnienie
2 ró¿nych mechanizmów generacji DPOAE. Jeden
z nich generuje DPOAE jako odpowiedŸ na niski po-
ziom stymulacji i blisko le¿¹ce w skali czêstotliwoœci
sygna³y stymuluj¹ce. Drugi mechanizm jest aktywny
przy wy¿szych poziomach stymulacji i wiêkszych sto-
sunkach ƒ2/ƒ1. Takie rozró¿nienie mechanizmów gene-
racji DPOAE pozwala na g³êbsz¹ analizê aktywnych
i pasywnych Ÿróde³ nieliniowoœci œlimaka. 

Emisje DPOAE badano z punktu widzenia wp³ywu
supresji i stosowania niektórych œrodków farmakolo-
gicznych. Wyniki pomiarów dla supresji pokazuj¹, ¿e
jej maksimum przypada na pasmo czêstotliwoœci le¿¹-
ce pomiêdzy tonami stymuluj¹cymi ƒ2 i ƒ1 (a nie dla
czêstotliwoœci 2ƒ1-ƒ2), co sugeruje lokalizacjê Ÿród³a
emisji w tym paœmie [140]. Krzywe supresji wydaj¹ siê
bardziej strome dla ni¿szych ni¿ dla wy¿szych czêsto-
tliwoœci DPOAE, wtedy gdy czêstotliwoœæ bodŸca su-
presyjnego odpowiada œredniej geometrycznej tonów
ƒ1 i ƒ2 [141, 142]. Stwierdzono te¿, ¿e supresyjne krzy-
we strojenia dla noworodków i osób doros³ych s¹ zbli-
¿one w swym kszta³cie do neuronowych krzywych
strojenia [143]. 

Jeœli chodzi o stosowanie œrodków farmakologicz-
nych, takich jak np. aspiryna, to stwierdzono, ¿e obni¿a
ona poziom amplitudy DPOAE, jednak¿e w stopniu
znacznie mniejszym (szczególnie dla du¿ych pozio-
mów stymulacji) ni¿ obserwuje siê to dla emisji sponta-
nicznej. Wskazuje to na ró¿ne mechanizmy generacji
tych emisji [64]. Wyniki badañ wp³ywu anestetyków na
poziom amplitudy emisji DPOAE nie pozwalaj¹ na wy-
ci¹gniêcie jednoznacznych wniosków. Przyk³adowo da-
ne Lonsbury-Martin i wsp. [144] nie pokazuj¹ w zasa-
dzie ró¿nic w poziomach emisji DPOAE dla królików
bêd¹cych w stanie normalnym i uœpionym za pomoc¹
ketaminy. Natomiast dane Whiteheada i wsp. [145]
wskazuj¹ na istotny wp³yw anestetyków na poziom tej
emisji dla tych samych zwierz¹t. Ten wp³yw mo¿e wy-
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Ryc. 1. Przebieg czasowy emisji otoakustycznej DPOAE (a), jej widmo (b) oraz postaæ DP-gramu (c) 

a

b

c
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nikaæ z faktu, ¿e leki anestetyczne stosowane podczas
premedykacji oraz znieczulenia ogólnego dzia³aj¹ na
transmitery synaptyczne sytemu neuronowego œlimaka,
powoduj¹c w ten sposób zmiany w poziomie emisji oto-
akustycznej. 

Interesuj¹ce s¹ te¿ badania dotycz¹ce wp³ywu kon-
tralateralnej stymulacji systemu s³uchowego na poziom
emisji DPOAE. Badania Puela i Rebillarda [146] wy-
kaza³y, ¿e stymulacja przeciwleg³ego ucha za pomoc¹
szumu bia³ego prowadzi³a do wyraŸnego obni¿enia po-
ziomu amplitudy DPOAE. 

Wiele prac poœwiêcono badaniom wp³ywu ekspo-
zycji dŸwiêków o znacznych poziomach natê¿enia
(80–110 dB SPL) i ró¿nym czasie trwania na wartoœæ
amplitudy emisji DPOAE mierzonej dla ró¿nych zwie-
rz¹t. Wyniki tych badañ wskaza³y na wyraŸny zwi¹zek
zachodz¹cy pomiêdzy stanem œlimaka, w tym w szcze-
gólnoœci komórek s³uchowych zewnêtrznych i pozio-
mem emisji DPOAE. Generalnie stwierdzono, ¿e zmia-
ny poziomu emisji DPOAE doœæ dobrze odwzorowuj¹
dysfunkcje s³uchowe spowodowane czasowymi b¹dŸ
trwa³ymi ubytkami s³uchu. 

Badania emisji otoakustycznych pokazuj¹, ¿e emi-
sje typu SOAE, TEOAE i SEOAE wp³ywaj¹ na wzrost
poziomu amplitudy emisji DPOAE [29, 54, 147].
Wp³yw ten jest wyraŸny dla czêstotliwoœci odpowiada-
j¹cych maksimom amplitudy SOAE, TEOAE oraz 
SEOAE i maleje wraz ze wzrostem poziomu stymula-
cji i wzrostem stosunku ƒ2/ƒ1. 

Relacje pomiêdzy emisj¹ DPOAE i progiem s³y-
szalnoœci oraz ubytkami s³uchu s¹ na ogó³ doœæ z³o¿o-
ne [148–153]. Wed³ug niektórych badañ, ubytek s³uchu
poni¿ej 15 dB HL nie wp³ywa znacz¹co na poziom
emisji DPOAE, natomiast dla ubytków s³uchu powy¿ej
50 dB HL nie rejestruje siê ju¿ emisji DPOAE przy nor-
malnych poziomach stymulacji [154]. Dok³adniejsze
dane pokazuj¹, ¿e przy ka¿dym wzroœcie ubytku s³uchu
o 1 dB, nawet przy za³o¿eniu, ¿e ubytek ten mieœci siê
w granicach normy (tzn. poni¿ej 20 dB HL), poziom
emisji DPOAE malej o 0,3 dB. Koreluje to w pewien
sposób z danymi, wg których 1-decybelowy ubytek
s³uchu, spowodowany np. stosowaniem leków ototok-
sycznych, powoduje spadek emisji DPOAE o 0,3 dB.
Warto wspomnieæ, ¿e wykonuje siê tak¿e próby pomia-
ru emisji DPOAE dla ubytków s³uchu powy¿ej 50 dB
HL, jednak¿e przy poziomach stymulacji rzêdu 90 dB
SPL. Mierzona w tych warunkach emisja dla wszyst-
kich sk³adowych DPOAE stanowi pewien wskaŸnik
funkcjonowania resztek komórek s³uchowych ze-
wnêtrznych. Wa¿ne informacje na temat tych komórek
wnosi te¿ charakterystyka wejœcia/wyjœcia dla emisji
DPOAE w warunkach binauralnej stymulacji,
uwzglêdniaj¹cej dzia³anie eferentnego systemu œlima-
kowego [155]. Kliniczne aplikacje emisji DPOAE
obejmuj¹ ró¿ne zagadnienia, np. problemy wczesnego
wykrywania uszkodzeñ s³uchu, analizê dzia³ania syste-

mu eferentnego œlimaka itp. Arnold i wsp. [156] prze-
prowadzili szczegó³owe badania audiometryczne dla
ok. 50 osób uznanych za normalnie s³ysz¹ce, dla któ-
rych ubytki s³uchu wyznaczone w zakresie 0,25–8 kHz
mieœci³y siê w normie (poni¿ej 20 dB HL). Poszerzenie
pasma czêstotliwoœci do zakresu 9–20 kHz pokaza³o
jednak wyraŸne zró¿nicowanie czu³oœci s³uchu dla
wy¿szych czêstotliwoœci, w wyniku czego badane oso-
by mo¿na by³o podzieliæ na 2 grupy. Pierwsza grupa
charakteryzowa³a siê znacznie lepszym s³yszeniem
sk³adowych wysokoczêstotliwoœciowych ni¿ grupa
druga. Pomiary emisji DPOAE pokaza³y, ¿e pierwsza
grupa badanych wykazywa³a wy¿sze o ok. 10 dB po-
ziomy tej emisji w paœmie 3–8 kHz ni¿ druga grupa.
Nasuwaj¹ siê 2 mo¿liwe interpretacje tego wyniku ba-
dañ. Po pierwsze, mo¿na przyj¹æ, ¿e komórki s³uchowe
zewnêtrzne zwi¹zane z wysokim pasmem czêstotliwo-
œci (9–20 kHz) maj¹ istotny wk³ad w generacjê 
DPOAE w ni¿szym zakresie czêstotliwoœci. Z drugiej
strony, mo¿na te¿ za³o¿yæ, ¿e osoba o mniejszej czu³o-
œci s³uchu w zakresie wysokich czêstotliwoœci charak-
teryzowa³a siê pewnym uszkodzeniem komórek s³u-
chowych zewnêtrznych w paœmie 3–8 kHz, którego nie
da³o siê stwierdziæ za pomoc¹ klasycznych badañ au-
diometrycznych. To drugie za³o¿enie znajduje pewne
potwierdzenie w badaniach ubytków s³uchu u zwierz¹t,
zgodnie z którymi dopiero ponad 50-% uszkodzenie
komórek s³uchowych zewnêtrznych powoduje wyraŸn¹
zmianê (podniesienie) progu s³yszalnoœci [157]. 

Badania anatomiczne i fizjologiczne mechanizmu
dzia³ania eferentnego systemu œlimakowego pokazuj¹,
¿e komórki s³uchowe zewnêtrzne otrzymuj¹ stymulacjê
neuraln¹ drog¹ eferentn¹ g³ównie z kontralateralnych
struktur s³uchowych pnia mózgu. Interesuj¹ce jest
okreœlenie wp³ywu kontralateralnej stymulacji aku-
stycznej na poziom emisji mierzonej w uchu po stronie
ipsilateralnej. Badania pokaza³y, ¿e taka stymulacja
zmniejsza poziom emisji TEOAE oraz DPOAE o kilka
decybeli [100, 158, 159]. Dalsze badania dotyczy³y
analizy zachowania siê sk³adowej 2ƒ1-ƒ2 w warunkach
reakcji œlimakowo-oliwkowej wywo³anej ipsilateralnie
[160] oraz w warunkach binauralnej prezentacji sygna-
³ów stymuluj¹cych [155]. Wydaje siê, ¿e analiza efe-
rentnego systemu œlimaka oparta na pomiarach emisji
DPOAE mo¿e wnieœæ wiele wa¿nych informacji do ba-
dañ uszkodzenia s³uchu na poziomie centralnego s³u-
chowego uk³adu nerwowego. Badania dotycz¹ce in-
nych klinicznych aspektów emisji DPOAE zawarte s¹
m.in. w pracach [161–165]. 

Emisje DPOAE, mierzone dla ró¿nych zwierz¹t,
charakteryzuj¹ siê stosunkowo du¿ymi poziomami,
mieszcz¹cymi siê w granicach 30–40 dB poni¿ej pozio-
mu sygna³u stymuluj¹cego, w przeciwieñstwie do in-
nych rodzajów emisji otoakustycznych [121, 166–169].
Najwy¿sze poziomy DPOAE rejestrowano w pasmach
czêstotliwoœci odpowiadaj¹cych najczulszemu zakre-
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sowi s³uchu [166, 167]. Wyniki tych badañ nie zawsze
by³y jednoznaczne, szczególnie w przypadku ekstre-
malnej anoksji lub w warunkach znacznego przedaw-
kowania leków, prowadz¹cego do œmierci zwierzêcia. 

Œlimakowe pochodzenie emisji 
otoakustycznej

Na œlimakowe pochodzenie emisji otoakustycznej
wskazuj¹ przede wszystkim wyniki badañ wp³ywu stanu
fizjologicznego œlimaka na wielkoœæ tej emisji. Badania
te pozwoli³y stwierdziæ, ¿e im stan ten jest gorszy, spo-
wodowany, np. nadmiern¹ ekspozycj¹ na ha³as, tym
mniejszy jest poziom amplitudy emisji otoakustycznej.
W przypadku d³ugotrwa³ej ekspozycji na ha³as, powo-
duj¹cej powa¿ne uszkodzenie œlimaka, mo¿e wyst¹piæ
ca³kowity zanik emisji otoakustycznej. Podobne wnio-
ski wynikaj¹ równie¿ z badañ emisji otoakustycznej,
przeprowadzonych na zwierzêtach. Badania te wykaza-
³y, ¿e w przypadku ekspozycji zwierz¹t na dŸwiêki o du-
¿ych poziomach natê¿enia nastêpuje wyraŸne zmniej-
szenie siê poziomu emisji otoakustycznych SOAE,
TEOAE i DPOAE. O powi¹zaniu emisji otoakustycznej
z procesami zachodz¹cymi w œlimaku œwiadcz¹ równie¿
wyniki badañ, dotycz¹cych wp³ywu hipoksji i anoksji na
procesy metaboliczne zachodz¹ce w organizmach ró¿-
nych zwierz¹t. Badania te pokaza³y, ¿e znaczne niedotle-
nienie organizmu obni¿a wyraŸnie poziom amplitudy
emisji otoakustycznych [144, 166, 170, 171]. 

Na œlimakowe pochodzenie emisji otoakustycznej
wskazuj¹ te¿ wyniki badañ, dotycz¹ce wp³ywu leków
ototoksycznych na stan ucha wewnêtrznego. Badania
te dotyczy³y m.in. leków moczopêdnych obejmuj¹cych
furosemid, kwas etakrynowy, antybiotyki aminogliko-
zydowe (np. gentamicyna) itp. Stosowanie tych leków
prowadzi³o do znacznego obni¿enia poziomu emisji
otoakustycznych b¹dŸ ich ca³kowitego zaniku. Poda-
wanie aspiryny, charakteryzuj¹cej siê przejœciow¹ oto-
toksycznoœci¹, powodowa³o równie¿ znaczne obni¿e-
nie poziomu emisji SOAE [63, 64] i nieco mniejsze ob-
ni¿enie poziomu emisji TEOAE oraz SFOAE. Intere-
suj¹ce jest, ¿e obni¿enia poziomu emisji nie stwierdzo-
no jednoznacznie dla emisji typu DPOAE zarówno
w badaniach prowadzonych wœród ludzi [64], jak
i zwierz¹t [121]. Taki wynik badañ mo¿e sugerowaæ
istnienie pewnych ró¿nic w mechanizmach generacji
emisji typu DPOAE w stosunku do innych rodzajów
emisji otoakustycznej. 

Szereg badañ poœwiêcono równie¿ efektom supresji
i jej wp³ywu na poziom emisji otoakustycznej. Pozwo-
li³y one stwierdziæ zmniejszenie siê emisji otoakustycz-
nej przy stymulacji narz¹du s³uchu tonami supresyjny-
mi. Supresyjny efekt obni¿enia poziomu emisji stwier-
dzono, m.in. dla emisji typu SOAE [18, 35], TEOAE
[172], SFOAE [173] i DPOAE [140]. Wiele podobnych

zjawisk zaobserwowano te¿ w badaniach efektów su-
presyjnych przeprowadzonych na zwierzêtach [121,
170]. Dane eksperymentalne pokaza³y, ¿e obni¿enie po-
ziomu emisji w wyniku dzia³ania tonów supresyjnych
zale¿a³o od czêstotliwoœci i poziomu natê¿enia tych to-
nów. Wskazuje to na zale¿noœæ generacji emisji otoaku-
stycznej od elementów i mechanizmów strojeniowych
narz¹du s³uchu, które zlokalizowane s¹ w œlimaku. Dal-
sze zagadnienia zwi¹zane z wp³ywem ipsilateralnej,
kontralateralnej i binauralnej stymulacji na wartoœæ
emisji otoakustycznej zawarte s¹ w pracach Tavartkila-
dze i wsp. oraz Abdala i wsp. [174, 175]. 

W piœmiennictwie czêsto siê przyjmuje, ¿e emisje
otoakustyczne typu SFOAE, TEOAE oraz DPOAE ge-
nerowane s¹ przez ten sam nieliniowy mechanizm (ge-
nerator), zwi¹zany g³ównie z aktywnoœci¹ elektrome-
chaniczn¹ komórek s³uchowych zewnêtrznych (OHC)
polegaj¹c¹ na zmianie ich d³ugoœci [177]. Stymulacja
elektryczna tych komórek pokaza³a, ¿e skracaj¹ siê one
w fazie depolaryzacji i wyd³u¿aj¹ w fazie hiperpolary-
zacji [178, 179]. Te charakterystyczne zmiany d³ugoœci
komórek OHC wzmacniaj¹ ruch b³ony podstawnej œli-
maka w okreœlonym paœmie czêstotliwoœci. Stanowi¹
wiêc swego rodzaju wzmacniacz œlimakowy. 

Generowanie ró¿nych rodzajów emisji OAE przez
ten sam mechanizm jest doœæ dyskusyjne, jeœli porów-
na siê wyniki pomiarów poziomu amplitudy ró¿nych
emisji u ssaków z rzêdu naczelnych i innych zwierz¹t
wykorzystywanych w badaniach laboratoryjnych.
Z porównania tego wynika, ¿e dla ludzi i innych ssa-
ków naczelnych emisje SOAE maj¹ wiele sk³adowych,
stosunkowo wysokie poziomy SFOAE i TEOAE oraz
niskie poziomy DPOAE. Natomiast, np. dla królików
i gryzoni rejestruje siê tylko kilka sk³adowych SOAE,
niskie poziomy emisji SFOAE i TEOAE oraz stosun-
kowo du¿e poziomy DPOAE. Powy¿sze ró¿nice w wy-
nikach pomiaru emisji otoakustycznych sugeruj¹ ist-
nienie wiêcej ni¿ jednego Ÿród³a ich generacji
[180–182]. W zwi¹zku z tym w niektórych pracach po-
jawiaj¹ siê koncepcje wskazuj¹ce na istnienie
dwóch [182–184], a nawet wiêcej [176] Ÿróde³ genera-
cji OAE. Wed³ug Shera i Guinan [183], sugeruj¹cych
dwuŸród³owy mechanizm generacji emisji OAE, jedno
z tych Ÿróde³ wi¹¿e siê z tzw. emisj¹ odbiciow¹, która
polega na interakcji koherentnych odbiæ od pewnych
jego nieregularnych struktur zmieniaj¹cych siê z wie-
kiem (np. ró¿nej liczby i ró¿nego rozk³adu komórek
s³uchowych zewnêtrznych, ich zmieniaj¹cej siê sztyw-
noœci itp.) [185, 186]. Drugie Ÿród³o zwi¹zane jest
z tzw. emisj¹ nieliniow¹, polegaj¹c¹ na nieliniowych
interakcjach fal z zakresu pomiêdzy ƒ1 i ƒ2, wystêpuj¹-
cych w pobli¿u maksimum fali biegn¹cej o czêstotli-
woœci ƒ2. Zród³o emisji odbiciowej odpowiedzialne
jest za generacjê SOAE, SFOAE i TEOAE, zaœ Ÿród³o
emisji nieliniowej za emisjê typu DPOAE. Taki dwu-
Ÿród³owy mechanizm generacji OAE jest jednak

`
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w sprzecznoœci z pogl¹dem sugeruj¹cym jeden mecha-
nizm generacji OAE [187], oparty na nieliniowym me-
chanizmie aktywnoœci œlimaka. Nieliniowoœæ ta wi¹¿e
siê z aktywnoœci¹ elektromechaniczn¹ komórek s³u-
chowych zewnêtrznych podczas ich stymulacji, która
jest m.in. Ÿród³em fal biegn¹cych wstecznych (tzn. od
wierzcho³ka do podstawy œlimaka) [188]. Znacznie
bardziej z³o¿ona jest generacja OAE oparta na istnieniu
kilku niezale¿nych Ÿróde³ emisji otoakustycznej o cha-
rakterze elementów pasywnych b¹dŸ aktywnych. 

Wybór odpowiedniego rodzaju emisji OAE do ba-
dañ klinicznych s³uchu zale¿y g³ównie od celu tych ba-
dañ. Jeœli s¹ to badania przesiewowe, a ich celem jest
identyfikacja ubytków s³uchu b¹dŸ uzyskanie w krót-
kim czasie ogólnych informacji o stanie œlimaka, to
najczêœciej dokonuje siê pomiarów emisji TEOAE.
Wynika to z faktu, ¿e na poziom emisji wp³ywa stan ca-
³ego œlimaka, przy czym Ÿród³a generacji roz³o¿one s¹
na znacznych obszarach b³ony podstawnej [189, 190].
Jeœli zaœ celem badañ klinicznych jest monitorowanie
zmian zachodz¹cych w œlimaku w wybranych zakre-
sach czêstotliwoœci, to bardziej przydatne do tego celu
s¹ pomiary emisji DPOAE, gdy¿ Ÿród³a generacji tej
emisji s¹ doœæ jednoznacznie zlokalizowane w œlimaku.
W tym przypadku istnieje te¿ mo¿liwoœæ przeprowa-
dzenia pomiarów w wysokich pasmach czêstotliwoœci,
w których np. wp³yw stosowania leków ototoksycz-
nych lub te¿ wp³yw nadmiernej ekspozycji na ha³as
uwidacznia siê w sposób szczególny [191]. 

Czynniki determinuj¹ce rejestracjê 
emisji otoakustycznej 

Istotny wp³yw na w³aœciw¹ rejestracjê emisji oto-
akustycznej ma dobry stan ucha œrodkowego, decydu-
j¹cy o jego w³aœciwoœciach transmisyjnych [192]. Trze-
ba pamiêtaæ, ¿e w³aœciwoœci transmisyjne ucha œrodko-
wego nie s¹ takie same dla transmisji sygna³u stymulu-
j¹cego (tzn. w kierunku œlimaka) i transmisji jego od-
powiedzi (tzn. transmisji powrotnej w kierunku prze-
wodu s³uchowego). W przypadku transmisji w kierun-
ku œlimaka nastêpuje wzmocnienie ciœnienia dŸwiêku,
natomiast dla transmisji powrotnej obni¿enie tego ci-
œnienia. Ponadto obydwa rodzaje transmisji s¹ zale¿ne
od czêstotliwoœci, co oznacza ró¿ny ich wp³yw na
strukturê widmow¹ sygna³u stymuluj¹cego i strukturê
widmow¹ odpowiedzi œlimaka. 

Istotny wp³yw na w³aœciwoœci transmisyjne ucha
œrodkowego, a tym samym na przenoszenie emisji
OAE maj¹ ró¿ne jego patologie oraz zwi¹zane z nimi
ubytki s³uchu typu przewodzeniowego. Z punktu wi-
dzenia zastosowañ klinicznych OAE wa¿ne jest w³aœci-
we rozró¿nienie wp³ywu tych patologii na OAE od
wp³ywu ró¿nych dysfunkcji œlimaka. Ubytki s³uchu de-
cyduj¹ce o wielkoœci t³umienia sygna³u stymuluj¹cego

odwzorowane s¹ w przebiegu charakterystyki wejœcia –
wyjœcia (I/O) dla ró¿nych typów emisji. Na przyk³ad
dla emisji TEOAE nachylenie przebiegu tej charaktery-
styki dla osób ze s³uchem normalnym w zakresie wy¿-
szych poziomów stymulacji wynosi ok. 0,2 dB/dB SPL
[193]. Oznacza to, ¿e 10-decybelowy ubytek s³uchu
wi¹¿e siê z 2-decybelowym obni¿eniem poziomu am-
plitudy charakterystyki I/O. Charakterystyki te maj¹ in-
ny przebieg w przypadku emisji DPOAE i wykazuj¹
znaczne zró¿nicowanie w zale¿noœci od patologii ucha
œrodkowego. Generalnie przewodzeniowe ubytki s³u-
chu, decyduj¹ce o transmisji sygna³u stymuluj¹cego
maj¹ wiêkszy wp³yw na emisjê DPOAE ni¿ TEOAE.
Wp³yw transmisji powrotnej, tzn. na drodze ze œlimaka
do przewodu s³uchowego, wi¹¿e siê ze znacznym spad-
kiem ciœnienia dŸwiêku. Obliczenia pokaza³y, ¿e na
drodze œlimak – przewód s³uchowy skutecznoœæ prze-
noszenia energii akustycznej, wyznaczona w paœmie
czêstotliwoœci 1–1,5 kHz dla normalnego stanu ucha
œrodkowego, jest ok. 12 dB mniejsza od skutecznoœci
przenoszenia tej energii na drodze z przewodu s³ucho-
wego do œlimaka [28, 29]. Skutecznoœæ ta, dla zakre-
sów czêstotliwoœci poni¿ej i powy¿ej wspomnianego
pasma, jest jeszcze mniejsza i maleje ok. 12 dB/okta-
wê. Te dane pozwalaj¹ wyjaœniæ, dlaczego poziomy
emisji otoakustycznych typu SOAE i TEOAE s¹ na
ogó³ ³atwiej mierzalne w paœmie czêstotliwoœci 1–2
kHz ni¿ w innych pasmach. 

Obecnoœæ p³ynów w uchu œrodkowym, spowodowa-
na jego stanem zapalnym, wyraŸnie t³umi lub te¿ ca³ko-
wicie blokuje emisje otoakustyczne [194, 195]. Po wy-
konaniu niektórych zabiegów operacyjnych (np. naciê-
ciu b³ony bêbenkowej) emisje otoakustyczne pojawi¹
siê ponownie u wiêkszoœci pacjentów, lecz w nieco
zmienionej postaci [195, 196]. Warto zauwa¿yæ, ¿e za-
palenie ucha œrodkowego jest czêst¹ przyczyn¹ niepo-
wodzeñ w rejestracji emisji otoakustycznej podczas ba-
dañ przesiewowych s³uchu u noworodków [197, 198].
Poniewa¿ klasyczna tympanometria (226 Hz) i otosko-
pia nie s¹ w pe³ni jednoznacznymi metodami oceny sta-
nu ucha œrodkowego noworodków [198], istotne staje
siê opracowanie takiej metody badañ, która pozwoli³a-
by rozstrzygn¹æ, czy stwierdzany niekiedy brak emisji
otoakustycznej w badaniach przesiewowych wœród no-
worodków wynika z ubytków s³uchu typu przewodze-
niowego, czy te¿ sensorycznego. 

Ró¿ne patologie systemu s³uchowego mog¹ w z³o¿o-
ny sposób wp³ywaæ na poziom amplitudy emisji OAE.
Jedn¹ z nich jest, np. nag³y ubytek s³uchu. Dla ubytków
nieprzekraczaj¹cych wartoœci 30 dB HL rejestruje siê
w niektórych przypadkach pewn¹ emisjê OAE, w innych
zaœ wystêpuje ca³kowity jej brak [199]. Pojawienie siê
emisji zale¿y w tym przypadku od poprawy czu³oœci s³u-
chu. Inn¹ patologi¹ jest choroba Ménière’a, która by³a
badana w z punktu widzenia jej powi¹zañ z emisj¹ OAE
[165, 200]. Martin i wsp. [200] wykazali pewien wzrost
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poziomu amplitudy emisji DPOAE wœród pacjentów
przyjmuj¹cych glicerol w celach diagnostycznych. Perez
i wsp. [201] mierzyli poziom emisji DPOAE dla osób
z chorob¹ Ménière’a, by oceniæ skutecznoœæ ich leczenia
betahistyn¹. Wyniki tych badañ pokaza³y znaczn¹ wza-
jemn¹ korelacjê pomiêdzy przebiegami emisji i przebie-
gami progów s³yszalnoœci. 

Emisje otoakustyczne by³y badane doœæ wnikliwie
w powi¹zaniu z szumami usznymi (tinnitus) [152, 153,
202–208]. Kemp [97] stwierdzi³ wzrost emisji TEOAE
dla osób z szumami usznymi wywo³anymi nadmiern¹
ekspozycj¹ na ha³as. Emisja ta okaza³a siê mniej podat-
na na dzia³anie supresyjne u osób z ubytkami s³uchu
i szumami usznymi w stosunku do emisji TEOAE
zmierzonej u osób bez szumów usznych [209]. Wyniki
badañ emisji DPOAE u pacjentów z szumami usznymi
nie s¹ jednoznaczne. Niektórzy autorzy sugeruj¹, ¿e po-
ziom tej emisji w przypadku szumów usznych mo¿e byæ
wy¿szy lub ni¿szy od poziomu emisji DPOAE dla s³u-
chu normalnego [203–206]. Inne wyniki badañ pokazu-

j¹ jednak, ¿e œredni poziom emisji DPOAE u pacjentów
z szumami usznymi i normalnym progiem s³yszalnoœci
jest ni¿szy od œredniego poziom emisji DPOAE dla s³u-
chu normalnego. Ró¿nica poziomów tych emisji zale¿y
w tym przypadku od czêstotliwoœci stymulacji i wieku
pacjentów [134, 153, 152, 207]. Przyk³adowe dane dla
tego typu badañ pokazano na ryc. 2, na której widaæ, ¿e
obni¿enie poziomu emisji DPOAE wyraŸnie zale¿y od
grupy wiekowej pacjentów. Wp³yw wieku na emisje
otoakustyczne by³ przedmiotem wielu badañ, jednak¿e
uzyskane dane nie s¹ w pe³ni jednoznaczne. Wed³ug
niektórych autorów poziom emisji DPOAE nie wyka-
zuje jednoznacznych zmian wraz z wiekiem [210]. Na-
tomiast wyniki innych badañ wyraŸnie pokazuj¹, ¿e
poziom emisji TEOAE i DPOAE maleje wraz z wie-
kiem, g³ównie w zakresie wysokich czêstotliwoœci [86,
134, 211]. 

Emisje otoakustyczne znajduj¹ odbicie w przebie-
gach ubytków s³uchu w funkcji czêstotliwoœci, czyli
w audiogramach. Na ryc. 3. pokazano przyk³adowy au-

Ryc. 2. Œrednie wartoœci poziomu amplitudy emisji DPOAE w funkcji czêstotliwoœci u osób ze s³uchem normalnym (linia przerywana) oraz u pacjentów z szumami usznymi i progiem s³y-
szalnoœci w granicach normy (linia ci¹g³a). Linia kropkowana wyznacza poziom szumów. Kreski pionowe pokazuj¹ wartoœæ odchylenia standardowego. Panel lewy przedstawia dane dla
pacjentów poni¿ej 50. roku ¿ycia, panel prawy dane dla pacjentów powy¿ej 50. roku ¿ycia [152]

Ryc. 3. Przebieg uœrednionych audiogramów dla osób ze s³uchem normalnym (panel lewy, linia przerywana) oraz dla pacjentów z szumami usznymi i znacznymi ubytkami s³uchu w pa-
œmie 4 kHz (panel lewy, linia ci¹g³a) oraz odpowiadaj¹ce im przebiegi emisji DPOAE (panel prawy). Kreski pionowe pokazuj¹ wartoœæ odchylenia standardowego [153] 
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diogram z wyró¿niaj¹cym siê ubytkiem s³uchu w za-
kresie 4 kHz oraz odpowiadaj¹cy temu audiogramowi
przebieg DP-gramu. Dane te pokazuj¹, ¿e przebieg DP-
gramu doœæ dobrze odwzorowuje postaæ audiogramu
w stosunkowo szerokim zakresie czêstotliwoœci. 

Emisje otoakustyczne zale¿¹ w okreœlonym stopniu
od zmian rozwojowych przewodu s³uchowego i ucha
œrodkowego. Dane eksperymentalne pokazuj¹, ¿e po-
ziom tych emisji zmienia siê znacznie u noworodków
[90, 212, 213]. Zmiany te wynikaj¹ g³ównie ze zmian
anatomicznych i strukturalnych przewodu s³uchowego
i ucha œrodkowego w okresie pierwszego roku ¿ycia.
Istotny wp³yw na poziom emisji OAE maj¹: resorpcja
mezenchymy, pneumatyzacja ucha œrodkowego i wy-
rostka sutkowatego, zmiany w po³o¿eniu b³ony bêben-
kowej i rozwój czêœci kostnej przewodu s³uchowego
[214]. 

Pewien wp³yw na emisjê OAE ma te¿ zmiana ciœnie-
nia w przewodzie s³uchowym lub w uchu œrodkowym.
Zmiana ciœnienia w przewodzie s³uchowym (tzn. jego
wzrost lub zmniejszenie wzglêdem ciœnienia w uchu
œrodkowym) powoduje wzrost czêstotliwoœci i zmniej-
szenie poziomu amplitudy emisji SOAE. Zmniejszenie
to obserwuje siê g³ównie powy¿ej 1 kHz, tzn. w obsza-
rze, w którym sztywnoœæ uk³adu odgrywa wa¿n¹ rolê
w transmisji sygna³u. Zmiana ciœnienia w przewodzie
s³uchowym wp³ywa równie¿ na zmianê poziomu ampli-
tudy, widmo i powtarzalnoœæ emisji TEOAE. Na przy-
k³ad wzrost lub zmniejszenie tego ciœnienia o ok. 100
daPa obni¿a poziom emisji TEOAE o ok. 2,5 dB. Spo-
wodowane to jest g³ównie zmniejszeniem skutecznoœci
transmisji na drodze œlimak – przewód s³uchowy [192,
215]. Wp³yw zmian ciœnienia w przewodzie s³uchowym
jest wiêkszy dla emisji DPOAE ni¿ dla TEOAE. Stwier-
dzono, ¿e dla czêstotliwoœci 1 kHz zmiana ciœnienia
w granicach ±100 daPa obni¿a poziom amplitudy emisji
DPOAE o ok. 8 dB [216]. Wp³yw ten jest najmniejszy
dla czêstotliwoœci 2 kHz. Podobne efekty obni¿enia po-
ziomu emisji otoakustycznych obserwuje siê przy zmia-
nach ciœnienia w uchu œrodkowym [217, 218]. Zmiana
objêtoœæ przewodu s³uchowego ma równie¿ okreœlony
wp³yw na poziom amplitudy i widmo zarówno sygna³u
stymuluj¹cego, jak i odpowiedŸ ze œlimaka. Poziom
dŸwiêku wytworzonego w przewodzie s³uchowym jest
odwrotnie proporcjonalny do jego objêtoœci [194].
Oznacza to, ¿e dla uzyskania wy¿szego poziomu ampli-
tudy emisji OAE wskazane jest g³êbsze w³o¿enie sondy
pomiarowej do przewodu s³uchowego [93]. 

Jeœli chodzi o powszechnoœæ wystêpowania emisji
otoakustycznej z punktu widzenia p³ci, to badania wy-
kazuj¹, ¿e wystêpuje ona czêœciej u kobiet ni¿ u mê¿-
czyzn. Prawdopodobnie jest to spowodowane zró¿ni-
cowanym poziomem ekspozycji p³odu na hormony an-
drogenowe w okresie prenatalnym [219, 220]. Istniej¹
te¿ sugestie, ¿e emisja otoakustyczna wystêpuje czê-
œciej w uchu prawym ni¿ lewym, co mo¿e wynikaæ

z miêdzyusznej asymetrii w eferentnym unerwieniu
obojga uszu [219]. 

Jak wynika z omówionych wy¿ej zagadnieñ, me-
chanizm generacji emisji otoakustycznej jest doœæ z³o-
¿ony i jeszcze nie w pe³ni poznany. Wystêpowanie emi-
sji œwiadczy o tym, ¿e ucho wewnêtrzne funkcjonuje
prawid³owo pod wzglêdem anatomicznym (b³ona pod-
stawna, narz¹d spiralny i komórki s³uchowe zewnêtrz-
ne) oraz fizjologicznym. Obecnie przyjmuje siê, ¿e me-
chanizm ten wi¹¿e siê ze szczególnymi w³aœciwoœciami
elektromechanicznymi komórek s³uchowych zewnêtrz-
nych. Nale¿y jednak zauwa¿yæ, ¿e komórki s³uchowe
zewnêtrzne nie s¹ jedynymi, które odpowiadaj¹ za po-
wstawanie emisji otoakustycznej. Stwierdzono bo-
wiem, ¿e u pewnych zwierz¹t, których system s³ucho-
wy pozbawiony jest tych komórek, równie¿ obserwuje
siê wystêpowanie emisji otoakustycznej [221, 222]. 

Podsumowanie
Przedstawiona powy¿ej problematyka emisji oto-

akustycznych wskazuje na ich wa¿n¹ rolê w ocenie sta-
nu narz¹du s³uchu. Emisje te dostarczaj¹ bowiem istot-
nych informacji na temat subtelnych zmian zachodz¹-
cych w œlimaku oraz pozwalaj¹ na lepsze zrozumienie
nieliniowych mechanizmów jego dzia³ania. Pozwalaj¹
te¿ lepiej zrozumieæ wspomagaj¹c¹ rolê tych mechani-
zmów w kszta³towaniu czu³oœci i selektywnoœci czê-
stotliwoœciowej peryferyjnego uk³adu s³uchowego. 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e emisje otoakustyczne stanowi¹
obiektywn¹ i nieinwazyjn¹ metodê badañ patologii s³u-
chu o charakterze œlimakowym i pozaœlimakowym,
obecnie szeroko wykorzystywan¹ w praktyce klinicznej.
Dostarczaj¹ one bowiem wielu informacji na temat wp³y-
wu pewnych czynników, takich jak nadmierna ekspozy-
cja na ha³as, stosowanie leków ototoksycznych, gene-
tycznie uwarunkowane otopatologie itp. na stan narz¹du
s³uchu. Szczególne znaczenie emisji otoakustycznej po-
lega na jej roli w badaniach przesiewowych stanu narz¹-
du s³uchu oraz na diagnozowaniu i leczeniu niektórych
jego patologii. Wa¿ny jest te¿ fakt, ¿e pomiary emisji oto-
akustycznej s¹ mo¿liwe do przeprowadzenia w trudnej
do testowania grupie pacjentów (noworodków i niemow-
l¹t), dziêki czemu mo¿liwa staje siê ocena stanu ich s³u-
chu ju¿ na bardzo wczesnym etapie jego rozwoju. 

Nale¿y te¿ zauwa¿yæ, ¿e niektóre zagadnienia
zwi¹zane z emisj¹ otoakustyczn¹ pozostaj¹ ci¹gle nie
w pe³ni wyjaœnione. Dotychczas niejasny jest mecha-
nizm i miejsce generacji ró¿nych rodzajów emisji. Nie
w pe³ni wyjaœniona jest te¿ rola i funkcja komórek s³u-
chowych zewnêtrznych w procesie generacji emisji
otoakustycznej. Chodzi tu przede wszystkim o rolê mi-
kromechanizmów tych komórek, w tym g³ównie ich
zdolnoœæ do zmiany d³ugoœci pod wp³ywem stymulacji
oraz ruchy oscylacyjne ich rzêsek w generowaniu emi-
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sji. Dlatego te¿ wa¿ne jest prowadzenie dalszych badañ
dotycz¹cych emisji otoakustycznej zarówno w aspek-
cie poznawczym, jak i aplikacyjnym w celu jej pe³nego
wykorzystania w praktyce klinicznej. 

Praca zosta³a wykonana w ramach grantu KBN
2 P05D 122 26 oraz we wspó³pracy Instytutu Akusty-
ki UAM i Kliniki Otolaryngologii AM w Poznaniu. 
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