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　　[摘要]　目的:分析单侧急性耳鸣患者纯音测听(PTA)、扩展高频测听(EHFA)、畸变产物耳声发射

(DPOAE)、听性脑干反应(ABR)、耳蜗电图(ECochG)的客观检测结果,探讨其对隐性听力损失的临床应用价值。
方法:对33例以单侧急性耳鸣为主诉的患者进行 PTA、DPOAE、ABR、ECochG检测,对 DPOAE各频率检出率

及反应幅值、ABR各波潜伏期及波间期、ECochG 中-SP/AP的结果进行分析。结果:①双耳 PTA 在0.25~
8kHz各频率阈值结果均在正常范围内(P>0.05),患耳在9~16kHz各频率听阈均高于健耳(P<0.001);

②DPOAE在3、4、6、8kHz4个高频频率检出率和反应幅值双耳差异有统计学意义(P<0.05);③ABRⅠ波患耳

潜伏期为(1.55±0.17)ms,健耳潜伏期为(1.50±0.14)ms,患耳潜伏期较健耳延长(P<0.05);④ECochG 中

-SP振幅耳间差异无统计学意义(P>0.05),AP振幅及-SP/AP振幅比耳间差异有统计学意义(P<0.05)。
结论:EHFA、DPOAE、ABR、ECochG检测对于耳鸣患者的耳蜗功能评价具有临床意义。
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Abstract　Objective:Toanalyzetheobjectivetestresultsofthepure-toneaudiogram (PTA),extendedhigh-
frequencyaudiometry(EHFA),distortionproductotoacousticemission(DPOAE),auditorybrainstemresponse
(ABR),andelectrocochleogram (ECochG)inpatientswithunilateralacutetinnitus,summarizetheircharacteris-
ticsandexploretheirclinicalapplicationvalueinhiddenhearingloss.Methods:PTA,DPOAE,ABR,andECo-
chGtestswereperformedin33patientswithunilateralacutetinnitusasthechiefcomplaint.Thedetectionrate
andresponseamplitudeofeachDPOAEfrequency,incubationperiod,andintervalofABRwavesand-SP/APin
ECochGwereanalyzed.Results:①ThethresholdsofPTAat0.25-8kHzinbothearswereinthenormalrange
(P>0.05),andthethresholdsofPTAat9-16kHzinaffectedearswerehigherthanthoseinhealthyears(P<
0.001);②TherewasstatisticalsignificanceinthedetectionrateandresponseamplitudeofDPOAEat3,4,6,

8kHzbetweenears(P<0.05);③TheincubationperiodofABRⅠ waveinaffectedearswas(1.55±0.17)ms,

thatinthehealthyearwas(1.50±0.14)ms,amongthem,theincubationperiodofABR Ⅰ waveintheaffected
earwaslongerthanthatinthehealthyear,andthedifferencewasstatisticallysignificant(P<0.05);④In
ECochG,therewasnosignificantdifferencein-SPamplitudebetweenears(P>0.05),buttherewasasignifi-
cantdifferenceinAPamplitudeand-SP/APamplitudebetweenears(P<0.05).Conclusion:EHFA,DPOAE,

ABR,andECochGhaveclinicalsignificanceinevaluatingcochlearfunctionintinnituspatients.
Keywords　tinnitus;extendedhigh-frequencyaudiometry;distortionproductotoacousticemission;auditory

brainstemresponse;electrocochleogram

　　耳鸣是非外部施加声音刺激时,人耳内产生的

一种听觉感知。有研究发现年龄超过10岁的人群

急性耳鸣患病率约为13%,急性耳鸣作为一种常

见的临床疾病,对人类生理和心理健康都造成了极

大困扰[1]。不伴听力损失的急性耳鸣患者纯音测

听(puretoneaudiometry,PTA)结果均在正常听阈

范围内,仅仅以耳鸣症状就诊,或在噪声下出现言

语识别率下降,目前将这种听力损害形式称为隐性

听力损失(hiddenhearingloss,HHL)[2]。耳鸣听

力学检测中应用 PTA 及扩展高频测听(extended
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high-frequencyaudiometry,EHFA)了解患者听力

损失情况,畸变产物耳声发射(distortionproduct
evokedotoacousticemissions,DPOAE)可反映耳

蜗基底膜Corti器上外毛细胞功能状态,听性脑干

反应(auditorybrainstemresponse,ABR)的波形

和潜伏期可客观反映听觉传导通路及脑干功能是

否正常,耳蜗电图(electrocochleogram,ECochG)
反映耳蜗功能状态。以往研究缺乏不伴听力损失

的耳鸣扩展高频检测结果,而且同类研究主要侧重

分析正常人和耳鸣患者 DPOAE、ABR 的不同特

征,也较少研究ECochG与耳鸣的潜在联系。本回

顾性研究对单侧急性耳鸣患者的EHFA、DPOAE、
ABR和ECochG进行检测,分析检出率和波形特

征,为早期耳鸣诊治提供指导。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选取2020年4月—2021年6月就诊于北京中

医药大学东方医院耳鼻咽喉科的单侧急性耳鸣伴

高频听力损失患者33例,其中男18例,女15例;
年龄24~55岁,平均(42.45±8.33)岁;左侧耳鸣

17例,右侧耳鸣16例。
纳入标准:①病程3个月以下的单侧急性耳

鸣,颞骨高分辨率 CT 提示双耳未见异常;②双耳

常频PTA20dBHL,双耳声导抗检查均为 A型。
排除标准:①病因明确的继发性耳鸣;②耳鸣

伴明显耳闷堵感;③既往有中耳炎、耳聋、眩晕等耳

部疾病史或严重的神经系统疾病史。
1.2　检查方法

1.2.1　常频PTA、扩展高频听力及声导抗检查　
使用丹麦尔听美听力计配置的 TDH39 耳机和

HDA200耳机,在标准隔声室对患者进行常频及扩

展频率的测音。使用 TDH39耳机进行常频测听

的气、骨导纯音听阈测试,使用频率为0.25、0.5、
1、2、4、8kHz;使用 HDA200耳机进行扩展高频听

力测试,测试频率为9、10、11.2、12.5、14、16、18、
20kHz。声导抗测试采用226Hz探测音的中耳分

析仪,自动记录鼓室图。
1.2.2　耳电生理检查　DPOAE 测试采用丹麦

Madsen公司的Capella耳声发射仪,嘱患者平静呼

吸,保持体位不变。使用连续两个纯音f1、f2为初

始信号,频率比f2∶f1=1.22,两纯音强度 L1=
70dBSPL,L2=60dBSPL,连续测试0.5、0.75、
1、1.5、2、3、4、6、8kHz共9个频率。判定标准:各
频率幅值(信噪比)≥6dB为引出。

ABR测试采用ICSCHARTA 诱发电位仪进

行记录。在隔声室内检测,患者安静闭目,采用额

部乳突记录法,极间电阻<5kΩ,刺激声为click短

声,刺激频率为 20 次/s,扫描时间 10 ms,叠加

1024次。采用刺激强度为80dBnHL 的记录曲

线,取2次稳定波形记录曲线并计算出平均值,计
算Ⅰ、Ⅲ、Ⅴ波的潜伏期及波间期。

ECochG测试在屏蔽室内进行,采用 Naviga-
torPro听觉脑干诱发电位诊断系统进行检查,并
记录结果。刺激信号为交替极性短声,刺激重复率

11.3次/s,叠加次数1000次,滤波器范围0.1~
3000Hz。受试者平躺,参考电极置于对侧耳乳突,
接地电极置于前额及鼻根交界处,皮肤表面应用

75%乙醇棉签脱脂并用磨砂纸打磨皮肤,确保皮肤

电阻<1kΩ。每侧受试耳出现两条重复性高的波

形,标注总和电位(SP)及动作电位(AP)。
1.3　统计学方法

采用IBMSPSSStatistics25统计软件对数据

进行统计分析,计量资料采用配对样本t检验,计
数资料采用 McNemar检验和Fisher精确检验,以
P<0.05表示差异有统计学意义。
2　结果

2.1　常频PTA及EHFA结果

33例急性耳鸣患者进行常频PTA 测试,双耳

PTA在0.25、0.5、1、2、4、8kHz各频率阈值结果

均在正常范围内(P>0.05),见表1。随后记录33
例患者的 EHFA 在9、10、11.2、12.5、14、16kHz
各频率中结果(因26例患者在18、20kHz处超出

听力计最大输出,为了结果的准确性,故剔除这两

个频率的结果),健耳 EHFA 未见明显异常,患耳

EHFA 均 高 于 健 耳 (P <0.001),且 在 9~
12.5kHz处随着频率的升高,患耳听阈阈值也有

随之增大的趋势,但在14、16kHz处有所减小,见
表2。33例耳鸣患者声导抗检测鼓室图均呈A型。
2.2　DPOAE测试结果

0.5~8kHz不同频率患耳检出率均低于健

耳,只有3、4、6、8kHz等4个高频检出率差异有统

计学意义(P<0.05),且患耳8kHz检出率较健耳

明显降低,见表3。
0.5~8kHz不同频率患耳反应幅值均低于健

耳,只有3、4、6、8kHz频率反应幅值的差异有统计

学意义(P<0.05),且患耳8kHz幅值较同侧相邻

频率(患耳,6kHz)及对侧相同频率(健耳,8kHz)
明显降低(P<0.001),见表4。
2.3　ABR测试结果

耳鸣患者双耳 ABR Ⅲ波、Ⅴ波潜伏期及波间

期Ⅰ~Ⅲ、Ⅲ~Ⅴ、Ⅰ~Ⅴ波间期均差异无统计学

意义(P>0.05),患耳Ⅰ波潜伏期较健耳延长,差
异有统计学意义(P<0.05),见表5。
2.4　ECochG测试结果

ECochG 检 测 66 耳,引 出 64 耳。患 耳 与 健

耳-SP振幅差异无统计学意义(P>0.05);患耳 AP
振幅较健耳降低(P<0.05);-SP/AP耳间差异有统

计学意义(P<0.05)。见表6。
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表1　耳鸣患者常频PTA结果 dBHL,■X±S

侧别 0.25kHz 0.5kHz 1kHz 2kHz 4kHz 8kHz
患耳 13.76±5.69 12.16±4.99 11.61±4.99 13.64±5.99 15.52±6.14 18.81±6.10
健耳 12.52±5.77 11.32±5.51 11.22±5.54 12.64±5.85 15.08±6.62 17.88±6.41
t值 0.855 1.115 0.263 0.663 0.275 0.568
P 值 0.399 0.273 0.795 0.512 0.785 0.561

表2　耳鸣患者EHFA结果 dBHL,■X±S

侧别 9kHz 10kHz 11.2kHz 12.5kHz 14kHz 16kHz
患耳 35.29±6.77 50.85±6.48 55.92±6.60 57.10±6.68 75.39±7.18 66.18±8.75
健耳 18.04±6.09 18.10±6.07 25.83±5.83 31.73±6.28 40.58±6.99 35.85±7.99
t值 10.366 20.687 19.252 14.968 20.100 15.291
P 值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

表3　耳鸣患者DPOAE不同频率检出率 %

侧别 0.5kHz 0.75kHz 1kHz 1.5kHz 2kHz 3kHz 4kHz 6kHz 8kHz
患耳 42.40 66.70 75.80 97.00 87.90 84.80 72.70 66.70 42.42
健耳 57.60 84.80 87.90 97.00 93.90 100.00　 97.00 93.90 87.88

χ2 1.515 2.970 1.630 0.000 0.733 5.410 7.543 7.759 13.235
P 值 0.218 0.085 0.202 1.000 0.392 0.020 0.006 0.005 <0.001

表4　耳鸣患者DPOAE不同频率反应幅值(信噪比) dBSPL,■X±S

侧别 0.5kHz 0.75kHz 1kHz 1.5kHz 2kHz 3kHz 4kHz 6kHz 8kHz
患耳 3.23±5.94 6.74±6.50 9.03±7.47 13.98±5.3214.65±6.6714.13±7.3411.21±9.0810.46±8.72 8.14±5.83
健耳 4.85±6.33 8.74±2.9111.59±4.57 15.01±5.4516.44±5.7317.26±4.2315.27±7.8914.96±7.7014.03±8.08
t值 -1.118 -1.673 -1.838 -0.996 -1.685 -2.468 -2.775 -3.012 -3.546
P 值 0.272 0.104 0.075 0.327 0.102 0.019 0.009 0.005 <0.001

表5　耳鸣患者ABR潜伏期及波间期参数值 ms,■X±S

侧别 Ⅰ Ⅲ Ⅴ Ⅰ~Ⅲ Ⅲ~Ⅴ Ⅰ~Ⅴ
患耳 1.55±0.17 3.71±0.20 5.58±0.27 2.17±0.15 1.87±0.17 4.04±0.23
健耳 1.50±0.14 3.68±0.23 5.55±0.28 2.18±0.16 1.86±0.19 4.05±0.21
t值 2.126 1.286 1.638 -0.671 0.364 -0.346
P 值 0.041 0.208 0.111 0.507 0.718 0.732

　　表6　耳鸣患者ECochG的-SP、AP振幅及-SP/AP
振幅比 ■X±S

侧别 -SP振幅 AP振幅 -SP/AP
患耳 0.04±0.04 0.16±0.06 0.23±0.17
健耳 0.03±0.03 0.23±0.10 0.14±0.15
t值 0.971 -3.607 2.070
P 值 0.338 0.001 0.046

3　讨论

目前对耳鸣的发生机制尚未达成共识,普遍的

观点认为耳鸣的产生与听觉传导途径中的神经纤

维异常电活动有联系,损伤的毛细胞产生持久的去

极化,使神经兴奋性和外周传入增加,从而使听皮

层产生异常信号。有学者提出耳鸣产生于耳蜗末

梢理论,认为早期耳鸣主要病变部位在耳蜗,蜗性

病变导致神经纤维和毛细胞之间产生异常自发性

放电活动,而与耳鸣相关的听觉中枢对耳鸣的持续

起重要调控作用[3]。
正常人听力频率范围为0.02~20kHz,言语

交流频率在0.5~3kHz之间,8kHz以上的扩展

高频听力在临床方面实用性较低,故可参考的统一

听阈基线资料较少。本研究中患耳EHFA 明显高

于健耳,提示 EHFA 对耳鸣患者早期病变敏感性

更高。EHFA虽然对日常语言交流贡献小,但容易

受损,主要有以下原因:①根据行波学说,每一种频

率的声波在基底膜的不同位置有一相应的最大振

幅部位,蜗内液体引发的振动波由基底部向顶部传

递,高频毛细胞位于蜗底,而低频毛细胞则靠近蜗
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顶,因此基底部的毛细胞比顶部的毛细胞更易受到

损害;②耳蜗基底部钙通道多于顶周,更易引发钙

离子负荷过多,进而损伤高频毛细胞,此外耳蜗顶

抗氧化能力更强,因而可以保护低频毛细胞功能不

易受到损害[4];③毛细胞利用纤毛的剪式运动让细

胞内产生生物电活动,其中低音部毛细胞数量多于

高音部,所以高频听力也相对更容易受到损害,但
在14、16kHz处患耳与健耳听阈之差反而减小,可
能与超高频率能引出最大听阈的耳数减少有关。

耳声发射起源于外毛细胞的主动机械机制,通
过微机械作用使基底膜振动,并经中耳传出。本研

究中,耳鸣患者DPOAE各频率(0.5~8kHz)检出

率和反应幅值患耳均低于健耳,但在高频率段(3~
8kHz)更为显著,且患耳8kHz幅值较同侧相邻频

率及对侧相同频率明显降低,反映了患耳高频毛细

胞更容易受损。DPOAE是在两个原始纯音f1和

f2的刺激下诱发,随后与外毛细胞产生能量运动的

一种声能信号。本研究结果显示急性耳鸣患者患

耳EHFA较健耳明显增高,提示早期耳鸣患者耳

蜗外毛 细 胞 已 经 出 现 损 伤,因 此 在 耳 鸣 早 期,
DPOAE对提示高频区损伤更具有优势,且能更敏

感地反映早期内耳问题[5]。本研究中0.5~1kHz
低频的DPOAE检出率反而低于高频检出率,可能

与DPOAE对4kHz以上高频段外毛细胞功能更

敏感有关,而低频段外毛细胞功能则需要依靠瞬态

诱发耳声发射获得。
ABR既可以反映内耳的功能状态,又可以反

映中枢神经通路的活动。大量研究提出耳蜗传入

突触及听神经纤维的减少除了导致 ABR Ⅰ波幅值

变化,也会使Ⅰ波潜伏期改变,因此 ABR Ⅰ波潜伏

期也是重要的客观指标之一[6]。本研究发现患耳

ABR的Ⅰ波潜伏期较健耳延长,反映了听阈正常

耳鸣患者在蜗神经近耳蜗端可能存在损害,ABR
Ⅰ波潜伏期延长与耳蜗传入突触及听神经纤维的

减少有关。耳蜗传入突触是一种耳蜗内毛细胞与

Ⅰ型听神经纤维末梢周围树突之间的带状突触。
谷氨酸是一种存在于带状突触周围的神经递质,缺
血、缺氧及噪声等刺激使内毛细胞突触前膜释放过

量的谷氨酸盐,进而使谷氨酸发挥兴奋性毒性作

用,导致耳蜗传入突触发生氧化应激损伤[7]。耳蜗

传入突触是声音信号转化为电信号的重要位点,其
损伤会造成突触间隙神经递质水平下降,听觉中枢

接受的信号相应减少,因而使中枢对传入信号进行

补偿,在下丘核等部位逐渐增强,诱发听觉中枢兴

奋性增强[8]。另外已有基因测序表明,Ⅰ型听神经

纤维可细分为3个亚型,其中高阈值的1c型听神

经纤维最易受到损伤,听神经纤维的损伤和缺失与

年龄老化耳蜗退行性病变相关,表现出听力正常但

听觉通路已经受损的情况[9]。对于 ABR在耳鸣中

的应用,目前研究结果并不一致。根据 Gu等[10]报

道,患耳除了Ⅰ波潜伏期延长外,Ⅲ波、Ⅴ波潜伏期

及相应波间期均有一定延长及差异,提示神经信号

可以从外周感受器传递到中枢,在传导过程中存在

中枢听觉增益现象。有研究表明,额叶-纹状体环

路在耳鸣中发挥“感觉门控”的作用,可以对耳鸣信

号进行过滤,减少对大脑皮层的过度刺激[10]。额

叶-纹状体的连接在耳鸣的持续中起到信号评估和

调节的作用,甚至可以完成急性耳鸣向慢性耳鸣转

变的预测[11]。这些研究结果提示门控系统损伤会

对耳鸣评估产生影响,使耳鸣信号的感知混乱,最
终造成无序耳鸣增益,从而影响耳鸣的响度和持续

时间。而本研究与上述研究结果相异的是,患耳

ABR仅仅只有Ⅰ波潜伏期延长,而Ⅲ波、Ⅴ波潜伏

期及相应波间期均无延长,说明声音信号在中枢听

觉上层传导通路传递无延迟或中断,提示可能与选

取病例为急性耳鸣患者有关,该类患者病程较短,
耳蜗功能损伤尚轻[12],这与钟乃川(1993)提出蜗

性聋表现为潜伏期延长、波间期无明显改变在一定

程度上是一致的。病程较长时,内耳损害引起听觉

中枢发生重塑改变,耳蜗声刺激传入减弱,中枢环

路增益不断增强,听觉中枢甚至会出现静息状态下

的超兴奋性,这时耳鸣脱离外周系统而独立存在,
形成慢性持续性耳鸣。中枢调节功能所受到的影

响,目前尚缺乏相应的敏感性检测手段,虽然本研

究Ⅲ波、Ⅴ波潜伏期及相应波间期均无明显异常,
但仍需进一步研究探讨。

ECochG是在耳蜗周围记录的一组电位,因此

得到的波形有较高信噪比。ECochG 包含三种诱

发电位:耳蜗微音电位(CM)、复合动作电位(CAP)
以及-SP。CM 大部分源于外毛细胞,-SP主要

源自内毛细胞,AP则来源于突触后膜去极化的过

程。ECochG中 AP的 N1波与 ABR Ⅰ波起源部

位一致,均能反映蜗神经近耳蜗端的病理变化,但
AP比 ABR Ⅰ波分化更好,且-SP/AP能更清晰

反映耳蜗突触病变,因此 ECochG 比 ABR可以更

精准地提供耳蜗病变信息。已有动物实验显示暴

露在特定噪声环境下的动物,会表现为短暂性阈

移,即听阈水平会在暴露一段时间后恢复正常,但
其 ABR Ⅰ 波和 AP 幅值则表现为不可逆的降

低[13],这与前文 ABR中论述的 HHL的病理研究

基本一致,HHL患者长期暴露在噪声环境下,虽然

听力阈值可恢复正常,但对听神经纤维和耳蜗传入

突触却造成了不可逆的损伤,故患耳 AP阈上幅值

降低,以及-SP/AP幅值比也会出现异常。此外,
不仅噪声暴露可以造成耳蜗传入突触损伤,年龄增

长和耳毒性药物使用也与其相关。随着年龄的增

长内耳微环境由于缺血缺氧使带状突触发生氧化

应激损伤,而耳毒性药物会优先攻击耳蜗带状突

·063· 临床耳鼻咽喉头颈外科杂志　 第36卷



触,两者均可导致耳蜗传入通路障碍,从而引起 AP
明显阈移[14]。外毛细胞对声刺激更为敏感,因此

暴露在噪声环境下的外毛细胞会造成不可逆的损

伤,而内毛细胞只有在大量外毛细胞损伤和死亡的

情况下才会表现出轻度病变。本研究中,来源于内

毛细胞的-SP幅值未见异常,AP出现明显阈移,
-SP/AP幅值比升高,因而通过 ECochG 中电位

的变化可以获得更精准的耳蜗病变定位信息,因此

推测-SP/AP 值可以协助早期 HHL 患者的诊

断[15]。
本研究认为急性耳鸣已明确存在蜗性损伤,虽

然 ABR等结果未显示明显中枢损害,但近年越来

越多的研究证实中枢通路的改变在耳鸣发生中起

到重要作用。目前多数研究认为耳鸣是由外周听

觉系统和中枢神经系统失代偿后发生可塑性改变

共同调配的结果[16]。本研究中 ABR 可以反映中

枢及中枢神经通路的问题,DPOAE与 ECochG 仅

限于诊断听觉外周相关病变,故在这一领域仍需要

进一步研究,例如可采用功能性磁共振成像及正电

子发射断层扫描等手段研究单侧耳鸣引起的中枢

活动[17-18]。急性耳鸣有一定自愈性,可能对数据准

确性造成一定干扰。本研究纳入病例较少,未来将

纳入更多病例;另外,须进一步完善耳鸣匹配及耳

鸣心理学等结果,以提高本研究结果的可靠性。
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