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Όρκος του Ιπποκράτη 

 

Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰθτρὸν, καὶ Ἀςκλθπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ κεοὺσ πάντασ τε 

καὶ πάςασ, ἵςτορασ ποιεφμενοσ, ἐπιτελζα ποιιςειν κατὰ δφναμιν καὶ κρίςιν ἐμὴν ὅρκον 

τόνδε καὶ ξυγγραφὴν τινδε. 

Ἡγιςαςκαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τζχνθν ταφτθν ἴςα γενζτῃςιν ἐμοῖςι, καὶ βίου 

κοινώςαςκαι, καὶ χρεῶν χρθίηοντι μετάδοςιν ποιιςαςκαι, καὶ γζνοσ τὸ ἐξ ωῦτζου ἀδελφοῖσ 

ἴςον ἐπικρινζειν ἄῤῥεςι, καὶ διδάξειν τὴν τζχνθν ταφτθν, ἢν χρθίηωςι μανκάνειν, ἄνευ 

μιςκοῦ καὶ ξυγγραφῆσ, παραγγελίθσ τε καὶ ἀκροιςιοσ καὶ τῆσ λοιπῆσ ἁπάςθσ μακιςιοσ 

μετάδοςιν ποιιςαςκαι υἱοῖςί τε ἐμοῖςι, καὶ τοῖςι τοῦ ἐμὲ διδάξαντοσ, καὶ μακθταῖςι 

ςυγγεγραμμζνοιςί τε καὶ ὡρκιςμζνοισ νόμῳ ἰθτρικῷ, ἄλλῳ δὲ οῦδενί. 

Διαιτιμαςί τε χριςομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ δφναμιν καὶ κρίςιν ἐμὴν, ἐπὶ δθλιςει 

δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. 

Οῦ δώςω δὲ οῦδὲ φάρμακον οῦδενὶ αἰτθκεὶσ κανάςιμον, οῦδὲ ὑφθγιςομαι ξυμβουλίθν 

τοιινδε. Ὁμοίωσ δὲ οῦδὲ γυναικὶ πεςςὸν φκόριον δώςω. Ἁγνῶσ δὲ καὶ ὁςίωσ διατθριςω 

βίον τὸν ἐμὸν καὶ τζχνθν τὴν ἐμιν. 

Οῦ τεμζω δὲ οῦδὲ μὴν λικιῶντασ, ἐκχωριςω δὲ ἐργάτῃςιν ἀνδράςι πριξιοσ τῆςδε. 

Ἐσ οἰκίασ δὲ ὁκόςασ ἂν ἐςίω, ἐςελεφςομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων, ἐκτὸσ ἐὼν πάςθσ 

ἀδικίθσ ἑκουςίθσ καὶ φκορίθσ, τῆσ τε ἄλλθσ καὶ ἀφροδιςίων ἔργων ἐπί τε γυναικείων 

ςωμάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευκζρων τε καὶ δοφλων. 

Ἃ δ' ἂν ἐν κεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκοφςω, ἢ καὶ ἄνευ κεραπθίθσ κατὰ βίον ἀνκρώπων, ἃ μὴ χρι 

ποτε ἐκλαλζεςκαι ἔξω, ςιγιςομαι, ἄῤῥθτα ἡγεφμενοσ εἶναι τὰ τοιαῦτα. 

Ὅρκον μὲν οὖν μοι τόνδε ἐπιτελζα ποιζοντι, καὶ μὴ ξυγχζοντι, εἴθ ἐπαφραςκαι καὶ βίου καὶ 

τζχνθσ δοξαηομζνῳ παρὰ πᾶςιν ἀνκρώποισ ἐσ τὸν αἰεὶ χρόνον. παραβαίνοντι δὲ καὶ 

ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτζων. 
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                                                                                              Στουσ γονείσ μου  

                                                                                                            για τθν αγάπθ τουσ… 

 

 

 

 

  Στθν ςφηυγό μου 

 για τθν υπομονι τθσ… 

                                                                                            

 

 

 

   Στον γιο μου 

 για το χαμόγελό του… 

 

 

       …με ευγνωμοςφνθ 
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“Not seeing separates us from things, 

Not hearing from our fellow man” 

                                    Immanuel Kant 
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ΠΡΟΛΟΓΟ 

 

Δεν χωρά αμφιβολία ότι θ ανάπτυξθ και εξζλιξθ τθσ λεκτικισ επικοινωνίασ ζδωςε 

ςθμαντικι ϊκθςθ ςτθν πρόοδο του ανκρϊπινου πολιτιςμοφ. Η ανταλλαγι ιδεϊν και θ 

ζκφραςθ ςυναιςκθμάτων είναι ςυνυφαςμζνεσ με τθν κοινωνικι φφςθ του ανκρϊπου. Η 

ανάπτυξθ, όμωσ, ικανοποιθτικισ ομιλίασ ςτθρίηεται απόλυτα ςτθν αίςκθςθ τθσ ακοισ. Η 

πρϊιμθ παιδικι θλικία είναι το κρίςιμο χρονικό διάςτθμα κατά το οποίο τα λεκτικά 

ερεκίςματα δθμιουργοφν τισ βάςεισ και τα πρότυπα πάνω ςτα οποία κα ςτθριχτεί θ 

μετζπειτα γλωςςικι εξζλιξθ του παιδιοφ. Η παρατιρθςθ αυτι κακιςτά τθν αναγνϊριςθ και 

αντιμετϊπιςθ τθσ προγλωςςικισ απϊλειασ ακοισ υψίςτθσ ςθμαςίασ ςτθν προςπάκεια για 

τθ δθμιουργία επαρκοφσ λεκτικοφ κϊδικα και κατά προζκταςθ για τθν ομαλι 

ψυχοκοινωνικι ανάπτυξθ του βαρικοου παιδιοφ.   

Πάνω ςτισ αρχζσ αυτζσ βαςίηονται τα προγράμματα κακολικοφ ελζγχου νεογνικισ ακοισ 

που ςτοχεφουν ςτθν ζγκαιρθ διάγνωςθ και εξατομικευμζνθ κεραπευτικι παρζμβαςθ, 

μζχρι τθν θλικία των 6 μθνϊν, ςε περιπτϊςεισ παιδιϊν με ακουςτικό ζλλειμμα. Κφριοι 

πυλϊνεσ των προγραμμάτων αυτϊν είναι οι θλεκτροφυςιολογικζσ εξετάςεισ των 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και των αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν δυναμικϊν του 

εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ. Κακϊσ πολλοί παράγοντεσ, τόςο γενετικοί όςο και 

περιβαλλοντικοί, φαίνεται να ςχετίηονται με τθν εμφάνιςθ τθσ ςυγγενοφσ απϊλειασ ακοισ, 

τα νεογνά διαχωρίηονται ςε χαμθλοφ και υψθλοφ κινδφνου για ανάπτυξθ βαρθκοΐασ, με 

βάςθ τθν κλινικι τουσ εξζταςθ και το ατομικό και οικογενειακό ιςτορικό τουσ.  Ο 

διαχωριςμόσ αυτόσ επεκτείνεται και ςτα πρωτόκολλα ελζγχου τθσ ακοισ, με τισ 

ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ να κεωροφνται επαρκείσ για αρχικι προλθπτικι εξζταςθ των 

χαμθλοφ κινδφνου νεογνϊν, ενϊ για τα υψθλοφ κινδφνου προτείνεται ο ςυνδυαςμόσ 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν δυναμικϊν. 

Είναι ςαφζσ ότι, ο εντοπιςμόσ των παραγόντων κινδφνου ςυμβάλλει ςτον κακοριςμό του 

ορκοφ διαγνωςτικοφ και κεραπευτικοφ ςχεδιαςμοφ και ςτθν ανίχνευςθ περιπτϊςεων 

μόνιμθσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ αλλά και ακουςτικισ νευροπάκειασ που 

διαφορετικά κα διζλακαν τθσ προςοχισ μασ. Ωςτόςο, τόςο θ ταυτοποίθςθ των 

παραγόντων κινδφνου όςο και ο προςδιοριςμόσ τθσ ςυμμετοχισ τουσ ςε περιςτατικά 
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ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ δεν είναι πάντα εφκολοσ. Διεκνϊσ ςυντελείται διαρκισ επιςτθμονικι 

ζρευνα για τθν πλθρζςτερθ κατανόθςθ τθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ και τθσ 

πολυπαραγοντικισ αιτιολογίασ τθσ, γεγονόσ που οδθγεί ςε ςυχνι ανακεϊρθςθ των 

οδθγιϊν για τον ζλεγχο και τθν ταξινόμθςθ των νεογνϊν με βάςθ τθν αυξθμζνθ ι μθ 

πικανότθτα εμφάνιςθσ απϊλειασ ακοισ. 

το παραπάνω πλαίςιο εντάςςεται θ παροφςα μελζτθ, θ οποία αφορά νεογνά υψθλοφ 

κινδφνου που νοςθλεφτθκαν ςε Μονάδα Εντατικισ Νοςθλείασ. Η διερεφνθςθ εςτιάηεται 

ςτθν ανίχνευςθ και ςτθν μελζτθ τθσ επίπτωςθσ των διαφόρων παραγόντων κινδφνου, 

κακϊσ και ςτον κακοριςμό τθσ ςυςχζτιςισ τουσ με πακολογικά ευριματα κατά τον ζλεγχο 

ακοισ, που υποδεικνφουν πικανι απϊλεια ακουςτικισ ικανότθτασ. Επίςθσ, εξετάηεται θ 

ςυχνότθτα εμφάνιςθσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ και ακουςτικισ νευροπάκειασ, θ 

αποτελεςματικότθτα των διαγνωςτικϊν δοκιμαςιϊν αλλά και θ εν γζνει αποδοτικότθτα του 

προγράμματοσ νεογνικοφ ελζγχου ακοισ του νοςοκομείου μασ όςον αφορά τθν 

παρακολοφκθςθ των νεογνϊν και τθν ολοκλιρωςθ του ελζγχου. 
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ΕΤΧΑΡΙΣΙΕ 

 

Ο Κακθγθτισ κφριοσ Νικολόπουλοσ Θωμάσ υπιρξε ο εμπνευςτισ και μζντοράσ μου ςε όλθ 

τθ διάρκεια τθσ διεξαγωγισ τθσ μελζτθσ και τθσ ςυγγραφισ τθσ διατριβισ αυτισ. Η 

κακοδιγθςι του ιταν ανεκτίμθτο εφόδιο ςτθν πορεία μου και οι ςυμβουλζσ του κα με 

ςυνοδεφουν πάντα. Για τον ςεβαςμό και το ενδιαφζρον με το οποίο αντιμετϊπιςε εμζνα 

προςωπικά και τθν προςπάκειά μου αιςκάνομαι βακφτατα ευγνϊμων και του οφείλω 

κερμζσ και ειλικρινείσ ευχαριςτίεσ. 

θμαντικόσ αρωγόσ και ςυμπαραςτάτθσ μου υπιρξε ο Αναπλθρωτισ Κακθγθτισ κφριοσ 

Μαραγκουδάκθσ Παφλοσ, ο οποίοσ με ςαφινεια κι επιςτθμονικότθτα ςυνειςζφερε 

ουςιαςτικά ςτθν διεξαγωγι και επιτυχι ολοκλιρωςθ τθσ μελζτθσ αυτισ. Θζλω να εκφράςω 

τισ ευχαριςτίεσ μου και τθν εκτίμθςι μου ςτο πρόςωπό του για τθ βοικεια που αφειδϊσ 

μου προςζφερε. 

Αιςκάνομαι μεγάλθ θκικι υποχρζωςθ να ευχαριςτιςω τον Αναπλθρωτι Κακθγθτι κφριο 

Σηαγκαρουλάκθ Αντϊνιο για τθν εμπιςτοςφνθ που μου ζδειξε από τα πρϊτα βιματά μου 

ςτθν εκπόνθςθ τθσ παροφςασ διδακτορικισ διατριβισ. Η ανκρϊπινθ προςζγγιςι του και οι 

εφςτοχεσ παρατθριςεισ του είναι μόνο μερικά από τα ςτοιχεία για τα οποία τον εκτιμϊ και 

τον ςζβομαι βακφτατα. 

Σζλοσ, κζλω να ευχαριςτιςω όλο το προςωπικό τθσ Β’ Πανεπιςτθμιακισ ΩΡΛ κλινικισ και 

τθσ Μονάδασ Εντατικισ Νοςθλείασ Νεογνϊν και ιδιαιτζρωσ τθν κυρία Βελαϊρα Ελζνθ, για 

τθν τυπικότθτα και τθν ςυναδελφικότθτά τουσ. Η ςυνεργαςία μαηί τουσ ιταν μεγάλθ μου 

τιμι και ευχαρίςτθςθ. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Ειςαγωγι 

Η ςυγγενισ βαρθκοΐα είναι ίςωσ θ πιο ςυχνι αιςκθτθριακι βλάβθ τθσ νεογνικισ 

θλικίασ. Σα νοςθλευόμενα ςτθ ΜΕΝΝ νεογνά κεωρείται ότι διατρζχουν μεγαλφτερο 

κίνδυνο για εμφάνιςθ είτε νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ είτε ακουςτικισ 

νευροπάκειασ. Η ςοβαρότθτα τθσ απϊλειασ ακοισ κατά τθ διάρκεια τθσ πρϊιμθσ 

κρίςιμθσ περιόδου ανάπτυξθσ του λόγου κακορίηει τθν απόκτθςθ επαρκοφσ 

γλωςςικισ ικανότθτασ γι’ αυτό και είναι ςθμαντικι θ ζγκαιρθ διάγνωςθ και 

αντιμετϊπιςθ κάκε υποκείμενθσ ακουςτικισ διαταραχισ. 

τθ μελζτθ αυτι εςτιάηουμε ςτθν παρουςία ακοολογικϊν παραγόντων κινδφνου και 

προςπακοφμε να διευκρινίςουμε τθν ςυςχζτιςι τουσ με τθν εμφάνιςθ ςυγγενοφσ 

βαρθκοΐασ, ςυμπεριλαμβανομζνθσ και τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ, ςτον 

πλθκυςμό των νεογνϊν τθσ ΜΕΝΝ του νοςοκομείου μασ. 

 

Αςκενείσ και Μζκοδοσ 

τθν παροφςα προοπτικι μελζτθ κοόρτθσ μελετικθκαν 453 νεογνά τα οποία 

ειςιχκθςαν ςτθ ΜΕΝΝ για περιςςότερο από 24 ϊρεσ μεταξφ 2012 και 2016 και 

εμφάνιηαν ζναν ι περιςςότερουσ παράγοντεσ κινδφνου. Όλα τα νεογνά 

υποβλικθκαν ςε ακοολογικό ζλεγχο με χριςθ αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν 

δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (automated Auditory Brainstem Responses  

–  aABRs) ςε ςυνδυαςμό με παροδικά προκλθτζσ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ 

(Transiently Evoked OtoAcoustic Emissions – TEOAEs) τουλάχιςτον 48 ϊρεσ μετά τθ 

γζννθςι τουσ. Σα νεογνά που απζτυχαν ςτθν αρχικι εξζταςθ επανεξετάηονταν πριν 

τον πρϊτο μινα ηωισ κι επί αποτυχίασ παραπζμπονταν ςτο ιατρείο παιδικισ 

βαρθκοΐασ για πλιρθ ακοολογικό ζλεγχο.  
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Αποτελζςματα 

Από τον ςυνολικό αρικμό των 453 νεογνϊν 71 απζτυχαν ςτον αρχικό ακοολογικό 

ζλεγχο. Μόνο 49 προςιλκαν για επανεξζταςθ και τελικά 8 νεογνά (1.8%) απζτυχαν 

τόςο ςτα a-ABRs όςο και ςτισ TEOAEs και διαγνϊςκθκαν με πικανι 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα, ενϊ ςε επίςθσ 8 νεογνά (1.8%) οι TEOAEs εκλφκθκαν 

φυςιολογικά αλλά απζτυχαν ςτα a-ABRs οπότε διαγνϊςκθκαν με πικανι ακουςτικι 

νευροπάκεια. Από τουσ 13 ανεξάρτθτουσ παράγοντεσ κινδφνου που ελζγχκθκαν θ 

ωτοτοξικότθτα των χορθγοφμενων φαρμάκων, θ μθχανικι υποςτιριξθ τθσ 

αναπνοισ, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και θ υπερχολερυκριναιμία ιταν οι πιο ςυχνά 

εμφανιηόμενοι. Η πλειοψθφία των νεογνϊν (48%) εμφάνιηε ταυτόχρονα δφο 

παράγοντεσ κινδφνου. Σο χαμθλό βάροσ γζννθςθσ βρζκθκε να ςυςχετίηεται με τθν 

εμφάνιςθ πικανισ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ (p=0.002), ενϊ οι 

κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ και οι λοιμϊξεισ τθσ ομάδασ TORCH παρουςίαςαν 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυμμετοχι (p=0.03 και p=0.05 αντίςτοιχα) ςτθν ανάπτυξθ 

πικανισ απϊλειασ ακοισ ςυμπεριλαμβανομζνθσ και τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ. 

 

υμπεράςματα 

Σα προκλθτά δυναμικά του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (ABRs) και οι ωτοακουςτικζσ 

εκπομπζσ (OAEs) αποτελοφν τουσ κεμζλιουσ λίκουσ του κακολικοφ νεογνικοφ 

ελζγχου ακοισ ςτθ ΜΕΝΝ κακϊσ ςθμαντικόσ αρικμόσ παιδιϊν μπορεί να πάςχει 

από ακουςτικι νευροπάκεια. Η ςυνεχισ επανεξζταςθ των παραγόντων κινδφνου 

και τθσ ςυμβολισ τουσ ςτθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ κρίνεται απαραίτθτθ κακϊσ αυτοί 

μεταβάλλονται. Απαιτείται ζνα αποδοτικό ςφςτθμα γραμματειακισ υποςτιριξθσ 

προκειμζνου να ελαττωκεί το ποςοςτό των νεογνϊν που δεν προςζρχονται για 

επανεξζταςθ. 
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ABSTRACT 

 

Background 

Congenital hearing impairment is proved to be one of the most frequently occurring 

sensory birth defects. NICU graduates are considered to be of higher risk for hearing 

impairment, either auditory neuropathy or hearing loss. The severity of hearing 

impairment during the early life critical periods of speech development determines 

the acquisition of fluent lingual ability thus it is crucial that any underlying hearing 

disorder is diagnosed and treated as early as possible. 

In this study, we focus on the presence of audiological risk factors and try to clarify 

their correlation to the development of congenital hearing loss, including ANSD, in 

the population of newborns hospitalized in the NICU of our tertiary hospital.   

 

Materials and Methods 

In the present prospective cohort study, 453 neonates admitted to the NICU, 

between 2012 and 2016, for more than 24 hours with one or multiple risk factors 

were analyzed. All newborns were subjected to hearing screening test at least 48 

hours after birth, by the use of automated ABRs (a-ABRs) in combination with 

Transiently Evoked Otoacoustic Emissions (TEOAEs). Newborns who failed the initial 

test were re-examined before their first month of age and if they still did not manage 

to pass the screening, they were referred to the audiology department for full 

hearing evaluation. 

 

Results 

Out of 453 neonates, 71 failed the initial hearing evaluation. Only 49 of them 

presented in the re-examination, resulting eventually in 8 neonates (1.8%) failing 

both a-ABRs and TEOAEs and being diagnosed with possible sensorineural hearing 
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loss (HL), while 8 neonates (1.8%) passed TEOAEs but failed a-ABRs and were 

diagnosed with possible auditory neuropathy spectrum disease (ANSD). Ototoxic 

medication, prematurity, assisted ventilation, low birth weight and 

hyperbilirubinemia were the most frequently appeared of the 13 individual risk 

factors investigated. The majority of newborns (48%) presented with two risk 

factors. Low birth weight was proved to be of statistical significance regarding 

possible HL (p=0.002) while craniofacial deformities and TORCH infections depicted 

statistically significant attribution (p=0.03 και p=0.05 respectively) to the occurrence 

of possible hearing impairment, either HL or ANSD. 

 

Conclusions 

ABRs and OAEs remain the cornerstones of any universal hearing screening program 

in neonatal intensive care units as a significant number of children may have 

auditory neuropathy. Constant re-evaluation of risk factors and their relation to the 

development of hearing impairment is needed as they change through time. An 

efficient secretariat system is needed to reduce the number of lost to follow-up 

neonates. 
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   1. Εμβρυολογία του Ωτόσ 

Η διαδικαςία τθσ εμβρυογζνεςθσ του ωτόσ είναι ιδιαίτερα πολφπλοκθ και ξεκινά τθν 

3θ εβδομάδα κφθςθσ με τθ δθμιουργία ςτον αρχζγονο εμβρυικό δίςκο, 6 

κυλινδρικϊν παχφνςεων, των βραγχιακϊν τόξων. Κάκε βραγχιακό τόξο αποτελείται 

από ζνα πυρινα μεςοδζρματοσ ο οποίοσ εξωτερικά καλφπτεται από εξϊδερμα και 

εςωτερικά από ενδόδερμα. Σο κεντρικό μεςόδερμα κάκε τόξου παράγει ζναν 

κυλινδρικό χόνδρο ενϊ το πλάγιο μεςόδερμα παράγει μυ και ενδοκιλιο. Σα 

διαδοχικά βραγχιακά τόξα χωρίηονται προσ τα ζξω από τισ βραγχιακζσ αφλακεσ 

(branchial grooves) που είναι εξωδερμικισ ςυςτάςεωσ και προσ τα ζςω από τουσ 

φαρυγγικοφσ κφλακεσ (pharyngeal pouches) ενδοδερμικισ ςυςτάςεωσ. 

Σο ζξω και το μζςο ουσ προζρχονται από το 1ο και 2ο βραγχιακό τόξο, ενϊ το ζςω 

ουσ κα δθμιουργθκεί ανεξάρτθτα από μια πάχυνςθ εξωδζρματοσ, τθν ωτικι 

καταβολι (auditory placode). Η εμβρυογζνεςθ του ωτόσ ολοκλθρϊνεται τθν 35θ 

εβδομάδα αλλά οριςμζνα ανατομικά ςτοιχεία ςυνεχίηουν να αναπτφςςονται ακόμα 

και μζχρι τθν ενθλικίωςθ. 

 

1.1 Ζξω Ουσ 

Πτερφγιο 

Από το μεςόδερμα του 1ου και 2ου βραγχιακοφ τόξου, κατά τθν 6θ εμβρυικι 

εβδομάδα, κα ςχθματιςτοφν 6 παχφνςεισ, τα λοφίδια του His. Από κάκε λοφίδιο κα 

προκφψει κι ζνα διαφορετικό μζροσ του ωτικοφ πτερυγίου ζτςι από το πρϊτο κα 

ςχθματιςτεί ο τράγοσ, από το δεφτερο  και το τρίτο θ ζλικα, από το τζταρτο τα ςκζλθ 

τθσ ανκζλικασ, από το πζμπτο ο αντίτραγοσ και τζλοσ από το ζκτο το λοβίο του 

ωτόσ. Σο εξϊδερμα τθσ πρϊτθσ βραγχιακισ αφλακασ κα ςχθματίςει τθν κόγχθ. Από 

τθν 12θ ζωσ και τθν 20θ εβδομάδα κα γίνει θ ςυνζνωςθ όλων των ανατομικϊν 

δομϊν και το πτερφγιο κα αποκτιςει τθν τελικι του μορφι (Εικόνα 1.1) (1). 
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Εικόνα 1.1. ταδιακόσ ςχθματιςμόσ του ωτικοφ πτερυγίου από τθν ςυνζνωςθ των 

ζξι      λοφιδίων του His 

 

Έξω Ακουςτικόσ Πόροσ 

Κατά τθν 4θ εβδομάδα κφθςθσ το εξϊδερμα τθσ 1θσ βραγχιακισ αφλακασ καταδφεται 

ςτο υποκείμενο μεςόδερμα ςχθματίηοντασ ζνα κυλινδρικό ςτερεό πζταλο το οποίο 

περί τθν 9θ εβδομάδα προςεγγίηει το ενδόδερμα και καλείται αποφρακτικι μάηα. Η 

αποφρακτικι μάηα αρχικά καταλαμβάνει όλο το εφροσ τθσ εμβάκυνςθσ του 

εξωδζρματοσ αλλά από τθν 21θ εβδομάδα αρχίηει να εκφυλίηεται κεντρικά 

δθμιουργϊντασ αυλό. Σελικά, τθν 28θ εβδομάδα ολοκλθρϊνεται ο ςχθματιςμόσ του 

ζξω ακουςτικοφ πόρου, ςτον οποίο αναπτφςςονται τριχοκυλάκια και 

κυψελιδοποιοί αδζνεσ. τον εμβρυικό ζξω ακουςτικό πόρο τα μόνα οςτζινα ςθμεία 

βρίςκονται γφρω από τον τυμπανικό δακτφλιο. Σα πρϊτα δφο χρόνια τθσ ηωισ 

ολοκλθρϊνεται θ οςτεοποίθςθ του πόρου ενϊ το μζγεκόσ του αυξάνει μζχρι τθν 

θλικία των 9 ετϊν. 

Τυμπανικόσ Υμένασ 

το ςθμείο που θ εξωδερμικισ ςφςταςθσ αποφρακτικι μάηα ςυναντά το ενδόδερμα 

του 1ου φαρυγγικοφ κυλάκου κατά τθν 9θ εβδομάδα, κα ςχθματιςτεί ο τυμπανικόσ 

υμζνασ. Ζτςι, θ εξωτερικι ςτιβάδα τθσ τυμπανικισ μεμβράνθσ κα προζλκει από 
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εξϊδερμα, θ εςωτερικι βλεννογόνια ςτιβάδα από ενδόδερμα, ενϊ θ ενδιάμεςθ 

ινϊδθσ από το μεςζγχυμα. Κατά τθ γζννθςθ ο τυμπανικόσ υμζνασ είναι λοξόσ, 

ςχεδόν οριηόντιοσ. ταδιακά και λόγω τθσ αφξθςθσ των διαςτάςεων του ζξω 

ακουςτικοφ πόρου παίρνει μια πιο κάκετθ κζςθ ενϊ οι διαςτάςεισ του δε 

μεταβάλλονται ιδιαίτερα και παραμζνουν περίπου ίδιεσ με του ενιλικα. 

 

1.2 Μζςο Ουσ 

Κατά τθν 3θ εμβρυικι εβδομάδα, τα ραχιαία κολπϊματα του 1ου και 2ου φαρυγγικοφ 

κφλακα διευρφνονται και ςυνενϊνονται, δθμιουργϊντασ το ςαλπιγγοτυμπανικό 

κόλπωμα (tybotympanic recess) το οποίο, για τισ επόμενεσ 3 εβδομάδεσ, 

μεγεκφνεται περιβάλλοντασ το παρακείμενο μεςζγχυμα και δθμιουργϊντασ μια 

εκτεταμζνθ κοιλότθτα. Σθν 7θ εβδομάδα κφθςθσ θ κοιλότθτα αυτι ςτενεφει ςτθ 

μεςότθτά τθσ υπό τθν πίεςθ του 2ου βραγχιακοφ τόξου. Από το ζξω τμιμα τθσ κα 

προκφψει θ τυμπανικι κοιλότθτα και το μαςτοειδζσ άντρο ενϊ από το ζςω τμιμα 

κα ςχθματιςτεί θ ευςταχιανι ςάλπιγγα. 

Ο χόνδροσ του πρϊτου βραγχιακοφ τόξου καλείται χόνδροσ του Meckel ενϊ του 

δεφτερου, χόνδροσ του Reichert. Σα ακουςτικά οςτάρια κα ςχθματιςτοφν από τα 

εγγφσ άκρα των χόνδρων αυτϊν κατά τθν 4θ με 6θ εβδομάδα. Η κεφαλι τθσ ςφφρασ, 

το ςϊμα και θ βραχεία απόφυςθ του άκμονα κα προζλκουν από τον χόνδρο του 

Meckel. H λαβι τθσ ςφφρασ, θ μακριά απόφυςθ του άκμονα κακϊσ και θ κεφαλι, 

τα ςκζλθ και θ τυμπανικι επιφάνεια τθσ πλάκασ του αναβολζα, o οποίοσ κα πάρει 

το τελικό του ςχιμα τθν 10θ εβδομάδα, κα ςχθματιςτοφν από τον χόνδρο του 

Reichert (Εικόνα 1.2) (1). 

Από τθν 12θ εβδομάδα ξεκινά ο ςχθματιςμόσ τθσ τυμπανικισ κοιλότθτασ με 

απορρόφθςθ του μεςεγχφματοσ και ολοκλθρϊνεται περί τθν 30θ . Κατά τον επόμενο 

εμβρυικό μινα κα αναπτυχκοφν το επιτυμπάνιο και το μαςτοειδζσ άντρο, ενϊ θ 

πλιρθσ πνευμάτωςθ του τελευταίου κακυςτερεί μζχρι το πρϊτο ζτοσ ηωισ.   
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Εικόνα 1.2. Εμβρυογζνεςθ μζςου ωτόσ 

1.3 Ζςω Ουσ 

Η δθμιουργία του ζςω ωτόσ ξεκινά τθν 22θ θμζρα τθσ εμβρυικισ ηωισ από μία 

πάχυνςθ του επιφανειακοφ εξωδζρματοσ ςτο ζμβρυο των 4mm. Η πάχυνςθ αυτι 

καλείται ωτικι καταβολι (auditory placode) και ςταδιακά μετατοπίηεται προσ το 2ο 

βραγχιακό τόξο για να εμφανίςει τθν 4θ εβδομάδα μία κεντρικι κοίλανςθ, το ωτικό 

εντφπωμα (auditory pit), που κα διευρυνκεί και κα εξελιχκεί ςτθν αρχζγονθ 

καταβολι του μεμβρανϊδουσ λαβυρίνκου, το ωτικό κυςτίδιο ι ωτοκφςτθ (otic 

vesicle ι otocyst). Σο μεςζγχυμα που περιβάλλει το ωτικό κυςτίδιο κα δθμιουργιςει 

τθν ωτικι κάψα (otic capsule) θ οποία αποτελεί τθν χόνδρινθ καταβολι του 

οςτζινου λαβυρίνκου.  

Σθν ίδια χρονικι περίοδο από μια ομάδα κυττάρων τθσ νευρικισ ακρολοφίασ 

δθμιουργείται το ακουςτικοπροςωπικό γάγγλιο, το οποίο κα αποτελζςει τθν κοινι 

εμβρυολογικι καταβολι του γονάτιου γαγγλίου του προςωπικοφ, του ςπειροειδοφσ 
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γαγγλίου του κοχλία και του αικουςαίου γαγγλίου του Scarpa. Ακριβϊσ με τθν 

ςυμπλιρωςθ του πρϊτου εμβρυικοφ μινα ςυντελείται θ διαφοροποίθςθ του 

ωτικοφ κυςτιδίου ςε ραχιαίο τμιμα που κα ςχθματίςει τον ενδολεμφικό πόρο και 

ςάκο, ςε κεντρικό τμιμα από το οποίο κα δθμιουργθκεί το ωοειδζσ κυςτίδιο και οι 

θμικφκλιοι ςωλινεσ και ςε κοιλιακό τμιμα που κα ςχθματίςει το ςφαιρικό κυςτίδιο, 

τον κοχλιακό πόρο και τον ςυνδετικό πόρο (1). 

Κατά τθν 6θ εμβρυικι εβδομάδα εμφανίηονται ςτθν επιφάνεια του ωτικοφ 

κυςτιδίου 3 επίπεδα κολπϊματα κάκετα μεταξφ τουσ ανά ηεφγθ. Σα κεντρικά τουσ 

τμιματα ςταδιακά εξαφανίηονται ενϊ τα περιφερικά κα εξελιχκοφν ςτουσ 

θμικφκλιουσ ςωλινεσ. Σθν ίδια χρονικι περίοδο ξεκινά και θ δθμιουργία του 

κοχλιακοφ πόρου ο οποίοσ εμφανίηεται αρχικά ωσ εκκόλπωμα ςτον κάτω πόλο του 

ωτικοφ κυςτιδίου και ςταδιακά αναπτφςςεται διαγράφοντασ μια ςπείρα 2 και ¾ 

ςτροφϊν ςχθματίηοντασ τον κοχλία κατά το τζλοσ του 3ου εμβρυικοφ μινα (Εικόνα 

1.3).  

 

Εικόνα 1.3. Εμβρυογζνεςθ ζςω ωτόσ 

Σο πολφπλοκο όργανο του Corti ξεκινά να δθμιουργείται τθν 11θ εβδομάδα από 

εξωδερματικά κφτταρα του οπιςκίου τοιχϊματοσ του ωτικοφ κυςτιδίου ςτθν 

περιοχι όπου οι κοχλιακζσ νευρικζσ ίνεσ κα ειςζλκουν ςτον κοχλιακό πόρο. Δφο 

ςειρζσ κυλινδρικϊν κυττάρων διατρζχουν ολόκλθρο τον κοχλιακό πόρο και 

διαφοροποιοφνται από τθ βάςθ προσ τθν κορυφι δθμιουργϊντασ τον καλυπτιριο 

υμζνα, το ςπειροειδζσ γάγγλιο και το όργανο του Corti. Σο τελευταίο ιδθ από τθν 

26θ εβδομάδα είναι πλιρωσ ανεπτυγμζνο κι ζχουν ςχθματιςτεί όλα τα ανατομικά 
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του ςτοιχεία όπωσ τα ζςω και ζξω τριχωτά κφτταρα κακϊσ και τα ςτθρικτικά 

κφτταρα. 

τθν πορεία τθσ εμβρυολογικισ ωρίμανςθσ, ο κοχλιακόσ πόροσ από ςτρογγυλόσ 

γίνεται τριγωνικόσ με πρόςκιο, οπίςκιο και ζξω τοίχωμα. Σο πρόςκιο τοίχωμα 

ενϊνεται με το αντίςτοιχο τθσ κλίμακασ τθσ αίκουςασ ςχθματίηοντασ τον υμζνα του 

Reissner ενϊ το οπίςκιο τοίχωμα κα ςυγχωνευτεί με το αντίςτοιχο τοίχωμα τθσ 

κλίμακασ του τυμπάνου και κα ςχθματίςει τον βαςικό υμζνα. Από το μεςζγχυμα 

που καλφπτει τον κοχλιακό πόρο κα προκφψει ζνα χόνδρινο περίβλθμα που 

προοδευτικά κα ςχθματίςει τουσ περιλεμφικοφσ χϊρουσ τθσ τυμπανικισ και 

αικουςαίασ κλίμακασ. Σελικά, κατά τθν 16θ βδομάδα, ο μεμβρανϊδθσ λαβφρινκοσ 

είναι πλιρωσ ςχθματιςμζνοσ ενϊ αρχίηει και θ οςτεοποίθςθ τθσ λαβυρινκικισ 

κάψασ (Εικόνα 1.4). 

 

Εικόνα 1.4. Εμβρυολογικι ωρίμανςθ κοχλιακοφ πόρου 

 

Σα ζςω τριχωτά κφτταρα, τα οποία διαφοροποιοφνται και νευρϊνονται νωρίτερα 

από τα ζξω, κα δθμιουργιςουν ςυνάψεισ με το προςαγωγό νευρικό ςφςτθμα ενϊ 

τα ζξω τριχωτά κφτταρα με το απαγωγό ελαιοκοχλιακό δεμάτιο. Η ςιραγγα του 

Corti εμφανίηεται τθν 16θ και ολοκλθρϊνεται τθν 21θ εβδομάδα. Σελικά τθν 28θ 

εβδομάδα ζχει ολοκλθρωκεί θ ανάπτυξθ του ζςω ωτόσ το οποίο μοιάηει με αυτό 

του ενιλικα (1,2).   
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2. Βαςικι Ανατομικι του Ωτόσ 

Σο αυτί αποτελεί ζνα καυμαςτό όργανο με ιδιαίτερα πολφπλοκθ ανατομία θ οποία 

εξυπθρετεί τθ διττι λειτουργία του ωσ αιςκθτιριο τθσ ακοισ αλλά και τθσ 

ιςορροπίασ. υνίςταται από τρία τμιματα, το ζξω, το μζςο και το ζςω ουσ (Εικόνα 

2.1). Η ςυλλογι και θ αγωγι των ακουςτικϊν ερεκιςμάτων γίνεται από το ζξω και 

το μζςο ουσ, ενϊ θ τελικι επεξεργαςία και μετατροπι του ιχου ςε νευρικό 

ερζκιςμα, κακϊσ και θ αντίλθψθ τθσ κίνθςθσ τθσ κεφαλισ ωσ ςυνιςτϊςα τθσ 

ιςορροπίασ, αποτελοφν τισ βαςικζσ λειτουργίεσ του ζςω ωτόσ. 

 

Εικόνα 2.1. Βαςικζσ ανατομικζσ δομζσ ωτόσ 

 

2.1 Ζξω Ουσ 

Αποτελείται από το πτερφγιο και τον ζξω ακουςτικό πόρο ο οποίοσ ςτο βάκοσ 

αποφράςςεται από τθν τυμπανικι μεμβράνθ.  

Σο πτερφγιο αποτελείται από μία πτυχι δζρματοσ με ελαςτικό χόνδρινο 

υπόςτρωμα, ζχει περίπου ωοειδζσ ςχιμα με ανϊμαλθ επιφάνεια και εμφανίηει 

περιφζρεια, ζςω και ζξω επιφάνεια. Η περιφζρεια καλείται ζλικα (helix) ενϊ 
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παράλλθλα προσ τθν ζλικα ςτθν ζξω επιφάνεια εμφανίηει ζνα τοξοειδζσ ζπαρμα, 

τθν ανκζλικα (anthelix). Η ανκζλικα διαγράφει καμπφλθ πορεία και καταλιγει ςε 

μια κοιλότθτα που οδθγεί ςτον ζξω ακουςτικό πόρο και ονομάηεται κόγχθ. 

Μπροςτά από τον ακουςτικό πόρο βρίςκεται μία τριγωνικι προεξοχι, ο τράγοσ 

(tragus)(Εικόνα 2.2). Η ζςω επιφάνεια εμφανίηει τθ ρίηα του ωτόσ , θ οποία 

προςφφεται ςτα πλάγια τθσ βάςεωσ του κρανίου, κακϊσ και το βόκρο τθσ 

ανκζλικασ (fossa of the anthelix), μία κοιλότθτα αντίςτοιχθ με τθν ανκζλικα τθσ ζξω 

επιφάνειασ. 

 

Εικόνα 2.2. Ανατομικά ςτοιχεία ζξω επιφάνειασ πτερυγίου 

Η πρόςφυςθ του πτερυγίου ςτον ζξω ακουςτικό πόρο γίνεται με μυσ και 

ςυνδζςμουσ. Περιγράφονται 3 ςφνδεςμοι, 7 – 8 αυτόχκονεσ και 3 ετερόχκονεσ μυσ, 

οι οποίοι νευρϊνονται από κλάδουσ του προςωπικοφ νεφρου. Σο δζρμα τθσ ζξω 

επιφάνειασ προςκολλάται ςτενά ςτο περιχόνδριο, ενϊ ςτθν ζςω ςυνδζεται 

χαλαρότερα. Η αιμάτωςθ του πτερυγίου γίνεται από κλάδουσ τθσ επιπολισ 

κροταφικισ αρτθρίασ και από τθν οπίςκια ωτιαία αρτθρία (κλάδοσ τθσ ζξω 

καρωτίδασ). Η φλεβικι παροχζτευςθ γίνεται μζςω τθσ οπίςκιασ ωτιαίασ φλζβασ 
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που εκβάλλει ςτθν ζξω ςφαγίτιδα και των πρόςκιων ωτιαίων φλεβϊν που 

καταλιγουν ςτθ επιπολισ κροταφικι. Σα λεμφαγγεία παροχετεφονται ςτουσ 

πρόςκιουσ, οπίςκιουσ και κάτω ωτιαίουσ λεμφαδζνεσ κακϊσ και ςτουσ 

παρωτιδικοφσ και επιπολισ τραχθλικοφσ. Σζλοσ, θ κινθτικι νεφρωςθ του πτερυγίου 

γίνεται από το προςωπικό νεφρο ενϊ για τθν αιςκθτικι νεφρωςθ ευκφνονται το 

αυχενικό πλζγμα, το ωτοκροταφικό νεφρο και ο ωτιαίοσ κλάδοσ του 

πνευμονογαςτρικοφ. 

 Ο ζξω ακουςτικόσ πόροσ ζχει ςχιμα S, μικοσ περίπου 25mm ςτον ενιλικα, 

εκτείνεται από τθν κοιλότθτα τθσ κόγχθσ μζχρι τθν τυμπανικι μεμβράνθ και 

καλφπτεται από δζρμα. Ο αυλόσ του είναι ελλειπτικόσ με μζγιςτθ διάμετρο περίπου 

9mm κατά τον κατακόρυφο άξονα. Σο ζξω τριτθμόριό του (8mm) αποτελείται από 

χόνδρο ωσ ςυνζχεια του ωτικοφ πτερυγίου και φζρει κυλάκουσ τριχϊν, 

κυψελιδοποιοφσ και ςμθγματογόνουσ αδζνεσ. Σα υπόλοιπα 2/3 (περίπου 16mm) 

είναι οςτζινα και ςχθματίηονται από  το τυμπανικό και το λεπιδοειδζσ οςτό. Η 

βαςικι λειτουργία του ζξω ακουςτικοφ πόρου είναι θ μετάδοςθ, προσ τθν 

τυμπανικι μεμβράνθ, των θχθτικϊν κυμάτων που ζχουν ςυλλεχκεί από το πτερφγιο. 

Η αιμάτωςθ του ζξω ακουςτικοφ πόρου παρζχεται από τθν οπίςκια ωτιαία, τθν ζςω 

γνακιαία και τθν επιπολισ κροταφικι αρτθρία. Η φλεβικι παροχζτευςθ γίνεται 

μζςω τθσ οπίςκιασ ωτιαίασ φλζβασ, τθσ επιπολισ κροταφικισ φλζβασ κακϊσ και του 

πτερυγοειδοφσ πλζγματοσ. Η λεμφικι παροχζτευςθ ακολουκεί αυτιν του 

πτερυγίου. Σζλοσ, ο ωτοκροταφικόσ κλάδοσ του τριδφμου νευρϊνει το πρόςκιο και 

άνω τμιμα του ζξω ακουςτικοφ πόρου ενϊ ο ωτιαίοσ κλάδοσ του 

πνευμονογαςτρικοφ (νεφρο του Arnold) και κλάδοι του γλωςςοφαρυγγικοφ το 

οπίςκιο και κάτω τοίχωμα. 

Η τυμπανικι μεμβράνθ διαχωρίηει τον ζξω ακουςτικό πόρο από τθν κοιλότθτα του 

μζςου ωτόσ. Πρόκειται για ελλειπτικοφ ςχιματοσ θμιδιαφανι μεμβράνθ με μζγιςτθ 

διάμετρο περίπου 10mm και πάχοσ μόλισ 0,1mm. υνίςταται από τρεισ ςτιβάδεσ, 

μία εξωτερικι από πλακϊδεσ επικιλιο, μία εςωτερικι από βλεννογόνο και ανάμεςά 

τουσ μία ινϊδθ ςτιβάδα. Η ζξω επιφάνεια τθσ τυμπανικισ μεμβράνθσ αιματϊνεται 

από τθν εν τω βάκει ωτιαία αρτθρία ενϊ θ ζςω από τθν πρόςκια και οπίςκια 
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τυμπανικι αρτθρία κακϊσ και τθ βελονομαςτοειδι που είναι κλάδοσ τθσ οπίςκιασ 

ωτιαίασ αρτθρίασ. Αντίςτοιχα, θ φλεβικι παροχζτευςθ τθσ ζξω επιφάνειασ γίνεται 

ςτθν ζξω ςφαγίτιδα ενϊ τθσ ζςω ςτο πτερυγοειδζσ πλζγμα. Οι λεμφαδζνεσ τθσ 

μαςτοειδοφσ, του τράγου και τθσ ευςταχιανισ ςάλπιγγασ είναι υπεφκυνοι για τθ 

λεμφικι παροχζτευςθ. Σζλοσ, εξωτερικά νευρϊνεται από τον ωτιαίο κλάδο του 

πνευμονογαςτρικοφ και το ωτοκροταφικό νεφρο ενϊ εςωτερικά από το τυμπανικό 

πλζγμα του γλωςςοφαρυγγικοφ. Η τυμπανικι μεμβράνθ υποδζχεται τα θχθτικά 

κφματα τα οποία προςπίπτουν επάνω τθσ, αφοφ ζχουν διανφςει τον ζξω ακουςτικό 

πόρο, και τθν αναγκάηουν ςε ταλάντωςθ. Ζτςι ξεκινά και θ μετάδοςθ του ιχου 

διαμζςου του μζςου ωτόσ προσ το κατεξοχιν όργανο τθσ ακοισ ςτον κοχλία (1,2). 

 

2.2 Μζςο Ουσ 

Η κοιλότθτα του μζςου ωτόσ βρίςκεται εντόσ του κροταφικοφ οςτοφ και ζχει ςχιμα 

αμφίκοιλο (δίκθν κλεψφδρασ). Επικοινωνεί προσ τα πίςω με το μαςτοειδζσ άντρο 

μζςω τθσ ειςόδου του άντρου (aditus ad antrum) και προσ τα μπροςτά με τον 

ρινοφάρυγγα μζςω τθσ ευςταχιανισ ςάλπιγγασ. Για περιγραφικοφσ λόγουσ 

χωρίηεται ςε τρεισ χϊρουσ πάντα ςε ςχζςθ με τθν τυμπανικι μεμβράνθ, τθν ιδίωσ 

τυμπανικι κοιλότθτα, τον επιτυμπάνιο και τον υποτυμπάνιο χϊρο. Η τυμπανικι 

κοιλότθτα ζχει όγκο περίπου 1cc, με μικοσ κατά τον κάκετο και προςκιοπίςκιο 

άξονα περί τα 15mm, ενϊ κατά τον εγκάρςιο άξονα ζχει 6mm μικοσ ςτο 

επιτυμπάνιο, 2mm ςτο μζςον και 4mm ςτο υποτυμπάνιο. Ολόκλθρθ θ κοιλότθτα 

επαλείφεται από βλεννογόνο ο οποίοσ προσ τα μπροςτά αποτελείται από 

κυλινδρικό κροςςωτό επικιλιο ενϊ προσ τα πίςω από επίπεδο επικιλιο. 

Η τυμπανικι  κοιλότθτα εμφανίηει ζξι τοιχϊματα (άνω, κάτω, πρόςκιο, οπίςκιο, ζςω 

και ζξω). Σο άνω τοίχωμα καλείται οροφι του τυμπάνου (tegmen tympani) και 

χωρίηει τθν κοιλότθτα από τον μζςο κρανιακό βόκρο ενϊ το κάτω ςυνίςταται από 

ζνα οςτζινο πζταλο που καλφπτει το βολβό τθσ ςφαγίτιδασ. το πρόςκιο τοίχωμα 

βρίςκεται το ςτόμιο τθσ ευςταχιανισ ςάλπιγγασ και ςτο οπίςκιο θ είςοδοσ του 

μαςτοειδοφσ άντρου. Σζλοσ, το ζξω τοίχωμα αφορίηεται κατά το μεγαλφτερο μζροσ 

του από τθν ζςω επιφάνεια τθσ τυμπανικισ μεμβράνθσ ενϊ το ζςω τοίχωμα 
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ςχθματίηεται από το ζξω τοίχωμα του οςτζινου λαβυρίνκου με το ζπαρμα που 

δθμιουργεί θ πρϊτθ ςπείρα του κοχλία (ακρωτιριο) και περιλαμβάνει δφο κυρίδεσ, 

τθν ςτρογγυλι και τθν ωοειδι. 

Εντόσ τθσ τυμπανικισ κοιλότθτασ βρίςκονται τα ακουςτικά οςτάρια (ςφφρα, 

άκμονασ, αναβολζασ) τα οποία αρκρϊνονται μεταξφ τουσ και ςυγκρατοφνται από 

μυσ και ςυνδζςμουσ ςχθματίηοντασ τθν ακουςτικι άλυςο. Η ςφφρα προςφφεται 

ςτακερά ςτθν τυμπανικι μεμβράνθ και μεταφζρει τισ δονιςεισ τθσ, μζςω τθσ 

άρκρωςισ τθσ με τον άκμονα, ςτον αναβολζα, οποίοσ με τθν οςτζινθ πλάκα που 

βρίςκεται ςτθ βάςθ του καλφπτει τθν ωοειδι κυρίδα (Εικόνα 2.3). Κάκε ταλάντωςθ 

του αναβολζα προκαλεί αντίςτοιχθ μετακίνθςθ του υγροφ τθσ ζξω λζμφου του ζςω 

ωτόσ, διζγερςθ του οργάνου τθσ ακοισ και δθμιουργία ακουςτικοφ νευρικοφ 

ερεκίςματοσ. 

 

Εικόνα 2.3. Βαςικζσ ανατομικζσ δομζσ μζςου ωτόσ 
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Σα αγγεία και τα νεφρα ειςζρχονται ςτθν κοιλότθτα του μζςου ωτόσ από 

φυςιολογικοφσ πόρουσ και ςχιςμζσ που εμφανίηονται ςτισ οςτζινεσ δομζσ. Για τθν 

αιμάτωςθ του βλεννογόνου υπεφκυνεσ είναι οι τυμπανικζσ αρτθρίεσ (άνω, κάτω, 

πρόςκια και οπίςκια) ςε ςυνδυαςμό με τθν καρωτιδοτυμπανικι αρτθρία (κλάδοσ 

ζξω καρωτίδασ). θμαντικότερθ όλων όμωσ είναι θ οπίςκια τυμπανικι αρτθρία. Η 

φλεβικι παροχζτευςθ ςυντελείται μζςω τθσ εν τω βάκει ωτιαίασ και των μζςων 

μθνιγγικϊν φλεβϊν ενϊ θ λζμφοσ παροχετεφεται ςτουσ οπιςκοφαρυγγικοφσ και 

παρωτιδικοφσ λεμφαδζνεσ. Σζλοσ,  θ νεφρωςθ του μζςου ωτόσ προζρχεται από τον 

ωτιαίο κλάδο του πνευμονογαςτρικοφ, τον τυμπανικό κλάδο του 

γλωςςοφαρυγγικοφ και το ωτοκροταφικό νεφρο,  

 

2.3 Ζςω Ουσ 

Σο ζςω ουσ αποτελεί τθν ζδρα των αιςκθτθρίων οργάνων τθσ ακοισ (όργανο του 

Corti) και τθσ ιςορροπίασ (αίκουςα και θμικφκλιοι ςωλινεσ) και υποδζχεται τισ 

νευρικζσ απολιξεισ του κοχλιακοφ και του αικουςαίου νεφρου τθσ VIII εγκεφαλικισ 

ςυηυγίασ. Εντοπίηεται ςτο λικοειδζσ οςτό και θ πολυπλοκότθτα τθσ ανατομίασ του 

τοφ ζχει χαρίςει τθν ονομαςία ¨λαβφρινκοσ¨. Απαρτίηεται από τον οςτζινο 

λαβφρινκο ο οποίοσ περιβάλει τον υμενϊδθ λαβφρινκο και καλφπτεται από τθν 

ωτικι κάψα. 

2.3.1 Ο Οςτζινοσ Λαβφρινκοσ 

Πρόκειται για μια περίπλοκθ οςτζινθ δομι μικουσ περίπου 2cm που εντοπίηεται 

ςτο μζςον του λικοειδοφσ και περιλαμβάνει κατά ςειρά από εμπρόσ προσ τα πίςω 

τον κοχλία, τθν αίκουςα και τουσ θμικφκλιουσ ςωλινεσ.  

Ο κοχλίασ είναι ζνασ κωνικόσ οςτζινοσ ςωλινασ μικουσ 3cm ο οποίοσ άρχεται  από 

τθν πρόςκια επιφάνεια τθσ αίκουςασ και περιελίςςεται κατά 2 ½ ςτροφζσ (ζλικεσ) 

γφρω από ζναν κεντρικό άξονα που καλείται άτρακτοσ (modiolus). Η πρϊτθ (βαςικι) 

ζλικα ζχει διάμετρο 10mm και εφροσ αυλοφ περίπου 2mm ενϊ οι επόμενεσ ζλικεσ 

ςτενεφουν προοδευτικά μζχρι τθν κορυφι του κοχλία που το εφροσ πια είναι 1mm. 

Ο κοχλίασ είναι προςανατολιςμζνοσ με τθν κορυφι προσ τα μπροςτά και τθ βάςθ 
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προσ τα πίςω. Η βαςικι ζλικα επικοινωνεί προσ τα πίςω με τθν αίκουςα και 

ςχθματίηει ζνα ζπαρμα, το ακρωτιριο, ςτο ζςω τοίχωμα τθσ κοιλότθτασ του 

τυμπάνου. Η τρίτθ ζλικα είναι θ μικρότερθ, διαγράφει μόλισ μιςι περιςτροφι και 

καταλιγει ςτθν κορυφι του κοχλία. 

Ο αυλόσ του κοχλία χωρίηεται από το οςτζινο ελικοειδζσ πζταλο και τθ βαςικι 

μεμβράνθ του υμενϊδουσ κοχλία ςε δφο τμιματα, τθν αικουςαία και τθν 

τυμπανικι κλίμακα. Η αικουςαία κλίμακα (scala vestibuli) βρίςκεται προσ τα πάνω 

κι επικοινωνεί με τθν αίκουςα, ενϊ θ τυμπανικι κλίμακα (scala tympani) προσ τα 

κάτω και καταλιγει ςε μία μικρι κυκλικοφ ςχιματοσ οπι, διαμζτρου περίπου 1mm, 

τθν ςτρογγυλι κυρίδα. Ζνασ λεπτόσ υμζνασ που καλείται δευτερεφουςα τυμπανικι 

μεμβράνθ καλφπτει τθν οπι τθσ ςτρογγυλισ κυρίδασ. Ο υμζνασ του Reissner, που 

κα περιγραφεί παρακάτω, διαχωρίηει περαιτζρω τθν αικουςαία κλίμακα από τθ 

βαςικι μεμβράνθ, δθμιουργϊντασ τθ μζςθ κλίμακα (scala media) ςτθν οποία 

εντοπίηεται το όργανο του Corti. Σο οςτζινο ελικοειδζσ πζταλο ακολουκεί τθν ίδια 

πορεία με τισ ζλικεσ, προςφφεται ςτθν άτρακτο, αλλά δε φτάνει μζχρι τθν κορυφι 

του κοχλία αφινοντασ μία ςτενι οπι, το ελικότρθμα (helicotrema) διαμζςου του 

οποίου επικοινωνοφν μεταξφ τουσ οι δφο κλίμακεσ. 

Η βάςθ τθσ ατράκτου επικοινωνεί με τον ζςω ακουςτικό πόρο διά τθσ ελικοειδοφσ 

τρθματϊδουσ ταινίασ. Πρόκειται για μια διάτρθτθ περιοχι από τθν οποία ξεκινοφν 

επιμικθ ςωλθνάρια μζςω των οποίων διζρχονται οι νευράξονεσ του κοχλιακοφ 

νεφρου για να καταλιξουν ςτο ελικοειδζσ γάγγλιο που βρίςκεται ςτον ελικοειδι 

πόρο τθσ ατράκτου (πόροσ του Rosenthal). Μία κεντρικι οπι διατρζχει τον άξονα 

τθσ ατράκτου, καλείται κεντρικό ςωλθνάριο και υποδζχεται νευρικζσ ίνεσ από τθν 

κορυφι του κοχλία. Ο πόροσ του Rosenthal ακολουκεί τθ διαδρομι του οςτζινου 

ελικοειδοφσ πετάλου, ζχει διάμετρο 0,1-0,2mm και καταλιγει ςτθν κορυφι τθσ 

ατράκτου μαηί με το κεντρικό ςωλθνάριο. 

Η αίκουςα καταλαμβάνει τθν κεντρικι μοίρα του οςτζινου λαβυρίνκου κι 

επικοινωνεί με τθν αικουςαία κλίμακα μπροςτά και τουσ τρεισ θμικφκλιουσ 

ςωλινεσ προσ τα πίςω. Ζχει ςχιμα ωοειδζσ με προςκιοπίςκια και κάκετθ διάμετρο 

περίπου 6mm ενϊ εγκάρςια διάμετρο 2-3mm. Εμφανίηει 6 τοιχϊματα (άνω, κάτω, 
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ζςω, ζξω, πρόςκιο και οπίςκιο) κι εντοπίηεται μεταξφ τθσ τυμπανικισ κοιλότθτασ 

και του περιφερικοφ τμιματοσ του ζςω ακουςτικοφ πόρου. το ζξω τοίχωμά τθσ 

βρίςκονται τα ςτόμια (λθκυκαίο και μθ λθκυκαίο) του ζξω θμικφκλιου ςωλινα 

κακϊσ και δφο οπζσ, θ ςτρογγυλι κυρίδα που περιγράφθκε προθγοφμενα και θ 

ωοειδισ κυρίδα. Η τελευταία ζχει διαςτάςεισ 1,5 x 3 mm, απζχει 2mm από τθν 

ςτρογγυλι κυρίδα και αποφράςςεται από τθ βάςθ του αναβολζα. το ζςω τοίχωμα 

περιγράφονται το ελλειπτικό και το ςφαιρικό εντφπωμα που φιλοξενοφν τα 

αντίςτοιχα κυςτίδια του υμενϊδουσ λαβυρίνκου και χωρίηονται από τθν αικουςαία 

ακρολοφία. Μάλιςτα ςτο ελλειπτικό εντφπωμα βρίςκεται και ο πόροσ του 

υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ, ενόσ μικροφ ςωλινα που περιζχει τον ενδολεμφικό πόρο 

και φζρνει ςε επικοινωνία τθν αίκουςα με τον οπίςκιο κρανιακό βόκρο. Σα δφο 

εντυπϊματα ζχουν διάτρθτεσ περιοχζσ που για μεν το ςφαιρικό ονομάηεται μζςθ 

τρθματϊδθσ κθλίδα για δε το ελλειπτικό άνω τρθματϊδθσ κθλίδα διά των οποίων 

περνοφν οι νευρικζσ ίνεσ του κάτω και του άνω αικουςαίου νεφρου αντίςτοιχα. 

Οι θμικφκλιοι ςωλινεσ είναι τρεισ, βρίςκονται πίςω και άνω από τθν αίκουςα 

(οπίςκιοσ κάκετοσ, πρόςκιοσ κάκετοσ ι άνω και οριηόντιοσ) και είναι κάκετοι 

μεταξφ τουσ ανά ηεφγθ. Σο μικοσ τουσ είναι 15 – 20mm και το εφροσ του αυλοφ 

τουσ περίπου 1,5mm. Ο κακζνασ διαγράφει περίπου 2/3 τθσ περιφζρειασ ενόσ 

κφκλου κι ζχει δφο άκρα, εκ των οποίων το ζνα είναι πιο διευρυμζνο ςτο άκρο του 

ςχθματίηοντασ τθ λικυκο, που περιζχει ανάλογθ διεφρυνςθ του υμενϊδουσ 

λαβυρίνκου, τθ λθκυκαία ακρολοφία. Σα άκρα των θμικυκλίων ςωλινων εκβάλλουν 

ςτθν αίκουςα με πζντε αντί για ζξι ςτόμια αφοφ τα μθ λθκυκαία άκρα του οπίςκιου 

και του άνω ςωλινα καταλιγουν ςε κοινό ςκζλοσ. 

2.3.2 Ο Τμενϊδθσ Λαβφρινκοσ 

Πρόκειται για μεμβρανϊδθ κφλακα που περικλείεται από τον οςτζινο λαβφρινκο 

και ακολουκεί αδρά τθ μορφολογία του, εμφανίηοντασ αντίςτοιχα τρεισ θμικφκλιουσ 

ςωλινεσ, αικουςαία και κοχλιακι μοίρα (Εικόνα 2.4). Σο ςφνολο των διαφόρων 

τμθμάτων του μεμβρανϊδουσ λαβυρίνκου καλείται ενδολεμφικόσ χϊροσ και 

πλθροφται από το υγρό τθσ ενδολζμφου, το οποίο ζχει υψθλι περιεκτικότθτα ςε K⁺ 

(140 – 160 mEq/lt) και χαμθλι ςε Na⁺ (12-16 mEq/lt). Μζςω του ενδολεμφικοφ 
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πόρου, ο οποίοσ βρίςκεται εντόσ του οςτζινου υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ, ζρχεται ςε 

επικοινωνία ο υμενϊδθσ λαβφρινκοσ με τον υποςκλθρίδιο χϊρο. Κακϊσ ο 

υμενϊδθσ λαβφρινκοσ είναι αρκετά μικρότεροσ από τον οςτζινο δθμιουργείται 

ανάμεςά τουσ ο περιλεμφικόσ χϊροσ ο οποίοσ περιζχει τθν περίλεμφο, ζνα υγρό με 

ςφςταςθ παρόμοια του εγκεφαλονωτιαίου υγροφ. Αντίκετα με τθν ενδόλεμφο, θ 

περίλεμφοσ ζχει υψθλι ςυγκζντρωςθ ςε Na⁺ (140 mEq/lt) και χαμθλι ςε K⁺ (5,5-6,5 

mEq/lt) και επικοινωνεί με τουσ λεμφϊδεισ χϊρουσ των μθνίγγων μζςω του 

υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ και του περιλεμφικοφ πόρου. 

 

Εικόνα 2.4. Ανατομικζσ ςχζςεισ οςτζινου και υμενϊδουσ λαβυρίνκου 

Η θμικφκλιοσ μοίρα του υμενϊδουσ λαβυρίνκου αποτελείται από τρεισ ςωλινεσ 

(semicircular ducts), τον οπίςκιο κάκετο, τον οριηόντιο ι πλάγιο και τον πρόςκιο 

κάκετο ι άνω. Κακζνασ τουσ καταλαμβάνει λιγότερο από το 1/3 τθσ διαμζτρου του 
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αντίςτοιχου οςτζινου ςωλινα διατθρϊντασ όμωσ τον προςανατολιςμό τουσ ςτα 

τρία επίπεδα του χϊρου. Σα ςτόμια των θμικυκλίων ςωλινων εκβάλλουν ςτο 

ελλειπτικό κυςτίδιο που κα περιγραφεί παρακάτω, ενϊ ο πρόςκιοσ και ο οπίςκιοσ 

κάκετοσ καταλιγουν με κοινό ςκζλοσ. το πρόςκιο ςκζλοσ κάκε ςωλινα 

παρατθρείται θ υμενϊδθσ λικυκοσ (membranous ampulla), θ οποία φζρει  μια 

μθνοειδι πάχυνςθ, τθν ακουςτικι ακρολοφία (ampullary crest). Οι ακουςτικζσ 

ακρολοφίεσ διατάςςονται κάκετα ωσ προσ τον επιμικθ άξονα κάκε ςωλινα και 

περιζχουν τριχωτά κφτταρα που καταγράφουν τθν μετακίνθςθ τθσ ενδολζμφου 

λόγω περιςτροφισ τθσ κεφαλισ. Ζτςι δθμιουργοφνται νευρικά ερεκίςματα λόγω 

γωνιακισ επιτάχυνςθσ τα οποία μεταφζρονται με το αικουςαίο νεφρο. 

Η αικουςαία μοίρα καταλαμβάνει το μεςαίο τμιμα του υμενϊδουσ λαβυρίνκου και 

βρίςκεται εντόσ τθσ οςτζινθσ αίκουςασ. Αποτελείται από το ςφαιρικό (saccule) και 

το ελλειπτικό κυςτίδιο (utricle), τα οποία ςυνδζονται με τον ελλειπτικοςφαιρικό και 

τον ενδολεμφικό πόρο και καταλαμβάνουν αντίςτοιχα τισ περιοχζσ του ςφαιρικοφ 

και του ελλειπτικοφ εντυπϊματοσ του οςτζινου λαβυρίνκου. Σο ελλειπτικό κυςτίδιο 

ζχει επίμθκεσ ςχιμα, ςυνζχεται με τουσ θμικφκλιουσ ςωλινεσ και είναι ελαφρϊσ 

μεγαλφτερο από το ςφαιρικό. Σόςο το ελλειπτικό όςο και το ςφαιρικό κυςτίδιο 

εμφανίηουν ςτθν εςωτερικι τουσ επιφάνεια μια περιοχι πλοφςια ςε αιςκθτθριακζσ 

νευρικζσ ίνεσ, τθν ακουςτικι κθλίδα (macula acustica). Η περιοχι αυτι καλφπτεται 

από μια ηελατινϊδθ δομι που περιζχει κρυςτάλλουσ ανκρακικοφ αςβεςτίου που 

καλοφνται ωτόλικοι ι ωτοκονία. Η επίδραςθ τθσ βαρφτθτασ και τθσ γραμμικισ 

επιτάχυνςθσ προκαλεί μετακίνθςθ τθσ ωτοκονίασ και παραγωγι νευρικοφ 

ερεκίςματοσ μζςω του ερεκιςμοφ των αιςκθτικϊν νευρικϊν ινϊν που καταλιγουν 

ςτο αικουςαίο νεφρο. Η ακουςτικι κθλίδα του ςφαιρικοφ κυςτιδίου βρίςκεται ςε 

επίπεδο παράλλθλο με τον άνω θμικφκλιο ςωλινα, ενϊ θ κθλίδα του ελλειπτικοφ 

κυςτιδίου είναι παράλλθλθ με τον οριηόντιο θμικφκλιο, οπότε μεταξφ τουσ 

ςχθματίηουν ορκι γωνία. 

Η κοχλιακι μοίρα ζχει ιδιαίτερα πολφπλοκθ ανατομία, βρίςκεται μπροςτά και κάτω 

από τθν αικουςαία μοίρα και καλείται υμενϊδθσ κοχλίασ ι κοχλιακόσ πόροσ 

(cochlear duct). Πρόκειται για ζνα μεμβρανϊδθ κφλακα μικουσ 35mm που 

διαγράφει μια ςπειροειδι τροχιά εντόσ τθσ αικουςαίασ κλίμακασ του οςτζινου 
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κοχλία και επικοινωνεί με το ςφαιρικό κυςτίδιο μζςω του ςυνδετικοφ πόρου. ε 

εγκάρςια διατομι εμφανίηει τριγωνικό ςχιμα, με τθν οροφι του (αικουςαίο 

τοίχωμα) να ςχθματίηεται από τθ μεμβράνθ του Reissner, θ οποία τον διαχωρίηει 

από τθν αικουςαία κλίμακα, ενϊ το ζδαφοσ του (τυμπανικό τοίχωμα) αποτελεί θ 

βαςικι μεμβράνθ που τον απομονϊνει από τθν τυμπανικι κλίμακα. Σο ζξω τοίχωμα 

ςχθματίηει ο ελικοειδισ ςφνδεςμοσ ο οποίοσ προςφφεται ςτο οςτζινο τοίχωμα του 

κοχλία, περιζχει αιμοφόρα αγγεία και καλφπτεται από τθν αγγειϊδθ ταινία (Εικόνα 

2.5). Η αγγειϊδθσ ταινία αποτελείται από πολφςτιβο επικιλιο με τρεισ κατθγορίεσ 

κυττάρων (βαςικά, επιφανειακά και ενδιάμεςα), διατρζχεται από τριχοειδι 

αγγειακά ςπειράματα και ουςιαςτικά παράγει τθν ενδόλεμφο και είναι υπεφκυνθ 

για τθ διατιρθςθ τθσ ιοντικισ τθσ ιςορροπίασ. 

 

Εικόνα 2.5. Κάκετθ διατομι κοχλιακισ ζλικασ 

Σο τυμπανικό τοίχωμα εκτείνεται από το οςτζινο ελικοειδζσ πζταλο προσ τα ζςω, 

μζχρι τον ελικοειδι ςφνδεςμο και το οςτζινο τοίχωμα του κοχλία προσ τα ζξω. Η 

ζςω μοίρα του ζχει ωσ υπόκεμα τθν ελικοειδι ςτεφάνθ που αποτελείται από 

επικθλιακά κφτταρα και ίνεσ κολλαγόνου, ενϊ θ ζξω μοίρα αποτελείται από το 

υμενϊδεσ ελικοειδζσ ι βαςικό πζταλο (basilar lamina) το οποίο ςυνίςταται από τρία 

ςτρϊματα. Προσ τα κάτω το τυμπανικό επάλειμμα αποτελείται από ςυνδετικό ιςτό 
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και είναι πλοφςιο ςε αιμοφόρα αγγεία τα οποία ςχθματίηουν το ελικοειδζσ αγγείο 

(vas spirale). Προσ τα άνω, το αικουςαίο επάλειμμα αποτελείται κατεξοχιν από το 

όργανο του Corti ενϊ μεταξφ των δφο βρίςκεται θ βαςικι μεμβράνθ (basilar 

membrane), ζνα ςτρϊμα οργανωμζνων ινϊν κολλαγόνου με κυρίαρχο ρόλο ςτθ 

ςτιριξθ αλλά και τθ λειτουργία του οργάνου του Corti. To ζςω 1/3 τθσ βαςικισ 

μεμβράνθσ καλείται καμαρωτι ηϊνθ (pars arcuata), περιζχει αγγεία και ςτθρίηει τα 

ςτυλοειδι κφτταρα του οργάνου του Corti, ενϊ τα ζξω 2/3 καλοφνται κτενοειδισ 

ηϊνθ (pars pectinata), δεν περιζχει αγγεία, περιλαμβάνει τα ςφαιρικά κφτταρα του 

Claudius και τα πολυεδρικά κφτταρα του Boettcher και αποτελεί το κατεξοχιν 

δονοφμενο τμιμα τθσ βαςικισ μεμβράνθσ. 

Σο όργανο του Corti είναι υπεφκυνο για τθ μετατροπι του θχθτικοφ ςε νευρικό 

ερζκιςμα αφοφ απ’ αυτό ξεκινοφν οι ίνεσ του κοχλιακοφ νεφρου. Διατρζχει όλο το 

μικοσ του κοχλία και θ πολφπλοκθ ανατομία του περιλαμβάνει δφο κατθγορίεσ 

εξειδικευμζνων επικθλιακϊν κυττάρων, τα τριχωτά και τα ςτθρικτικά κφτταρα. Σα 

ςτθρικτικά κφτταρα είναι λεπτά και ψθλά και με τισ βάςεισ τουσ επικάκονται ςτθ 

βαςικι μεμβράνθ αφινοντασ μεγάλα μεςοκυττάρια διαςτιματα, ενϊ ςτθν κορυφι 

τουσ είναι ςτενά ςυνδεδεμζνα μεταξφ τουσ και με τα τριχωτά κφτταρα 

δθμιουργϊντασ τθ δικτυωτι μεμβράνθ (reticular membrane). Από ζςω προσ τα ζξω 

αναφζρονται τα αφοριςτικά, τα ζςω φαλαγγοειδι, τα ζςω ςτυλοειδι, τα ζξω 

ςτυλοειδι, τα ζξω φαλαγγοειδι και τα κφτταρα του Hensen. Σα ςτυλοειδι (ραβδία) 

αρικμοφν περίπου 5600 κφτταρα τα ζςω και 3800 τα ζξω και ςυνάπτονται τρία ζςω 

με δφο ζξω ςτυλοειδι δθμιουργϊντασ τθν ζςω ςιραγγα ι ςιραγγα του Corti 

(tunnel of Corti)(Εικόνα 2.6). Σα ζςω και τα ζξω φαλαγγοειδι ι κφτταρα του Deiters 

περιβάλλουν και ςτθρίηουν τα ζςω και ζξω τριχωτά κφτταρα αντίςτοιχα,  

επιτρζποντασ προςαγωγζσ και απαγωγζσ νευρικζσ ίνεσ να διζρχονται μεταξφ τουσ. 

Σα κφτταρα του Hensen αποτελοφν το ζξω όριο του οργάνου του Corti, είναι 5-6 

ςτον αρικμό και διατάςςονται δίπλα κι επί τα εκτόσ των ζξω φαλαγγοειδϊν 

κυττάρων αφινοντασ μεταξφ τουσ μικρό χάςμα, τθν ζξω ςιραγγα. 

Σα τριχωτά κφτταρα του κοχλία (cochlear hair cells) διακρίνονται ςε ζςω κι ζξω και 

πιραν τθν ονομαςία τουσ από τθν ιδιαίτερθ ανατομικι τουσ, που χαρακτθρίηεται 

από τθν παρουςία ςτθν ελεφκερθ επιφάνειά τουσ μικρϊν τριχοειδϊν ςχθματιςμϊν, 
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που καλοφνται ακουςτικζσ τρίχεσ, ςτερεοκροςςοί ι ςτερεοςίλια. Σα ςτερεοςίλια 

διατάςςονται ςε ςχιμα W και ο αρικμόσ τουσ ανά κφτταρο ποικίλει από 20 - 50 για 

τα ζςω τριχωτά μζχρι και 400 για τα ζξω τριχωτά. Ωςτόςο όλα τα ςτερεοςίλια είναι 

ςυνδεδεμζνα μεταξφ τουσ με λεπτό ινϊδεσ δίκτυο με αποτζλεςμα θ δόνθςθ τθσ 

βαςικισ μεμβράνθσ να τα μετακινεί όλα μαηί ςαν μονάδα. 

Σα ζςω τριχωτά κφτταρα διατάςςονται ςε μονιρθ ςτοίχο και είναι περίπου 3500 

ενϊ τα ζξω τριχωτά είναι περίπου 12000 διατεταγμζνα ςε τρεισ ωσ τζςςερισ ςειρζσ. 

Επάνω ςτα τριχωτά κφτταρα και ςε επαφι με τα ςτερεοςίλια βρίςκεται μία ινϊδθσ 

μεμβράνθ, ο καλυπτιριοσ υμζνασ (tectorial membrane), ο οποίοσ ςτθν ουςία 

αποτελεί προζκταςθ των κυττάρων που αφορίηουν τθν ελικοειδι ςτεφάνθ. Όλα τα 

τριχωτά κφτταρα υποδζχονται ςτθ βαςικι τουσ επιφάνεια τελικζσ αμφελεσ νευρικζσ 

ίνεσ του κοχλιακοφ νεφρου. τα μεν ζςω τριχωτά αντιςτοιχεί ζνασ νευράξονασ ανά 

κφτταρο, ςτα δε ζξω τριχωτά οι προςαγωγζσ νευρικζσ ίνεσ διαςπϊνται ςε 

μικρότερεσ απολιξεισ με αποτζλεςμα μία νευρικι ίνα να νευρϊνει περιςςότερα του 

ενόσ κφτταρα. 

 

Εικόνα 2.6. Σο όργανο του Corti 
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Η αιματικι παροχι ςτον λαβφρινκο γίνεται κυρίωσ μζςω τθσ ζςω ακουςτικισ 

αρτθρίασ θ οποία φζρεται είτε ωσ άμεςοσ κλάδοσ τθσ βαςικισ αρτθρίασ είτε ωσ 

κλάδοσ τθσ πρόςκιασ κάτω παρεγκεφαλιδικισ που είναι κλάδοσ τθσ βαςικισ 

αρτθρίασ. Η ζςω ακουςτικι αρτθρία ςτθν πορεία κα μεταπζςει ςτθ λαβυρινκικι θ 

οποία διαςπάται ςτθν αικουςαία και τθν κοινι κοχλιακι αρτθρία. Η τελευταία 

διακλαδίηεται ςτθν αικουςοκοχλιακι  αρτθρία, με αικουςαίο και κοχλιακό κλάδο 

(ιδίωσ κοχλιακι αρτθρία) και ςτθν αρτθριϊδθ ελικοειδι ταινία οι οποίεσ είναι 

υπεφκυνεσ για τθν αιμάτωςθ του κοχλία. Η φλεβικι αποχζτευςθ του λαβυρίνκου 

γίνεται μζςω τθσ ζςω ακουςτικισ φλζβασ και των φλεβϊν των υδραγωγϊν του 

κοχλία και τθσ αίκουςασ.  Η ζςω ακουςτικι φλζβα εκβάλλει ςτον κάτω λικοειδι ι 

ςτον ςιγμοειδι κόλπο ενϊ θ μεν φλζβα του υδραγωγοφ κοχλία καταλιγει ςτον άνω 

βολβό τθσ ζςω ςφαγίτιδασ, θ δε φλζβα του υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ ςτον άνω 

λικοειδι κόλπο (1,2). 
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3. Φυςιολογία τθσ Ακουςτικισ Οδοφ 

Η ακοι, μία από τισ πζντε βαςικζσ αιςκιςεισ του ανκρϊπου, ακολουκϊντασ τθ 

διαδικαςία τθσ εξζλιξθσ απζκτθςε ιδιαίτερθ ςθμαςία ςτθν κατανόθςθ και 

αξιοποίθςθ των πλθροφοριϊν του περιβάλλοντοσ, ενϊ επάνω τθσ βαςίςτθκε θ 

ανάπτυξθ του λόγου ωσ μζςο επικοινωνίασ των ανκρϊπων. Ωςτόςο, θ αντίλθψθ του 

ιχου αποτελεί μια πολυςφνκετθ διαδικαςία που απαιτεί τθν άριςτθ 

λειτουργικότθτα και ςυνεργαςία όλων των βαςικϊν ανατομικϊν δομϊν του ωτόσ 

κακϊσ και τθν εξειδικευμζνθ επεξεργαςία των θχθτικϊν ςθμάτων από τα αντίςτοιχα 

κζντρα του εγκεφάλου. 

 

3.1 Ο Ήχοσ 

Ο ιχοσ είναι το ςιμα που μεταφζρει ακουςτικζσ πλθροφορίεσ προσ επεξεργαςία 

ςτο αυτί. Όταν ζνα ςϊμα (πθγι) τεκεί ςε ταλάντωςθ τότε τα μόρια του υλικοφ 

μζςου που το περιβάλλουν (αζριο, ςτερεό, ι υγρό) δονοφνται, με αποτζλεςμα να 

μεταβιβάηεται θ ταλάντωςθ με τθ μορφι πυκνϊςεων και αραιϊςεων (τοπικζσ 

εναλλαγζσ πίεςθσ) των μορίων του μζςου ι αλλιϊσ, να δθμιουργείται ζνα θχθτικό 

κφμα. Σα θχθτικά κφματα διαδίδονται με τθ μορφι ομόκεντρων ςφαιρϊν με κζντρο 

τουσ τθν θχθτικι πθγι και ζχουν χαρακτθριςτικζσ φυςικζσ ιδιότθτεσ όπωσ ζνταςθ, 

ςυχνότθτα και φάςθ. 

Η μονάδα μζτρθςθσ τθσ ςυχνότθτασ ενόσ θχθτικοφ κφματοσ είναι το Hertz (Hz) ι 

αρικμόσ κφκλων ανά δευτερόλεπτο. Σο ανκρϊπινο αυτί μπορεί να ςυλλάβει ιχουσ 

από20 Hz ζωσ 20000 Hz,ενϊ μπορεί να διακρίνει διακυμάνςεισ ςυχνότθτασ τθσ 

τάξθσ του 1-2 Hz. ε πολφ χαμθλζσ ςυχνότθτεσ θ ακοι ςυχνά ςυγχζεται με τθν 

αίςκθςθ τθσ δόνθςθσ, ενϊ θ αντίλθψθ ιδιαίτερα υψίςυχνων ιχων αφορά μόνο ζνα 

μικρό ποςοςτό των φυςιολογικϊν αυτιϊν. Η ζνταςθ του ιχου εκφράηει το φψοσ τθσ 

μεταβολισ τθσ πίεςθσ, μετρθμζνθ ςε Pascal(1P = 1 N/m2), που προκαλείται από τθν 

θχθτικι πθγι ςτα μόρια του ελαςτικοφ μζςου διάδοςθσ του κφματοσ. Ωσ μονάδα 

μζτρθςθσ χρθςιμοποιείται το decibel (dB) το οποίο εκφράηει το λογαρικμικό λόγο 

τθσ μετροφμενθσ πίεςθσ ωσ προσ μία πίεςθ αναφοράσ. Η πίεςθ αναφοράσ 
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αντιςτοιχεί ςτον ουδό ακοισ ενόσ φυςιολογικοφ αυτιοφ ςτθ ςυχνότθτα των 1000 

Hzκαι αντιπροςωπεφει πίεςθ ίςθ με 20μPa. Ο μακθματικόσ τφποσ υπολογιςμοφ τθσ 

ζνταςθσ του ιχου ςτθν κλίμακα ςτάκμθσ θχθτικισ πίεςθσ (sound pressure level, SPL) 

είναι: 

                       dB (SPL) = 20 logμετροφμενθ πίεςθ / πίεςθ αναφοράσ 

τθν κλινικι πράξθ για τθ μζτρθςθ τθσ ακοισ χρθςιμοποιείται θ κλίμακα ςτάκμθσ 

ακοισ (Hearing Level, HL) όπου το 0dB(HL) αντιςτοιχεί ςτον ουδό ακοισ ανά 

ςυχνότθτα. 

 

3.2 φλλθψθ και Μετάδοςθ Ηχθτικοφ Κφματοσ 

Κατά τθ διάδοςι του ςτο χϊρο, ζνα θχθτικό κφμα προςπίπτει αρχικά ςτθν 

εξωτερικι επιφάνεια του πτερυγίου του ωτόσ. Η ιδιαίτερθ μορφολογία του 

πτερυγίου ςυμβάλλει ςθμαντικά ςτθν περιςυλλογι των ιχων τόςο ςε οριηόντιο όςο 

και κατακόρυφο επίπεδο ενιςχφοντασ τθν θχθτικι πίεςθ ςτον ζξω ακουςτικό πόρο 

κατά 5 – 10 dB κυρίωσ ςτισ χαμθλζσ ςυχνότθτεσ. Μζςω του ζξω ακουςτικοφ πόρου, 

ο ιχοσ οδθγείται και εςτιάηεται πάνω ςτθν τυμπανικι μεμβράνθ κζτοντάσ τθν ςε 

παλμικι κίνθςθ. Παρά το γεγονόσ ότι τα τοιχϊματά του καλφπτονται από μαλακοφσ 

ιςτοφσ, ο ζξω ακουςτικόσ πόροσ λειτουργεί όπωσ ζνασ ςωλινασ τυφλόσ ςτο ζνα 

άκρο του, οπότε ενιςχφει τθν ζνταςθ του ιχου που τελικά προςκροφει ςτθν 

τυμπανικι μεμβράνθ. Μάλιςτα θ ενίςχυςθ μπορεί να ξεπεράςει τα 10 dB ςε 

ςυχνότθτεσ μεταξφ 3 - 4 KHz όπου το μικοσ κφματοσ του ιχου είναι περίπου 

4πλάςιο από το μικοσ του πόρου. υνολικά, θ ενίςχυςθ τθσ ζνταςθσ του ιχου από 

το ζξω ουσ είναι περίπου 20 dB ςτισ 2500 Hz, που είναι και θ ιδιοςυχνότθτα του ζξω 

ωτόσ.  

Αφοφ διατρζξει τον πόρο, το θχθτικό κφμα καταλιγει επάνω ςτθν τυμπανικι 

μεμβράνθ και τθν δονεί, οπότε μετατρζπεται πια θ θχθτικι ενζργεια ςε μθχανικι. 

Ουςιαςτικά, μόνο ζνα ποςοςτό 60 – 70% τθσ ςυνολικισ επιφάνειασ του τυμπάνου 

(περίπου 0,6 cm²), πάλλεται δραςτικά και ςυμμετζχει αποτελεςματικά ςτθ 

μεταφορά τθσ ενζργειασ. Η ταλάντωςθ του τυμπάνου προκαλεί ανάλογθ 
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μετακίνθςθ τθσ ςφφρασ, θ οποία μεταδίδεται μζςω του άκμονα ςτον αναβολζα. 

Σελικά, θ βάςθ του αναβολζα, που καλφπτει τθν ωοειδι κυρίδα, ωκείται προσ τα 

μζςα πιζηοντασ το υγρό τθσ περιλζμφου. Σο τυμπανο - οςταριϊδεσ ςφςτθμα είναι 

ιδιαιτζρωσ ευαίςκθτο και μπορεί να ανιχνεφςει πολφ μικρζσ μεταβολζσ ςτθν 

θχθτικι πίεςθ. Χαρακτθριςτικά, το εφροσ ταλάντωςθσ του τυμπανικοφ υμζνα όταν 

δεχτεί ζνα θχθτικό ερζκιςμα με ζνταςθ ίςθ με τον ουδό ακοισ και ςυχνότθτα 1000 

Hz, είναι μικρότερο από τθ διάμετρο του ατόμου του υδρογόνου (10 – 9cm). Ωςτόςο, 

διακζτει και μθχανιςμό προςταςίασ ςε περίπτωςθ ζκκεςθσ ςε ιδιαίτερα υψθλισ 

ζνταςθσ ερεκίςματα. Ζτςι, οι μφεσ του μζςου ωτόσ (τείνων το τφμπανο και μυσ του 

αναβολζα) ςυςπϊνται μεταβάλλοντασ τθ δυςκαμψία του τυμπανο – οςταριϊδουσ 

ςυςτιματοσ και ελζγχοντασ τθ ροι ενζργειασ προσ τα υγρά του κοχλία, με βάςθ τθν 

ζνταςθ και τθν ςυχνότθτα των θχθτικϊν ερεκιςμάτων. Μάλιςτα, θ ςφςπαςθ του 

μυόσ του αναβολζα κατά τθν ζκκεςθ ςε ζντονο ιχο ονομάηεται ακουςτικό 

αντανακλαςτικό και προςτατεφει από δυνατοφσ ςυνεχόμενουσ ιχουσ, όχι όμωσ και 

από ςτιγμιαίουσ κρότουσ, κακϊσ μεςολαβεί ο χρόνοσ ζκλυςθσ του 

αντανακλαςτικοφ. 

Ο λόγοσ φπαρξθσ ενόσ τόςο πολφπλοκου ςυςτιματοσ όπωσ το τυμπανο-οςταριϊδεσ 

για τθ μεταφορά τθσ ενζργειασ ζγκειται ςτισ φυςικζσ ιδιότθτεσ του αζρα ωσ μζςο 

διάδοςθσ του θχθτικοφ κφματοσ και τθσ περιλζμφου ωσ αποδζκτθ τθσ πίεςθσ. Εάν θ 

θχθτικι πίεςθ εφαρμοηόταν απευκείασ επάνω ςτθν ωοειδι κυρίδα, τότε θ διαφορά 

ςτθν πυκνότθτα και τθν ελαςτικότθτα μεταξφ αζρα και περιλζμφου κα οδθγοφςε 

ςτθν ανάκλαςθ του 99,9% του κφματοσ. Απεναντίασ, θ μετάδοςθ τθσ ενζργειασ 

μζςω του τυμπάνου και τθσ οςταριακισ αλφςου όχι μόνο δεν οδθγεί ςε απϊλειεσ, 

αλλά ενιςχφει τθν πίεςθ που τελικά φκάνει ςτθν ωοειδι κυρίδα, δρϊντασ ωσ 

μετατροπζασ ακουςτικισ αντίςταςθσ (acoustic impedance transformer). Πρακτικά, θ 

δραςτικι επιφάνεια του τυμπάνου (0,6 cm2) είναι περίπου 20 φορζσ μεγαλφτερθ 

από τθν αντίςτοιχθ επιφάνεια τθσ βάςθσ του αναβολζα (0,03 cm2) με αποτζλεςμα θ 

πίεςθ που αςκείται ςτθν ωοειδι κυρίδα να είναι 20πλάςια από αυτιν που δζχεται 

ο τυμπανικόσ υμζνασ. Επίςθσ, θ λαβι τθσ ςφφρασ ζχει περίπου 1,3 φορζσ 

μεγαλφτερο μικοσ από τθν μακριά απόφυςθ του άκμονα, οπότε δθμιουργείται ζνα 

μθχανικόσ μοχλόσ κατά τθν κίνθςι τουσ. Μετατόπιςθ τθσ ςφφρασ προκαλεί 
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μικρότερθ μετακίνθςθ του άκμονα και του αναβολζα, οπότε αφξθςθ τθσ πίεςθσ 

ςτθν ωοειδι κυρίδα. Σο ςυνολικό κζρδοσ από τθν ςυντονιςμζνθ δράςθ του 

τυμπανο - οςταριϊδουσ ςυςτιματοσ υπολογίηεται ςτα 28 dB περίπου. Αξίηει να 

ςθμειωκεί ότι θ τιμι αυτι ανταποκρίνεται ςτο μζγιςτο κεωρθτικό κζρδοσ γιατί 

πρακτικά θ ςφνκετθ ακουςτικι αντίςταςθ του ςυςτιματοσ και οι αλλαγζσ ςτον 

τρόπο ταλάντωςθσ του τυμπάνου και των οςταρίων ανάλογα με τθν ςυχνότθτα, 

περιορίηουν το πρακτικό κζρδοσ ςτα 20 - 22 dB. 

 

3.3 Σο ¨Σαξιδεφον¨ Κφμα.  

Η μετακίνθςθ τθσ βάςθσ του αναβολζα ςτθν ωοειδι κυρίδα είναι θ αρχι μια 

ολόκλθρθσ ςειράσ μθχανικϊν και νευροχθμικϊν διεργαςιϊν που κα οδθγιςουν 

τελικά ςτθ μετατροπι του θχθτικοφ ερεκίςματοσ ςε νευρικι ϊςθ. Οι ταλαντϊςεισ 

που υφίςταται ο αναβολζασ ςαν τελικόσ αποδζκτθσ τθσ ακουςτικισ αλφςου 

μεταφζρονται διά τθσ ωοειδοφσ κυρίδασ ςτα υγρά του κοχλία. υγκεκριμζνα, μία 

προσ τα ζςω κίνθςθ τθσ βάςθσ του αναβολζα πιζηει το υγρό τθσ περιλζμφου ςτθν 

αικουςαία κλίμακα και δθμιουργεί ζνα κφμα με κατεφκυνςθ προσ τθν κορυφι του 

κοχλία. Σαυτόχρονα θ πίεςθ μεταφζρεται μζςω τθσ μεμβράνθσ του Reissner ςτθν 

ενδόλεμφο του κοχλιακοφ πόρου ωκϊντασ τθ βαςικι μεμβράνθ προσ τθν τυμπανικι 

κλίμακα. Σο αντίκετο ςυμβαίνει όταν ο αναβολζασ κινείται προσ τα ζξω. Επειδι τα 

υγρά είναι αςυμπίεςτα κακίςταται ςαφζσ ότι κάκε κίνθςθ τθσ βάςθσ του αναβολζα 

κα ςυνοδεφεται από μία ίςθ και αντίκετθ κίνθςθ του δευτερεφοντοσ τυμπανικοφ 

υμζνα τθσ ςτρογγυλισ κυρίδασ, ο οποίοσ ςτθν ουςία εκτονϊνει τθν πίεςθ των 

υγρϊν του κοχλία. 

Η ταλάντωςθ τθσ βάςθσ του αναβολζα, λοιπόν, προκαλεί ανάλογθ μετατόπιςθ και 

ταλάντωςθ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ δθμιουργϊντασ ζνα κφμα, του οποίου θ μορφι 

περιγράφθκε πρϊτθ φορά το 1949 από τον von Bekesy, ο οποίοσ το χαρακτιριςε 

¨ταξιδεφον ¨ κφμα (travelling wave) (Εικόνα 3.1). Σο κφμα αυτό αρχίηει από το 

βαςικό άκρο τθσ βαςικισ μεμβράνθσ με κατεφκυνςθ προσ τθν κορυφι του κοχλία. 

Κατά μικοσ τθσ διαδρομισ αυτισ, το εφροσ του αυξάνει προοδευτικά μζχρι μιασ 

μζγιςτθσ τιμισ κι ζπειτα φκίνει απότομα. Η χαρακτθριςτικι αυτι κυματομορφι 
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οφείλεται ςτισ ιδιαίτερεσ μθχανικζσ ιδιότθτεσ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ, θ οποία δεν 

είναι ομοιόμορφθ κακ’ όλο το μικοσ τθσ. υγκεκριμζνα, παρατθρείται μια 

προοδευτικι αφξθςθ τθσ μάηασ και μείωςθ τθσ δυςκαμψίασ τθσ βαςικισ 

μεμβράνθσ, από τθ βάςθ του κοχλία προσ τθν κορυφι. Ζτςι, ενϊ το εφροσ τθσ είναι 

περίπου 0,08 mm πλθςίον τθσ ςτρογγυλισ κυρίδασ, φκάνει τα 0,5mm ςτθν κορυφι 

ενϊ, απεναντίασ, θ δυςκαμψία τθσ μειϊνεται περίπου 100 φορζσ. 

 

 

Εικόνα 3.1. Σο ¨ταξιδεφον¨ κφμα. 

 

Αυτι θ ανιςοτροπία τθσ δομισ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ ζχει ωσ αποτζλεςμα να 

εμφανίηει διαφορετικζσ τιμζσ ιδιοςυχνότθτασ κατά μικοσ τθσ. Ηχθτικά ερεκίςματα 

υψθλισ ςυχνότθτασ προκαλοφν ςυντονιςμό, οπότε και μζγιςτο εφροσ κφματοσ, ςτο 

βαςικό άκρο τθσ μεμβράνθσ ενϊ όςο θ ςυχνότθτα του ερεκίςματοσ μειϊνεται, θ 

περιοχι του μζγιςτου εφρουσ μετατοπίηεται προοδευτικά προσ το ελικότρθμα 

(Εικόνα 3.2). 
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Εικόνα 3.2. Ανιςοτροπία και τονοτοπικι οργάνωςθ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ 

 

 Αν επιδράςει ςτο αυτί ζνασ ςφνκετοσ ιχοσ, που περιζχει ευρφ φάςμα ςυχνοτιτων,  

τότε θ βαςικι μεμβράνθ κα εκτελεί ταλαντϊςεισ μζγιςτου εφρουσ ςε διάφορα 

ςθμεία (τονοτοπικι οργάνωςθ) αναλφοντασ με αυτό τον τρόπο ουςιαςτικά τον 

ςφνκετο ιχο ςτισ επιμζρουσ θχθτικζσ ςυνιςτϊςεσ του. 

 

3.4 Δθμιουργία Νευρικισ Ϊςθσ. Μθχανοθλεκτρικι Μετατροπι. 

Όπωσ αναφζρκθκε ςτο κεφάλαιο τθσ ανατομίασ, το όργανο του Corti βρίςκεται 

επάνω ςτθ βαςικι μεμβράνθ και, μεταξφ άλλων, φζρει αιςκθτθριακά τριχωτά 

νευρικά κφτταρα με ςτερεοκροςςοφσ, επάνω ςτουσ οποίουσ επικάκεται ο 

καλυπτιριοσ υμζνασ. Δεν ζχουν όλοι οι ςτερεοκροςςοί  όμωσ το ίδιο μικοσ, οπότε, 

ςτθν πραγματικότθτα, ο καλυπτιριοσ υμζνασ εφάπτεται μόνο ςτα ελεφκερα άκρα 

των υψθλότερων ςτερεοκροςςϊν (κινοςίλια) των ζξω τριχωτϊν κυττάρων, οι οποίοι 

ςτερεοτακτικά βρίςκονται προσ τθν πλευρά τθσ αγγειϊδουσ ταινίασ.  
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Όταν κάμπτεται θ βαςικι μεμβράνθ λόγω τθσ εφαρμογισ πίεςθσ ςτο υγρό τθσ 

ενδολζμφου, είναι προφανζσ ότι, αντίςτοιχθ πίεςθ και κάμψθ υφίςταται και ο 

καλυπτιριοσ υμζνασ. Επειδι όμωσ θ βαςικι μεμβράνθ προςφφεται ςτο οςτζινο 

ελικοειδζσ πζταλο ενϊ ο καλυπτιριοσ υμζνασ ςτθν ελικοειδι ςτεφάνθ, κατά τθν 

ςτρζψθ τουσ δθμιουργείται μεταξφ τουσ μια δφναμθ εφελκυςμοφ, θ οποία κινεί 

τουσ υψθλότερουσ ςτερεοκροςςοφσ που ακουμποφν ςτον καλυπτιριο υμζνα 

(Εικόνα 3.3). Ο βακμόσ κάμψθσ των τελευταίων είναι ανάλογοσ του εφρουσ 

μετατόπιςθσ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ. Οι υπόλοιποι ςτερεοκροςςοί κινοφνται 

αδρανειακά και ςτθν ουςία ςυμπαραςφρονται από το ρεφμα κίνθςθσ τθσ 

ενδολζμφου που δθμιουργεί ςτθν ελεφκερθ επιφάνεια των ζςω και ζξω τριχωτϊν 

κυττάρων θ κίνθςθ των υψθλότερων ςτερεοκροςςϊν.  

 

Εικόνα 3.3. Κάμψθ των ςτερεοκροςςϊν με τθν επίδραςθ του κφματοσ τθσ 

ενδολζμφου 

Μόνο οι ςτερεοκροςςοί εμβυκίηονται ςτθν ενδόλεμφο ενϊ τα ςϊματα των 

τριχωτϊν κυττάρων βρίςκονται ςτο περιβάλλον τθσ περιλζμφου. Κακϊσ, όμωσ, θ 

ενδόλεμφοσ είναι πλοφςια ςε K+ και φτωχι ςε Na+, ενϊ ςτθν περίλεμφο ςυμβαίνει 

το αντίςτροφο, δθμιουργείται μία διαφορά δυναμικοφ (ενδοκοχλιακό δυναμικό) τθσ 

τάξεωσ των +70 μζχρι +100mV εντόσ του κοχλιακοφ πόρου. Αυτι θ διαφορά 

δυναμικοφ παίηει ουςιαςτικό ρόλο ςτθν δθμιουργία νευρικισ ϊςθσ και διατθρείται 

με τθ βοικεια τθσ αγγειϊδουσ ταινίασ, θ οποία λειτουργεί ωσ αντλία ιόντων και 

είναι προςαρμοςμζνθ να μετακινεί K+ προσ τθν ενδόλεμφο και Na+ ζξω από αυτιν, 
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γι’ αυτό και χαρακτθρίηεται ωσ ¨μπαταρία¨ του κοχλία. το εςωτερικό των τριχωτϊν 

κυττάρων ςε φάςθ θρεμίασ, λόγω τθσ μειωμζνθσ ςυγκζντρωςθσ ςε K+ , επικρατεί 

δυναμικό περίπου – 60 mV και παρατθρείται μία ςτακερι μικρι ροι K+ από τθν 

ενδόλεμφο προσ το εςωτερικό των τριχωτϊν κυττάρων, μζςω ειδικϊν διαφλων 

ιόντων. Όταν επιδράςει ερζκιςμα, θ κάμψθ των ςτερεοκροςςϊν οδθγεί ςε 

μεταβολι του αρικμοφ των διαφλων που παραμζνουν ανοικτοί κακϊσ και τθσ 

διαπερατότθτάσ τουσ. Ζτςι, θ κάμψθ των ςτερεοςιλίων προσ το ψθλότερο κινοςίλιο 

αυξάνει τθν ειςροι K+ εντόσ των τριχωτϊν κυττάρων προκαλϊντασ τθν εκπόλωςι 

τουσ ενϊ θ αντίκετθ κίνθςθ των ςτερεοςιλίων καταλιγει ςε υπερπόλωςθ. 

Η εκπόλωςθ των τριχωτϊν κυττάρων ενεργοποιεί, με τθν ςειρά τθσ, 

εξειδικευμζνουσ υποδοχείσ ιόντων Ca+2, οι οποίοι βρίςκονται ςτθ βάςθ των 

κυτταρικϊν ςωμάτων. Σο Ca+2 από τον εξωκυττάριο χϊρο όπου βρίςκεται ςε υψθλι 

ςυγκζντρωςθ ειςζρχεται ςτα τριχωτά κφτταρα κι επιδρά ςτα προςυναπτικά 

κυςτίδια, επιτρζποντασ τθ διάχυςθ φυςαλίδων γεμάτων με ζνα χθμικό 

νευροδιαβιβαςτι, πικανότατα ζνα αμινοξφ όπωσ το γλουταμικό οξφ. Οι φυςαλίδεσ 

αυτζσ ενςωματϊνονται ςτθν κυτταρικι μεμβράνθ τθσ βάςθσ των κυττάρων και 

απελευκερϊνουν ποςότθτα νευροδιαβιβαςτι ςτο ςυναπτικό χάςμα. Η παρουςία 

ελεφκερου μεταβιβαςτι ςτθν περιοχι οδθγεί ςτο άνοιγμα των διαφλων Na+ που 

βρίςκονται ςτισ ςυναπτικζσ επιφάνειεσ των δενδριτϊν του κοχλιακοφ νεφρου, με 

αποτζλεςμα τθν εκπόλωςθ των κεντρομόλων νευρικϊν ινϊν και τθ δθμιουργία 

νευρικισ ϊςθσ προσ τον εγκζφαλο. Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, το ίδιο ερζκιςμα 

προκαλεί πάντα τον ίδιο βακμό εκπόλωςθσ αλλά δεν απελευκερϊνεται πάντα θ 

ίδια ποςότθτα νευροδιαβιβαςτι. Η αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ ιόντων Ca+2 εντόσ των 

τριχωτϊν κυττάρων είναι υπεφκυνθ για τθν ενεργοποίθςθ και του μθχανιςμοφ 

επαναπόλωςθσ των τριχωτϊν κυττάρων με τθν ζξοδο K+ από το εςωτερικό τουσ 

διαμζςου διαφλων που βρίςκονται κυρίωσ ςτο πλάγιο τοίχωμα των κυτταρικϊν 

ςωμάτων. Ο νευροδιαβιβαςτισ που απελευκερϊκθκε ςτο ςυναπτικό χάςμα 

γριγορα επαναπροςλαμβάνεται μζςω εξειδικευμζνων μοριακϊν μθχανιςμϊν ϊςτε 

να μπορεί να ξαναχρθςιμοποιθκεί. Είναι προφανζσ ότι, εφόςον θ κάμψθ των 

ςτερεοςιλίων προσ το κινοςίλιο προκαλεί εκπόλωςθ των κυττάρων και αφξθςθ των 
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νευρικϊν ϊςεων, θ αντίκετθ κίνθςθ κα προκαλζςει υπερπόλωςθ και ελάττωςθ τθσ 

νευρικισ διζγερςθσ. 

Παρά το γεγονόσ ότι θ πλειοψθφία των κεντρομόλων νευρικϊν ινϊν ςυνάπτεται με 

τα ζςω τριχωτά κφτταρα, ο αρικμόσ των ζξω τριχωτϊν κυττάρων είναι τριπλάςιοσ. 

Αυτι θ διαφορά ςτα αρικμθτικά μεγζκθ ανταποκρίνεται ςτθν ςθμαντικότθτα των 

ζξω τριχωτϊν κυττάρων ςτθ διαδικαςία τθσ δθμιουργίασ θλεκτρικοφ νευρικοφ 

ςιματοσ από μθχανικό ερζκιςμα ι αλλιϊσ μθχανοθλεκτρικι μετατροπι. 

υγκεκριμζνα, τα ζξω τριχωτά κφτταρα διακζτουν ςτθ μεμβράνθ τουσ τθν πρωτεΐνθ 

πρεςτίνθ, θ οποία λειτουργεί ςαν κινθτιρασ που μεταβάλλει το μικοσ τουσ  

αναλόγωσ του ερεκίςματοσ. Ερζκιςμα που προκαλεί εκπόλωςθ βραχφνει τα 

κφτταρα ενϊ ςτθν φάςθ τθσ υπερπόλωςθσ επιμθκφνονται. Αυτό αλλάηει τον τρόπο 

που αλλθλεπιδροφν θ βαςικι μεμβράνθ με τον καλυπτιριο υμζνα, οπότε 

μεταβάλλονται και τα χαρακτθριςτικά του ¨ταξιδεφοντοσ¨ κφματοσ, το οποίο 

αποκτά μια πιο οξυκόρυφθ διαμόρφωςθ, αφοφ ελαττϊνεται το εφροσ και αυξάνεται 

το μικοσ τθσ μζγιςτθσ ταλάντωςθσ. Πρακτικά αυτό ςθμαίνει ότι μειϊνεται ο ουδόσ 

διζγερςθσ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ τοπικά και αυξάνεται θ διακριτικι τθσ ικανότθτα 

όςον αφορά τισ διάφορεσ ςυχνότθτεσ. Δικαίωσ, λοιπόν, θ ςυμπεριφορά των ζξω 

τριχωτϊν κυττάρων περιγράφεται ωσ ¨κοχλιακόσ ενιςχυτισ¨. 

3.5 Κεντρικι Μετάδοςθ και Επεξεργαςία ιματοσ  

Οι ακουςτικοί νευρϊνεσ είναι δίπολα νευρικά κφτταρα που δθμιουργοφν το 

ελικοειδζσ γάγγλιο και ζχουν αποφυάδεσ περιφερικζσ (δενδρίτεσ) και κεντρικζσ 

(νευρίτεσ). Οι δενδρίτεσ απολιγουν ςτισ βάςεισ των τριχωτϊν κυττάρων και 

ςυνάπτονται ςτθν πλειοψθφία τουσ με τα ζςω τριχωτά και ςε πολφ μικρότερο 

βακμό με τα ζξω τριχωτά κφτταρα. Κάκε κφτταρο μπορεί να δζχεται περιςςότερεσ 

τθσ μίασ αποφυάδεσ ενϊ ςυνικωσ κάκε νευρικι ίνα καταλιγει ςε μία ςφναψθ. 

Μάλιςτα, οι δενδρίτεσ εμφανίηουν μικρζσ ανατομικζσ διαφορζσ μεταξφ τουσ και 

διαχωρίηονται ςε δφο τφπουσ. τον τφπο I, που περιλαμβάνει πιο λεπτζσ ίνεσ που 

ςχετίηονται περιςςότερο με τθν κεντρομόλο οδό του νευρικοφ ερεκίςματοσ και ςτον 

τφπο II, με πιο πυκνζσ και παχιζσ ίνεσ που ζρχονται ςε ςχζςθ με το απαγωγό 

ςφςτθμα (1,2).  
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Σο ςτζλεχοσ του κοχλιακοφ νεφρου δθμιουργείται από τουσ νευρίτεσ και 

αποτελείται από περίπου 30000 νευρικζσ ίνεσ, οι οποίεσ ξεκινοφν από το ελικοειδζσ 

γάγγλιο και αφοφ εξζλκουν του ζςω ακουςτικοφ πόρου, διζρχονται από τθν 

γεφυροπαρεγκεφαλιδικι γωνία και καταλιγουν ςτο εγκεφαλικό ςτζλεχοσ, μεταξφ 

γζφυρασ και προμικθ, πίςω από το αικουςαίο νεφρο. Η διάταξθ των νευρικϊν ινϊν 

ςτο ςτζλεχοσ του κοχλιακοφ νεφρου δεν είναι τυχαία αλλά ακολουκεί ςυγκεκριμζνο 

μοτίβο δθμιουργϊντασ, ςτθν ουςία, ζναν κυλινδρικό ςωλινα θ περιφζρεια του 

οποίου καταλαμβάνεται από ίνεσ τθσ βαςικισ ζλικασ που κωδικοποιοφν υψίςυχνα 

ερεκίςματα, ενϊ το κεντρικό του τμιμα από ίνεσ των υπόλοιπων ελίκων που 

μεταφζρουν χαμθλότερθσ ςυχνότθτασ ϊςεισ. Κάκε ίνα που φκάνει ςτο εγκεφαλικό 

ςτζλεχοσ διαιρείται ςε ανιόντα κλάδο που οδθγεί ςτον κοιλιακό κοχλιακό πυρινα 

και ςε κατιόντα κλάδο που καταλιγει ςτον αντίςτοιχο ραχιαίο πυρινα. 

Όταν ζνασ ιχοσ ερεκίςει το όργανο του Corti, απελευκερϊνεται νευροδιαβιβαςτισ 

ςτο ςυναπτικό χάςμα και δθμιουργείται δυναμικό ενεργείασ ςτισ περιφερικζσ 

αποφυάδεσ. Από εκεί ξεκινά θ νευρικι ϊςθ, θ οποία ακολουκϊντασ τθν πορεία του 

κοχλιακοφ νεφρου καταλιγει ςτουσ κοχλιακοφσ πυρινεσ. Οι κοχλιακοί πυρινεσ είναι 

θ αφετθρία τθσ κεντρικισ ακουςτικισ οδοφ, αποτελοφνται από περίπου 100000 

κφτταρα και δζχονται μόνο ομόπλευρεσ νευρικζσ ίνεσ, οι οποίεσ μάλιςτα 

καταλιγουν ςε ξεχωριςτζσ περιοχζσ του πυρινα με βάςθ τθν ςυχνότθτά τουσ. Κάκε 

ίνα ςυνδζεται με μεγάλο αρικμό κυττάρων του πυρινα τα οποία αλλθλεπιδροφν 

μεταξφ τουσ και εκτελοφν μια αρχικι διαλογι και κωδικοποίθςθ τθσ θχθτικισ 

πλθροφορίασ. Η νευρικι οδόσ ςυνεχίηει μετά από τουσ κοχλιακοφσ πυρινεσ με 

προοριςμό το ςφμπλεγμα τθσ άνω ελαίασ, μια ομάδα πυρινων εντόσ του 

τραπεηοειδοφσ ςϊματοσ τθσ γζφυρασ, αφοφ προθγουμζνωσ οι νευρικζσ ίνεσ 

χιαςτοφν. το ςφμπλεγμα τθσ άνω ελαίασ καταλιγουν, λοιπόν, ίνεσ ομόπλευρεσ και 

ετερόπλευρεσ και θ επεξεργαςία των ςθμάτων που μεταφζρουν δίνει ςθμαντικζσ 

πλθροφορίεσ για τθν ζνταςθ και τθ χρονικι κακυςτζρθςθ του ιχου ςτα δφο αυτιά, 

οπότε ςυντελεί ςτθν εντόπιςθ του ιχου ςτο χϊρο. Η ακουςτικι οδόσ ςυνεχίηει, με 

ενδιάμεςο ςτακμό τον ραχιαίο και κοχλιακό πυρινα του ζξω λθμνίςκου, προσ τα 

οπίςκια διδφμια τα οποία περιλαμβάνουν δφο κυρίωσ πυρινεσ, τον ζξω και τον 

κεντρικό, με κοιλιακό και ραχιαίο τμιμα. Και ςτα οπίςκια διδφμια υπάρχει 
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ςτερεοτακτικότθτα ςτθν κατανομι τουσ νευρικϊν ινϊν με βάςθ το ςιμα που 

μεταφζρουν. Ζτςι, κεντρικά διατάςςονται οι ίνεσ των υψθλϊν ςυχνοτιτων ενϊ προσ 

τθν περιφζρεια αυτζσ των χαμθλότερων. Αφοφ επεξεργαςτεί και αναςυνκεκεί θ 

ακουςτικι πλθροφορία από τα δφο αυτιά, μεταφζρεται ςτο ζςω γονατϊδεσ ςϊμα, 

το οποίο λειτουργικά αποτελεί τμιμα του καλάμου και περιλαμβάνει τον κοιλιακό, 

τον μζςο και τον ραχιαίο πυρινα. Εκεί κα γίνει θ τελικι ςφνκεςθ και κωδικοποίθςθ 

τθσ ακουςτικισ πλθροφορίασ πριν προωκθκεί μζςω τθσ ακουςτικισ ακτινοβολίασ 

ςτον ακουςτικό φλοιό του εγκεφάλου. 

Η κεντρομόλοσ ακουςτικι νευρικι οδόσ κατά τθν ανωτζρω πορεία τθσ διευρφνεται 

υπό τθν ζννοια τθσ αφξθςθσ του αρικμοφ των νευρικϊν ινϊν. Πραγματικά, ενϊ το 

κοχλιακό νεφρο ςτθν απαρχι του περιλαμβάνει περίπου 30000 ίνεσ, θ νευρικι 

ςφνδεςθ του ζςω γονατϊδουσ ςϊματοσ με τον φλοιό αρικμεί περιςςότερεσ από 

250000 ίνεσ. Αν και τα ανατομικά και λειτουργικά όρια του ακουςτικοφ φλοιοφ είναι 

δυςδιάκριτα, ωςτόςο είναι ςαφζσ ότι καταλαμβάνει τισ άνω και μζροσ των 

εγκάρςιων κροταφικϊν ελίκων. Με πζντε βαςικοφσ τφπουσ κυττάρων 

διατεταγμζνων ςε ζξι οριηόντια πζταλα να τον αποτελοφν, ο αρχζγονοσ ακουςτικόσ 

φλοιόσ (περιοχζσ 41, 42 κατά Brodmann) είναι ςε κζςθ να αναλφει πλιρωσ τισ 

φυςικζσ ιδιότθτεσ κάκε απλοφ ιχου αλλά αδυνατεί να ερμθνεφςει και να 

κατανοιςει ςφνκετεσ θχθτικζσ πλθροφορίεσ. Αυτόσ είναι ο ρόλοσ του δευτερογενι 

ςυνειρμικοφ φλοιοφ που καταλαμβάνει τισ περιοχζσ 22, 52 κατά Brodmann. 

Εκτόσ από τθν κεντρομόλο ακουςτικι οδό που περιγράφθκε, υπάρχει και θ 

φυγόκεντροσ (απαγωγόσ) νεφρωςθ του κοχλία ι ελαιοκοχλιακι δζςμθ, θ οποία 

περιλαμβάνει μια αλυςίδα από νευρϊνεσ που μεταφζρουν ϊςεισ από τουσ πυρινεσ 

του ςυμπλζγματοσ τθσ άνω ελαίασ και του τραπεηοειδοφσ ςϊματοσ προσ τα ζξω 

τριχωτά κφτταρα τόςο του ομόπλευρου όςο και του ετερόπλευρου κοχλία. Οι 

νευρϊνεσ αυτοί καταλιγουν με τουσ τφπου II δενδρίτεσ τουσ ςτθν ςυναπτικι 

περιοχι και χρθςιμοποιϊντασ ακετυλοχολίνθ ωσ νευροδιαβιβαςτι δίνουν ςιμα για 

υπερπόλωςθ των ζξω τριχωτϊν κυττάρων. Με τον τρόπο αυτόν, θ κοχλιακι 

λειτουργία υφίςταται ζναν κεντρικό ζλεγχο που οδθγεί ςε καλφτερο φιλτράριςμα 

των θχθτικϊν πλθροφοριϊν και ενδεχομζνωσ ςτθν προςταςία του οργάνου τθσ 

ακοισ (1,2). 
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4. Η Αίςκθςθ τθσ Ακοισ 

Αναμφιςβιτθτα, θ ακοι αποτελεί ςθμαντικότατθ αίςκθςθ για τθν πλιρθ αντίλθψθ 

και κατανόθςθ του περιβάλλοντοσ, ενϊ ςυνετζλεςε κακοριςτικά ςτθν δθμιουργία, 

ανάπτυξθ και πρόοδο του ανκρϊπινου πολιτιςμοφ. Πράγματι, θ καταγραφι και θ 

ςφνκετθ επεξεργαςία θχθτικϊν ςθμάτων ςε ςυνδυαςμό με τισ αυξθμζνεσ 

δυνατότθτεσ του ανκρϊπινου εγκεφάλου οδιγθςαν ςτθν  εμφάνιςθ τθσ ομιλίασ, θ 

εξζλιξθ τθσ οποίασ οδιγθςε τθν ανκρϊπινθ επικοινωνία ςε πολφ υψθλό επίπεδο. 

4.1 Η νεογνικι Ακοι και θ ςθμαςία τθσ 

Η εμβρυολογικι ανάπτυξθ του ζςω ωτόσ και του οργάνου του Corti το κακιςτά 

λειτουργικό ιδθ νωρίτερα από το τρίτο τρίμθνο τθσ κφθςθσ . Ζχει διαπιςτωκεί ότι ο 

ιχοσ μεταδίδεται πρωταρχικά διά του αμνιακοφ υγροφ και ερεκίηει το ζςω ουσ 

μζςω δονιςεων του εμβρυικοφ κρανίου ακολουκϊντασ τθν οδό τθσ οςτζινθσ 

αγωγισ (3). Σο ζμβρυο φαίνεται να αντιδρά αρχικά ςε χαμθλισ ςυχνότθτασ ιχουσ 

(500Hz) ιδθ από τθν 19θ εβδομάδα, ενϊ θ αντίλθψθ διευρφνεται ςταδιακά προσ 

ακόμα χαμθλότερεσ ςυχνότθτεσ (100Hz, 250Hz), με τθν πλειοψθφία των εμβρφων 

να ανταποκρίνονται μζχρι τθν θλικία των 27 εβδομάδων. Η αντίλθψθ ιχων 

υψθλότερων ςυχνοτιτων (1000Hz, 3000Hz) κακυςτερεί μζχρι τθν 33θ -35θ 

εβδομάδα (4). Χαρακτθριςτικι είναι θ αλλαγι του καρδιακοφ ρυκμοφ τελειόμθνων 

εμβρφων κατά τθν ζκκεςθ τουσ ςε διαδοχικοφσ ιχουσ φωνθζντων, κακϊσ και θ 

αντίδραςι τουσ όταν αλλάηουν τα φωνιεντα ςειρά (5).  

Είναι ςαφζσ ότι τα πρϊτα θχθτικά ερεκίςματα καταγράφονται από τον εγκζφαλο 

ςτθν ενδομιτρια ηωι και μάλιςτα, θ ζκκεςθ του εμβρφου ςε ιχουσ και ομιλία 

φαίνεται να επθρεάηει τθν φωνθτικι αντίλθψι του κατά τθ νεογνικι ηωι. Πράγματι, 

ζχει παρατθρθκεί ότι ακόμα και νεογνά ςτο 1ο με 2ο 24ωρο τθσ ηωισ τουσ αντιδροφν 

διαφορετικά ςε ιχουσ φωνθζντων αναλόγωσ αν πρόκειται για τθ μθτρικι τουσ 

γλϊςςα, αυτιν ςτθν οποία εκτζκθκαν κατά τθν ενδομιτριο ηωι τουσ, ι άλλθ (6). Η 

ςθμαςία τθσ θχθτικισ αντίλθψθσ από πολφ πρϊιμθ θλικία ενιςχφεται και από τθν 

παρατιρθςθ ότι θ ικανότθτα διάκριςθσ τθσ ομιλίασ και κατανόθςθσ του λόγου, για 

παιδιά θλικίασ μεταξφ 6 και 12 μθνϊν, αυξάνει κατακόρυφα όταν πρόκειται για τθ 

μθτρικι γλϊςςα, ενϊ το ακριβϊσ αντίκετο ςυμβαίνει με οποιαδιποτε άλλθ ξζνθ 



40 
 

γλϊςςα (7). Φαίνεται, λοιπόν, ότι τα βρζφθ που ακοφν τθν κακομιλουμζνθ γλϊςςα 

του περιβάλλοντόσ τουσ αποκτοφν βελτιωμζνθ αντίλθψθ τθσ ομιλίασ πολφ πριν τα 

ίδια εκφζρουν τισ πρϊτεσ τουσ λζξεισ. 

Η ανάπτυξθ ικανοποιθτικισ ομιλίασ και λόγου ζρχεται, λοιπόν, ςε άμεςθ ςυνάρτθςθ 

με τθν ακουςτικι ικανότθτα του παιδιοφ. Η ειςροι θχθτικϊν πλθροφοριϊν μζςω 

των ϊτων προσ τον εγκζφαλο είναι ςθμαντικότατθ για τθ δθμιουργία τθσ 

ακουςτικισ μνιμθσ και των αρχικϊν φωνολογικϊν προτφπων ιδθ από τθν θλικία 

των 6 μθνϊν. Αν και θ διαδικαςία τθσ παραγωγισ,  διαμόρφωςθσ και εξζλιξθσ του 

προφορικοφ λόγου με εμπλουτιςμό του λεξιλογίου, ςωςτι χριςθ του ςυντακτικοφ 

και ανάπτυξθ τθσ ςθμαςιολογίασ διαρκεί μζχρι τθν εφθβεία, οι βάςεισ 

δθμιουργοφνται πολφ νωρίσ. Ζχει διαπιςτωκεί ότι ςτθν περίπτωςθ του ακουςτικοφ 

φλοιοφ, αλλά και του κεντρικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ ςυνολικά, ιςχφουν οι κεωρίεσ 

τθσ νευροπλαςτικότθτασ και τθσ κριτικισ περιόδου (8). φμφωνα με αυτζσ, ο 

ανκρϊπινοσ εγκζφαλοσ εμφανίηεται πολφ πιο δεκτικόσ ςε ερεκίςματα του 

περιβάλλοντοσ κατά τα πρϊτα τρία χρόνια ηωισ του, ακολουκϊντασ μία φκίνουςα 

δυναμικι κακόλθ τθν υπόλοιπθ παιδικι θλικία, ενϊ κατά τθν ενθλικίωςθ θ 

νευροπλαςτικότθτα, αν και υπάρχει, ζχει πια ελαχιςτοποιθκεί (9). 

Μελζτεσ πάνω ςτθν ςυςχζτιςθ τθσ ακοισ και τθσ παραγόμενθσ ομιλίασ ζδειξαν ότι 

ζνα παιδί 3 ετϊν με φυςιολογικι ακοι  αναπαράγει 900 – 1000 λζξεισ κατά μζςο 

όρο, τισ οποίεσ χρθςιμοποιεί για τθ δθμιουργία φράςεων 3 – 4 λζξεων ςε αντίκεςθ 

με παιδιά ίδιασ θλικίασ αλλά με διαφόρου βακμοφ απϊλεια ακοισ, τα οποία 

διακζτουν ςαφϊσ φτωχότερο λεξιλόγιο (10). Όταν μελετικθκαν παιδιά 3,5 ετϊν, 

κατά τθ διάρκεια μιςισ ϊρασ παιχνιδιοφ, διαπιςτϊκθκε ότι αυτά που είχαν 

φυςιολογικι ακοι αναπαριγαγαν περίπου 210 λζξεισ με μζςο μικοσ πρόταςθσ 3,2 

λζξεισ, ςε αντίκεςθ με τα παιδιά που ζπαςχαν από ςοβαρι βαρθκοΐα, τα οποία 

χρθςιμοποίθςαν μόλισ 35 διαφορετικζσ λζξεισ ςε προτάςεισ μζςου μικουσ 1,5 

λζξεων (11). Αυτό το χαμθλό επίπεδο λεκτικισ απόδοςθσ των βαρικοων παιδιϊν είχε 

ευρφτερεσ προεκτάςεισ, κακϊσ υςτεροφςαν ςε ςχζςθ με τα ςυνομιλικά τουσ και 

δεν ιταν ςε κζςθ να ςυμμετάςχουν ςε αρκετζσ τυπικζσ προςχολικζσ 

δραςτθριότθτεσ. Μάλιςτα, ζχει δειχκεί ότι παιδιά τα οποία ςτερικθκαν επαρκϊν 

ποςοτικά και ποιοτικά λεκτικϊν ερεκιςμάτων ςτα πρϊτα χρόνια τθσ ηωισ τουσ, 
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όπωσ ςυμβαίνει με τα βαρικοα παιδιά, διατρζχουν μεγαλφτερο κίνδυνο να 

εμφανίςουν ελλιπι ανάπτυξθ τθσ ομιλίασ και χαμθλότερεσ ακαδθμαϊκζσ επιδόςεισ 

ιδθ από τθν όψιμθ παιδικι θλικία (12). 

Οι παρατθριςεισ αυτζσ ςταδιακά ζςτρεψαν τον ενδιαφζρον τθσ παγκόςμιασ 

επιςτθμονικισ κοινότθτασ ςτθν ζρευνα επάνω ςτθν εμφάνιςθ τθσ νεογνικισ 

βαρθκοΐασ κακϊσ και ςτουσ τρόπουσ ζγκαιρθσ διάγνωςθσ και αντιμετϊπιςισ τθσ. Η 

ειςαγωγι εξεταςτικϊν μεκόδων που βαςίηονταν ςτθν αξιοποίθςθ των 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και των προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ 

ςτελζχουσ, που κα αναλυκοφν παρακάτω, ζπαιξε κακοριςτικό ρόλο ςτθν πρϊιμθ 

ανακάλυψθ παιδιϊν που ζπαςχαν από βαρθκοΐα και τα οποία παλαιότερα κα 

παρζμεναν αδιάγνωςτα μζχρι θ αλλαγι ςτθν κοινωνικι τουσ ςυμπεριφορά να ζδινε 

τισ πρϊτεσ ενδείξεισ του προβλιματοσ. Εξάλλου, μελζτεσ τεκμθρίωςαν ότι θ 

γριγορθ διάγνωςθ και θ άμεςθ τοποκζτθςθ του κατάλλθλου ακουςτικοφ 

βοθκιματοσ ςε βαρικοα παιδιά μζχρι τθν θλικία των 6 μθνϊν, οδθγοφςε ςε πολφ 

καλφτερεσ λεκτικζσ επιδόςεισ ςε ςφγκριςθ με παιδιά που διαγνϊςκθκαν και 

αντιμετωπίςκθκαν αργότερα (13). Μάλιςτα, διαπιςτϊκθκε ότι, αν το ηθτοφμενο ιταν 

θ επαρκισ ανάπτυξθ λόγου και ομιλίασ, τότε όςο λιγότερο χρονικό διάςτθμα 

ςτεροφταν το παιδί ακουςτικϊν πλθροφοριϊν τόςο καλφτερο το τελικό φωνθτικό 

αποτζλεςμα (14).  

Εάν πρόκειται για ςοβαροφ βακμοφ βαρθκοΐα ι κϊφωςθ, τότε θ γριγορθ διάγνωςι 

τθσ κα βοθκιςει ϊςτε να τοποκετθκεί ζγκαιρα ςτο παιδί κοχλιακό εμφφτευμα και 

να ξεκινιςει θ ακουςτικι προςαρμογι του. Βζβαια, θ κοχλιακι εμφφτευςθ 

ςυνιςτάται να γίνεται ςτισ αρχζσ του 2ου ζτουσ ηωισ κακϊσ ζχει παρατθρθκεί ότι και 

οι επιπλοκζσ τθσ χειρουργικισ επζμβαςθσ ςε μικρότερα του ζτουσ παιδιά είναι 

περιςςότερεσ αλλά και δεν ζχει προκφψει κάποιο κζρδοσ ςτθν γλωςςικι ανάπτυξθ 

ςε παιδιά ςτα οποία τοποκετικθκε κοχλιακό εμφφτευμα μεταξφ 6 και 12 μθνϊν, ςε 

ςχζςθ με αυτά που χειρουργικθκαν μεταξφ 12 και 24 μθνϊν (15). Ωςτόςο, θ 

καταλλθλότερθ θλικία για τοποκζτθςθ κοχλιακοφ εμφυτεφματοσ εξακολουκεί να 

είναι υπό διερεφνθςθ, με πολλζσ αντικρουόμενεσ απόψεισ όςο προκφπτουν νζα 

δεδομζνα. 
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υμπεραςματικά, θ ζγκαιρθ διάγνωςθ απϊλειασ τθσ ακοισ ιδθ από τθ νεογνικι 

θλικία, δίνει τθ δυνατότθτα να δρομολογθκοφν όλεσ οι κατάλλθλεσ κεραπευτικζσ 

και εκπαιδευτικζσ δράςεισ, που κα οδθγιςουν ςε ικανοποιθτικοφσ αναπτυξιακοφσ 

δείκτεσ, όςον αφορά ςτθν αντίλθψθ τθσ ομιλίασ και τθν εκφορά του λόγου, μζχρι 

τθν θλικία των 3 ετϊν (16). 

 

4.2 Σαξινόμθςθ Απϊλειασ Ακοισ 

φμφωνα με τον Παγκόςμιο Οργανιςμό Τγείασ (World Health Organization, WHO), 

ωσ απϊλεια ακοισ ι βαρθκοΐα χαρακτθρίηεται θ οποιουδιποτε βακμοφ ι 

αιτιολογίασ ελάττωςθ τθσ ακουςτικισ ικανότθτασ τουλάχιςτον ςτο ζνα αυτί. Η 

πλιρθσ απϊλεια τθσ ακοισ αμφοτερόπλευρα περιγράφεται ωσ κϊφωςθ. Η 

ταξινόμθςθ τθσ ακουςτικισ ικανότθτασ ζχει ωσ εξισ: 

 

Βακμόσ 
Ζνταςθ  Ήχου 

(dB) 

 

Φυςιολογικι 

ακοι 

 

<25 

 

Ήπιου 

Βακμοφ 

26 – 40 

 

Μζτριου 

Βακμοφ 

41 – 60 

 

οβαροφ 

Βακμοφ 

61 – 80 

 

Ζντονου 

Βακμοφ 

(πρακτικι 

κϊφωςθ) 

>81 
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Ωςτόςο, ςτθν περίπτωςθ τθσ παιδικισ βαρθκοΐασ ο Παγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Τγείασ 

προτείνει τθν εξισ ταξινόμθςθ (17): 

 

Βακμόσ 
Ζνταςθ  Ήχου 

(dB) 

 

Φυςιολογικι 

ακοι 

 

<25 

 

Ήπιου Βακμοφ 
26 – 30 

 

Μζτριου 

Βακμοφ 

31 – 60 

 

οβαροφ 

Βακμοφ 

61 – 80 

 

Ζντονου 

Βακμοφ 

(πρακτικι 

κϊφωςθ) 

>81 

 

Η απϊλεια ακοισ χαρακτθρίηεται ωσ ανικανότθτα (Disabling Hearing Loss, DHL) ςε 

ενιλικεσ (>15 ετϊν) όταν ξεπερνά τα 40dB ςτο αυτί με τθν καλφτερθ ακοι, ενϊ όςον 

αφορά τα παιδιά (0 – 14 ετϊν) όταν υπερβαίνει τα 30dB. φμφωνα με τα τελευταία 

ςυγκεντρωτικά δεδομζνα, υπολογίηεται ότι υπάρχουν παγκοςμίωσ περίπου 360 

εκατομμφρια τζτοιοι αςκενείσ (5,3% του παγκόςμιου πλθκυςμοφ) εκ των οποίων 32 

εκατομμφρια είναι παιδιά (9% των αςκενϊν) (18). 

Η βαρθκοΐα ταξινομείται πζραν του βακμοφ και με βάςθ τθν αιτιολογία τθσ 

απϊλειασ τθσ ακοισ. Ζτςι αναλόγωσ το τμιμα τθσ ακουςτικισ οδοφ που πάςχει 

ξεχωρίηουμε τισ εξισ: 
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Βαρθκοΐα Αγωγιμότθτασ: οφείλεται ςε ατζλειεσ του ςυςτιματοσ αγωγισ του ιχου 

προσ τον κοχλία, δθλαδι προκαλείται από πακιςεισ που βλάπτουν το ζξω και το 

μζςο ουσ. 

Νευροαιςκθτιρια Βαρθκοΐα: οφείλεται ςε ελλιπι νευρικι επεξεργαςία και 

μεταφορά του ακουςτικοφ ςιματοσ από το όργανο τθσ ακοισ μζχρι τον ακουςτικό 

φλοιό. Η αγωγι του ιχου ζωσ τον κοχλία είναι φυςιολογικι. 

Μικτι Βαρθκοΐα: πρόκειται για  το αποτζλεςμα τθσ ςυνφπαρξθσ βλάβθσ τόςο ςτθν 

αγωγι όςο και ςτθν επεξεργαςία του ιχου. 

 

4.3 υγγενισ - Νεογνικι Βαρθκοΐα 

Χρειάςτθκαν πολλζσ δεκαετίεσ μζχρισ ότου θ επιςτθμονικι κοινότθτα να 

αναγνωρίςει και να κατανοιςει ςε βάκοσ τον ρόλο τθσ νεογνικισ ακοισ ςτθν 

μετζπειτα ανάπτυξθ του παιδιοφ. Πλζον θ νεογνικι βαρθκοΐα κεωρείται από τισ πιο 

ςθμαντικζσ και ςυχνζσ ςυγγενείσ πακιςεισ των αιςκθτθρίων οργάνων.  

Η επίπτωςθ τθσ ςοβαρισ, μθ αναςτρζψιμθσ, ςυγγενοφσ, αμφοτερόπλευρθσ, 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ ςτον γενικό πλθκυςμό υπολογίηεται περίπου ςτο 1-

3‰ (19) ενϊ 0,6‰ πάςχουν από ςοβαρι μονόπλευρθ βαρθκοΐα. Αυτό ςθμαίνει ότι 

ζνα ζωσ τρία νεογνά ςε κάκε χίλιεσ γεννιςεισ υγιϊν τελειόμθνων κα χρειαςτοφν 

άμεςθ παρζμβαςθ προκειμζνου να μθν ςτερθκοφν γλωςςικϊν ικανοτιτων και να 

ενςωματωκοφν ομαλά ςτθν κοινωνία των ακουόντων. Η ανάγκθ αυτι γίνεται πιο 

ζκδθλθ ςε περιπτϊςεισ νεογνϊν που νοςθλεφονται ςε Μονάδεσ Εντατικισ 

Νοςθλείασ και κεωροφνται υψθλοφ κινδφνου για ανάπτυξθ βαρθκοΐασ. Πράγματι ςε 

αυτιν τθν κατθγορία νεογνϊν θ επίπτωςθ δεκαπλαςιάηεται και κυμαίνεται από 2% 

ζωσ 5% (20), ποςοςτό ιδιαίτερα υψθλό που κακιςτά επιτακτικό τον ζλεγχο και τθν 

προςπάκεια εντοπιςμοφ των πικανϊσ παςχόντων νεογνϊν. 

Η ςυγγενισ και νεογνικι βαρθκοΐα κεωρείται ότι οφείλεται είτε ςε γενετικοφσ 

κλθρονομικοφσ, είτε ςε εξωγενείσ περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ που ζδραςαν κατά 

τθν προγεννθτικι (εμβρυικι) ι περιγεννθτικι (τοκετόσ και πρϊιμθ νεογνικι) 
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περίοδο. Οι γενετικοί παράγοντεσ ευκφνονται για περίπου 50% - 70% των 

περιπτϊςεων ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ ενϊ για το υπόλοιπο 30% -50% ενοχοποιοφνται 

εξωγενείσ παράγοντεσ. Όςον αφορά τουσ γενετικοφσ παράγοντεσ, ςε ποςοςτό 

περίπου 30% ςχετίηονται με κάποια μορφι ςυνδρόμου, που μαηί με ζνα ςφνολο 

βλαβϊν μορφολογικϊν και λειτουργικϊν περιλαμβάνουν και βαρθκοΐα, ενϊ το 

υπόλοιπο 70% αφορά ςθμειακζσ μεταλλάξεισ και μθ-ςυνδρομικι νεογνικι 

βαρθκοΐα (21). 

 

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι ςε ζνα ποςοςτό που μπορεί να αγγίηει το 25% των 

περιπτϊςεων, θ αιτία που προκάλεςε τθ βαρθκοΐα δεν εντοπίηεται ςαφϊσ αλλά 

πικανολογοφνται γενετικοί παράγοντεσ (22). Αυτό οφείλεται ςε ελλιπζσ ιςτορικό και 

προγεννθτικι παρακολοφκθςθ τθσ μθτζρασ, κακϊσ και ςτθν αντικειμενικι δυςκολία 

εντοπιςμοφ κυρίωσ ςθμειακϊν μεταλλάξεων που μπορεί να είναι υπεφκυνεσ για τθν 

ακουςτικι βλάβθ. 

 

 

 

 

υγγενισ 

Βαρθκοΐα 

Περιβαλλοντικοί 
παράγοντεσ 

30 - 50% 

Γενετικοί 
παράγοντεσ 

50 - 70% 

Μθ ςυνδρομικι 

70% 

υνδρομικι  

30% 



46 
 

4.4 Κακολικόσ Νεογνικόσ  Ζλεγχοσ Ακοισ (ΚΝΕΑ) 

Σισ τελευταίεσ δεκαετίεσ το ενδιαφζρον τόςο τθσ επιςτθμονικισ κοινότθτασ όςο και 

των κρατικϊν δομϊν ςτράφθκε προσ τθν κατεφκυνςθ τθσ αναηιτθςθσ 

αποτελεςματικϊν τακτικϊν ζγκαιρθσ αναγνϊριςθσ παςχόντων παιδιϊν με απϊτερο 

ςκοπό τθν όςο το δυνατόν πιο άμεςθ παρζμβαςθ προσ αποφυγι δθμιουργίασ 

λεκτικοφ ελλείμματοσ.  

τθν προςπάκεια αυτι κακοριςτικό ρόλο ζπαιξε θ ειςαγωγι των μεκόδων 

καταγραφισ τθσ ζκλυςθσ των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν (OtoAcoustic Emissions-

OAEs) κακϊσ και των αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ 

ςτελζχουσ (automated Auditory Brainstem Responses-aABRs). Ήδθ από το 1990, ςε 

αρκετζσ πολιτείεσ των ΗΠΑ αλλά και ςτθν Ευρϊπθ, είχαν αρχίςει να 

χρθςιμοποιοφνται ςυςτθματικά οι νζεσ αυτζσ εξεταςτικζσ μζκοδοι, για τον ζλεγχο 

τθσ ακοισ των νεογνϊν που νοςθλεφονταν ςτθ Μονάδα Εντατικισ Νοςθλείασ και 

ανικαν ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου για εμφάνιςθ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ. 

Πράγματι, τα νεογνά αυτά διατρζχουν 10-20 φορζσ μεγαλφτερο κίνδυνο για 

ανάπτυξθ ςοβαροφ βακμοφ βαρθκοΐασ ςε ςχζςθ με το γενικό πλθκυςμό. Ωςτόςο θ 

επικζντρωςθ του ελζγχου μόνον ςε αυτιν τθν κατθγορία παιδιϊν γριγορα 

απεδείχκθ προβλθματικι κακϊσ απζτυχε να αναγνωρίςει τουλάχιςτον τισ μιςζσ 

περιπτϊςεισ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ, κακϊσ ζνα ποςοςτό 50% των παςχόντων δεν 

εμφανίηουν κανζναν αναγνωρίςιμο παράγοντα υψθλοφ κινδφνου. Ήταν πλζον 

προφανζσ το γεγονόσ ότι χρειαηόταν μία ευρφτερθ ςτρατθγικι ανίχνευςθσ και 

ελζγχου όλων των νεογνϊν - και αυτϊν που ανικαν ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου 

αλλά και των υγιϊν τελειόμθνων - προκειμζνου να διαγνωςκεί και να προχωριςει 

ςε κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ όςο το δυνατόν μεγαλφτερο ποςοςτό βαρικοων 

παιδιϊν.  

Προκειμζνου να κακιερωκεί μια δοκιμαςία διαλογισ (screening test) για 

οποιαδιποτε πάκθςθ κα πρζπει κατ’ αρχάσ να πρόκειται για ςοβαρι και αρκετά 

ςυχνι πάκθςθ, για τθν οποία υπάρχουν ςαφι διαγνωςτικά κριτιρια, με μεκόδουσ 

επιβεβαίωςθσ τθσ διάγνωςθσ, και κεραπεία. Πολφ ςθμαντικι είναι θ διαπίςτωςθ 

ότι ο καταλλθλότεροσ χρόνοσ για εφαρμογι τθσ κεραπείασ είναι προγενζςτεροσ του 
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χρόνου που ςυνικωσ διαγιγνϊςκεται θ πάκθςθ. Σζλοσ, κακϊσ θ εφαρμογι ενόσ 

προγράμματοσ διαλογισ απαιτεί οικονομικοφσ πόρουσ και ανκρϊπινο δυναμικό, κα 

πρζπει το όφελοσ ςε ατομικό και κοινωνικοοικονομικό επίπεδο από τθν ζγκαιρθ 

διάγνωςθ και παρζμβαςθ να αντιςτακμίηει τα προβλιματα που κα δθμιουργοφςε θ 

κακυςτερθμζνθ αντιμετϊπιςθ. Η ςυγγενισ βαρθκοΐα, όντασ θ πιο ςυχνι 

αιςκθτθριακι πάκθςθ με τεράςτιεσ επιπτϊςεισ ςτθν ομιλία και τθν κοινωνικι 

ενςωμάτωςθ του παιδιοφ, αλλά και με δυνατότθτα γριγορθσ διάγνωςθσ και 

αποτελεςματικισ αντιμετϊπιςθσ, πλθροί όλεσ τισ παραπάνω προχποκζςεισ. 

Βάςει των παραπάνω δεδομζνων κακιερϊκθκε τα τελευταία 20 χρόνια ο Κακολικόσ 

Νεογνικόσ Ζλεγχοσ Ακοισ (Universal Newborn Hearing Screening) υπό τθν 

κακοδιγθςθ των κατευκυντιριων οδθγιϊν τθσ Joint Committee on Infant Hearing 

(JCIH) ϊςτε να εφαρμόηονται ςε όλα τα κζντρα ελζγχου κοινά πρωτόκολλα εξζταςθσ 

και να μποροφν να εξάγονται μακροπρόκεςμα κεωρθτικά και κλινικά αξιοποιιςιμα 

ςυμπεράςματα που κα ςυμβάλλουν ςτθ βελτίωςθ των προγραμμάτων διαλογισ (23). 

τθν ανακεϊρθςθ των οδθγιϊν τθσ το 2007, θ JCIH ζκεςε ωσ βαςικοφσ ςτόχουσ: 

 Όλα τα νεογνά κα πρζπει να υποβάλλονται ςε αξιολόγθςθ τθσ ακοισ με τθ 

χριςθ των θλεκτροφυςιολογικϊν μεκόδων μζχρι τον 1ο μινα ηωισ. 

 Όςα νεογνά αποτφχουν ςτθν αρχικι δοκιμαςία διαλογισ και ςτθν 

επανεξζταςθ κα πρζπει να παραπζμπονται για ολοκλθρωμζνο ακοολογικό 

ζλεγχο με ςκοπό να ζχει διαγνωςκεί οποιαδιποτε απϊλεια ακοισ μζχρι τθν 

θλικία των 3 μθνϊν. 

 Σζλοσ, τα παιδιά με διαγνωςμζνο πρόβλθμα ακοισ κα πρζπει να δζχονται 

κεραπευτικι παρζμβαςθ το αργότερο μζχρι τον 6ο μινα. 

ε όλα τα ςτάδια του screening κεωρείται επιβεβλθμζνθ θ πλιρθσ ενθμζρωςθ και θ 

ςυγκατάκεςθ των γονζων ι των φροντιςτϊν για τθ διαδικαςία τθσ εξζταςθσ κακϊσ 

και για τα αποτελζςματά τθσ. Όλεσ οι εξετάςεισ κα πρζπει να εκτελοφνται από 

εξειδικευμζνο προςωπικό με τεχνογνωςία, ενϊ ςτθ διαδικαςία τθσ κεραπευτικισ 

παρζμβαςθσ κα πρζπει να υπάρχει διεπιςτθμονικι ςυνεργαςία μεταξφ των 

εμπλεκόμενων γιατρϊν, λογοκεραπευτϊν και νοςθλευτικοφ προςωπικοφ.  
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θμαντικότατο ςτοιχείο τθσ ανακεϊρθςθσ των οδθγιϊν ιταν θ ειςαγωγι τθσ 

Ακουςτικισ Νευροπάκειασ μζςα ςτο κλινικό φάςμα τθσ παιδικισ βαρθκοΐασ. Αυτό 

οδιγθςε ςτθν πρόταςθ δφο διαφορετικϊν πρωτοκόλλων εξζταςθσ των νεογνϊν, 

διαχωρίηοντασ τθν εξζταςθ διαλογισ ςτα υγιι παιδιά του μαιευτθρίου από αυτιν 

ςτα παιδιά τθσ ΜΕΝΝ. Η αιτία ιταν θ αυξθμζνθ επίπτωςθ Ακουςτικισ 

Νευροπάκειασ ςτα παιδιά τθσ ΜΕΝΝ και ο κίνδυνοσ να μείνει αδιάγνωςτθ θ 

πάκθςθ εάν χρθςιμοποιείτο κοινό πρωτόκολλο εξζταςθσ. Πράγματι, ςτθν 

περίπτωςθ τθσ Ακουςτικισ νευροπάκειασ, όπωσ κα αναλφςουμε παρακάτω,  θ 

βλάβθ είναι οπιςκοκοχλιακι και χαρακτθρίηεται από φυςιολογικι ζκλυςθ 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν με διαταραγμζνα ι εντελϊσ απόντα τα προκλθτά 

δυναμικά του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ.  

Ζτςι, το screening test ςτα νεογνά χωρίσ ιδιαίτερουσ παράγοντεσ κινδφνου που δεν 

χρειάςτθκαν νοςθλεία ςτθ ΜΕΝΝ περιλαμβάνει αρχικι εξζταςθ με OAEs και επί 

αποτυχίασ επανεξζταςθ με aABRs, εάν είναι δυνατό πριν τθν ζξοδο από το 

μαιευτιριο. Απεναντίασ ςτθν περίπτωςθ νεογνϊν που χριηουν νοςθλεία ςε ΜΕΝΝ, 

τα aABRs κεωροφνται θ βαςικι εξζταςθ διαλογισ, ςυνοδευόμενα ςυνικωσ από 

εξζταςθ με OAEs. Με τον τρόπο αυτό εξαςφαλίηεται ότι δε κα υπάρξουν υψθλοφ 

κινδφνου παιδιά με Ακουςτικι Νευροπάκεια που εςφαλμζνα κα είχαν κεωρθκεί ότι 

διζκεταν φυςιολογικι ακοι εάν εξετάηονταν μόνο με OAEs. Σα παιδιά που 

αποτυγχάνουν και ςτθν επανεξζταςθ με aABRs παραπζμπονται απευκείασ ςε 

εξειδικευμζνο ακοολογικό εργαςτιριο για να υποβλθκοφν ςε ενδελεχι ζλεγχο τθσ 

ακουςτικισ τουσ ικανότθτασ (24). 

Η JCIH, ςε μια προςπάκεια να κακορίςει ποια παιδιά βρίςκονται ςε μεγαλφτερο 

κίνδυνο να εμφανίςουν παιδικι βαρθκοΐα - ακόμα και αν πρόκειται για μικροφ ι 

μεςαίου βακμοφ - κακϊσ και για να ταυτοποιιςει τισ περιπτϊςεισ εκείνεσ που 

μπορεί να παρουςιαςτεί όψιμθ απϊλεια ακοισ, διαρκϊσ ανανεϊνει τθ λίςτα των 

παραγόντων κινδφνου, θ οποία από το 2007 ζχει διαμορφωκεί ωσ εξισ: 

1. Τποψία γονζων για αναπτυξιακι διαταραχι ςε ςχζςθ με τθν ομιλία και τθν 

ακοι. 

2. Οικογενειακό ιςτορικό μόνιμθσ παιδικισ βαρθκοΐασ. 
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3. Νοςθλεία ςτθ ΜΕΝΝ > 5 θμζρεσ ι ανάγκθ για εξωςωματικι κυκλοφορία, 

μθχανικό αεριςμό, ζκκεςθ ςε ωτοτοξικά φάρμακα και υπερχολερυκριναιμία 

ςτα όρια αφαιμαξομετάγγιςθσ ανεξαρτιτωσ διάρκειασ νοςθλείασ. 

4. Ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ από τοξόπλαςμα, ερυκρά, κυτταρομεγαλοϊό, ζρπθτα, 

ςφφιλθ (TORCHS). 

5. Κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ που περιλαμβάνουν το ζξω ουσ και το 

κροταφικό οςτό. 

6. Φυςικά ευριματα – ςτίγματα χαρακτθριςτικά ςυνδρόμων που προκαλοφν 

απϊλεια ακοισ. 

7. φνδρομα που ςχετίηονται με πρϊιμθ ι κακυςτερθμζνθ εμφάνιςθ 

βαρθκοΐασ όπωσ Usher, Waardenburg, Pendred, Alport, Jervell and Lange-

Nielsen. 

8. Νευροεκφυλιςτικζσ πακιςεισ όπωσ τα ςφνδρομα Hunter και Charcot-Marie-

Tooth και θ αταξία του Friedrich. 

9. Εργαςτθριακά επιβεβαιωμζνεσ ιογενείσ ι βακτθριακζσ λοιμϊξεισ που 

ςυνδζονται με εμφάνιςθ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ, όπωσ θ μθνιγγίτιδα. 

10. Κρανιοεγκεφαλικζσ κακϊςεισ και κατάγματα κροταφικοφ ι βάςεωσ κρανίου. 

11. Χθμειοκεραπεία. 

Η εφαρμογι προγραμμάτων ΚΝΕΑ ςτισ αναπτυγμζνεσ αλλά και ςε πολλζσ 

αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ ζχει αλλάξει ουςιαςτικά τον τρόπο διάγνωςθσ και 

αντιμετϊπιςθσ τθσ νεογνικισ βαρθκοΐασ με πολλαπλζσ κετικζσ επιπτϊςεισ ςε 

ατομικό αλλά και ευρφτερο κοινωνικό επίπεδο. Οι μζκοδοι των OAEs και aABRs 

κεωροφνται αςφαλείσ, αποτελεςματικζσ και μθ δαπανθρζσ αναλογικά με το κόςτοσ 

εκπαίδευςθσ των βαρικοων ατόμων. Πράγματι ςτισ ΗΠΑ, το κόςτοσ που βαρφνει τισ 

κρατικζσ δομζσ μόνο για τθν κάλυψθ των εκπαιδευτικϊν αναγκϊν ενόσ παιδιοφ με 

κακυςτερθμζνθ διάγνωςθ βαρθκοΐασ ανζρχεται ςτα 38000-240000 δολάρια μζχρι 

τθν ολοκλιρωςθ τθσ δευτεροβάκμιασ εκπαίδευςθσ, ενϊ αν ςυνυπολογίςουμε τισ 
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δαπάνεσ περίκαλψθσ και επιδομάτων ανεργίασ – κακϊσ ςχεδόν 50% των βαρικοων 

ατόμων δεν ολοκλθρϊνουν τθν υποχρεωτικι εκπαίδευςθ – τότε το ςυνολικό κόςτοσ 

ξεπερνά το 1 εκατομμφριο δολάρια (25,26). Πλζον 43 πολιτείεσ των ΗΠΑ ζχουν 

καταρτίςει νομοκετικό πλαίςιο για τον υποχρεωτικό ζλεγχο τθσ νεογνικισ ακοισ 

επιτυγχάνοντασ κάλυψθ του 95% των γεννιςεων. Ωσ αποτζλεςμα ζχει υπάρξει μια 

ςθμαντικι μείωςθ ςτο μζςο χρόνο διάγνωςθσ τθσ νεογνικισ βαρθκοΐασ από τουσ 20 

μινεσ ςτουσ 2 πρϊτουσ μινεσ ηωισ (27). τθν Ευρϊπθ τουλάχιςτον 20 χϊρεσ ζχουν 

εντάξει τον ΚΝΕΑ μεταξφ των προγραμμάτων ελζγχου νεογνϊν ενϊ ςε 10 από 

αυτζσ, μεταξφ των οποίων θ Ιςπανία, θ Δανία, θ Γερμανία και θ Ολλανδία, είναι 

υποχρεωτικόσ και διενεργείται ςε όλεσ τισ μαιευτικζσ κλινικζσ.  

 

4.5 Ακουςτικι Νευροπάκεια 

Πρόκειται για μία ςχετικά πρόςφατα ανακαλυφκείςα πακολογία τθσ ακουςτικισ 

αντίλθψθσ με ιδιαίτερα χαρακτθριςτικά γνωρίςματα αλλά και πολλζσ άγνωςτεσ 

ακόμα πτυχζσ, που αποτελοφν ενεργό πεδίο ζρευνασ τα τελευταία 20 χρόνια. Σόςο 

το προφίλ των αςκενϊν όςο και οι προτεινόμενεσ κεωρίεσ πακογζνεςθσ 

εμφανίηουν μεγάλθ ετερογζνεια, με ποικίλουσ αιτιολογικοφσ παράγοντεσ να ζχουν 

ενοχοποιθκεί, ενϊ ζντονοσ παραμζνει και ο προβλθματιςμόσ για το ποια κεραπεία 

κα ιταν καταλλθλότερθ και ςε ποιουσ αςκενείσ. 

Η Ακουςτικι Νευροπάκεια περιγράφθκε το 1996 ωσ μία μορφι νευροαιςκθτιριασ 

βαρθκοΐασ μετρίου ζωσ και ςοβαροφ βακμοφ που χαρακτθρίηεται από φυςιολογικι 

ζκλυςθ ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και διαταραχι ι πλιρθ απουςία των προκλθτϊν 

δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ. Οι φυςιολογικζσ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ, 

όπωσ κα αναλφςουμε παρακάτω, δθλϊνουν ικανοποιθτικι λειτουργία των ζξω 

τριχωτϊν κυττάρων του κοχλία, ενϊ αντιςτοίχωσ θ φυςιολογικι παρουςία 

προκλθτϊν δυναμικϊν αντανακλά τθν ςυνολικι ακεραιότθτα τθσ ακουςτικισ 

νευρικισ οδοφ με ζμφαςθ ςτθν οπιςκοκοχλιακι πορεία του ακουςτικοφ νεφρου 

(VIII). Οι Starr et al το 1996 παρατιρθςαν ςε 10 αςκενείσ, παιδιά και νεαροφσ 

ενιλικεσ χωρίσ κανζνα νευρολογικό ιςτορικό αλλά με βαςικι κλινικι εκδιλωςθ τθ 

δυςκολία κατανόθςθσ τθσ ομιλίασ, ότι κατά τισ θλεκτροφυςιολογικζσ μετριςεισ 
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επιδείκνυαν φυςιολογικι λειτουργία των ζξω τριχωτϊν κυττάρων και βλάβθ ςτο 

ακουςτικό νεφρο. Μάλιςτα, θ δυςκολία ςτθ διάκριςθ ιταν δυςανάλογθ του βακμοφ 

βαρθκοΐασ τουσ (28) ενϊ χειροτζρευε ακόμθ περιςςότερο ςε κορυβϊδεσ 

περιβάλλον. Ανάλογεσ παρατθριςεισ είχαν γίνει παλαιότερα από τουσ Davis και 

Hirsh (1979) οι οποίοι εκτίμθςαν ότι ζνασ ςτουσ 200 βαρικοουσ φζρει τα 

χαρακτθριςτικά τθσ νζασ αυτισ πάκθςθσ, κακϊσ και το 1980 από τουσ Worthington 

και Peters, οι οποίοι διαπίςτωςαν ςε 4 αςκενείσ με ακοομετρικά χριςιμθ ακοι, τθν 

διαταραχι των προκλθτϊν δυναμικϊν χωρίσ κανζνα άλλο νευρολογικό ςφμπτωμα 

(29). Ο όροσ ¨Ακουςτικι Νευροπάκεια¨ αποδόκθκε από τουσ Starr et al οι οποίοι 

βαςίςτθκαν ςτθν παρατιρθςθ ότι 8 από τουσ 10 αςκενείσ τουσ παρουςίαςαν 

μεταγενζςτερα τθσ ακουςτικισ τουσ βλάβθσ και περιφερικι νευροπάκεια, είτε ςε 

ζδαφοσ κλθρονομικισ προδιάκεςθσ είτε με ςποραδικι κατανομι (28). 

Η περιφερικι νευροπάκεια χαρακτθρίηεται από ζκπτωςθ τθσ λειτουργίασ των 

περιφερικϊν νεφρων που μπορεί να οφείλεται ςε κλθρονομικά αίτια, όπωσ για 

παράδειγμα ςτθν περίπτωςθ του ςυνδρόμου Charcot-Marie-Tooth, όπου 

ςυγκεκριμζνεσ γονιδιακζσ μεταλλάξεισ επθρεάηουν τθν παραγωγι μυελίνθσ ςτα 

κφτταρα Schwann (30), αλλά και επίκτθτα μεταβολικά, τοξικά, φλεγμονϊδθ και 

αυτοάνοςα αίτια όπωσ το ςφνδρομο Guillain-Barre (31). Ωςτόςο, ενϊ διαφαίνεται 

αιτιολογικι ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ ακουςτικισ και τθσ περιφερικισ νευροπάκειασ, 

μόνο το 1/3 των αςκενϊν με περιφερικι κα εμφανίςουν και ακουςτικι 

νευροπάκεια. Σο γεγονόσ αυτό, ςε ςυνδυαςμό με παρατθριςεισ που περιζγραφαν 

τθ μθ ςυγχρονιςμζνθ λειτουργία των νευρϊνων του κοχλιακοφ νεφρου ςε διάφορεσ 

κζςεισ τθσ ακουςτικισ οδοφ, από τον κοχλία μζχρι το εγκεφαλικό ςτζλεχοσ, οδιγθςε 

ςτθν ανακεϊρθςθ του ονόματοσ ςε ¨ακουςτικι νευροπάκεια / δυςυγχρονία¨ 

(Auditory Neuropathy / Auditory Dys-synchrony, AN/AD) (32), ενϊ ςταδιακά 

κακιερϊκθκε και ο ευρφτεροσ όροσ τθσ ¨διαταραχισ ςτο φάςμα τθσ ακουςτικισ 

νευροπάκειασ¨ (Auditory Neuropathy Spectrum Disorder, ANSD). 

Η διαρκισ μελζτθ πάνω ςτα χαρακτθριςτικά, τθν πακοφυςιολογία και τθν 

αντιμετϊπιςθ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ δείχνει ότι δεν πρόκειται για ςπάνια 

πάκθςθ και ότι προςβάλλει μεγάλο θλικιακό φάςμα. Ζχει υπολογιςκεί ότι 

ευκφνεται για περίπου 8% των νζων περιπτϊςεων παιδικισ βαρθκοΐασ ετθςίωσ (33), 
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ενϊ το ποςοςτό των παιδιϊν με μόνιμθ απϊλεια ακοισ που τελικά κα διαγνωςκοφν 

με ακουςτικι νευροπάκεια κυμαίνεται από 2 ζωσ και 15% (34,35). Όςον αφορά τον 

πλθκυςμό των παιδιϊν που ανικουν ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου για εμφάνιςθ 

απϊλειασ ακοισ, όπωσ είναι τα νεογνά που νοςθλεφονται ςτθ ΜΕΝΝ, μελζτεσ 

ζδειξαν ότι το αντίςτοιχο ποςοςτό κυμαίνεται από 0,2 ζωσ 4% (36,37). Η ακουςτικι 

νευροπάκεια κεωρείται ότι ζχει ευρεία θλικιακι κατανομι από τθν νεογνικι ζωσ 

και τθ μζςθ θλικία, αλλά μόνο το 25% των αςκενϊν κα παρουςιάςουν ςυμπτϊματα 

μετά τθν θλικία των 10 ετϊν (38). Η παρατιρθςθ αυτι είναι αμφιςιμαντθ διότι, 

μπορεί όντωσ να υποδθλϊνει ότι θ ακουςτικι νευροπάκεια είναι πιο ςυχνι ςτθν 

παιδικι θλικία, αλλά ενδζχεται να οφείλεται και ςτο γεγονόσ ότι μζςω του 

κακολικοφ ελζγχου νεογνικισ ακοισ είναι πιο πικανό να ανακαλυφκεί θ πακολογία 

από πολφ μικρι θλικία, κακϊσ και ςτο ότι περιπτϊςεισ βαρθκοΐασ ςε ενιλικεσ δεν 

καταλιγουν ποτζ ςε διεξοδικι διερεφνθςθ ϊςτε να αποκαλυφκεί θ ακουςτικι 

νευροπάκεια (39). Πάντωσ γεγονόσ παραμζνει το ότι με βάςθ τον χρόνο εμφάνιςθσ 

των ςυμπτωμάτων, οι αςκενείσ διαχωρίηονται ςε δφο κατθγορίεσ: αυτοφσ που κα 

νοςιςουν ςτθν πρϊιμθ παιδικι θλικία και αυτοφσ που κα παρουςιάςουν 

κακυςτερθμζνα τα ςυμπτϊματα ςτθν εφθβεία ι ςτθν ενιλικθ ηωι. 

Η ακουςτικι νευροπάκεια όπωσ προαναφζραμε είναι μορφι βαρθκοΐασ ςτθν οποία 

ο κοχλιακόσ ενιςχυτισ, δθλαδι τα ζξω τριχωτά κφτταρα, παραμζνουν ανζπαφα ενϊ 

είναι διαταραγμζνθ θ λειτουργία τθσ κεντρομόλου ακουςτικισ οδοφ. Με τθ βοικεια 

τθσ εφαρμογισ των θλεκτροφυςιολογικϊν μεκόδων ζχουν κακοριςκεί τα βαςικά 

κλινικά χαρακτθριςτικά και κριτιρια για τθ διάγνωςθ (40): 

 Νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ, μονόπλευρθ ι ςυνικωσ 

αμφοτερόπλευρθ, ανεξαρτιτωσ βακμοφ. 

 Φυςιολογικι ζκλυςθ ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και/ι κοχλιακϊν 

μικροφωνικϊν δυναμικϊν. 

 Απουςία ι διαταραγμζνθ ζκλυςθ ακουςτικϊν προκλθτϊν δυναμικϊν. 

 Αςυμβατότθτα μεταξφ τθσ διάκριςθσ τθσ ομιλίασ και του τονικοφ 

ακοογράμματοσ. 
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 Απουςία ομόπλευρων και ετερόπλευρων ακουςτικϊν αντανακλαςτικϊν. 

Παρόλο που τα αποτελζςματα των θλεκτροφυςιολογικϊν μετριςεων παραπζμπουν 

ςε αμιγϊσ οπιςκοκοχλιακι βλάβθ, μζχρι ςτιγμισ δεν ζχει εντοπιςκεί με ακρίβεια θ 

κζςθ τθσ, ενϊ είναι πικανό να υπάρχουν διαφορετικζσ εντοπίςεισ τθσ πακολογίασ 

ςε κάκε περιςτατικό και το γεγονόσ αυτό να εξθγεί και τθν ετερογζνεια των 

κλινικϊν χαρακτθριςτικϊν των αςκενϊν (39). Πολλοί μελετθτζσ υποςτθρίηουν ότι 

εςτίεσ βλάβθσ μποροφν να εντοπιςτοφν ςε οποιοδιποτε ςθμείο τθσ νευρικισ 

ακουςτικισ οδοφ από τα ζςω τριχωτά κφτταρα, τισ ςυνάψεισ των ζςω τριχωτϊν 

κυττάρων με τουσ νευράξονεσ του ακουςτικοφ νεφρου ι το ίδιο το ακουςτικό νεφρο 

μζχρι τον ακουςτικό φλοιό (41). Ωςτόςο, δεν υπάρχει αξιόπιςτθ μζκοδοσ θ οποία να 

αναγνωρίηει με ςαφινεια το πάςχον τμιμα τθσ ακουςτικισ οδοφ και να μπορεί να 

δϊςει χριςιμεσ πλθροφορίεσ για τθ διαφοροδιάγνωςθ μεταξφ νευροπάκειασ και 

δυςυγχρονίασ.  

Πρόςφατεσ ζρευνεσ ςτον τομζα τθσ νευροακτινολογίασ, όςον αφορά τα 

απεικονιςτικά ευριματα ςτο ζςω ουσ, ςτθν πορεία του ακουςτικοφ νεφρου και ςτο 

εγκεφαλικό παρζγχυμα, αναφζρουν ςθμαντικζσ διαφοροποιιςεισ από τθν 

φυςιολογικι ανατομία τθσ περιοχισ ςε παιδιά τόςο με νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα 

όςο και με ακουςτικι νευροπάκεια. υγκεκριμζνα, ςχεδόν το 65% των παιδιϊν με 

ακουςτικι νευροπάκεια εμφάνιςαν τουλάχιςτον μία ανατομικι ανωμαλία ςτον 

ζλεγχο με μαγνθτικι τομογραφία, με πιο ςυχνά εμφανιηόμενθ (28%) τθ διαταραχι 

του κοχλιακοφ νεφρου (cochlear nerve deficit– CND) (42). ε προθγοφμενθ μελζτθ, θ 

ίδια ομάδα ερευνθτϊν είχε υπολογίςει ότι 18% των παιδιϊν με ακουςτικι 

νευροπάκεια εμφάνιηαν ζλλειμμα κοχλιακοφ νεφρου (41). Επί αναγνϊριςθσ 

πακολογικϊν ευρθμάτων ςτθν MRI, οι ερευνθτζσ προχωροφςαν ςε ζλεγχο με CT 

όπου διαπίςτωςαν ότι 54% του υπό εξζταςθ πλθκυςμοφ εμφάνιηε πακολογικά 

ευριματα όπωσ μικρό εφροσ ζςω ακουςτικοφ πόρου, όμωσ υπιρχαν αντικειμενικζσ 

δυςκολίεσ ςτον προςδιοριςμό τθσ ακεραιότθτασ του κοχλιακοφ νεφρου. Γι’ αυτό και 

ςυςτινουν τθ διεξαγωγι MRI αντί CT ωσ αρχικό απεικονιςτικό ζλεγχο ςε παιδιά με 

ακουςτικι νευροπάκεια (42). Η αξονικι τομογραφία προτείνεται ωσ 

ςυμπλθρωματικι εξζταςθ ςτθν περίπτωςθ που το ιςτορικό του αςκενοφσ ι τα 
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ευριματα τθσ μαγνθτικισ τομογραφίασ δθμιουργοφν υποψίεσ για ενδεχόμενεσ 

διεγχειρθτικζσ επιπλοκζσ κατά τθν κοχλιακι εμφφτευςθ (43). 

Πολλοί παράγοντεσ, τόςο εξωγενείσ όςο και γενετικοί, ζχουν ενοχοποιθκεί για τθν 

εμφάνιςθ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ, με πιο ςυχνοφσ τθν υπερχολερυκριναιμία 

και τθν ανοξία, οι οποίοι ανευρίςκονται ςτο ατομικό ιςτορικό ςε περιςςότερα από 

τα μιςά παιδιά που διαγιγνϊςκονται με τθν πάκθςθ (44,45). Αν και θ αφξθςθ των 

επιπζδων χολερυκρίνθσ ςτα νεογνά και ιδιαίτερα ςτα πρόωρα είναι ςυνθκιςμζνο 

φαινόμενο που αποδίδεται ςτθν ανωριμότθτα τθσ μεταβολικισ δραςτθριότθτασ του 

ιπατοσ, οι πολφ υψθλζσ τιμζσ ζμμεςθσ χολερυκρίνθσ, που μπορεί να οδθγιςουν και 

ςε αφαιμαξομετάγγιςθ, ενδζχεται να προκαλζςουν μόνιμεσ βλάβεσ ςτο κεντρικό 

νευρικό ςφςτθμα (46). Μάλιςτα, θ ακουςτικι οδόσ φαίνεται να είναι θ πιο ευπακισ 

νευρικι περιοχι ςτθν τοξικι επίδραςθ τθσ χολερυκρίνθσ, ςε ςθμείο που κάποιοι 

ερευνθτζσ να προτείνουν τον ακοολογικό ζλεγχο των νεογνϊν ωσ τρόπο ζγκαιρθσ 

αναγνϊριςθσ τθσ νευροτοξικότθτασ λόγω υπερχολερυκριναιμίασ (47). Ανάμεςα 

ςτουσ εξωγενείσ παράγοντεσ που ζχουν ςυςχετιςκεί με τθν ακουςτικι νευροπάκεια 

περιλαμβάνονται θ προωρότθτα, λοιμϊξεισ όπωσ θ μθνιγγίτιδα και θ παρωτίτιδα 

κακϊσ και θ χριςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων όπωσ οι αμινογλυκοςίδεσ και τα 

διουρθτικά τθσ αγκφλθσ, ενϊ ζχουν αναφερκεί και περιπτϊςεισ που ενοχοποιικθκε 

θ λοίμωξθ από κυτταρομεγαλοϊό ςε πολφ πρόωρα νεογνά (48). 

Η κλθρονομικότθτα παίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθ γενετικι μεταβίβαςθ ςθμειακϊν 

γονιδιακϊν μεταλλάξεων που οδθγοφν ςε εμφάνιςθ μθ ςυνδρομικισ ακουςτικισ 

νευροπάκειασ. Ζχει παρατθρθκεί κλθρονομικότθτα κατά τον αυτοςωμικό επικρατι 

και αυτοςωμικό υπολειπόμενο τφπο ενϊ ζχουν περιγραφεί και περιπτϊςεισ 

μεταβίβαςθσ φυλοςφνδετων γονιδίων (49,50). Μια από τισ πιο ςυχνά 

παρατθροφμενεσ μεταλλάξεισ βρίςκεται ςτο γονίδιο τθσ οτοφερλίνθσ (OTOF). Η 

οτοφερλίνθ είναι πρωτεΐνθ που ςυναντάται ςτα ζςω τριχωτά κφτταρα και παίηει 

ρυκμιςτικό ρόλο ςτθν απελευκζρωςθ του νευροδιαβιβαςτι ςτθν ςυναπτικι ςχιςμι. 

Μετάλλαξθ ςτο γονίδιο που ελζγχει τθν ζκφραςι τθσ οδθγεί ςε εμφάνιςθ μθ 

ςυνδρομικισ μορφισ ακουςτικισ νευροπάκειασ (51,52) με το ακουςτικό νεφρο να 

είναι ακζραιο και τθ βλάβθ να εντοπίηεται ςτθν προςυναπτικι περιοχι (53). Ωςτόςο, 

ζχουν περιγραφεί και αρκετά ςφνδρομα που περιλαμβάνουν ςτθ φαινοτυπικι τουσ 
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ζκφραςθ τθν ακουςτικι νευροπάκεια, όπωσ το ςφνδρομο Charcot-Marie-Tooth που 

εμφανίηεται ωσ κινθςιοαιςκθτθριακι περιφερικι νευροπάκεια και θ αταξία του 

Friedrich που ςυνδυάηει μυοκαρδιοπάκεια, ςακχαρϊδθ διαβιτθ και νευροπάκεια 

ςε παιδιά με μζςο όρο θλικίασ τα 10 ζτθ (54,55). 

Κατά καιροφσ ζχουν προτακεί πολλζσ κεωρίεσ για τθν πακοφυςιολογία τθσ νόςου 

χωρίσ όμωσ ακόμα να ζχει ξεκακαριςτεί πλιρωσ ο μθχανιςμόσ και θ κζςθ τθσ 

βλάβθσ. Οι Starr et al το 1991 πρότειναν τθν ςυναπτικι περιοχι μεταξφ των ζςω 

τριχωτϊν κυττάρων και των τφπου 1 νευρικϊν ινϊν του ακουςτικοφ νεφρου ωσ 

πικανι εντόπιςθ τθσ πακολογίασ, κεωρϊντασ ωσ πακοφυςιολογικό μθχανιςμό τθ 

διαταραχι είτε ςτθν απελευκζρωςθ είτε ςτθν πρόςλθψθ του χθμικοφ 

νευροδιαβιβαςτι από τουσ προςυναπτικοφσ και μεταςυναπτικοφσ νευρϊνεσ 

αντίςτοιχα, κεωρία που ςτιριξαν οι Varga et al με μελζτεσ τουσ πάνω ςτο γονίδιο 

τθσ οτοφερλίνθσ (56,50). Η καταςτροφι του ελφτρου τθσ μυελίνθσ είναι ζνασ ακόμα 

πικανόσ μθχανιςμόσ, κακότι διαφορετικοφ βακμοφ απομυελίνωςθ των νευρικϊν 

ινϊν του ακουςτικοφ νεφρου οδθγεί ςε διαφορετικι ταχφτθτα αγωγισ του 

ερεκίςματοσ, γεγονόσ που δικαιολογεί τθ δυςυγχρονία που παρατθρείται ςτθν 

ακουςτικι νευροπάκεια (57). Σζλοσ, διαταραχζσ ςτθ φυςιολογικι δομι των 

νευραξόνων και του ςπειροειδοφσ γαγγλίου κακϊσ και θ εκλεκτικι καταςτροφι των 

ζςω τριχωτϊν κυττάρων ενδζχεται να εμπλζκονται ςτθν πακοφυςιολογία τθσ 

ακουςτικισ νευροπάκειασ (58,59). 

Οι ιδιαιτερότθτεσ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ επθρεάηουν τθ κεραπευτικι 

αντιμετϊπιςθ των αςκενϊν και απαιτοφν ςφαιρικι αντιμετϊπιςθ, που προχποκζτει 

τθν ςτενι ςυνεργαςία όλων των εμπλεκόμενων ειδικϊν επιςτθμόνων με τθν 

οικογζνεια του βαρικοου παιδιοφ. Ο ςτόχοσ παραμζνει θ ζγκαιρθ αποκατάςταςθ 

τθσ ακουςτικισ ικανότθτασ προσ όφελοσ τθσ ανάπτυξθσ ικανοποιθτικισ ομιλίασ. 

τθν επιδίωξθ αυτι δφο είναι οι κφριεσ επιλογζσ παρζμβαςθσ, τα ακουςτικά 

βοθκιματα και τα κοχλιακά εμφυτεφματα. φμφωνα με τισ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ 

τθσ American Academy of Audiology, τα παιδιά με ακουςτικι νευροπάκεια 

ςυνιςτάται να χρθςιμοποιιςουν για μια δοκιμαςτικι περίοδο ακουςτικό χωρίσ να 

διευκρινίηεται θ διάρκεια τθσ περιόδου αυτισ (60). Πολλζσ μελζτεσ όμωσ ζχουν δείξει 

φτωχά αποτελζςματα με τθ μζκοδο αυτι, ιδίωσ ςε παιδιά με ςοβαροφ βακμοφ 
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βαρθκοΐα, ενϊ οι ερευνθτζσ αποδίδουν το γεγονόσ αυτό ςτο ότι τα ακουςτικά 

βοθκιματα απλά ενιςχφουν τθν ζνταςθ ενόσ ςιματοσ που ζτςι κι αλλιϊσ καταλιγει 

αλλοιωμζνο ςτον ακουςτικό φλοιό (61).  Ωςτόςο, υπάρχουν δεδομζνα για ςθμαντικό 

όφελοσ ςτθν κατανόθςθ τθσ ομιλίασ και τθν εκφορά του λόγου ςε παιδιά με ιπια 

ζωσ μζτρια βαρθκοΐα τα οποία χρθςιμοποίθςαν ακουςτικά ιδθ από τθν 

προγλωςςικι περίοδο (60). Ωσ πιο αποτελεςματικόσ τρόποσ κεραπευτικισ 

παρζμβαςθσ παρουςιάηεται θ κοχλιακι εμφφτευςθ, αφοφ φαίνεται ότι τα 

θλεκτρικά ερεκίςματα που παράγονται από το εμφφτευμα βελτιϊνουν τθν αςτοχία 

ςτον ςυγχρονιςμό των νευρικϊν ινϊν (62,63). Ωςτόςο, δεν ωφελοφνται όλοι οι 

αςκενείσ από τθν τοποκζτθςθ κοχλιακοφ εμφυτεφματοσ και δεν παρατθρείται 

πάντα αξιοςθμείωτο κζρδοσ ςτθ γλωςςικι επικοινωνία (64). Παιδιά με φυςιολογικά 

ακουςτικά νεφρα ςτον απεικονιςτικό ζλεγχο με μαγνθτικι τομογραφία είναι 

πικανότερο να ζχουν ικανοποιθτικά αποτελζςματα, μετά τθν κοχλιακι εμφφτευςθ, 

ςε ςχζςθ με παιδιά που παρουςιάηουν νευρικό ζλλειμμα  (65,66) . ε κάκε περίπτωςθ, 

αναφερόμενοι ςε περιπτϊςεισ ςοβαρισ παιδικισ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ, τα 

κοχλιακά εμφυτεφματα αποτελοφν λφςθ με αιςιόδοξεσ προοπτικζσ, που όμωσ 

υπόκειται ςτουσ περιοριςμοφσ τθσ ςτοχευμζνθσ επιλογισ των υποψθφίων αςκενϊν. 
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5. Παράγοντεσ Κινδφνου  

Πλζον κεωρείται δεδομζνο ότι πίςω από ζνα παιδί με ςυγγενι βαρθκοΐα κρφβονται 

είτε γενετικοί είτε περιβαλλοντικοί παράγοντεσ που ζδραςαν κατά τθν κφθςθ ι τθν 

περιγεννθτικι περίοδο. Η αναγνϊριςι τουσ δεν είναι πάντα εφκολθ και ςε κάκε 

περίπτωςθ κρίνεται αναγκαία θ αναλυτικι λιψθ ιςτορικοφ και θ ενδελεχισ 

ωτορινολαρυγγολογικι εξζταςθ που κα περιλαμβάνει και τον ακοολογικό ζλεγχο 

του πάςχοντοσ παιδιοφ.  

5.1 Γενετικοί Παράγοντεσ 

 Ήδθ από τον 16ο αιϊνα είχε παρατθρθκεί θ επίδραςθ τθσ κλθρονομικότθτασ ςτθν 

εμφάνιςθ τθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ ενϊ ο ιατρόσ Paulus Zacchias ςτισ αρχζσ του 

17ου αιϊνα είχε προτείνει να μθν επιτρζπεται να παντρεφονται κωφά άτομα μεταξφ 

τουσ για λόγουσ ¨ευγονικισ¨, επειδι κεωροφςε ότι αυτόσ ιταν ζνασ τρόποσ 

αποτροπισ τθσ μετάδοςθσ τθσ πάκθςθσ ςε επόμενεσ γενιζσ (67). Μζχρι τον 19ο αιϊνα 

είχαν γίνει πολλζσ αναφορζσ ςε μοτίβα κλθρονομικότθτασ τθσ ςυγγενοφσ κϊφωςθσ 

ωςτόςο δεν είχε διαλευκανκεί θ γενετικι τθσ βάςθ, οδθγϊντασ ακόμα και 

διαπρεπείσ επιςτιμονεσ τθσ εποχισ όπωσ ο κωτςζηοσ εφευρζτθσ του τθλεφϊνου 

Alexander Graham Bell, ο οποίοσ είχε αςχολθκεί ιδιαίτερα με τα προβλιματα ςτθν 

ομιλία των κωφαλάλων, να προτείνει τθν απαγόρευςθ διά νόμου του γάμου μεταξφ 

εκ γενετισ κωφϊν (68).  

ιμερα κεωρείται ότι ζνα ποςοςτό 50-70% των περιπτϊςεων ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ 

οφείλεται ςε γενετικζσ αιτίεσ. Σο 70% τθσ κλθρονομικισ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ δεν 

ςυνδζεται με κάποιο ςφνδρομο αλλά αποδίδεται ςε ςθμειακζσ μεταλλάξεισ, γι’ 

αυτό και καλείται μθ-ςυνδρομικι (non-syndromic). το υπόλοιπο 30% θ βαρθκοΐα 

αποτελεί ςυνιςτϊςα κάποιου ςυνδρόμου και χαρακτθρίηεται ωσ ςυνδρομικι (69). Η 

εξζλιξθ των εξεταςτικϊν μεκόδων του DNA αποκάλυψε και ςυνεχίηει να φζρνει ςτο 

φωσ νζα δεδομζνα για γονιδιακοφσ τόπουσ (gene loci) με μεγάλθ ποικιλομορφία και 

ετερογζνεια ωσ προσ τον τρόπο μεταβίβαςθσ και ζκφραςισ τουσ. Ζχει παρατθρθκεί 

ότι αλλθλόμορφεσ μεταλλάξεισ μποροφν να προκαλζςουν βαρθκοΐα που 

μεταβιβάηεται κατά τον επικρατι ι τον υπολειπόμενο τφπο, μεταλλάξεισ ενόσ 

γονιδίου μποροφν να οδθγιςουν ςε εμφάνιςθ ςυνδρομικισ ι μθ βαρθκοΐασ, ενϊ 
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μεταλλάξεισ ςε διαφορετικά γονίδια τθσ ίδιασ όμωσ λειτουργικισ ομάδασ ενδζχεται 

να καταλιξουν ςε υπολειπόμενου χαρακτιρα ςυγγενι απϊλεια ακοισ (22). 

5.1.1. Μθ-ςυνδρομικι Βαρθκοΐα 

Πρόκειται για κλθρονομοφμενθ μορφι βαρθκοΐασ που μπορεί να ποικίλει από 

θπίου βακμοφ ζωσ πρακτικι κϊφωςθ, ςυνικωσ αμφοτερόπλευρθ, που δεν 

ςχετίηεται με άλλα ευριματα από τθν κλινικι εξζταςθ και το ατομικό ιςτορικό. 

Όςον αφορά το χαρακτιρα τθσ κλθρονομικισ μεταβίβαςθσ εμφανίηει, όπωσ 

προαναφζρκθκε, μεγάλθ ετερογζνεια. Θεωρείται ότι ςτο 80% των περιπτϊςεων θ 

μεταβίβαςθ γίνεται κατά τον αυτοςωμικό υπολειπόμενο τφπο, ςτο 15 - 20% ζχει 

αυτοςωμικό επικρατι χαρακτιρα, ςε ποςοςτό περίπου 1% ευκφνονται μεταλλάξεισ 

ςε φυλοςφνδετα γονίδια, ενϊ επίςθσ 1% αντιςτοιχεί ςτθν μιτοχονδριακισ 

αιτιολογίασ βαρθκοΐα (70). 

Η εξζλιξθ τθσ γενετικισ ζχει βελτιςτοποιιςει τισ μεκόδουσ εντοπιςμοφ, 

κλωνοποίθςθσ και χαρτογράφθςθσ των μεταλλαγμζνων γονιδίων. Οι γονιδιακοί 

τόποι των μεταλλάξεων χαρακτθρίηονται με το πρόκεμα DFN (DeaFNess) και 

διαχωρίηονται ςε: 

 DFNA: Αυτοςωμικόσ Επικρατισ 

 DFNB: Αυτοςωμικόσ Τπολειπόμενοσ 

 DFNX: Φυλοςφνδετοσ 

Ο πρϊτοσ αυτοςωμικόσ επικρατισ τόποσ (DFNA1) ανακαλφφκθκε το 1992 ενϊ δφο 

χρόνια αργότερα εντοπίςκθκε και ο πρϊτοσ αυτοςωμικόσ υπολειπόμενοσ (DFNB1) 

(71,72). Ζκτοτε ζχουν χαρτογραφθκεί πάνω από 150 γονιδιακοί τόποι ςε περιςςότερα 

από 100 γονίδια. υνικωσ, τα αυτοςωμικά επικρατι γονίδια προκαλοφν 

κακυςτερθμζνθσ ζναρξθσ νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα με πικανι προοδευτικι 

επιδείνωςθ, ςε αντίκεςθ με τα αυτοςωμικά υπολειπόμενα, όπου θ απϊλεια τθσ 

ακοισ είναι κατά κανόνα ςτακερι και εμφανίηεται εκ γενετισ ι ςτθν προγλωςςικι 

περίοδο. 
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Η πιο ςυχνά παρατθροφμενθ μετάλλαξθ αφορά ςτον γονιδιακό τόπο DFNB1 ο 

οποίοσ εντοπίηεται ςτο 13ο αυτοςωμικό χρωμόςωμα και περιλαμβάνει δφο γονίδια, 

το GJB2 και το GJB6. Θεωρείται ότι πάνω από 50% των αςκενϊν με μθ-ςυνδρομικι 

ςυγγενι βαρθκοΐα ςοβαροφ βακμοφ, κλθρονομοφμενθ με υπολειπόμενο 

χαρακτιρα, πάςχουν από τθ μετάλλαξθ 35delG του γονιδίου GJB2 (73,74). Η επίπτωςθ 

τθσ ςυγκεκριμζνθσ μετάλλαξθσ ςτον γενικό πλθκυςμό υπολογίηεται ςε 14:100000 

ενϊ το ποςοςτό των φορζων του μεταλλαγμζνου γονιδίου αντιςτοιχεί περίπου ςτο 

2.5% του γενικοφ πλθκυςμοφ ςε Ευρϊπθ και ΗΠΑ (75,76,77). Από γονείσ φορείσ, θ 

πικανότθτα να γεννθκεί παιδί με ςοβαροφ βακμοφ βαρθκοΐα ι κϊφωςθ είναι 25%, 

ενϊ υπάρχει 50% πικανότθτα το παιδί να ζχει φυςιολογικι ακοι αλλά να είναι το 

ίδιο φορζασ τθσ μετάλλαξθσ. Η βαρθκοΐα που προκφπτει δεν ζχει προοδευτικό 

χαρακτιρα αλλά παραμζνει ςτάςιμθ με τθν πάροδο των ετϊν και κατά 90% κα 

κυμαίνεται μεταξφ ςοβαροφ βακμοφ και πρακτικισ κϊφωςθσ ενϊ κατά 10% κα 

είναι θπίου ζωσ μετρίου βακμοφ (78). 

Σο γονίδιο GJB2 ανακαλφφκθκε το 1997 και είναι υπεφκυνο για τθν παραγωγι τθσ 

πρωτεΐνθσ κοννεξίνθσ 26. Οι κοννεξίνεσ είναι πρωτεΐνεσ οι οποίεσ εκφράηονται ςτθν 

κυτταρικι μεμβράνθ και παίηουν δομικό ρόλο ςτθν δθμιουργία καναλιϊν και 

χαςματικϊν ςυνδζςεων (gap junctions), διαμζςου των οποίων γίνεται θ μεταφορά 

ιόντων εκατζρωκεν τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ (79). το ζςω ουσ, πζραν τθσ 

κοννεξίνθσ 26, εκφράηονται και οι κοννεξίνεσ 30, 31, 32 και 43. ε μοριακό επίπεδο, 

οι κοννεξίνεσ ςυνενϊνονται ςε ομάδεσ των ζξι πρωτεϊνϊν ςχθματίηοντασ ζναν 

κυλινδρικό δίαυλο. Κατά τον ερεκιςμό των τριχωτϊν κυττάρων, ιόντα καλίου 

ειςζρχονται διά τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ από τθν ενδόλεμφο προκαλϊντασ 

εκπόλωςθ. Μζςω των διαφλων κοννεξίνθσ, τα ιόντα αυτά επιςτρζφουν ςτθν 

ενδόλεμφο επαναπολϊνοντασ τα τριχωτά κφτταρα για να είναι ζτοιμα για το 

επόμενο ερζκιςμα. Οι μεταλλάξεισ ςτα υπεφκυνα γονίδια για τθν ζκφραςθ των 

πρωτεϊνϊν αυτϊν οδθγεί ςτθν καταςκευι ελαττωματικϊν χαςματοςυνδζςεων, με 

αποτζλεςμα τθν αδυναμία παραγωγισ δυναμικοφ ενεργείασ ςτο ακουςτικό νεφρο 

και νζκρωςθ των τριχωτϊν κυττάρων (80,81,82). 

Οι γενετικζσ πλθροφορίεσ για τθν ζκφραςθ τθσ κοννεξίνθσ 30 βρίςκονται ςτο 

γονίδιο GJB6, το οποίο είναι γειτονικό του GJB2 ςτο χρωμόςωμα 13 και ζχει πολλζσ 
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ομοιότθτεσ με αυτό, όςον αφορά τθν νουκλεοτιδικι του αλλθλουχία. Σο 1999 

περιγράφθκε για πρϊτθ φορά θ ςυμβολι του GJB6 ςτθν εμφάνιςθ ςυγγενοφσ 

βαρθκοΐασ. Μζχρι ςιμερα ζχουν αναγνωριςκεί αρκετζσ μεταλλάξεισ οι οποίεσ 

μποροφν να οδθγιςουν ςε ςοβαρι απϊλεια ακοισ, είτε αν βρεκοφν ςε ομοηυγωτία 

είτε αν δράςουν ςυνεργικά επί τθσ παρουςίασ αλλθλόμορφθσ μετάλλαξθσ ςτο 

γονίδιο τθσ κοννεξίνθσ 26 (83,84,85). Λόγω τθσ γειτνίαςθσ αλλά και τθσ λειτουργικισ 

ςυνάφειασ, ο γονιδιακόσ ζλεγχοσ ςε άτομα με κϊφωςθ, αλλά και ςε περίπτωςθ 

ελζγχου για φορεία τθσ μετάλλαξθσ για τθν κοννεξίνθ 26,  μπορεί να ςυμπεριλάβει 

και τον ζλεγχο τθσ κοννεξίνθσ 30. 

 Η δεφτερθ πιο ςυχνι μετάλλαξθ που προκαλεί μθ ςυνδρομικι υπολειπόμενθ 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα εντοπίηεται ςτο γονίδιο SLC26A4. Η ςυγκεκριμζνθ 

μετάλλαξθ αν και κεωρείται ότι ευκφνεται για τθν εμφάνιςθ μεμονωμζνθσ 

απϊλειασ ακοισ ςε ςυνδυαςμό με τθν φπαρξθ διευρυμζνου υδραγωγοφ τθσ 

αίκουςασ (enlarged vestibular aqueduct – EVA) και υποπλαςίασ του κοχλία 

(δυςπλαςία Mondini), ενοχοποιείται και για τθν εμφάνιςθ του ςυνδρόμου Pendred 

που κα περιγραφεί παρακάτω (86,87). Άλλεσ λιγότερο ςυχνζσ μεταλλάξεισ όπωσ αυτζσ 

ςτο γονίδιο τθσ μυοςίνθσ (MYO15A) που οδθγοφν ςε ςοβαροφ βακμοφ 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ζωσ κϊφωςθ, αυτζσ ςτο γονίδιο τθσ οτοφερλίνθσ 

(OTOF) που ζχει ςυνδεκεί με τθν εμφάνιςθ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ, κακϊσ 

και οι μεταλλάξεισ του γονιδίου τθσ πρωτεΐνθσ καντερίνθσ (CDH23) που ευκφνονται 

τόςο για τθν προοδευτικοφ χαρακτιρα, μετρίου ζωσ ςοβαροφ βακμοφ, μθ-

ςυνδρομικι νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ αλλά και για τον τφπο 1 του 

ςυνδρόμου Usher, ςυμπλθρϊνουν τθ λίςτα με τισ βαςικζσ γονιδιακζσ 

διαφοροποιιςεισ που μεταβιβάηονται κατά τον αυτοςωμικό υπολειπόμενο τφπο 

κλθρονομικότθτασ (88,89). 

θμειακζσ μεταλλάξεισ ςε φυλοςφνδετα γονίδια μποροφν να προκαλζςουν 

προγλωςςικι βαρθκοΐα μικτοφ τφπου, αλλά ςυνικωσ οδθγοφν ςε προοδευτικι 

νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ, με κακυςτερθμζνθ όμωσ ζναρξθ, που αφορά 

όλεσ τισ θχθτικζσ ςυχνότθτεσ και κυμαίνεται από θπίου ζωσ ςοβαροφ βακμοφ. 

Παρότι θ βαρθκοΐα είναι αμφοτερόπλευρθ δεν είναι πάντα ςυμμετρικι, ενϊ 
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παρουςιάηονται διαφορζσ μεταξφ αρρζνων και κθλζων αςκενϊν όςον αφορά τθν 

θλικία ζναρξθσ, το βακμό και το ρυκμό επιδείνωςθσ τθσ βαρθκοΐασ (90).  

Σζλοσ, θ μθ-ςυνδρομικι μιτοχονδριακισ αιτιολογίασ βαρθκοΐα οφείλεται ςε 

μεταλλάξεισ κυρίωσ του ριβοςωμικοφ RNA. Η πιο ςυχνά ταυτοποιοφμενθ μετάλλαξθ 

είναι θ A1555G θ οποία κλθρονομείται από τθ μθτζρα και φαίνεται να προκαλεί 

αυξθμζνθ ευαιςκθςία των τριχωτϊν κυττάρων ςτθν ωτοτοξικι δράςθ των 

αμινογλυκοςιδϊν (91). Και ςε αυτι τθν περίπτωςθ θ γενετικι ετερογζνεια είναι 

μεγάλθ με αποτζλεςμα μεγάλεσ φαινοτυπικζσ διαφοροποιιςεισ ςε ςχζςθ με το 

βακμό τθσ προκαλοφμενθσ βαρθκοΐασ. Ζχει παρατθρθκεί ότι περίπου 25% των 

αςκενϊν που κα εκτεκοφν ςε αμινογλυκοςίδεσ κα ζχουν επίπτωςθ από τθν 

ωτοτοξικι τουσ δράςθ ςτθν ακουςτικι τουσ ικανότθτα, ακόμα και αν θ λιψθ των 

φαρμάκων γίνει για μικρό χρονικό διάςτθμα και με διαρκι ζλεγχο του δοςολογικοφ 

ςχιματοσ. Εξ αυτϊν, ζνα ποςοςτό άνω του 50% κα φζρουν τθ μετάλλαξθ A1555G, 

γεγονόσ που ζχει ωκιςει κάποιουσ ερευνθτζσ να προτείνουν ζναν πιο ςυςτθματικό 

γενετικό ζλεγχο προσ αποφυγι ακουςτικισ βλάβθσ, τουλάχιςτον ςε περιπτϊςεισ 

όπου θ εφαρμογι αμινογλυκοςιδϊν κρίνεται επιβεβλθμζνθ (92). 

5.1.2. υνδρομικι Βαρθκοΐα 

τθν κατθγορία αυτι ανικει μια πλθκϊρα πακολογικϊν καταςτάςεων που 

περιλαμβάνουν εμφανιςιακζσ και ανατομικζσ ιδιαιτερότθτεσ, κακϊσ και 

λειτουργικά προβλιματα διαφόρων οργάνων, ςε ςυνδυαςμό με τθν παρουςία 

βαρθκοΐασ ςτα πάςχοντα άτομα. Μζχρι ςτιγμισ ζχουν περιγραφεί περιςςότερα από 

400 ςφνδρομα κι ζχουν ταυτοποιθκεί πλζον των 50 γονιδίων που προκαλοφν 

ςυνδρομικι βαρθκοΐα (93).  

Η κλθρονομικι μεταβίβαςθ, όπωσ και ςτθ μθ-ςυνδρομικι βαρθκοΐα, εμφανίηει 

μεγάλθ ετερογζνεια τόςο μεταξφ των διαφορετικϊν ςυνδρόμων, όςο και μεταξφ 

των διαφόρων τφπων του ίδιου ςυνδρόμου. Τπάρχουν ςφνδρομα που 

μεταβιβάηονται ακολουκϊντασ τον αυτοςωμικό επικρατι τφπο, άλλα με 

αυτοςωμικό υπολειπόμενο χαρακτιρα, ενϊ περιγράφεται και φυλοςφνδετθ 

κλθρονομικότθτα ςυνικωσ ςε γονίδια που εντοπίηονται ςτο μθτρικό X χρωμόςωμα. 

Προκειμζνου να τεκεί ακριβισ διάγνωςθ απαιτείται υψθλόσ δείκτθσ υποψίασ των 
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κλινικϊν ιατρϊν, κακϊσ μικρζσ παραλλαγζσ ςτθν κλινικι εκδιλωςθ των ςυνδρόμων 

μποροφν να οδθγιςουν ςε εςφαλμζνα ςυμπεράςματα, ενϊ ςυχνά θ ςυνφπαρξθ 

πολλϊν ςοβαρϊν πακολογικϊν καταςτάςεων ευκφνεται για το γεγονόσ ότι διαλάκει 

τθσ προςοχισ των κεραπόντων θ παρουςία βαρθκοΐασ (94). Παρακάτω κα 

περιγραφοφν τα βαςικότερα ςφνδρομα με βάςθ τον κλθρονομικό τουσ χαρακτιρα. 

Αυτοςωμικι Επικρατισ υνδρομικι Βαρθκοΐα  

 φνδρομο Waardenburg 

Ανακαλφφκθκε το 1951 από τον Ολλανδό οφκαλμίατρο J.P. Waardenburg. Αποτελεί 

τθν πιο ςυχνι μορφι ςυνδρομικισ βαρθκοΐασ που κλθρονομείται κατά κανόνα με 

αυτοςωμικό επικρατι χαρακτιρα και αντιςτοιχεί ςτο 1-4% των περιπτϊςεων 

ςυγγενοφσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ (95). Εκδθλϊνεται με τζςςερισ τφπουσ: WS 

I, WS II, WS III και WS IV, με κφρια χαρακτθριςτικά τθν ετεροχρωμία ςτισ ίριδεσ, τον 

αποχρωματιςμό των τριχϊν με λευκι τοφφα ςτο μζτωπο, τθ δυςτοπία των ζςω 

κανκϊν, το ευρφ ριηορρίνιο και τθν ςυνοδό μονόπλευρθ ι αμφοτερόπλευρθ 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ςτα επίπεδα τθσ πρακτικισ κϊφωςθσ (96). Ειδικά ο 

τφποσ WS IV ςχετίηεται με τθ νόςο του Hirschsprung ενϊ ο WS II διαφζρει από τον 

WS I διότι δεν εμφανίηει δυςτοπία ζςω κανκϊν. ε ποςοςτό 20% των περιπτϊςεων 

το ςφνδρομο δεν εκδθλϊνει πλιρωσ όλα τα κλινικά χαρακτθριςτικά του (97). 

 ΒραγχιοΩτοΝεφρικό φνδρομο (BranchioOtoRenal Syndrome, BOR) 

Αν και ςχετικζσ παρατθριςεισ είχαν γίνει ιδθ από τα τζλθ του 19ου αιϊνα, θ 

ολοκλθρωμζνθ περιγραφι του ςυνδρόμου ζγινε το 1975 και είναι γνωςτό και ωσ 

ςφνδρομο Melnick-Fraser (98). Αποτελεί το δεφτερο πιο ςυχνό ςφνδρομο τθσ 

κατθγορίασ αυτισ κακϊσ εκτιμάται ότι εμφανίηεται ςτο 1-2% των βαρικοων, ενϊ θ 

επίπτωςι του ςτον γενικό πλθκυςμό υπολογίηεται ςε 1:40000 (99). τισ κλινικζσ του 

εκδθλϊςεισ περιλαμβάνονται βραγχιακά και προωτιαία ςυρίγγια, δυςπλαςία ζωσ 

και αγενεςία νεφρϊν, ανωμαλίεσ ωτικοφ πτερυγίου, ακουςτικοφ πόρου και 

ακουςτικϊν οςταρίων κακϊσ και ανατομικζσ διαταραχζσ του ζςω ωτόσ, όπωσ θ 

υποπλαςία του κοχλία και θ διεφρυνςθ των υδραγωγϊν τθσ αίκουςασ και του 

κοχλία (100,101). Η βαρθκοΐα που ςυνοδεφει τισ διαταραχζσ αυτζσ ποικίλει και μπορεί 
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να είναι αμιγϊσ νευροαιςκθτιριου τφπου ι αγωγιμότθτασ, αλλά ςε πάνω από 50% 

των αςκενϊν εμφανίηεται μικτοφ τφπου. Επίςθσ, κατά 70% δεν ζχει προοδευτικό 

χαρακτιρα και μπορεί να κυμαίνεται από ιπια απϊλεια ακοισ ζωσ πρακτικι 

κϊφωςθ με το 1/3 των αςκενϊν να πάςχουν από ςοβαροφ βακμοφ βαρθκοΐα (102). 

 φνδρομο Treacher Collins 

Πιρε τθν ονομαςία του από τον Άγγλο οφκαλμίατρο Edward Treacher Collins ο 

οποίοσ το περιζγραψε το 1900. Χαρακτθρίηεται από ςοβαρζσ ανατομικζσ ανωμαλίεσ 

με αμφοτερόπλευρθ αλλά ςπανίωσ ςυμμετρικι εμφάνιςθ, που περιλαμβάνουν 

πρόπτωςθ των βλεφάρων, μικρωτία ι ανωτία, υπερωιοςχιςτία και μικρογνακία, 

ενϊ οι ςυνοδζσ διαταραχζσ ςτθ διάπλαςθ του ζξω ακουςτικοφ πόρου, των 

ακουςτικϊν οςταρίων και γενικότερα του μζςου ωτόσ το οποίο μπορεί μζχρι και να 

απουςιάηει εντελϊσ, ευκφνονται για τθ βαρθκοΐα αγωγιμότθτασ των αςκενϊν 

(103,104). Εκτιμάται ότι αφορά το 1% των περιπτϊςεων ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ ενϊ 

ςτον γενικό πλθκυςμό απαντάται ςε 1 ςτισ 50000 γεννιςεισ. Μόνο ςτο 40% υπάρχει 

οικογενειακό ιςτορικό, γεγονόσ που υποδεικνφει τυχαίεσ νζεσ μεταλλάξεισ ωσ 

υπεφκυνεσ για τθν εμφάνιςθ του ςυνδρόμου ςε ποςοςτό 60% (105). 

 φνδρομο Stickler 

Αρχικά περιγράφθκε το 1965 ςαν ςφνδρομο με πολλαπλζσ εκδθλϊςεισ από βλάβεσ 

του ςυνδετικοφ ιςτοφ των αρκρϊςεων αλλά και προοδευτικι μυωπία που οδθγεί ςε 

τφφλωςθ και αποκόλλθςθ αμφιβλθςτροειδοφσ, ενϊ θ περιγραφι του 

ολοκλθρϊκθκε το 1967 με τθν προςκικθ τθσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ ςτθν 

κλινικι του ζκφραςθ (106,107). Η ςυχνότθτα εμφάνιςισ του είναι 1:9000 γεννιςεισ και 

περιλαμβάνει τρεισ τφπουσ: STL I, STL II, και STL III. Σο 60% των αςκενϊν με STL I κα 

εμφανίςουν θπίου προσ μετρίου βακμοφ νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ενϊ το 

ποςοςτό αυτό κακϊσ και θ βαρφτθτα τθσ απϊλειασ τθσ ακοισ είναι ακόμα 

μεγαλφτερα για τουσ άλλουσ δφο τφπουσ. Εάν ςυνυπάρχει ςτισ εκδθλϊςεισ του 

ςυνδρόμου και θ υπερωιοςχιςτία, τότε κα προςτεκεί ςυνιςτϊςα αγωγιμότθτασ ςτθ 

βαρθκοΐα και κα γίνει ςοβαρότερθ και μικτοφ τφπου (108).  
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Αυτοςωμικι Τπολειπόμενθ υνδρομικι Βαρθκοΐα 

 φνδρομο Usher 

Η ανακάλυψι του οφείλεται ςτο κωτςζηο οφκαλμίατρο Charles Usher ο οποίοσ το 

1914 παρουςίαςε μια ςειρά 69 αςκενϊν με αποχρωματιςμό του 

αμφιβλθςτροειδοφσ και κϊφωςθ. ιμερα το ςφνδρομο αυτό κεωρείται θ 

ςυχνότερθ αιτία βαρθκοΐασ και τφφλωςθσ με επίπτωςθ ςτον γενικό πλθκυςμό 

περίπου 1:25000 ενϊ ανευρίςκεται ςτο 5% των εκ γενετισ κωφϊν (109). Μζχρι 

ςτιγμισ ζχουν ταυτοποιθκεί 13 υπεφκυνα γονίδια, θ διαφορετικότθτα ςτθν 

ζκφραςθ των οποίων μπορεί να οδθγιςει ςε ποικίλεσ κλινικζσ εκδθλϊςεισ, που 

κυμαίνονται από τθ μθ-ςυνδρομικι βαρθκοΐα, όπωσ προαναφζραμε, μζχρι τθ 

μεμονωμζνθ βλάβθ του αμφιβλθςτροειδοφσ (110). Περιγράφονται 3 τφποι του 

ςυνδρόμου: USH I, USH II και USH III. τον USH I εμφανίηεται ςυγγενισ 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ςοβαροφ βακμοφ ζωσ κϊφωςθ με διαταραχζσ του 

αικουςαίου ςυςτιματοσ και αποχρωματιςμό του αμφιβλθςτροειδοφσ από τθν 

πρϊτθ δεκαετία τθσ ηωισ. τον USH II, οι οφκαλμικζσ βλάβεσ ξεκινοφν τθ δεφτερθ 

δεκαετία, θ αικουςαία λειτουργία δεν είναι επθρεαςμζνθ και θ ςυγγενισ βαρθκοΐα 

είναι μικρότερθ, από μετρίου μζχρι ςοβαροφ βακμοφ. Σζλοσ, ςτον USH III, 

ςυνυπάρχει αμφιβλθςτροειδοπάκεια με αικουςαία δυςλειτουργία και βαρθκοΐα 

που επιδεινϊνονται ςταδιακά (111). Είναι προφανζσ ότι, επειδι τα οφκαλμικά 

ςυμπτϊματα κακυςτεροφν να εμφανιςτοφν, ζχει απόλυτθ ζνδειξθ θ εξζταςθ με 

θλεκτρορετινογραφία ςε παιδιά με ςυγγενι κϊφωςθ, ϊςτε να επιτευχκεί ζγκαιρθ 

διάγνωςθ του ςυνδρόμου και να ξεκινιςουν οι διαδικαςίεσ τθσ κεραπευτικισ 

παρζμβαςθσ με τοποκζτθςθ κοχλιακϊν εμφυτευμάτων αλλά και εκμάκθςθ 

δακτυλοςυλλαβιςμοφ (112). 

 φνδρομο Pendred 

Ο Άγγλοσ ιατρόσ Vaughan Pendred περιζγραψε το 1896 τθ γενετικι αυτι διαταραχι, 

θ οποία χαρακτθρίηεται από ςυγγενι αμφοτερόπλευρθ νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα 

ςοβαροφ βακμοφ και ευκυρεοειδικι βρογχοκιλθ που εμφανίηεται ςτθν εφθβικι 

θλικία (40%) ι ςτθν πρϊιμθ ενιλικθ ηωι (60%) (78,113). ε ποςοςτό μεγαλφτερο του 

50% των παςχόντων ανευρίςκεται θ μετάλλαξθ SLC26A4 θ οποία προκαλεί και μθ-



65 
 

ςυνδρομικοφ τφπου βαρθκοΐα, με διάταςθ του υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ και 

υποπλαςία του κοχλία, όπωσ αναφζρκθκε προθγοφμενα. Εκτιμάται ότι θ ςυχνότθτα 

του ςυνδρόμου αντιςτοιχεί ςτο 7.5% των περιπτϊςεων ςυγγενοφσ κϊφωςθσ ενϊ 

ςτο γενικό πλθκυςμό εμφανίηεται με ςυχνότθτα 7.5-10:100000 (114). Αν και τόςο θ 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα όςο και οι αικουςαίεσ διαταραχζσ κεωροφνται 

εξελικτικά ςτάςιμεσ, ζχουν αναφερκεί περιςτατικά αφξθςθσ τθσ απϊλειασ ακοισ 

μετά από κακϊςεισ τθσ κεφαλισ, γεγονόσ το οποίο αποδίδεται ςτθν κεωρθτικά 

μεγαλφτερθ ευαιςκθςία του ζςω ωτόσ των αςκενϊν λόγω τθσ φπαρξθσ 

διευρυμζνου υδραγωγοφ τθσ αίκουςασ (115). 

 φνδρομο Jervell και Lange-Nielsen 

Πρόκειται για το τρίτο ςε ςυχνότθτα ςφνδρομο με αυτοςωμικό υπολειπόμενο 

χαρακτιρα μεταβίβαςθσ, το οποίο χαρακτθρίηεται από τθν ςυνφπαρξθ ςυγγενοφσ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ ι κϊφωςθσ και επιμικυνςθσ του QT διαςτιματοσ ςτο 

θλεκτροκαρδιογράφθμα. Ανακαλφφκθκε το 1953 από τουσ Νορβθγοφσ γιατροφσ 

Anton Jervel και Fred Lange-Nielsen. Μάλιςτα ςτθν Νορβθγία ζχει διαπιςτωκεί 

αςυνικιςτα υψθλι επίπτωςθ ςτο γενικό πλθκυςμό (1:200000) ενϊ θ ςυχνότθτα 

εμφάνιςθσ ςτουσ αςκενείσ με βαρθκοΐα είναι 0,5% (116). Τπεφκυνα κεωροφνται τα 

γονίδια KCNQ1 και KCNE1 που εκφράηουν τισ αντίςτοιχεσ πρωτεΐνεσ, οι οποίεσ 

παίηουν κακοριςτικό ρόλο ςτθ λειτουργία τθσ αγγειϊδουσ ταινίασ και ςτθν ιοντικι 

ιςορροπία τθσ ενδολζμφου. Οι μεταλλάξεισ ςτα γονίδια αυτά προκαλοφν ατροφία 

τθσ αγγειϊδουσ ταινίασ και καταςτροφι του οργάνου του Corti με αποτζλεςμα 

ςοβαροφ βακμοφ βαρθκοΐα και κϊφωςθ, θ οποία όμωσ μπορεί να βελτιωκεί με 

κοχλιακό εμφφτευμα (117). Οι πάςχοντεσ από το ςφνδρομο βρίςκονται ςε κίνδυνο 

καρδιακισ ανακοπισ, ςυγκοπτικϊν επειςοδίων μετά από ςυναιςκθματικι ι 

ςωματικι φόρτιςθ κακϊσ και αιφνίδιου κανάτου, γι’ αυτό και χριηουν 

φαρμακευτικισ αγωγισ ι/και εμφφτευςθσ διπολικοφ απινιδωτι. Σα μιςά από τα 

πάςχοντα παιδιά βιϊνουν τουλάχιςτον ζνα καρδιακό επειςόδιο μζχρι τθν θλικία 

των 3 ετϊν, ενϊ ςτθν περίπτωςθ που το ςφνδρομο δε διαγνωςκεί ι δε χορθγθκεί 

κατάλλθλθ κεραπεία, οι μιςοί αςκενείσ καταλιγουν πριν τθν θλικία των 15 ετϊν 

(118). 
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Φυλοςφνδετθ υνδρομικι Βαρθκοΐα 

 φνδρομο Alport 

Ο Βρετανόσ ιατρόσ Arthur Cecil Alport περιζγραψε το ςφνδρομο το 1927. Η 

μεταβίβαςι του γίνεται κατά 85% μζςω του Χ χρωμοςϊματοσ τθσ μθτζρασ, κατά 

15% περίπου με αυτοςωμικό υπολειπόμενο χαρακτιρα ενϊ ζχουν περιγραφεί και 

μεμονωμζνεσ περιπτϊςεισ αυτοςωμικισ επικρατοφσ κλθρονομικότθτασ. Σα κφρια  

κλινικά χαρακτθριςτικά του περιλαμβάνουν αιματουρία, προοδευτικι νεφρικι 

ανεπάρκεια που μπορεί να καταλιξει ςε πλιρθ ζκπτωςθ τθσ λειτουργίασ των 

νεφρϊν, ανωμαλίεσ των φακϊν των οφκαλμϊν και νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα. Η 

βαρθκοΐα δεν είναι ποτζ ςυγγενισ, αλλά εμφανίηεται αμφοτερόπλευρα ςτθν όψιμθ 

παιδικι θλικία. Ζχει χαρακτιρα προοδευτικό, με τισ υψθλζσ ςυχνότθτεσ να 

βλάπτονται αρχικά, ενϊ ςταδιακά επθρεάηονται όλεσ οι ςυχνότθτεσ. Τπολογίηεται 

ότι μζχρι τθν θλικία των 40 ετϊν 80-90% των παςχόντων κα ζχουν αναπτφξει 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ςοβαροφ βακμοφ, ενϊ ςχεδόν οι μιςοί αςκενείσ κα 

πάςχουν από πλιρθ κϊφωςθ μζχρι τα 10 ζτθ ηωισ (119,120). Η επίπτωςθ του 

ςυνδρόμου ςτο γενικό πλθκυςμό είναι 1:50000 και αντιςτοιχεί ςτο 1% των 

βαρικοων αςκενϊν. Εκτιμάται ότι 20% από τα παιδιά που χριηουν νεφρολογικισ 

εκτίμθςθσ για διερεφνθςθ μικροαιματουρίασ διαγιγνϊςκονται τελικά με ςφνδρομο 

Alport (121). 

 

5.2 Περιβαλλοντικοί παράγοντεσ 

 Η φυςιολογικι νεογνικι ακοι προχποκζτει λειτουργικι ακεραιότθτα του ωτόσ. Η 

ανατομικι πολυπλοκότθτα κακϊσ και οι ςφνκετεσ διεργαςίεσ που λαμβάνουν χϊρα 

ςε κυτταρικό επίπεδο, προκειμζνου να μετατραπεί ζνα θχθτικό ερζκιςμα ςε 

νευρικό, είναι ςτοιχεία βαςικά που ςυνκζτουν τθν εικόνα του οργάνου τθσ ακοισ 

ωσ ζναν πολφ ευαίςκθτο επεξεργαςτι του ιχου που λειτουργεί με ακρίβεια και 

λεπτζσ ρυκμίςεισ. Πράγματι, το ζςω ουσ και ιδιαίτερα το όργανο του Corti είναι 

ιδιαίτερα ευπακι ςε μεταβολζσ του μικροπεριβάλλοντόσ τουσ με δυςμενείσ 

επιπτϊςεισ ςτθν λειτουργικι τουσ απόδοςθ. 
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χεδόν 30-50% των περιπτϊςεων ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ, όπωσ προαναφζραμε, 

οφείλεται ςε περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ. Κάποιοι από αυτοφσ εμφανίηονται 

κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ, οπότε κατθγοριοποιοφνται ωσ προγεννθτικοί και 

κάποιοι επιδροφν κατά τθ γζννθςθ ι το αμζςωσ προςεχζσ διάςτθμα και καλοφνται 

περιγεννθτικοί. Η λίςτα με τουσ εξωγενείσ παράγοντεσ που επιδροφν ςτθ νεογνικι 

ακοι ανανεϊνεται ςυνεχϊσ, ενϊ θ επιβεβαιωμζνθ ζκκεςθ του νεογνοφ ςε κάποιον 

από αυτοφσ το κατατάςςει ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου για εμφάνιςθ ςυγγενοφσ 

ι κακυςτερθμζνθσ ζναρξθσ βαρθκοΐασ . 

5.2.1 Προγεννθτικοί Παράγοντεσ 

 Ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ 

Σο ζμβρυο μπορεί να προςβλθκεί δευτεροπακϊσ, μετά από πρωτογενι λοίμωξθ τθσ 

μθτζρασ από ιοφσ και παράςιτα όπωσ του τοξοπλάςματοσ, τθσ ερυκράσ, τον 

κυτταρομεγαλοϊό και τον ιό του ζρπθτα, για τουσ οποίουσ ζχει επιβεβαιωκεί θ 

βλαπτικι τουσ επίδραςθ ςτθν ακουςτικι ικανότθτα. υνικωσ εξετάηονται ςαν 

ομάδα παραγόντων κινδφνου με το ακρωνφμιο TORCH (Toxoplasma, Rubella, 

Cytomegalovirus, Herpes) και αποτελοφν ςυνολικά από τισ πιο ςυχνζσ αιτίεσ 

παιδικισ βαρθκοΐασ που καταλιγει ςε κοχλιακι εμφφτευςθ (122). 

H τοξοπλάςμωςθ προκαλείται από το παράςιτο Toxoplasma gondii το οποίο ζχει ωσ 

φυςικό ξενιςτι τθ γάτα. Η λοίμωξθ τθσ μθτζρασ, που μπορεί να είναι πολφ ιπια ι 

αςυμπτωματικι, προζρχεται από κατανάλωςθ τροφισ ι νεροφ μολυςμζνου με 

ωοκφςτεσ του παραςίτου, οι οποίεσ αφκονοφν ςτα περιττϊματα τθσ γάτασ. Η 

μετάδοςθ τθσ λοίμωξθσ ςτο ζμβρυο γίνεται διά του πλακοφντα και αν ςυμβεί το 

πρϊτο τρίμθνο τθσ κφθςθσ ζχει ςοβαρζσ επιπτϊςεισ, με ανάπτυξθ 

χοριοαμφιβλθςτροειδοπάκειασ και βλαβϊν του κεντρικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ, 

όπωσ υδροκεφαλία, φλεγμονι και νζκρωςθ νευρικοφ ιςτοφ, κακϊσ και εμφάνιςθ 

ενδοκρανιακϊν  αποτιτανϊςεων (123). Ωςτόςο, ςτισ περιςςότερεσ περιπτϊςεισ τα 

προςβεβλθμζνα νεογνά είναι αςυμπτωματικά κατά τθ γζννθςθ, γεγονόσ που 

προχποκζτει υψθλό δείκτθ υποψίασ για τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ τθσ τοξοπλάςμωςθσ 

(124). Ζνα ποςοςτό 20% των νεογνϊν που δε κα λάβουν κατάλλθλθ κεραπεία κα 

αναπτφξει νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα ςτθν πρϊιμθ παιδικι θλικία (125). Απεναντίασ, 
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θ χοριγθςθ αντιπαραςιτικϊν πριν τθν θλικία των 2.5 μθνϊν για ζνα χρόνο φαίνεται 

να εκμθδενίηει τθν πικανότθτα εμφάνιςθσ βαρθκοΐασ (126). Αν και ο μθχανιςμόσ τθσ 

ωτολογικισ βλάβθσ δεν ζχει ακόμα διευκρινιςτεί, ιςτοπακολογικζσ μελζτεσ ζχουν 

επιβεβαιϊςει τθν φπαρξθ του παραςίτου ςτθν αγγειϊδθ ταινία, ςτον ελικοειδι 

ςφνδεςμο και ςτον ζςω ακουςτικό πόρο (123). 

Η ερυκρά προκαλείται από τον αντίςτοιχο ιό και μπορεί να εμφανιςτεί μεμονωμζνα 

ι με μορφι επιδθμίασ. Θεωρείται τερατογόνοσ ιόσ και θ προςβολι τθσ μθτζρασ 

κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ μπορεί να προκαλζςει ανατομικζσ ανωμαλίεσ, 

αποβολι ι κνθςιγζνεια του εμβρφου (127). Σο ςφνδρομο τθσ ςυγγενοφσ ερυκράσ 

περιλαμβάνει ςυγγενι καταρράκτθ, καρδιακζσ ανωμαλίεσ και νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα, θ οποία είναι και θ πιο χαρακτθριςτικι εκδιλωςθ του ςυνδρόμου, με 

πάνω από τα μιςά προςβεβλθμζνα νεογνά να εμφανίηουν μετρίου ζωσ ςοβαροφ 

βακμοφ απϊλεια ακοισ εκ γενετισ ι μζχρι το πρϊτο ζτοσ θλικίασ (128). Και τα τρία 

τρίμθνα τθσ κφθςθσ κεωροφνται επικίνδυνα για πρωτολοίμωξθ τθσ μθτζρασ αλλά 

φυςικά, εάν αυτό ςυμβεί ςτο πρϊτο τρίμθνο, οι επιπτϊςεισ κα είναι ςοβαρότερεσ, 

με δεδομζνο το γεγονόσ ότι θ κάκετθ μετάδοςθ του ιοφ από τθ μθτζρα ςτο ζμβρυο 

προςεγγίηει το 100% (129). Θεωρείται ότι ο ιόσ τθσ ερυκράσ προκαλεί βλάβεσ ςτο 

ενδοκιλιο των αγγείων και καταςτρζφει τα κφτταρα του οργάνου του Corti και τθσ 

αγγειϊδουσ ταινίασ. Ο τυπικόσ εμβολιαςμόσ ςτισ προθγμζνεσ χϊρεσ ζχει ςχεδόν 

εξαλείψει τθν εμφάνιςθ του ςυνδρόμου. 

Αν και θ λοίμωξθ από κυτταρομεγαλοϊό (CMV) είναι πολφ ςυνθκιςμζνθ με 

αμβλθχρζσ κλινικζσ εκδθλϊςεισ ςτουσ ενιλικεσ, δεν ςυμβαίνει το ίδιο με τθν  

ςυγγενι λοίμωξθ, θ οποία αποτελεί τθν κυριότερθ αιτία παιδικισ μθ κλθρονομικισ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ και ευκφνεται για περίπου 15-20% των περιπτϊςεων 

αμφοτερόπλευρθσ παιδικισ βαρθκοΐασ μετρίου ζωσ ςοβαροφ βακμοφ (130). Η 

επιμόλυνςθ του εμβρφου μπορεί να ςυμβεί ςε ποςοςτό 32% κατά τθν πρϊτθ επαφι 

τθσ μθτζρασ με τον ιό αλλά ζχει περιγραφεί και 1.4% επιμόλυνςθ μετά από 

επανενεργοποίθςθ του ιοφ κατά τθν κφθςθ (131). Μόνο 10% των προςβεβλθμζνων 

νεογνϊν κα εμφανίςουν ςυμπτϊματα εκ γενετισ, εκ των οποίων 5% κα καταλιξουν 

από βλάβεσ του κεντρικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ (132). Ωςτόςο θ πικανότθτα 

εκδιλωςθσ ςυμπτωμάτων αυξάνει ςτθν περίπτωςθ που θ λοίμωξθ τθσ μθτζρασ 
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ςυμβεί λίγο πριν τθν εγκυμοςφνθ ι ςτο πρϊτο τρίμθνο τθσ κφθςθσ. τθν 

πλειοψθφία των περιπτϊςεων θ ςυγγενισ λοίμωξθ από CMV διαδράμει 

αςυμπτωματικά ςτθ νεογνικι θλικία, θ βαρθκοΐα ζχει κακυςτερθμζνθ ζναρξθ, γι’ 

αυτό και θ μζςθ θλικία διάγνωςθσ είναι τα 2.5 χρόνια (128). Ο μθχανιςμόσ τθσ 

ωτολογικισ βλάβθσ βρίςκεται υπό διερεφνθςθ με τθν επικρατζςτερθ  κεωρία να 

αναφζρει άμεςθ βλαπτικι επίδραςθ των αντιγόνων του ιοφ ςτο ςπειροειδζσ 

γάγγλιο, το όργανο του Corti και τθ μεμβράνθ του Reissner (133). 

Ο ιόσ του απλοφ ζρπθτα (HSV) ζχει ςυνδεκεί με τθν ανάπτυξθ νευροαιςκθτιριασ 

βαρθκοΐασ ςε νεογνά κακϊσ και με τθν κακυςτερθμζνθ εμφάνιςθ αιφνίδιασ 

βαρθκοΐασ ςε παιδιά και ενιλικεσ, είτε ςαν εκδιλωςθ πρωτολοίμωξθσ, είτε ςαν 

αντίδραςθ μετά από επανενεργοποίθςθ του ιοφ. Απαντάται ςε δφο μορφζσ, HSV-1 

και HSV-2 και μπορεί να προςβάλει το νεογνό ενδομθτρίωσ (5%) ι μεταγεννθτικά 

(10%) αλλά ςτο 85% των περιπτϊςεων θ επιμόλυνςθ ςυμβαίνει με επαφι κατά τον 

φυςιολογικό τοκετό μθτζρων με ενεργι λοίμωξθ (134). Η επίπτωςθ τθσ λοίμωξθσ 

αντιςτοιχεί ςε 1:5000 γεννιςεισ, ενϊ ενδομθτρίωσ προςβάλλονται 1:100000 νεογνά 

(135). Η ενδομιτρια προςβολι του εμβρφου από τον ιό οδθγεί ςε ςθμαντικζσ 

επιπλοκζσ όπωσ δερματικζσ αλλοιϊςεισ, βλάβεσ του κεντρικοφ νευρικοφ 

ςυςτιματοσ με προεξάρχουςεσ τθν εγκεφαλίτιδα και τθν μικροκεφαλία, κακϊσ και 

οφκαλμικά προβλιματα, κυρίωσ χοριοαμφιβλθςτροειδίτιδα (136). 

5.2.2 Περιγεννθτικοί Παράγοντεσ 

 Προωρότθτα   

Πρόωρα κεωροφνται τα νεογνά με θλικία κφθςθσ <37 εβδομάδων. Ωςτόςο, 

ανάλογα με τισ εβδομάδεσ κφθςθσ, βρζφθ μεταξφ 32 και 37 εβδομάδων 

χαρακτθρίηονται μζτρια ζωσ οριακά πρόωρα, μεταξφ 28 και 32 εβδομάδων πολφ 

πρόωρα, ενϊ μικρότερα από 28 εβδομάδων κεωροφνται εξαιρετικά πρόωρα. 

Περιςςότερα από 15 εκατομμφρια πρόωρα νεογνά γεννιοφνται ςε όλο τον κόςμο 

ετθςίωσ, ενϊ από αυτά με θλικία <28 εβδομάδων, ςτισ υπανάπτυκτεσ χϊρεσ κα 

καταλιξει το 90%, ςε ςχζςθ με τισ ανεπτυγμζνεσ περιοχζσ του πλανιτθ όπου το 

αντίςτοιχο ποςοςτό είναι μόλισ 10% (137). Τπολογίηεται ότι 1.5-9% των νεογνϊν <32 

εβδομάδων κα εμφανίςουν ςοβαρι βαρθκοΐα, ενϊ ιπια με μετρίου βακμοφ 
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απϊλεια ακοισ παρατθρείται ςε 6-8% των οριακά πρόωρων νεογνϊν (138). Η 

προωρότθτα ςυνεπάγεται ανωριμότθτα τόςο των ακουςτικϊν δομϊν όςο και άλλων 

ςυςτθμάτων όπωσ του κυκλοφορικοφ, αναπνευςτικοφ, θπατικοφ και νεφρικοφ. 

Αυτό ζχει ωσ αποτζλεςμα το νεογνό να είναι ιδιαίτερα ευπακζσ ςε καταςτάςεισ 

όπωσ θ ανοξία, θ υπερχολερυκριναιμία και θ χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων, ενϊ 

ζχουν αναφερκεί αιμορραγίεσ ςτθν περιοχι του κοχλία, λόγω καταςτροφισ των 

εφκραυςτων αγγείων του πρόωρου βρζφουσ (139). Μάλιςτα, αν και γενικϊσ τα ζξω 

τριχωτά κφτταρα κεωροφνται πιο ευάλωτα, πρόςφατεσ  ιςτολογικζσ ζρευνεσ 

ζδειξαν ςε πολλζσ περιπτϊςεισ πολφ πρόωρων νεογνϊν εκλεκτικι καταςτροφι των 

ζςω τριχωτϊν κυττάρων, γεγονόσ ςυμβατό με τθν αυξθμζνθ επίπτωςθ τθσ 

ακουςτικισ νευροπάκειασ ςτον πλθκυςμό αυτό (58,140).  

 Χαμθλό Βάροσ Γζννθςθσ 

Κάκε νεογνό που γεννιζται <1500gr ανεξαρτιτωσ εβδομάδων κφθςθσ κεωρείται ότι 

ζχει χαμθλό βάροσ γζννθςθσ. Σο χαμθλό βάροσ γζννθςθσ ςυχνά ςυνυπάρχει με 

προωρότθτα, γεγονόσ το οποίο κακιςτά δφςκολθ τθν εκτίμθςι του ωσ ανεξάρτθτου 

παράγοντα για τθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ, κακϊσ δφο ςτα τρία λιποβαρι νεογνά 

είναι πρόωρα. Ωςτόςο, αδιαμφιςβιτθτα είναι από τα ςθμαντικότερα βιομετρικά 

ςτοιχεία ενόσ βρζφουσ που χαρακτθρίηουν τθ βιολογικι του ωρίμανςθ (141). Η 

επίπτωςθ τθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ ςε νεογνά με χαμθλό βάροσ γζννθςθσ 

υπολογίηεται ςε 2% ανεξαρτιτωσ εάν ςυνυπάρχουν και άλλοι παράγοντεσ κινδφνου 

(142). Επίςθσ ζχουν παρουςιαςτεί μελζτεσ όπου 1.5% των νεογνϊν αυτϊν 

διαγιγνϊςκεται με ακουςτικι νευροπάκεια (143). Παρόλο που ο αιτιολογικόσ 

μθχανιςμόσ δεν ζχει εντοπιςτεί, κεωρείται ότι, όπωσ και με τθν προωρότθτα, το 

χαμθλό βάροσ γζννθςθσ υποδεικνφει ανωριμότθτα ηωτικϊν μεταβολικϊν 

λειτουργιϊν με πικανά βλαπτικά ςυνεπακόλουκα ςτθν ακουςτικι λειτουργικότθτα.  

Εξάλλου, τα πρόωρα με χαμθλό βάροσ γζννθςθσ κεωροφνται εξ’ οριςμοφ θ πιο 

ευπακισ κατθγορία νεογνϊν, όςον αφορά τθν επίδραςθ άλλων παραγόντων 

κινδφνου. Αν και θ Joint Committee on Infant Ηearing ςτθν τελευταία ανανζωςθ των 

οδθγιϊν τθσ δεν το ςυμπεριζλαβε ωσ ανεξάρτθτο παράγοντα, ωςτόςο αναφζρει 

παράγοντεσ όπωσ τθν υπερχολερυκριναιμία και τα ωτοτοξικά φάρμακα που 

φαίνεται να προκαλοφν ςυχνότερα βλάβεσ ςε χαμθλοφ βάρουσ βρζφθ. 
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 Ανοξία – Μθχανικόσ αεριςμόσ 

Η επαρκισ οξυγόνωςθ είναι βαςικι για τθν βιωςιμότθτα όλων των ιςτϊν και 

φυςικά των εξειδικευμζνων νευρικϊν κυττάρων του ωτόσ. Μικρζσ περίοδοι 

περιγεννθτικισ υποξυγοναιμίασ μποροφν να προκαλζςουν μθ αναςτρζψιμεσ βλάβεσ 

ςτθν ακοι με αποτζλεςμα τθν εμφάνιςθ ςυγγενοφσ ι και προοδευτικισ βαρθκοΐασ, 

με πάνω από τα μιςά νεογνά που νοςθλεφτθκαν ςε ΜΕΝΝ με αναπνευςτικι 

ανεπάρκεια να πάςχουν από νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ μζχρι τθν θλικία των 

4 ετϊν (144). Από ιςτολογικζσ μελζτεσ ζχει δειχκεί ότι το ςπειροειδζσ γάγγλιο είναι το 

πρϊτο που βλάπτεται, ενϊ ςε πιο παρατεταμζνα διαςτιματα υποξίασ ι ςε αςφυξία 

καταςτρζφονται μεγάλα τμιματα του κοχλία και κυρίωσ τα ζξω τριχωτά κφτταρα και 

θ αγγειϊδθσ ταινία (145). Η μειωμζνθ διάχυςθ του οξυγόνου από ανϊριμεσ 

αναπνευςτικζσ μεμβράνεσ κακϊσ και θ διαταραχι ςτθ φυςιολογικι ανταλλαγι των 

αερίων δια του αγγειακοφ ενδοκθλίου ςτουσ ιςτοφσ είναι ςυχνά το πακολογικό 

υπόςτρωμα των υποξικϊν βλαβϊν. 

 Ωτοτοξικά φάρμακα 

Η χοριγθςθ πολλϊν χθμικϊν ουςιϊν και φαρμάκων ζχει κατά καιροφσ ςυςχετιςτεί 

με βλάβθ ςτο όργανο τθσ ακοισ. ιμερα, οι δφο κφριεσ κατθγορίεσ κοινϊσ 

χρθςιμοποιοφμενων ωτοτοξικϊν φαρμάκων είναι οι αμινογλυκοςίδεσ και τα 

διουρθτικά τθσ αγκφλθσ. 

Οι αμινογλυκοςίδεσ είναι βακτθριοκτόνα αντιβιοτικά που καλφπτουν κυρίωσ Gram 

(-) βακτιρια και θ δράςθ τουσ ζγκειται ςτθν αναςτολι τθσ πρωτεϊνικισ ςφνκεςθσ 

μζςω τθσ πρόςδεςισ τουσ ςτα ριβοςϊματα των βακτθρίων. Αςκοφν καταςτροφικι 

δράςθ τόςο ςτο αικουςαίο όςο και ςτο κοχλιακό ςφςτθμα, με τθν γενταμυκίνθ και 

τθν τομπραμυκίνθ να κεωροφνται κυρίωσ αικουςαιοτοξικζσ, ενϊ θ νεομυκίνθ, θ 

καναμυκίνθ και θ αμικαςίνθ επιδροφν επιλεκτικά ςτα τριχωτά κφτταρα του κοχλία. 

Μελζτεσ ζχουν δείξει ότι ποςοςτό 2% ζωσ και 33% των αςκενϊν που κα λάβουν 

ςυςτθματικά αγωγι με αμινογλυκοςίδεσ κα εμφανίςουν μθ αναςτρζψιμθ 

νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ (146). Σο ποςοςτό αυτό αυξάνεται όταν υπάρχει θ 

μετάλλαξθ A1555G, θ οποία κάνει τα ριβοςϊματα των αςκενϊν να μοιάηουν αρκετά 

με τα βακτθριακά κι ζτςι διευκολφνεται θ πρόςδεςθ των αμινογλυκοςιδϊν (147). 
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Παρόλο που δεν δρουν ακροιςτικά οφτε εμφανίηουν μεγαλφτερθ ςυγκζντρωςθ ςτο 

ζςω ουσ ςε ςχζςθ με τον ορό του αίματοσ, οι αμινογλυκοςίδεσ εφόςον ςυνδεκοφν 

ςτο ριβόςωμα ζχουν χρόνο θμίςειασ ηωισ ςχεδόν ζξι μινεσ, οπότε ςε ςφντομθ 

επαναχοριγθςι τουσ αυξάνεται ο κίνδυνοσ ωτοτοξικισ δράςθσ (146). Σα πιο ευάλωτα 

κφτταρα είναι τα ζξω τριχωτά τθσ βαςικισ ζλικασ του κοχλία λόγω ζντονθσ 

μεταβολικισ δραςτθριότθτασ, ενϊ τα ζςω τριχωτά βλάπτονται αργότερα (148). Η 

τακτικι εκτίμθςθ των επιπζδων των φαρμάκων αυτϊν κακϊσ και θ αποφυγι τθσ 

άςκοπθσ χριςθσ τουσ και για παρατεταμζνα χρονικά διαςτιματα είναι 

επιβεβλθμζνθ. 

Σα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ (loop diuretics), με κφριο εκπρόςωπο τθ φουροςεμίδθ, 

δρουν ςτο ανιόν ςκζλοσ τθσ αγκφλθσ του Henle μπλοκάροντασ τουσ υποδοχείσ Cl– 

και αναςτζλλοντασ τθν επαναπρόςλθψθ από το νεφρό των ιόντων Na+, K+ και Cl– 

ενϊ, λόγω τθσ αποβολισ του καλίου, ςταματά και θ επαναπρόςλθψθ Ca+2 και Mg+2. 

Η χριςθ αυτισ τθσ κατθγορίασ φαρμάκων είναι ιδιαίτερα διαδεδομζνθ ςτισ ΜΕΝΝ 

όπου ςυνιςτοφν τουλάχιςτον το 10% όλων των χορθγοφμενων ςκευαςμάτων ενϊ 

ςτθν ομάδα των πρόωρων με χαμθλό βάροσ νεογνϊν, όπου χρθςιμοποιοφνται για 

τθν αντιμετϊπιςθ τθσ καρδιοαναπνευςτικισ ανεπάρκειασ και του πνευμονικοφ 

οιδιματοσ, το ποςοςτό αυτό ανζρχεται ςτο 40% (149,150). Ο μθχανιςμόσ τθσ 

ωτοτοξικισ τουσ δράςθσ διερευνάται αλλά θ πικανότερθ κεωρία υποςτθρίηει τθν 

καταςτροφι των αντλιϊν ιόντων ςτθν αγγειϊδθ ταινία με ςυνεπακόλουκο τθ 

διαταραχι του φυςιολογικοφ ενδοκοχλιακοφ δυναμικοφ θρεμίασ (151). Αν και θ 

ωτοτοξικότθτά τουσ δε κεωρείται μεγάλθ, ιδιαίτερθ ςθμαςία ζχει θ ςυνζργεια που 

εμφανίηουν με τισ αμινογλυκοςίδεσ ενιςχφοντασ τισ βλαπτικζσ επιδράςεισ τουσ όταν 

χορθγοφνται ςε ςυνδυαςμό. 

 Τπερχολερυκριναιμία 

Οι αυξθμζνεσ τιμζσ χολερυκρίνθσ >17mg/dl ςυνικωσ προκαλοφνται από 

αιμολυτικζσ κρίςεισ και κεωροφνται επικίνδυνεσ για το κεντρικό νευρικό ςφςτθμα. 

ε περίπτωςθ που θ ζμμεςθ χολερυκρίνθ ξεπεράςει τα 30mg/dl χωρίσ να 

εφαρμοςτεί εγκαίρωσ κεραπευτικι αγωγι, τότε το νεογνό κινδυνεφει να εμφανίςει 

το ςφνδρομο του πυρθνικοφ ίκτερου με ςοβαρζσ μθ αναςτρζψιμεσ νευρολογικζσ 
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βλάβεσ όπωσ χοριοακζτωςθ, εγκεφαλικι παράλυςθ και διανοθτικι υςτζρθςθ (152). Η 

βαρθκοΐα που προκαλείται είναι ςυμμετρικι, αμφοτερόπλευρθ, 

νευροαιςκθτθριακοφ τφπου κυρίωσ υψθλϊν ςυχνοτιτων και εμφανίηεται 

ςυχνότερα ςε ευπακι νεογνά με ςυνοδοφσ παράγοντεσ κινδφνου, όπωσ είναι τα 

πολφ πρόωρα (<32 εβδομάδων) με χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (<1500gr). Η απϊλεια 

ακοισ μπορεί να εμφανιςτεί και ωσ μεμονωμζνο ςφμπτωμα τθσ 

υπερχολερυκριναιμίασ χωρίσ τισ λοιπζσ εκδθλϊςεισ του πυρθνικοφ ίκτερου. Ο 

πακοφυςιολογικόσ μθχανιςμόσ  περιλαμβάνει διαταραχζσ τθσ ομοιόςταςθσ του 

αςβεςτίου ςε κυτταρικό επίπεδο με τισ βλάβεσ να εντοπίηονται ςτουσ κοχλιακοφσ 

πυρινεσ του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ, ςτο ακουςτικό νεφρο και το ςπειροειδζσ 

γάγγλιο, ενϊ το όργανο του Corti φαίνεται να διατθρείται ανζπαφο (153). Αυτι θ 

κεωρία πακογζνεςθσ είναι ςυμβατι και με τθν αυξθμζνθ επίπτωςθ τθσ ακουςτικισ 

νευροπάκειασ ςτα νεογνά που εμφάνιςαν κλινικά αξιοςθμείωτθ 

υπερχολερυκριναιμία. 

 Μθνιγγίτιδα 

Νεογνικι μθνιγγίτιδα κεωρείται θ φλεγμονι των μθνίγγων που προκλικθκε από 

ιογενι ι βακτθριακι λοίμωξθ κατά τισ πρϊτεσ 28 θμζρεσ ηωισ. Η εξζταςθ του ΕΝΤ 

που λαμβάνεται μετά από οςφυονωτιαία παρακζντθςθ ςφραγίηει τθ διάγνωςθ τθσ 

ςθπτικισ (βακτθριακισ) ι άςθπτθσ (ιογενοφσ) μθνιγγίτιδασ. Σα ςυχνότερα 

πακογόνα βακτιρια είναι ο Streptococcus Group B, οι Staph. Aureus και Epidermis,  

ο Str. Pneumoniae, θ Neisseria Meningitidis, θ E. Coli και ο H.Influenza ενϊ για τισ 

ιογενείσ λοιμϊξεισ ενοχοποιοφνται κυρίωσ εντεροϊοί, ερπθτοϊοί και ο 

κυτταρομεγαλοϊόσ (154). Η διαςπορά των μικροβιακϊν παραγόντων προσ τισ μινιγγεσ 

γίνεται κυρίωσ αιματογενϊσ, ενϊ το ζςω ουσ προςβάλλεται πικανότατα μζςω του 

υδραγωγοφ του κοχλία οδθγϊντασ ςε εξεςθμαςμζνθ λαβυρινκίτιδα και 

νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ (155). Οι βακτθριακζσ μθνιγγίτιδεσ κεωροφνται πιο 

επικίνδυνεσ από τισ ιογενείσ με τον Str.Pneumoniae να διακρίνεται όςον αφορά τισ 

ωτολογικζσ επιπλοκζσ αφοφ ποςοςτό άνω του 30% των νεογνϊν που επιβίωςαν 

μετά από πνευμονιοκοκκικι μθνιγγίτιδα κα εμφανίςουν μονόπλευρθ ι 

αμφοτερόπλευρθ νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα (156). 
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6. Μζκοδοι νεογνικοφ screening ακοισ 

Ο Κακολικόσ Νεογνικόσ Ζλεγχοσ Ακοισ (ΚΝΕΑ) ςτοχεφει ςτθν ζγκαιρθ διάγνωςθ των 

βαρικοων παιδιϊν μζςα από ζνα πρόγραμμα που υποβάλλει όλα τα νεογνά, τόςο 

τα υγιι τελειόμθνα όςο και αυτά που εμφανίηουν ζναν ι περιςςότερουσ 

παράγοντεσ για ανάπτυξθ βαρθκοΐασ ι/και χριηουν νοςθλεία ςε ΜΕΝΝ, ςε εξζταςθ 

διαλογισ για τθν εκτίμθςθ τθσ ακουςτικισ τουσ ικανότθτασ. Είναι προφανζσ ότι οι 

παραδοςιακζσ τεχνικζσ ακοομετρίασ που εφαρμόηονται ςε ενιλικεσ δεν ζχουν 

καμία κζςθ ςτθν περίπτωςθ του ΚΝΕΑ. Απεναντίασ, εφαρμόηονται ευρζωσ 

θλεκτροφυςιολογικζσ μζκοδοι εκτίμθςθσ τθσ ακοισ οι οποίεσ είναι γριγορεσ, 

ακριβείσ και δεν βαςίηονται ςτθν, οφτωσ ι άλλωσ αδφνατθ, ςυνειδθτι απόκριςθ του 

νεογνοφ ςτα ακουςτικά ερεκίςματα.  

Οι δφο βαςικζσ εξεταςτικζσ μζκοδοι για το νεογνικό screening είναι οι 

ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ (OtoAcoustic Emissions - OAEs) και τα αυτοματοποιθμζνα 

ακουςτικά προκλθτά δυναμικά του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (automated Auditory 

Brainstem Responses – aABR). Και οι δφο είναι αξιόπιςτεσ, γριγορεσ και μθ 

παρεμβατικζσ μζκοδοι που δεν ενζχουν κανζναν κίνδυνο για το νεογνό, ενϊ θ 

δθμιουργία φορθτϊν ςυςκευϊν που μποροφν να πραγματοποιοφν και τισ δφο αυτζσ 

εξετάςεισ μαηί, άνοιξε το δρόμο για τθν υλοποίθςθ των προγραμμάτων ΚΝΕΑ.  

6.1 Ωτοακουςτικζσ Εκπομπζσ 

Πρϊτοσ ο  David Kemp το 1978 παρατιρθςε ότι μετά από τθν εφαρμογι ακουςτικοφ 

ερεκίςματοσ ςε ζνα υγιζσ αυτί μποροφςε να καταγράψει θχθτικά ςιματα, τα οποία 

ονόμαςε ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ, ςαν απάντθςθ ςτο ερζκιςμα. Αντικζτωσ ςε 

περίπτωςθ κοχλιακισ βλάβθσ αυτό δεν ιταν εφικτό. Αυτι θ παρατιρθςθ τον ϊκθςε 

να διατυπϊςει τθν κεωρία ότι τα κφτταρα του κοχλία αντιδροφν μθχανικά ςτον ιχο 

κατά τρόπο ςτακερό και μετριςιμο εφόςον βζβαια δεν ζχουν υποςτεί καταςτροφι 

157. Σο 1980 ο Flock βαςιηόμενοσ ςτισ παρατθριςεισ των προκατόχων του και κυρίωσ 

του Gold επάνω ςτθ μθχανικι του κοχλία, περιζγραψε τισ ςυςπάςεισ των ζξω 

τριχωτϊν κυττάρων και τθ λειτουργία του κοχλιακοφ ενιςχυτι δίνοντασ εξιγθςθ 

όςον αφορά τον τρόπο δθμιουργίασ των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν (158). 
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ιμερα είναι πλζον γνωςτό ότι οι OAEs είναι ιχοι χαμθλισ ζνταςθσ ζωσ και 30 dB 

SPL οι οποίοι παράγονται ςαν αποτζλεςμα τθσ κινθτικότθτασ των ζξω τριχωτϊν 

κυττάρων ςτον κοχλία και ανιχνεφονται ςτον ζξω ακουςτικό πόρο. Σα ζξω τριχωτά 

κφτταρα κάνουν μικρζσ κινιςεισ με τθ μορφι ςυςπάςεων και αυτι θ μθχανικι 

ενζργεια μεταδίδεται κατά αντίκετθ φορά από αυτιν που ακολουκεί ζνα εξωγενζσ 

θχθτικό ερζκιςμα. Δθλαδι θ ενζργεια από τθ βαςικι μεμβράνθ και τα υγρά του 

κοχλία κατευκφνεται προσ τθν τυμπανικι μεμβράνθ, προκαλϊντασ μικροδονιςεισ 

τθσ τελευταίασ με αποτζλεςμα τθ δθμιουργία θχθτικοφ κφματοσ ςτον ζξω 

ακουςτικό πόρο, το οποίο μπορεί να καταγραφεί με τθ βοικεια ευαίςκθτου 

μικροφϊνου. Είναι ςαφζσ ότι για να καταγραφοφν ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ κα 

πρζπει τα ζξω τριχωτά κφτταρα να λειτουργοφν φυςιολογικά και να μθν υπάρχει 

άλλθ πακολογία από το όργανο του Corti μζχρι και τθν τυμπανικι μεμβράνθ. 

Σα ζξω τριχωτά κφτταρα διατθροφν κάποια κινθτικότθτα ακόμα και όταν δεν 

εφαρμόηεται κάποιο ερζκιςμα. τθν περίπτωςθ αυτι οι εκπομπζσ που 

καταγράφονται καλοφνται αυτόματεσ (Spontaneous OtoAcoustic Emissions – 

SOAEs). Πρόκειται για χαμθλισ ζνταςθσ ιχουσ, θ παρουςία των οποίων υποδθλϊνει 

φυςιολογικι δραςτθριότθτα του κοχλιακοφ ενιςχυτι (159). Ωςτόςο, καταγράφονται 

μόνο ςτα 2/3 των εξεταηόμενων με φυςιολογικι ακοι και παρατθρείται υπεροχι 

ςτθν ςυχνότθτα εμφάνιςθσ για τα κιλεα, το δεξί αυτί και τθ μαφρθ φυλι. τθ 

νεογνικι και παιδικι θλικία οι αυτόματεσ εκπομπζσ είναι πιο ςυχνζσ και ζντονεσ ςε 

ςχζςθ με τουσ ενιλικεσ. υνικωσ καταλαμβάνουν τισ ςυχνότθτεσ 3 – 4 KHz και θ 

ζνταςι τουσ κατά μζςο όρο είναι 10 dB SPL, ενϊ κάτω του 0.5 KHz δεν είναι δυνατό 

να καταγραφοφν λόγω τεχνικϊν περιοριςμϊν. τουσ ενιλικεσ οι πιο ζντονεσ 

αυτόματεσ εκπομπζσ εντοπίηονται ςτισ ςυχνότθτεσ 1 – 2 KHz κι ζχουν κατά μζςο όρο 

ζνταςθ 0 dB. Βαςικό χαρακτθριςτικό για να κεωρθκεί ζνασ προςλαμβανόμενοσ από 

το μικρόφωνο ιχοσ ωσ SOAE είναι θ επαναλθψιμότθτά του ςε τακτά χρονικά 

διαςτιματα και θ ζνταςι του, που πρζπει να ξεπερνά κατά τουλάχιςτον 3 dB SPL 

τον περιβαλλοντικό κόρυβο. Οι SOAEs καταςτζλλονται όταν ςτον κοχλία φτάςει 

θχθτικό ερζκιςμα με ςυχνότθτα παρόμοια με αυτιν των εκπομπϊν, ενϊ δεν 

παράγονται ςε περίπτωςθ βαρθκοΐασ >30 dB. Η κλινικι εφαρμογι αυτισ τθσ 

κατθγορίασ εκπομπϊν, παρόλο που δίνουν μια γενικι εικόνα για τθν λειτουργικι 
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κατάςταςθ του κοχλία, δεν είναι διαδεδομζνθ κυρίωσ γιατί δεν καταγράφονται 

πάντα επί φυςιολογικισ ακοισ (160). 

Οι ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ που εμφανίηονται ωσ αποτζλεςμα θχθτικοφ ερεκιςμοφ 

του οργάνου τθσ ακοισ καλοφνται προκλθτζσ (Evoked OtoAcoustic Emissions – 

EOAEs). Παρόλο που εμφανίηουν πολλζσ κοινζσ ιδιότθτεσ με τισ αυτόματεσ 

εκπομπζσ, όπωσ το ότι καταςτζλλονται ςε παρουςία κορφβου, καταργοφνται ςε 

περίπτωςθ βλάβθσ των ζξω τριχωτϊν κυττάρων και δεν εκλφονται ακόμα και ςε 

περίπτωςθ ιπιασ βαρθκοΐασ, διαφζρουν από αυτζσ ςτο γεγονόσ ότι είναι παροφςεσ  

ςε όλα τα άτομα με φυςιολογικό ουδό ακοισ. Αυτό είναι και το κφριο 

χαρακτθριςτικό που τισ ζχει καταςτιςει χριςιμο κλινικό εργαλείο ςτθν εντόπιςθ 

κοχλιακϊν βλαβϊν. Τπάρχουν τρεισ κατθγορίεσ EOAEs: Οι ςυχνότθτασ ερεκίςματοσ 

ι ςφγχρονεσ εκπομπζσ (Stimulus Frequency OtoAcoustic Emissions - SFOAEs), οι 

εκπομπζσ προϊόντα παραμόρφωςθσ (Distortion Product OtoAcoustic Emissions - 

DPOAEs) και οι παροδικά προκλθτζσ εκπομπζσ (Transiently Evoked OtoAcoustic 

Emissions - TEOAEs). 

Οι SFOAEs παράγονται μετά από εφαρμογι χαμθλισ ζνταςθσ ερεκίςματοσ ςτο 

εξεταηόμενο ουσ και μάλιςτα εκτιμάται ότι δθμιουργοφνται ςτθν περιοχι του 

βαςικισ μεμβράνθσ που αντιςτοιχεί ςτθν κορυφι του «ταξιδεφοντοσ κφματοσ». Αν 

και κεωροφνται ωσ οι πιο απλζσ από πλευράσ μθχανιςμοφ πρόκλθςθσ και φυςικϊν 

ιδιοτιτων , θ δυςκολία ςτθν καταγραφι και επεξεργαςία τουσ, που προκφπτει από 

το γεγονόσ ότι εμφανίηονται ταυτόχρονα και ςτθν ίδια ςυχνότθτα με το 

εφαρμοηόμενο ερζκιςμα, τισ κακιςτά ελάχιςτα χριςιμεσ ςτθν κλινικι πράξθ. 

Απεναντίασ, χρθςιμοποιοφνται ευρζωσ ςτθν ζρευνα για τθν καλφτερθ κατανόθςθ 

τθσ μθχανικισ του κοχλία κακϊσ και για τθν μελζτθ του τρόπου παραγωγισ των 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν (161). 

Οι DPOAEs είναι εκπομπζσ που καταγράφονται πάντα όταν ο ακουςτικόσ ουδόσ 

βρίςκεται εντόσ φυςιολογικϊν ορίων και προκφπτουν από τθ μθ – αρμονικι 

παραμόρφωςθ τθσ βαςικισ μεμβράνθσ ωσ ςυνζπεια τθσ ταυτόχρονθσ εφαρμογισ 

δφο θχθτικϊν ςθμάτων  ίδιασ ζνταςθσ και παραπλιςιων ςυχνοτιτων. Πρακτικά, το 

εξεταηόμενο ουσ ερεκίηεται τθν ίδια χρονικι ςτιγμι από δφο απλοφσ τόνουσ (tone 
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bursts) με ςυχνότθτεσ f1 και f2 για τισ οποίεσ ιςχφει f2/f1=1,22. Η περιοχι τθσ 

βαςικισ μεμβράνθσ που αντιςτοιχεί ςτθν ςυχνότθτα 2f1-f2 παράγει τισ μεγαλφτερθσ 

ζνταςθσ εκπομπζσ και τισ μόνεσ κλινικά αξιοποιιςιμεσ, ωςτόςο οι πλθροφορίεσ που 

λαμβάνουμε για τθν λειτουργικότθτα των ζξω τριχωτϊν κυττάρων και του 

κοχλιακοφ ενιςχυτι δεν αφορά τθν ςυχνότθτα αυτι, αλλά τισ επιμζρουσ ςυχνότθτεσ 

f1 και f2. Η ζνταςθ των DPOAEs δεν φαίνεται να επθρεάηεται από τισ ςυχνότθτεσ 

των ερεκιςμάτων, ενϊ αυξάνεται όταν αυξάνεται θ ζνταςθ των χορθγοφμενων 

τόνων. ε κάκε περίπτωςθ πάντωσ, οι DPOAEs εκλφονται κυρίωσ μεταξφ 1 – 6 KHz 

και ζχουν ζνταςθ τθσ τάξθσ των 5 – 15 dB SPL με μζγιςτθ τιμι γφρω ςτο 1.5 KHz κι 

ελάχιςτθ ςτα 3 KHz. Η ζνταςι τουσ είναι μεγαλφτερθ ςτισ γυναίκεσ και μειϊνεται 

όςο αυξάνεται θ θλικία. ε ςχζςθ με τισ υπόλοιπεσ κατθγορίεσ εκπομπϊν φαίνεται 

ότι οι DPOAEs ζχουν αρκετά μεγάλθ ειδικότθτα ανά ςυχνότθτα και το 

χαρακτθριςτικό τουσ αυτό μελλοντικά μπορεί να τισ καταςτιςει χριςιμο εργαλείο 

προςδιοριςμοφ ακουςτικοφ ουδοφ ςε κάκε ςυχνότθτα ξεχωριςτά. Σο μειονζκτθμά 

τουσ ζγκειται ςτο ότι εκτόσ από τθν περίπτωςθ τθσ φυςιολογικισ ακοισ μποροφν να 

καταγραφοφν και ςε περιπτϊςεισ θπίου ζωσ μετρίου βακμοφ βαρθκοΐασ (25 – 50 dB 

HL) εάν εφαρμοςτοφν αρκετά μεγάλθσ ζνταςθσ τονικά ερεκίςματα (160).  

Η πιο ευρζωσ χρθςιμοποιοφμενθ θλεκτροφυςιολογικι μζκοδοσ ςτθν κλινικι πράξθ 

είναι θ καταγραφι των παροδικά προκλθτϊν ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν. Οι TEOAEs 

εκλφονται πάντα όταν υπάρχει φυςιολογικι ακοι και προκαλοφνται από τισ 

ςυςπάςεισ των ζξω τριχωτϊν κυττάρων μετά από θχθτικό ερεκιςμό τουσ. υνικωσ 

χορθγοφνται ερεκίςματα τφπου click ζνταςθσ 80 dB SPL και διάρκειασ 80 μsec και οι 

καταγραφόμενοι ιχοι αφοροφν τόςο ςτο κόρυβο του περιβάλλοντοσ και του μζςου 

ωτόσ όςο και ςτισ αμιγείσ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ. Ο εξωτερικόσ κόρυβοσ και 

αυτόσ που προκφπτει από τθ λειτουργία του μζςου ωτόσ ζχουν γραμμικζσ ιδιότθτεσ 

και απορρίπτονται, ενϊ οι TEOAEs ζχουν μθ γραμμικζσ ιδιότθτεσ και παρζχουν 

χριςιμεσ πλθροφορίεσ για τθν ςυνολικι λειτουργικότθτα του κοχλιακοφ ενιςχυτι. 

Οι ςυχνότθτεσ που καλφπτονται βρίςκονται μεταξφ 0.5 KHz και 5 KHz με τισ 

ιςχυρότερεσ εκπομπζσ να εμφανίηονται μεταξφ 1 – 2 KHz. Εάν ο ουδόσ ακοισ 

βρίςκεται ςε φυςιολογικά επίπεδα τότε εμφανίηονται TEOAEs  ςε ποςοςτό 99% ενϊ 
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αν υπάρχει βαρθκοΐα μεγαλφτερθ των 40 dB τότε δεν καταγράφονται ςχεδόν ποτζ 

(162). 

Η αξιολόγθςθ των αποτελεςμάτων περιλαμβάνει διάφορεσ παραμζτρουσ, ωςτόςο 

είναι κοινά παραδεκτό ότι για να κεωρθκεί ζγκυρθ μια καταγραφι TEOAEs κα 

πρζπει να ζχει ζνταςθ ςιματοσ τουλάχιςτον 3 dB μεγαλφτερθ από τον εξωγενι 

κόρυβο ςτισ ςυχνότθτεσ 1 – 4KHz και υψθλι αναπαραγωγιμότθτα (reproducibility) 

ςτθ ηϊνθ των 2KHz. Η ζνταςθ των TEOAEs ελαττϊνεται όςο αυξάνεται θ θλικία ενϊ 

αναφορικά με τουσ ενιλικεσ, πιο ζντονεσ εκπομπζσ εμφανίηονται ςτισ γυναίκεσ και 

ςτο δεξί ουσ (163). Αυτζσ οι διαφοροποιιςεισ δεν υπάρχουν ςτθν περίπτωςθ των 

νεογνϊν ςτα οποία θ ζνταςθ των εκπομπϊν είναι μεγαλφτερθ κατά τουλάχιςτον 10 

dB από ότι ςτουσ ενιλικεσ. Μάλιςτα, ζχει παρατθρθκεί ότι τα νεογνά εμφανίηουν 

πιο ζντονεσ TEOAEs ςε ςχζςθ με τουσ ενιλικεσ ςτισ υψθλζσ ςυχνότθτεσ γεγονόσ που 

αποδίδεται ςτισ ςθμαντικζσ ανατομικζσ διαφορζσ  του ζξω και του μζςου ωτόσ  του 

ςτισ δφο αυτζσ θλικιακζσ ομάδεσ (164). υγκεκριμζνα, ενϊ το ζςω ουσ είναι πλιρωσ 

διαμορφωμζνο και λειτουργικό κατά τθν γζννθςθ, ο ζξω ακουςτικόσ πόροσ είναι 

μικρότεροσ με πιο ελαςτικό δζρμα, θ τυμπανικι μεμβράνθ ζχει ςχεδόν οριηόντια 

διάταξθ και το μζςο ουσ μπορεί να περιζχει ακόμα μικρι ποςότθτα εμβρυικοφ 

μεςεγχφματοσ ι αμνιακοφ υγροφ. 

Η διαδικαςία προςδιοριςμοφ των TEOAEs είναι γριγορθ, με μζςθ διάρκεια 

εκτζλεςθσ 1min, μθ παρεμβατικι και εφκολθ για αυτό κι ζχει κακιερωκεί ωσ θ 

εξζταςθ εκλογισ για τον νεογνικό ζλεγχο ακοισ. Η τεχνολογικι εξζλιξθ των 

ςυςκευϊν screening ακοισ, που πλζον είναι φορθτζσ και παρζχουν απλοποιθμζνα 

αποτελζςματα για τθν επιτυχι καταγραφι ι όχι των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν, 

ζχει βοθκιςει ιδιαίτερα όςον αφορά τθν υλοποίθςθ του ΚΝΕΑ. θμαντικό 

πλεονζκτθμα τθσ εξζταςθ είναι το ότι γίνεται πολφ καλά ανεκτι από τα βρζφθ για 

αυτό και μπορεί να εκτελεςτεί κατά τθ διάρκεια του φπνου τουσ χωρίσ να απαιτείται 

ποτζ καταςτολι. Ζνα μικρό ακουςτικό ειςάγεται ςτον ΕΑΠ του νεογνοφ, το οποίο 

λειτουργεί παράλλθλα και ςαν πολφ ευαίςκθτο μικρόφωνο καταγραφισ, δθλαδι 

αφενόσ ερεκίηει το αυτί με θχθτικά ςιματα ςυνικωσ τφπου click και αφετζρου 

εντοπίηει τισ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ που προζρχονται από τον κοχλία και 

φκάνουν ςτον ζξω ακουςτικό πόρο. Ιδιαίτερθ προςοχι χρειάηεται από τον εξεταςτι 
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κατά τθν είςοδο του ακουςτικοφ ϊςτε να μθν ςυμπζςουν τα τοιχϊματα του πόρου, 

ενϊ ςτθν άκρθ του ακουςτικοφ κα πρζπει να προςαρμόηεται το κατάλλθλου πάχουσ 

βφςμα κάκε φορά, για να εφαρμόηει ακριβϊσ ςτον ΕΑΠ του νεογνοφ και να 

περιορίηει αποτελεςματικά τθν καταγραφι εξωτερικϊν κορφβων και παραςίτων 

από το μικρόφωνο. ε κάκε περίπτωςθ, για να κεωρθκοφν αξιόπιςτα τα 

αποτελζςματα κα πρζπει να ελζγχονται ςυγκεκριμζνεσ παράμετροι όπωσ: θ 

ςτακερότθτα του ςιματοσ να είναι ≥ 75%, το ερζκιςμα να ζχει μζγιςτθ ζνταςθ 77-

83 dB, ο εξωγενισ κόρυβοσ να είναι ≤ 40 dB SPL, το φάςμα των εκπομπϊν να 

ςυμπίπτει με αυτό του ερεκίςματοσ (1 – 4KHz) και τζλοσ να υπάρχουν τουλάχιςτον 

50 καταγραφζσ εκπομπϊν υπό αυτζσ τισ προχποκζςεισ. 

Η μζτρθςθ των TEOAEs ζχει αποδειχκεί εφχρθςτθ και αξιόπιςτθ μζκοδοσ με υψθλι 

ευαιςκθςία και ειδικότθτα. Η χρθςιμότθτά τθσ ςτθν ανίχνευςθ βαρθκοΐασ που 

οφείλεται ςε κοχλιακζσ βλάβεσ είναι μεγάλθ, για αυτό και εφαρμόηεται ςτον ζλεγχο 

τθσ κορυβογενοφσ απϊλειασ ακοισ και ςτθν διαφοροδιάγνωςθ κεντρικισ από 

περιφερικι ακουςτικι βλάβθ. αφζςτατα, όμωσ, τθ μεγαλφτερθ κλινικι εφαρμογι 

τθσ τθν βρικε ςτον νεογνικό ζλεγχο ακοισ όπου δίνει μία ςαφι εικόνα για τθν 

φυςιολογικι αντίδραςθ του νεογνικοφ ωτόσ τουλάχιςτον μζχρι το επίπεδο των ζξω 

τριχωτϊν κυττάρων ςε περιπτϊςεισ λοιμϊξεων όπωσ θ μθνιγγίτιδα, χοριγθςθσ 

ωτοτοξικϊν φαρμάκων ι χθμειοκεραπείασ, αλλά και ςε περιςτατικά κακυςτζρθςθσ 

ανάπτυξθσ λόγου ςε μεγαλφτερα παιδιά όπου διερευνάται το ενδεχόμενο όψιμθσ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ. Αν, μάλιςτα, ςυνδυαςτεί με τθ μζκοδο καταγραφισ 

των ακουςτικϊν προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ, που κα 

περιγραφεί αμζςωσ παρακάτω, τότε παρζχονται ςθμαντικζσ πλθροφορίεσ για 

ολόκλθρθ ςχεδόν τθν ακουςτικι οδό. 

6.2. Ακουςτικά Προκλθτά Δυναμικά 

Η δθμιουργία και θ αγωγι των νευρικϊν ερεκιςμάτων ςτθρίηεται ςτθν θλεκτρικι 

διζγερςθ μζςω εκπόλωςθσ και υπερπόλωςθσ των νευρικϊν κυττάρων. Όςον αφορά 

το αυτί, θ μθχανικι ενζργεια ενόσ θχθτικοφ ερεκίςματοσ που φτάνει ςτον κοχλία 

μετατρζπεται ςε θλεκτρικι και άγεται μζςω τθσ ακουςτικισ νευρικισ οδοφ μζχρι τα 

ανϊτερα εγκεφαλικά κζντρα. Η θλεκτρικι αυτι δραςτθριότθτα μπορεί να 
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ανιχνευκεί και να μελετθκεί με τθν ακοομετρία ακουςτικϊν προκλθτϊν δυναμικϊν 

που περιλαμβάνει τρεισ βαςικζσ κατθγορίεσ θλεκτροφυςιολογικϊν μεκόδων 

καταγραφισ: τθν θλεκτροκοχλιογραφία (electrocochleography - ECoG), τθν 

ακοομετρία ακουςτικϊν προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ 

(auditory brainstem responses – ABR) και τθν ακοομετρία φλοιϊκϊν προκλθτϊν 

ακουςτικϊν δυναμικϊν (cortical electrical response audiometry – CERA). 

Και οι τρεισ αυτζσ μζκοδοι καταγράφουν θλεκτρικά δυναμικά, ςε διαφορετικζσ 

περιοχζσ όμωσ τθσ ακουςτικισ οδοφ, από τθν περιφζρεια προσ τον ακουςτικό 

φλοιό. Ζτςι, με τθν θλεκτροκοχλιογραφία μελετϊνται τα δυναμικά ενεργείασ που 

δθμιουργοφνται εντόσ του κοχλία και τα οποία εμφανίηονται 1 - 4 msec μετά από 

θχθτικό ερεκιςμό, ενϊ με τθν μζκοδο CERA εξετάηονται τα δυναμικά που 

παράγονται ςτα ανϊτερα ακουςτικά κζντρα μεταξφ 10 – 1000 msec και 

αντανακλοφν τθ δραςτθριότθτα ςτο κάλαμο, τον πρωτογενι και δευτερογενι 

ακουςτικό φλοιό κακϊσ και τισ ςυνδεδεμζνεσ με αυτόν νευρικζσ περιοχζσ. Η πιο 

ευρζωσ, όμωσ, χρθςιμοποιοφμενθ μζκοδοσ ςτθν κλινικι πράξθ είναι θ ακοομετρία 

των προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ, με καταγραφζσ δυναμικϊν 

που προκφπτουν από τθν θλεκτρικι δραςτθριότθτα του ακουςτικοφ νεφρου και του 

εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ και ανιχνεφονται περίπου 2 – 10 msec μετά από τθν 

εφαρμογι του θχθτικοφ ερεκίςματοσ (159). τθν ουςία, τα ABR είναι θ καταγραφι 

του νευρικοφ ερεκίςματοσ κακϊσ αυτό οδεφει διαμζςου του ακουςτικοφ νεφρου 

από τον κοχλία προσ το ςτζλεχοσ. Αν και το νευρικό ςφςτθμα εμφανίηει μια μόνιμθ 

χαμθλισ ζνταςθσ θλεκτρικι δραςτθριότθτα, όταν επιδράςει κάποιο ερζκιςμα θ 

δραςτθριότθτα αυτι γίνεται πιο ζντονθ κατά τόπουσ, κακϊσ το ερζκιςμα άγεται 

κεντρικά. Ζτςι, με τθ χριςθ θλεκτροδίων επιφανείασ και κατάλλθλου λογιςμικοφ 

μποροφμε να ανιχνεφςουμε και να μελετιςουμε τθν ζνταςθ και τθν ταχφτθτα 

αγωγισ των νευρικϊν ερεκιςμάτων.  

τθν περίπτωςθ των ABR τοποκετοφνται μετά από καλό κακαριςμό του δζρματοσ 

τρία θλεκτρόδια, ζνα ενεργό θλεκτρόδιο καταγραφισ (κετικό) ςτο κζντρο του 

μετϊπου, ζνα θλεκτρόδιο αναφοράσ (αρνθτικό) ςτθ μαςτοειδι απόφυςθ του 

εξεταηόμενου ωτόσ και ζνα θλεκτρόδιο γείωςθσ ςτθν παρειά του αςκενοφσ. Με 

ειδικό ακουςτικό, το οποίο φζρει βφςμα κατάλλθλου πάχουσ για να εφαρμόηει 
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ικανοποιθτικά ςτον ζξω ακουςτικό πόρο του εξεταηόμενου, χορθγοφνται θχθτικά 

ερεκίςματα ςυνικωσ τφπου click που προκαλοφν ταυτόχρονα δυναμικό ενεργείασ 

ςε πολλζσ νευρικζσ ίνεσ. Η καταγραφι μζςω των θλεκτροδίων επιφανείασ ξεκινά 

τθν ςτιγμι τθσ εφαρμογισ του ερεκίςματοσ και τα θλεκτρικά δυναμικά που 

αναπτφςςονται κατά μικοσ τθσ ακουςτικισ οδοφ μελετϊνται ςε προκακοριςμζνα 

χρονικά διαςτιματα. υνολικά χορθγοφνται 2000 ι 2048 (δυνάμεισ του 2) 

ερεκίςματα αλλά μπορεί να απαιτθκοφν και πολφ περιςςότερα μζχρι να υπάρξει 

ζνα αξιόπιςτο αποτζλεςμα. Με ειδικό λογιςμικό οι καταγραφζσ ομαδοποιοφνται, 

ακροίηονται, αφαιρείται ο κόρυβοσ και οι καταγραφζσ που οφείλονται ςτθν 

λειτουργία ςε φάςθ θρεμίασ των νευρικϊν οδϊν κι εξάγεται ζνασ μζςοσ  όροσ 

θλεκτρικισ απόκριςθσ ςε διάφορεσ χρονικζσ περιόδουσ, ο οποίοσ ςχθματικά 

εκφράηεται με μια αλλθλουχία κυμάτων. 

Από τθν καταγραφι των ABR μποροφν να προκφψουν ζωσ και 15 ευδιάκριτα κφματα 

αλλά ςυνικωσ εξετάηονται τα πρϊτα ζξι βαςικά. Σο κφμα I κεωρείται ότι προκφπτει 

από το περιφερικό τμιμα του κοχλιακοφ νεφρου, ενϊ το κφμα II από το αντίςτοιχο 

κεντρικό τμιμα. Η νευροθλεκτρικι δραςτθριότθτα ςτουσ κοχλιακοφσ πυρινεσ 

ευκφνεται για τθν εμφάνιςθ του κφματοσ III, ενϊ το κφμα IV παράγεται όταν το 

νευρικό ερζκιςμα φκάςει ςτουσ πυρινεσ του ςυμπλζγματοσ τθσ άνω ελαίασ. Σο 

πολφ ςθμαντικό κφμα V αντανακλά τθ δραςτθριότθτα ςτον ζξω λθμνίςκο και τα 

οπίςκια διδφμια, ενϊ τζλοσ το κφμα VI προζρχεται από το ζςω γονατϊδεσ ςϊμα. Σο 

βαςικότερο χαρακτθριςτικό όλων των κυμάτων είναι ο λανκάνων χρόνοσ (latency), 

δθλαδι θ χρονικι διάρκεια που μεςολαβεί από τθν ζναρξθ τθσ χοριγθςθσ του 

ερεκίςματοσ μζχρι να ςχθματιςτεί θ κορυφι κάκε κφματοσ ςτθν κυματομορφι των 

ABR. Ζχει παρατθρθκεί ότι, ςτθν περίπτωςθ φπαρξθσ φυςιολογικισ ακοισ, ο 

λανκάνων χρόνοσ ζχει ςυγκεκριμζνθ και ςτακερι τιμι για κάκε κφμα ανεξαρτιτωσ 

επαναλαμβανόμενων μετριςεων. Ζτςι, το κφμα I ζχει λανκάνοντα χρόνο 2msec, το 

II ζχει 3 msec, το III ζχει 4msec, το IV ζχει 5msec και το V περίπου 6 msec, με 

ςτακερι απόκλιςθ τθσ τάξθσ του 0.1 – 0.2 msec. Οποιαδιποτε μεταβολι ςτον 

λανκάνοντα χρόνο κάποιου κφματοσ μπορεί να δθλϊνει βλάβθ ςτθν νευρικι 

ακουςτικι οδό. θμαντικόσ είναι και ο προςδιοριςμόσ τθσ ενδοκυματικισ 

κακυςτζρθςθσ (interwave latency), όπου μετράται ο χρόνοσ μεταξφ τθσ εμφάνιςθσ 
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δφο κορυφϊν ςτθν κυματομορφι. υγκεκριμζνα, ελζγχεται θ κακυςτζρθςθ μεταξφ 

κφματοσ I και κφματοσ III, III και V κακϊσ και μεταξφ I και V. Ειδικά το διάςτθμα I-V 

ονομάηεται κεντρικόσ χρόνοσ ι χρόνοσ εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ και υποδθλϊνει 

οπιςκοκοχλιακι βλάβθ εάν θ τιμι του ξεπερνά τα 4,4 msec. Σο κφμα V είναι το πιο 

αναγνωρίςιμο, καταγράφεται ςε εντάςεισ θχθτικοφ ερεκίςματοσ πολφ κοντά ςτον 

ακουςτικό ουδό και δεν επθρεάηεται από τον ρυκμό επανάλθψθσ του ερεκίςματοσ. 

Σα ABR ςτθν περίπτωςθ των νεογνϊν ζχουν ςθμαντικζσ διαφορζσ ςε ςχζςθ με των 

ενθλίκων. υγκεκριμζνα, εμφανίηεται μια ςειρά χαμθλοκόρυφων κυμάτων χωρίσ 

κάποιο ςτακερό μοτίβο, ενϊ ευδιάκριτα είναι μόνο το I και το V και ςε τουλάχιςτον 

τα μιςά υγιι βρζφθ καταγράφεται και το κφμα III. Η ανωριμότθτα του κεντρικοφ 

νευρικοφ ςυςτιματοσ ευκφνεται κατά πάςα πικανότθτα για τισ αυξθμζνεσ τιμζσ 

ςτουσ λανκάνοντεσ χρόνουσ των κυμάτων αυτϊν, κακϊσ ζχει παρατθρθκεί ότι μζχρι 

τον πρϊτο χρόνο τθσ ηωισ καταλιγουν να προςεγγίηουν τισ τιμζσ που 

καταγράφονται ςτουσ ενιλικεσ. Ωςτόςο, τα ABR παραμζνουν βαςικι εξζταςθ για 

τον προςδιοριςμό του ακουςτικοφ ουδοφ και τθν ζγκαιρθ αναγνϊριςθ 

οπιςκοκοχλιακϊν βλαβϊν που προκαλοφν βαρθκοΐα ςε αυτιν τθν ευαίςκθτθ από 

κάκε άποψθ κατθγορία αςκενϊν. Παρόλο που το κφριο φάςμα ςυχνοτιτων τουσ 

είναι μεταξφ 1 – 4 KHz, ζχουν ειδικότθτα και ευαιςκθςία που ξεπερνά το 95% και 

αυτό κακιςτά τα αποτελζςματα ιδιαίτερα αξιόπιςτα.  

Η τεχνολογικι εξζλιξθ των μεκόδων καταγραφισ οδιγθςε ςτθν ειςαγωγι των 

αυτοματοποιθμζνων ABR (aABR), τα οποία ζχουν ωσ κεωρθτικι βάςθ όλεσ τισ 

παραμζτρουσ των κλαςςικϊν ABR αλλά διακζτουν πολφ απλοποιθμζνο τρόπο 

ανίχνευςθσ και αξιολόγθςθσ των προκλθτϊν δυναμικϊν. Ζτςι, θ κυματομορφι που 

καταγράφει μια ςυςκευι aABR ςυγκρίνεται αυτόματα, από ειδικό λογιςμικό, με μια 

επικυμθτι φυςιολογικι κυματομορφι που αντιςτοιχεί ςε φυςιολογικι ακοι και 

αναλόγωσ τθν ταφτιςθ των δφο, θ ςυςκευι εξάγει αποτζλεςμα επιτυχίασ ι 

αποτυχίασ τθσ εξζταςθσ (pass/refer). Ο ςυνολικόσ χρόνοσ τθσ εξζταςθσ ζχει μειωκεί 

ςθμαντικά και δεν απαιτείται πλζον ιδιαίτερθ εξειδίκευςθ για τθν ερμθνεία των 

αποτελεςμάτων. Μάλιςτα, οι ςφγχρονεσ ςυςκευζσ, εκτόσ του ότι είναι φορθτζσ, 

ενςωματϊνουν και το πρόγραμμα καταγραφισ των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν, 

γεγονόσ που τισ κακιςτά βαςικό εργαλείο για τθν εκτζλεςθ προγραμμάτων ΚΝΕΑ.  
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1. Ειςαγωγι 

Η ανάγκθ του ανκρϊπου για επικοινωνία είναι ζνα ςφμφυτο χαρακτθριςτικό που 

εκδθλϊνεται ιδθ από τα πρϊτα ςτάδια τθσ ανάπτυξισ του. Η αίςκθςθ τθσ ακοισ 

είναι βαςικι για τθν ολοκλθρωμζνθ αντίλθψθ αλλά και αλλθλεπίδραςθ του ατόμου 

μζςα ςτο κοινωνικό περιβάλλον. Η ομιλία είναι ο κυρίαρχοσ κϊδικασ επικοινωνίασ 

που χρθςιμοποιείται κακολικά για τθν ζκφραςθ ιδεϊν και ςυναιςκθμάτων, τθν 

κακθμερινι κοινωνικι επαφι και τθ μετάδοςθ πλθροφοριϊν. 

Αντίκετα με παλαιότερεσ κακιερωμζνεσ απόψεισ, πλζον είναι δεδομζνο ότι θ ακοι 

και θ ομιλία είναι δφο λειτουργίεσ άρρθκτα ςυνδεδεμζνεσ μεταξφ τουσ. φμφωνα με 

τθ κεωρία τθσ νευροπλαςτικότθτασ του εγκεφάλου, τα ακουςτικά ερεκίςματα κατά 

τα τρία πρϊτα χρόνια τθσ ηωισ δθμιουργοφν τα βαςικά λεκτικά πρότυπα και 

κακορίηουν τθν φυςιολογικι ανάπτυξθ τθσ ομιλίασ. Η βαρθκοΐα, κατά τθν κρίςιμθ 

εξελικτικά αυτι περίοδο, ςυνεπάγεται καταςτροφικζσ επιπτϊςεισ ςτθν ποιότθτα 

τθσ ομιλίασ με απϊτερεσ αρνθτικζσ ςυνζπειεσ ςε ψυχοκοινωνικό, οικονομικό και 

ακαδθμαϊκό επίπεδο (165,166). Σο γεγονόσ αυτό επιβάλλει τθν όςο το δυνατό 

γρθγορότερθ αναγνϊριςθ των παιδιϊν με ςυγγενι απϊλεια ακοισ, τθν άμεςθ 

διάγνωςθ και τθν ζγκαιρθ κεραπευτικι παρζμβαςθ.  

Η ςυγγενισ βαρθκοΐα, πζραν των προβλθμάτων που επιφζρει εάν μείνει 

αδιάγνωςτθ, είναι ίςωσ θ πιο ςυχνι αιςκθτθριακι βλάβθ τθσ νεογνικισ θλικίασ με 

665000 παιδιά το χρόνο παγκοςμίωσ να γεννιοφνται με ςοβαρι νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα ενϊ, αν προςκζςουμε και τισ περιπτϊςεισ παιδιϊν που κα εμφανίςουν 

όψιμθ απϊλεια ακοισ μζχρι τθν θλικία των 9 ετϊν, τότε ο αρικμόσ αυτόσ ςχεδόν 

διπλαςιάηεται (167). Αναφερόμενοι ςτον γενικό πλθκυςμό, περίπου 1 – 3 νεογνά ανά 

1000 γεννιςεισ πάςχουν από ςυγγενι βαρθκοΐα, με τθν επίπτωςθ να φκάνει το 2 – 

5% ςτον πλθκυςμό υψθλοφ κινδφνου όπωσ είναι τα νεογνά τθσ ΜΕΝΝ. Η αυξθμζνθ 

αυτι επίπτωςθ ςτα νεογνά τθσ ΜΕΝΝ οφείλεται ςτθν φπαρξθ ενόσ ι περιςςότερων 

επιβαρυντικϊν παραγόντων που ςχετίηονται με τθν εμφάνιςθ νευροαιςκθτιριασ 

απϊλειασ ακοισ. Η αναγνϊριςθ των παραγόντων κινδφνου ςυχνά απαιτεί υψθλό 

δείκτθ κλινικισ υποψίασ, ενϊ ο βακμόσ ςυμμετοχισ τουσ κακϊσ και ο μθχανιςμόσ 
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τθσ επίδραςισ τουσ ςτθν ανάπτυξθ βαρθκοΐασ παραμζνει ακόμα ανοικτό πεδίο για 

τθν επιςτθμονικι ζρευνα.   

Η Joint Committee on Infant Hearing το 2007 εξζδωςε ανακεωρθμζνεσ 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ και αντιμετϊπιςθ τθσ παιδικισ 

βαρθκοΐασ. αν βαςικόσ άξονασ τθσ προςπάκειασ αυτισ ορίςτθκε ο κακολικόσ 

νεογνικόσ ζλεγχοσ ακοισ (ΚΝΕΑ) μζςω των θλεκτροφυςιολογικϊν μεκόδων των 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν (OAEs) και των αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν 

δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (aABR). αν ςτόχοσ τζκθκε θ ζναρξθ, μζχρι 

τθν θλικία των ζξι μθνϊν, τθσ εξατομικευμζνθσ κεραπευτικισ παρζμβαςθσ με χριςθ 

ακουςτικϊν βοθκθμάτων ι με τθν τοποκζτθςθ, ςτισ περιπτϊςεισ που είναι 

απαραίτθτο και εφικτό, κοχλιακϊν εμφυτευμάτων. τα νεογνά που δεν 

παρουςιάηουν παράγοντεσ κινδφνου, ο ζλεγχοσ ακοισ προτείνεται να γίνεται αρχικά 

μόνο με OAEs, ενϊ ςτον πλθκυςμό των παιδιϊν υψθλοφ κινδφνου θ χριςθ των 

aABR ςε ςυνδυαςμό με OAEs κρίνεται επιβεβλθμζνθ (24). Ο λόγοσ είναι θ αυξθμζνθ 

επίπτωςθ, ςε αυτι τθν κατθγορία νεογνϊν, τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ (ANSD), θ 

οποία ςυνιςτά οπιςκοκοχλιακι πακολογία και μπορεί να μείνει αδιάγνωςτθ αν ο 

ζλεγχοσ ακοισ δεν γίνει με το ςυνδυαςμό των δφο εξετάςεων .  

Η κατθγοριοποίθςθ των νεογνϊν ςε ομάδεσ χαμθλοφ και υψθλοφ κινδφνου για τθν 

ανάπτυξθ ςυγγενοφσ ι και όψιμθσ παιδικισ βαρθκοΐασ γίνεται με βάςθ τθν φπαρξθ, 

ςτο ατομικό και κλθρονομικό ιςτορικό τουσ, παραγόντων που να κεωροφνται 

υπεφκυνοι για πικανι απϊλεια ακοισ. Η ςυγγενισ βαρθκοΐα προκαλείται ςε 

ποςοςτό 30 - 50% από περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ που δρουν ςτθν ενδομιτρια 

και περιγεννθτικι περίοδο. Καταςτάςεισ που απαιτοφν εξειδικευμζνθ φροντίδα ςε 

ΜΕΝΝ, όπωσ θ πρόωρθ γζννθςθ πριν τισ 32 εβδομάδεσ κφθςθσ, το χαμθλό βάροσ 

γζννθςθσ μικρότερο από 1500 gr, θ επιμόλυνςθ του νεογνοφ από λοιμϊξεισ τθσ 

ομάδασ TORCH, θ μθνιγγίτιδα και θ περιγεννθτικι αςφυξία, είναι κάποιοι από τουσ 

παράγοντεσ που ζχουν ςυχνά ενοχοποιθκεί για εμφάνιςθ νευροαιςκθτιριασ 

βαρθκοΐασ ςτθ νεογνικι και παιδικι θλικία.  

Η κλθρονομικότθτα ευκφνεται για το 50 -70 % των περιπτϊςεων ςυγγενοφσ 

βαρθκοΐασ με πάνω από 100 γονίδια και 400 ςφνδρομα να ζχουν περιγραφεί τα 
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τελευταία 20 χρόνια. Η βελτίωςθ των μεκόδων του γονιδιακοφ ελζγχου ςυνζβαλε 

ςθμαντικά ςτθ μελζτθ τθσ γενετικισ βάςθσ τθσ βαρθκοΐασ με τθν ανακάλυψθ ενόσ 

νζου ι αλλθλόμορφου γονιδίου, που ςχετίηεται με τθν απϊλεια ακοισ, ςχεδόν κάκε 

μινα (68). φνδρομα όπωσ το Waardenburg, το Pendred, το Usher και άλλα που 

περιλαμβάνουν ςτα βαςικά φαινοτυπικά τουσ χαρακτθριςτικά και τθν απϊλεια 

ακοισ, εκτιμάται ότι απαντϊνται ςτο 30% των περιπτϊςεων κλθρονομικισ 

βαρθκοΐασ. Σο υπόλοιπο 70% δεν ςχετίηεται με ςφνδρομα αλλά μάλλον με 

ςθμειακζσ μεταλλάξεισ, όπωσ θ μετάλλαξθ του γονιδίου τθσ κοννεξίνθσ 26 (GJB2) 

που είναι και θ ςυχνότερθ. Ωςτόςο, περιγράφονται και γονιδιακοί τόποι που 

ςχετίηονται με τθν εμφάνιςθ τόςο ςυνδρομικισ όςο και μθ-ςυνδρομικισ βαρθκοΐασ 

(78,168).   

Η παρουςία παραγόντων κινδφνου δεν καταλιγει πάντα ςε εμφάνιςθ απϊλειασ 

ακοισ, ωςτόςο, θ εντόπιςι τουσ οφείλει να ςυνοδεφεται από ενδελεχι εκτίμθςθ 

τθσ νεογνικισ ακουςτικισ ικανότθτασ και αυξθμζνθ εγριγορςθ, τόςο από το ιατρικό 

προςωπικό όςο και από τουσ γονείσ, για τθν πικανότθτα εμφάνιςθσ 

κακυςτερθμζνθσ παιδικισ βαρθκοΐασ. Παρόλα αυτά, είναι δεδομζνο ότι ο νεογνικόσ 

ζλεγχοσ ακοισ δεν πρζπει να περιορίηεται μόνο ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου αλλά 

να καλφπτει ιδανικά τον ςυνολικό αρικμό των γεννιςεων, αφοφ ςχεδόν τα μιςά 

βαρικοα παιδιά δεν εμφανίηουν κανζναν ςαφι παράγοντα κινδφνου, ενϊ περίπου 

το 90% των παιδιϊν με πρακτικι κϊφωςθ ζχουν γονείσ με φυςιολογικι ακοι (169). 

Ο ςκοπόσ αυτισ τθσ μελζτθσ είναι θ διερεφνθςθ των παραγόντων υψθλοφ κινδφνου 

για εμφάνιςθ βαρθκοΐασ ςτον πλθκυςμό των νεογνϊν που νοςθλεφονται ςτθ ΜΕΝΝ 

του Πανεπιςτθμιακοφ Γενικοφ Νοςοκομείου «Αττικό». Μελετάται θ επίπτωςι τουσ 

κακϊσ και θ ςυςχζτιςι τουσ με τθν νεογνικι ακοι, θ οποία εξετάςκθκε με τον 

ςυνδυαςμό των μεκόδων των aABR και TEOAEs. Διερευνάται θ ςυχνότθτα 

εμφάνιςθσ τθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ και τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ ςτο δείγμα 

των αςκενϊν τθσ μελζτθσ και εξετάηονται οι παράμετροι που αφοροφν ςτθ 

βελτίωςθ του προγράμματοσ νεογνικοφ ελζγχου ακοισ. 
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2. Αςκενείσ – Μζκοδοσ 

Η παροφςα προοπτικι μελζτθ κοόρτθσ διενεργικθκε ςτθ Μονάδα Εντατικισ 

Νοςθλείασ Νεογνϊν του Πανεπιςτθμιακοφ Γενικοφ Νοςοκομείου «ΑΣΣΙΚΟ» με τθ 

ςφμφωνθ γνϊμθ τθσ διευκφνςεωσ τθσ Παιδιατρικισ Κλινικισ. Σο πρωτόκολλο τθσ 

μελζτθσ εξετάςκθκε και εγκρίκθκε από τθν επιςτθμονικι επιτροπι βιοθκικισ του 

νοςοκομείου. Κατά τθ διεξαγωγι τθσ ιατρικισ ζρευνασ τθρικθκαν οι όροι και οι 

αρχζσ τθσ Διακιρυξθσ του Ελςίνκι (DoH) (170). 

τθ μελζτθ αυτι ςυμπεριλιφκθςαν ςυνολικά 453 νεογνά τα οποία νοςθλεφτθκαν 

ςτθ Μονάδα Εντατικισ Νοςθλείασ Νεογνϊν του νοςοκομείου μασ για τουλάχιςτον 

24 ϊρεσ. Κριτιριο ζνταξθσ ςτθ μελζτθ αποτζλεςε θ επιβεβαιωμζνθ φπαρξθ ενόσ ι 

περιςςοτζρων παραγόντων κινδφνου για εμφάνιςθ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ, όπωσ 

αυτοί περιγράφονται ςτισ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ Joint Committee on Infant 

Hearing και ςτθ διεκνι βιβλιογραφία. 

Όλα τα νεογνά υποβλικθκαν ςε δοκιμαςία ελζγχου ακοισ με ςυνδυαςμζνθ χριςθ 

των μεκόδων των παροδικά προκλθτϊν ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν (Transiently 

Evoked OtoAcoustic Emissions – TEOAEs) και αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν 

δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (automated Auditory Brainstem Responses  

–  aABRs). 

Για κάκε νεογνό ξεχωριςτά, τθρικθκε προςωπικό ιατρικό αρχείο που περιελάμβανε 

ςυναφείσ με τθ μελζτθ πλθροφορίεσ από το περιγεννθτικό ατομικό ιςτορικό, τθν 

πορεία τθσ νοςθλείασ του ςτθ ΜΕΝΝ, το κλθρονομικό του ιςτορικό ςε βάκοσ δφο 

γενεϊν κακϊσ και ςθμεία και ευριματα από τθν νεογνολογικι και 

ωτορινολαρυγγολογικι κλινικι εξζταςθ. Επίςθσ, εξετάςτθκαν και ςθμειϊκθκαν 

ςθμαντικζσ πλθροφορίεσ από το μαιευτικό ιςτορικό τθσ μθτζρασ, ενϊ τα 

αποτελζςματα του νεογνικοφ ελζγχου ακοισ κατεγράφθςαν για κάκε εξεταςτικι 

μζκοδο και για κάκε εξεταηόμενο ουσ ξεχωριςτά. 

Προθγικθκε τθσ οποιαςδιποτε ςυλλογισ ιατρικϊν δεδομζνων και κλινικισ 

εξζταςθσ, θ λεπτομερισ και πλιρθσ ενθμζρωςθ των γονζων και κθδεμόνων των 

παιδιϊν για τθν διαδικαςία του ελζγχου τθσ ακοισ και ηθτικθκε θ ςυγκατάκεςι 
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τουσ προκειμζνου να ςυμπεριλθφκεί το παιδί τουσ ςτθ μελζτθ. Επίςθσ, 

ενθμερϊκθκαν ότι δφνανται να ηθτιςουν τθν διακοπι τθσ ςυμμετοχισ του παιδιοφ 

οποτεδιποτε το ζκριναν απαραίτθτο. τθν παροφςα μελζτθ, κανζνασ γονζασ δεν 

αρνικθκε τθν ςυμμετοχι. 

Όλεσ οι ακοολογικζσ δοκιμαςίεσ ζλαβαν χϊρα ςε ιςυχο εξεταςτικό χϊρο εντόσ των 

εγκαταςτάςεων τθσ ΜΕΝΝ, παρουςία νεογνολόγου ι άλλου εξειδικευμζνου 

προςωπικοφ, προκειμζνου να διαςφαλιςτεί θ υγεία των νεογνϊν κατά τθ διάρκεια 

των εξετάςεων. Ωςτόςο, καμία αιφνίδια επιδείνωςθ τθσ γενικισ κατάςταςθσ των 

εξεταηόμενων δεν προζκυψε μζχρι και τθν ολοκλιρωςθ τθσ μελζτθσ και ςε καμία 

περίπτωςθ δεν χρειάςτθκε να διακοπεί θ εξζταςθ. 

Για τθν διενζργεια του ακοολογικοφ ελζγχου χρθςιμοποιικθκε ιατρικόσ εξοπλιςμόσ 

που ανικει ςτθν Β’ Πανεπιςτθμιακι ΩΡΛ Κλινικι του νοςοκομείου.  Όλα τα νεογνά 

εξετάςκθκαν από ςυγκεκριμζνο εκπαιδευμζνο προςωπικό με τθ χριςθ πάντα των 

ίδιων ςυςκευϊν καταγραφισ TEOAEs και aABRs. Σα αποτελζςματα, πζραν του 

αρχείου τθσ μελζτθσ, καταγράφθκαν ςτον ιατρικό φάκελο των νεογνϊν και ςτο 

βιβλιάριο υγείασ τουσ. Σθρικθκε το ιατρικό απόρρθτο κακόλθ τθ διάρκεια 

διεξαγωγισ τθσ μελζτθσ. 

Οι παράγοντεσ κινδφνου που εξετάςκθκαν ιταν οι εξισ παρακάτω: 

1. Οικογενειακό ιςτορικό μόνιμθσ παιδικισ βαρθκοΐασ 

2. Προωρότθτα (θλικία κφθςθσ <32 εβδομάδων) 

3. Χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (<1500gr) 

4. Περιγεννθτικι αςφυξία (Apgar score 0 – 6 ςτα πρϊτα 5 λεπτά) 

5. Μθχανικόσ αεριςμόσ 

6. Χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων (αμινογλυκοςίδεσ, διουρθτικά τθσ 

αγκφλθσ) 

7. Τπερχολερυκριναιμία (ζμμεςθ χολερυκρίνθ >17mg/dl με ανάγκθ 

αφαιμαξομετάγγιςθσ) 

8. Ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ τθσ ομάδασ TORCH 

9. Κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ του ζξω ωτόσ και του κροταφικοφ οςτοφ 
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10. φνδρομα ι φυςικά ευριματα ωσ μζροσ του φαινότυπου ςυνδρόμων που 

εμφανίηουν ςαφι ςυςχζτιςθ με εμφάνιςθ βαρθκοΐασ 

11. Περιγεννθτικζσ λοιμϊξεισ από ιοφσ ι βακτιρια που ςχετίηονται με απϊλεια 

ακοισ (π.χ. μθνιγγίτιδα) 

12. Ενδοκράνια αιμορραγία – Κρανιοεγκεφαλικι κάκωςθ 

13. Νευρολογικζσ διαταραχζσ 

 

Πριν τον ακοολογικό ζλεγχο όλα τα νεογνά υπεβλικθςαν ςε ωτοςκοπικι εξζταςθ 

του ζξω ακουςτικοφ πόρου και τθσ τυμπανικισ μεμβράνθσ κι ζγινε κακαριςμόσ 

ϊτων όπου κρίκθκε απαραίτθτο. Οι ακοολογικζσ δοκιμαςίεσ ςυνικωσ γίνονταν 

αφοφ τα βρζφθ είχαν ςιτιςτεί προκειμζνου να βρίςκονται ςε θρεμία ι να ζχουν 

κοιμθκεί. Ανιςυχα ι διεγερτικά βρζφθ δεν εξετάηονταν μζχρι να βρεκοφν ςε ιςυχθ 

κατάςταςθ, για να μθν υπάρξουν αλλοιϊςεισ των αποτελεςμάτων λόγω κορφβου. 

ε καμία περίπτωςθ δεν απαιτικθκε φαρμακευτικι καταςτολι. 

φμφωνα με το πρωτόκολλο τθσ μελζτθσ, όλα τα νεογνά αρχικά εξετάςκθκαν με 

aABRs ςε ςυνδυαςμό με TEOAEs,  τουλάχιςτον 48 ϊρεσ μετά τθν γζννθςι τουσ. Ο 

ζλεγχοσ γινόταν για κάκε ουσ ξεχωριςτά και εάν καταγραφόταν φυςιολογικι ζκλυςθ 

TEOAEs/aABRs, το αποτζλεςμα κεωρείτο επιτυχζσ (PASS). Η απουςία ι θ μθ-

φυςιολογικι ζκλυςι τουσ ςιμαινε αποτυχία τθσ εξετάςεωσ (REFER). Όλα τα νεογνά 

με REFER αποτζλεςμα ςε κάποια από τισ δφο δοκιμαςίεσ και ςε τουλάχιςτον ζνα 

ουσ, κλικθκαν να επαναλάβουν τθν εξζταςθ μζχρι τον πρϊτο μινα ηωισ τουσ. τθν 

επανεξζταςθ επαναλαμβάνονταν οι δφο δοκιμαςίεσ και για τα δφο ϊτα 

ανεξαρτιτωσ του αρχικοφ αποτελζςματοσ. Σα νεογνά που εμφάνιςαν REFER 

αποτελζςματα και μετά τθν επανεξζταςι τουσ, παραπζμπονταν ςτο ιατρείο 

παιδικισ βαρθκοΐασ τθσ ΩΡΛ κλινικισ του νοςοκομείου για εξειδικευμζνο 

διαγνωςτικό ακοολογικό ζλεγχο. ε κάκε ςτάδιο του ελζγχου τθσ ακοισ οι 

γονείσ/κθδεμόνεσ ενθμερϊνονταν με ςαφινεια για τα αποτελζςματα των 

εξετάςεων και τθν ςθμαςία τουσ, κακϊσ και για τθν ανάγκθ παρακολοφκθςθσ ι 

περαιτζρω διαγνωςτικοφ ελζγχου. 
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Η ςυςκευι που χρθςιμοποιικθκε κατά τθ διεξαγωγι τθσ μελζτθσ ιταν θ Madsen 

Accuscreen Pro OAE/ABR Screener Audiometer (Madsen – GN Otometrics). 

Πρόκειται για πλιρωσ φορθτι, επαναφορτιηόμενθ ςυςκευι με δυνατότθτα 

εκτζλεςθσ τόςο TEOAEs όςο και aABRs. Διακζτει λογιςμικό επεξεργαςίασ των 

καταγραφόμενων ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν/προκλθτϊν δυναμικϊν και ςφγκριςισ 

τουσ με φυςιολογικά πρότυπα απαντιςεων, οπότε εξάγει αυτόματα το αποτζλεςμα 

τθσ εξζταςθσ με τθ μορφι PASS ι REFER. Επίςθσ αυτόματα γίνεται θ ρφκμιςθ τθσ 

ςτακερότθτασ του ακουςτικοφ ερεκίςματοσ, οι αλλαγζσ ςτισ εξεταηόμενεσ 

ςυχνότθτεσ κακϊσ και θ ςτάκμιςθ του εξωτερικοφ κορφβου. Πριν τθν ζναρξθ τθσ 

καταγραφισ, θ ςυςκευι ελζγχει τθν ςχζςθ ςιματοσ προσ κόρυβο για να 

εξαςφαλιςτεί θ εγκυρότθτα των αποτελεςμάτων. Επί φπαρξθσ ιςχυρϊν θχθτικϊν 

παραςίτων, θ εξζταςθ δεν ξεκινά ι εάν είναι ιδθ ςε εξζλιξθ , διακόπτεται αυτόματα. 

Όςον αφορά τισ TEOAEs, θ εν λόγω ςυςκευι παράγει μθ-γραμμικά ερεκίςματα 

τφπου click ςε εντάςεισ 70 – 84 dB SPL, με ρυκμό 67-76 click/sec, ςε εφροσ 

ςυχνοτιτων από 1.5 – 4.5 KHz. Για τθν εξζταςθ των aABRs χορθγοφνται ερεκίςματα 

τφπου chirp, ςε εντάςεισ 30,35,40 και 45 dB HL, με ρυκμό 78-82 chirp/sec. Οι 

αποδεκτζσ αντιςτάςεισ ςτα θλεκτρόδια καταγραφισ είναι ≤12ΚΩ.  

Σα θχθτικά ερεκίςματα χορθγοφνταν μζςω του ακουςτικοφ τθσ ςυςκευισ, το οποίο 

προςαρμοηόταν ςτον ζξω ακουςτικό πόρο των νεογνϊν με τθ βοικεια μαλακϊν 

βυςμάτων διαφόρων διαςτάςεων, οφτωσ ϊςτε να επιτευχκεί θ καλφτερθ εφαρμογι 

και να μειωκεί θ επίδραςθ του εξωτερικοφ κορφβου. Οι TEOAEs καταγράφονταν 

από ευαίςκθτο μικρόφωνο ενςωματωμζνο ςτο ακουςτικό τθσ ςυςκευισ. Όςον 

αφορά τα aABRs, τρία αυτοκόλλθτα θλεκτρόδια τοποκετοφνταν ςτθν κεφαλι του 

εξεταηόμενου νεογνοφ, ζνα ενεργό θλεκτρόδιο καταγραφισ (κετικό / λευκό) ςτο 

κζντρο του μετϊπου, ζνα θλεκτρόδιο αναφοράσ (αρνθτικό / κόκκινο) ςτθ μαςτοειδι 

απόφυςθ του εξεταηόμενου ωτόσ και ζνα θλεκτρόδιο γείωςθσ (κοινό / μαφρο) ςτθν 

παρειά του νεογνοφ. Πριν τθν τοποκζτθςθ των θλεκτροδίων, το δζρμα κακαριηόταν 

επιμελϊσ με μθ-αλκοολοφχο διάλυμα και ςτο ςθμείο επαφισ εφαρμοηόταν μικρι 

ποςότθτα θλεκτροαγϊγιμου gel. Η ςφνδεςθ των θλεκτροδίων και θ μζτρθςθ των 

αντιςτάςεων ελεγχόταν αυτόματα από τθν ςυςκευι. 
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Σα δεδομζνα τθσ παροφςασ μελζτθσ επεξεργάςτθκαν με τθ βοικεια  του 

ςτατιςτικοφ λογιςμικοφ Stata version 11 (StataCorp LP, Texas, USA). Η ςφγκριςθ των 

κατθγορικϊν μεταβλθτϊν ζγινε με τθ βοικεια του Fisher Exact Test. Για να 

κεωρθκεί μια διαφορά ςτατιςτικά ςθμαντικι ορίςτθκε θ τιμι p ≤ 0.05.  
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3. Αποτελζςματα 

υνολικά εξετάςκθκαν με ςυνδυαςμό των μεκόδων TEOAEs και aABRs 453 νεογνά 

θλικίασ μεγαλφτερθσ των δφο θμερϊν και αφοφ είχαν νοςθλευτεί περιςςότερο από 

24 ϊρεσ ςτθ Μονάδα Εντατικισ Νοςθλείασ Νεογνϊν. Άρρενα ιταν 267 (58%) και 

κιλεα 186 (42%). 

 

χιμα 1. Κατανομι φφλου νεογνϊν 

 

Κατά τθν αρχικό ακοολογικό ζλεγχο, TEOAEs εκλφκθκαν φυςιολογικά (PASS) ςε 421 

(92.9%) νεογνά, ενϊ 32 (7.6%) απζτυχαν ςτθν εξζταςθ αυτι (REFER). Αντιςτοίχωσ 

για τθ δοκιμαςία των aABRs, ςε 382 (84.3%) νεογνά καταγράφθκαν φυςιολογικά 

προκλθτά δυναμικά του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ (PASS), ενϊ ςε 71 (15.7%) νεογνά, θ 

κυματομορφι ιταν αποφςα ι διαταραγμζνθ, με αποτζλεςμα να αποτφχουν ςτθν 

εξζταςθ (REFER). Εξ’ αυτϊν, ςε 39 νεογνά (55%) οι ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ 

εκλφκθκαν φυςιολογικά, ενϊ 32 (45%) παιδιά απζτυχαν και ςτισ TEOAEs. 

Άρρενα 
58% 

Θιλεα 
42% 
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Όλα τα νεογνά που απζτυχαν ςτθ δοκιμαςία των προκλθτϊν δυναμικϊν του 

εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ ι / και ςτθ δοκιμαςία των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν 

κρίκθκαν υποψιφια για επαναλθπτικό ακοολογικό ζλεγχο μζχρι τον πρϊτο μινα 

ηωισ τουσ.  υνολικά κλικθκαν για επανεξζταςθ 71 νεογνά εκ των οποίων 49 (69%) 

μόνο προςιλκαν, ενϊ 22 (31%) δεν παρουςιάςτθκαν, παρόλο που οι γονείσ είχαν 

πλιρωσ ενθμερωκεί για τα αποτελζςματα τθσ αρχικισ εξζταςθσ και τθν 

αναγκαιότθτα επανάλθψθσ τθσ δοκιμαςίασ. 

Σα ςυνολικά 49 παιδιά που προςιλκαν ςτθν επανεξζταςθ υποβλικθκαν ξανά ςε 

πλιρθ ακοολογικό ζλεγχο ανεξαρτιτωσ των αρχικϊν αποτελεςμάτων τουσ. 

Φυςιολογικι ζκλυςθ ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν και προκλθτϊν δυναμικϊν 

καταγράφθκε ςε 33 από αυτά (67%), οπότε και κεωρικθκαν ότι διακζτουν 

φυςιολογικι ακοι. Σα υπόλοιπα 16 παιδιά (33%) διαγνϊςτθκαν με πικανι απϊλεια 

ακοισ (Hearing Impairment – HI) και παραπζμφκθκαν για περαιτζρω εξειδικευμζνο 

ακοολογικό ζλεγχο ςτο Ιατρείο Παιδικισ Βαρθκοΐασ του νοςοκομείου μασ. 

υγκεκριμζνα, από τα 16 αυτά νεογνά, 8 (50%) απζτυχαν τόςο ςτθ δοκιμαςία των 

ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν όςο και ςε αυτιν των προκλθτϊν δυναμικϊν, οπότε 

διαγνϊςκθκαν ότι πάςχουν από πικανι νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ (Hearing 

Loss – HL). Μονόπλευρθ εντόπιςθ τθσ βαρθκοΐασ παρατθρικθκε ςε 6 νεογνά από 

αυτά, ενϊ τα εναπομείναντα 2 παιδιά εμφάνιςαν αμφοτερόπλευρθ απϊλεια ακοισ. 

Επίςθσ, μετά τθν επανεξζταςθ, ςε 8 παιδιά (50%) παρατθρικθκε φυςιολογικι 

καταγραφι TEOAEs με αποτυχία όμωσ ςτθ δοκιμαςία των aABRs. Σα παιδιά αυτά 

κεωρικθκαν πικανϊσ πάςχοντα από ακουςτικι νευροπάκεια (Auditory Neuropathy 

Spectrum Disease – ANSD). υνολικά ςε 6 νεογνά δεν καταγράφθκαν φυςιολογικά 

aABRs αμφοτερόπλευρα ενϊ ςε 2 μονόπλευρα.  

Με βάςθ τα αποτελζςματα αυτά θ επίπτωςθ, ςτον πλθκυςμό των νεογνϊν τθσ 

ΜΕΝΝ που ςυμπεριλιφκθςαν ςτθ μελζτθ, τόςο τθσ πικανισ νευροαιςκθτιριασ 

απϊλειασ ακοισ όςο και τθσ πικανισ ακουςτικισ νευροπάκειασ, υπολογίηεται ςτο 

1.8%. Επί του ςυνόλου των εξεταςκζντων νεογνϊν, το ποςοςτό μθ προςζλευςθσ 

κατά τθ διαδικαςία τθσ επανεξζταςθσ (dropout rate) εκτιμάται ςτο 4.9%. Μετά τθν 

ολοκλιρωςθ και του επαναλθπτικοφ ελζγχου τθσ ακοισ, υπολογίηεται ότι για τον 
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ςυνολικό αρικμό παιδιϊν τθσ μελζτθσ, το ποςοςτό ψευδϊσ κετικϊν (false REFER 

rate) για μεν τισ TEOAEs είναι 4%, ενϊ για τα aABRs είναι 7.3%. 

Η πορεία διεξαγωγισ κακϊσ και τα αποτελζςματα των εξετάςεων και για τα δφο 

ςτάδια τθσ μελζτθσ φαίνονται παρακάτω ςτο χιμα 2.  

 

χιμα 2. υγκεντρωτικά αποτελζςματα ακοολογικοφ ελζγχου με TEOAEs και aABRs                     

ςε 453 νεογνά τθσ Μονάδασ Εντατικισ Νοςθλείασ Νεογνϊν 

[TEOAEs: Παροδικά Προκλθτζσ ΩτοΑκουςτικζσ Εκπομπζσ / aABRs: 

αυτοματοποιθμζνα Ακουςτικά Προκλθτά Δυναμικά τελζχουσ / NH: φυςιολογικι 

ακοι / HL: πικανι νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα  / ANSD: πικανι ακουςτικι 

νευροπάκεια / UNI: μονόπλευρα / BI: αμφοτερόπλευρα] 

 

Όπωσ προαναφζρκθκε, όλα τα νεογνά που ςυμπεριλιφκθςαν ςτθ μελζτθ 

εμφάνιςαν τουλάχιςτον ζναν παράγοντα κινδφνου για εμφάνιςθ βαρθκοΐασ. 

N=453 

TEOAEs PASS 
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aABRs REFER 
N=71 

TEOAEs REFER 
N=32 
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N=16 
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υνολικά ςυλλζχκθκαν και μελετικθκαν πλθροφορίεσ για 13 παράγοντεσ. Η 

χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων ιταν μακράν ο πιο ςυχνά εμφανιηόμενοσ 

παράγοντασ κινδφνου. υνολικά 295 νεογνά (65.1%) είχαν λάβει κατά τθ διάρκεια 

τθσ νοςθλείασ τουσ κεραπευτικά ςχιματα με αμινογλυκοςίδεσ, με πιο ςυχνζσ τθν 

γενταμυκίνθ και τθν αμικαςίνθ, κακϊσ και με διουρθτικά τθσ αγκφλθσ όπωσ θ 

φουροςεμίδθ. 

Η προωρότθτα με θλικία κφθςθσ μικρότερθ των 32 εβδομάδων ιταν ο δεφτεροσ ςε 

ςυχνότθτα παράγοντασ αφοφ αφοροφςε 73 (16.1%) παιδιά. Ακολουκοφςαν θ 

μθχανικι υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ (65 νεογνά, 14.3%), το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ  

< 1500 gr (64 νεογνά, 14.1%) και θ υπερχολερυκριναιμία  > 17 mg/dl (54 νεογνά, 

11.9%). Οι πιο αςυνικεισ παράγοντεσ κινδφνου αναδείχκθκαν το κλθρονομικό 

ιςτορικό ςυγγενοφσ ι παιδικισ βαρθκοΐασ που καταγράφθκε ςε μόλισ τρία παιδιά 

κακϊσ και οι ςυνδρομικζσ βλάβεσ οι οποίεσ δεν εμφανίςτθκαν πρακτικά ςε κανζνα  

νεογνό τθσ μελζτθσ όπωσ φαίνεται ςτο χιμα 3. 

 

χιμα 3. υχνότθτα εμφάνιςθσ παραγόντων κινδφνου ςτον πλθκυςμό τθσ μελζτθσ 
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Παρόλο που κριτιριο ζνταξθσ ςτθ μελζτθ ιταν θ παρουςία ζςτω ενόσ παράγοντα 

κινδφνου, θ πλειοψθφία των νεογνϊν (48%) εμφάνιηε ταυτόχρονα δφο παράγοντεσ, 

ενϊ δεν καταγράφθκαν περιπτϊςεισ νεογνϊν με ςυνφπαρξθ παραπάνω από εφτά 

παραγόντων όπωσ φαίνεται ςτο χιμα 4. 

 

χιμα 4. υνφπαρξθ παραγόντων κινδφνου ςτον πλθκυςμό τθσ μελζτθσ 

Η παρουςία των παραγόντων κινδφνου μελετικθκε ςε ςχζςθ με τα αποτελζςματα 

του ακοολογικοφ ελζγχου.  υγκεκριμζνα, εξετάςκθκε θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ των 

διαφόρων παραγόντων μεταξφ των παιδιϊν με φυςιολογικι ακοι (NH) και αυτϊν 

με πικανι βαρθκοΐα (HI), που μπορεί να αφοροφςε το φάςμα τθσ ακουςτικισ 

νευροπάκειασ ι τθν νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ.  

Η ςτατιςτικι επεξεργαςία των δεδομζνων ζδειξε ότι ςτθν παροφςα μελζτθ το 

χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (<1500 gr) ιταν μείηων παράγοντασ κινδφνου για εμφάνιςθ 

πικανισ βαρθκοΐασ (p=0.016). Αν και δε διαπιςτϊκθκε ιςχυρι ςυςχζτιςθ με τθν 

ακουςτικι νευροπάκεια (ANSD), ωςτόςο θ εμφάνιςι του ςτθν ομάδα των παιδιϊν 

με πικανι νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ (HL) υπιρξε πζντε φορζσ ςυχνότερθ ςε 

ςχζςθ με τα νεογνά με φυςιολογικι ακοι (62.5% προσ 13.25%), καταλιγοντασ ςε 
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ιςχυρι ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά (p=0.002). Επίςθσ, θ παρουςία 

κρανιοπροςωπικϊν ανωμαλιϊν ιταν ςυχνότερθ ςτα παιδιά με πικανι ακουςτικι 

νευροπάκεια ι νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα, από ότι ςτα νεογνά με φυςιολογικι 

ακοι (12.5% προσ 1.45%, p=0.07) και αποδείχκθκε να ζχει ςτατιςτικά ςθμαντικι 

ςυμμετοχι ςτθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ (p=0.03). Σζλοσ, οι ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ τθσ 

ομάδασ TORCH καταγράφθκαν αρκετά ςυχνότερα ςτα πικανϊσ βαρικοα παιδιά, 

αποκτϊντασ ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν ανάπτυξθ απϊλειασ ακοισ (p=0.05, 

OR=4.8), χωρίσ ωςτόςο να εκδθλϊνεται κάποια ςυγκεκριμζνθ τάςθ προσ τθν 

ακουςτικι νευροπάκεια ι τθν νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα (Πίνακασ 1). 

 

Πίνακασ 1. τατιςτικι ςυςχζτιςθ παραγόντων κινδφνου με ακοολογικά 

αποτελζςματα 

Παράγοντεσ Κινδφνου NH (%) 
[N=415] 

ANSD(%) 
[N=8] 

p – 
value 

HL (%) 
[N=8] 

p – 
value 

HI (%) 
[N=16] 

p – 
value 

Οικογενειακό 
 Ιςτορικό 

3 
(0.72%) 

0 NS 0 NS 0 NS 

Προωρότθτα <32 
εβδομάδων 

68(16.46%) 1(12.5%) NS 3(37.5%) 0.14 4 (25 %) 0.32 

Χαμθλό Βάροσ 
Γζννθςθσ <1500g 

55(13.25%) 1(12.5%) NS 5(62.5%) 0.002 6 (37.5 %) 0.016 

Apgar score  
≤6 ςτα 5’ 

9(2.17%) 0 NS 0 NS 0 NS 

Μθχανικόσ  
Αεριςμόσ 

61 (14.7%) 1(12.5%) NS 3(37.5%) 0.10 4 (25 %) 0.28 

Ωτοτοξικά  
Φάρμακα 

269(64.82%) 5(62.5%) 0.9 4 (50 %) 0.46 9(56.3%) 0.6 

Τπερχολερυκριναιμία 
(>17mg/dl) 

50(12.5%) 2(25%) 0.26 2(25 %) 0.26 4(25 %) 0.13 

Ενδομιτριεσ 
Λοιμϊξεισ TORCH 

12 (2.89%) 1(12.5%) 0.22 1(12.5%) 0.22 2(12.5 %) 0.05 

Κρανιοπροςωπικζσ 
Ανωμαλίεσ 

6 (1.45%) 1(12.5%) 0.07 1(12.5%) 0.07 2(12.5%) 0.03 

φνδρομα 0 0 NS 0 NS 0 NS 

Περιγεννθτικζσ 
Λοιμϊξεισ  

6 (1.45%) 0 NS 0 NS 0 NS 

Ενδοκρανιακι 
Αιμορραγία 

12 (2.89%) 0 NS 1(12.5%) 0.22 1(6.25 %) 0.4 

Νευρολογικζσ 
Διαταραχζσ 

6(1.45 %) 0 NS 1(12.5%) 0.12 1(6.25 %) 0.23 
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Όπωσ απεικονίηεται παραπάνω, από τθν μελζτθ των υπόλοιπων εξεταςκζντων 

παραγόντων κινδφνου, δεν προζκυψε κάποια άλλθ ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

που να υποδθλϊνει ςαφι ςυςχζτιςθ με το ενδεχόμενο εμφάνιςθσ νεογνικισ 

βαρθκοΐασ. 

Αναφορικά με τθν ομάδα των παιδιϊν που διαγνϊςκθκαν με πικανι 

νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ, ο πιο ςυχνά απαντϊμενοσ παράγοντασ κινδφνου 

βρζκθκε να είναι το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ με ποςοςτό 62.5%. τα μιςά νεογνά 

τθσ ομάδασ αυτισ (50%) είχαν χορθγθκεί ωτοτοξικά φάρμακα κατά τθ διάρκεια τθσ 

νοςθλείασ τουσ. Αντιςτοίχωσ για τα νεογνά που χαρακτθρίςτθκαν ωσ πικανϊσ 

πάςχοντα από ακουςτικι νευροπάκεια, θ ωτοτοξικότθτα αναγνωρίςκθκε ωσ ο πιο 

ςυχνόσ παράγοντασ (62.5%) ακολουκοφμενθ από τθν υπερχολερυκριναιμία με 

ποςοςτό 25% (χιμα 5). 

 

χιμα 5. υχνότθτα εμφάνιςθσ παραγόντων κινδφνου ςτισ ομάδεσ νεογνϊν που 

διαγνϊςκθκαν με πικανι ακουςτικι νευροπάκεια (ANSD) και νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα (HL) αντίςτοιχα. 
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υνολικά 22 νεογνά (4.9%) δεν προςιλκαν ςτθν επανεξζταςθ, εκ των οποίων, ςε 16 

(73%) είχε καταγραφεί φυςιολογικι ζκλυςθ TEOAEs, αλλά είχαν αποτφχει ςτθ 

δοκιμαςία των προκλθτϊν δυναμικϊν κατά τον αρχικό ακοολογικό ζλεγχο. Σα 

υπόλοιπα 6 (27%) είχαν αποτφχει τόςο ςτισ TEOAEs όςο και ςτα aABRs. Η χοριγθςθ 

ωτοτοξικϊν φαρμάκων αναγνωρίςκθκε ωσ ο πιο ςυχνόσ παράγοντασ κινδφνου 

(77%), ακολουκοφμενθ από το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (14%). 

Όςον αφορά τα 49 νεογνά που προςιλκαν κι επανεξετάςκθκαν, πάλι θ 

ωτοτοξικότθτα εμφανίςτθκε ωσ ο ςυχνότεροσ παράγοντασ κινδφνου (75.5%). Σο 

χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και θ προωρότθτα ακολουκοφςαν με ποςοςτό 27% όπωσ 

φαίνεται ςτο χιμα 6. 

Αναλφοντασ τθν επίπτωςθ των διαφόρων παραγόντων κινδφνου, μεταξφ των 

νεογνϊν που προςιλκαν και αυτϊν που απουςίαςαν από τθν επανεξζταςθ, 

προζκυψε ότι ο μθχανικόσ αεριςμόσ κακϊσ και θ προωρότθτα εμφάνιηαν ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ όςον αφορά το ενδεχόμενο παρουςίασ ςτον επανζλεγχο 

(p=0.03 και p=0.05 αντίςτοιχα).   

 

χιμα 6. Επίπτωςθ των παραγόντων κινδφνου ςτισ ομάδεσ παρόντων και απόντων 

νεογνϊν από τθν διαδικαςία τθσ επανεξζταςθσ 
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4. υηιτθςθ 

Μζχρι περίπου τα μζςα του προθγοφμενου αιϊνα υπιρχε αδρι κατανόθςθ των 

πακογενετικϊν μθχανιςμϊν τθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ κακϊσ και των επιπτϊςεϊν 

τθσ, γι’ αυτό και θ κλινικι εικόνα των αςκενϊν περιγραφόταν ωσ ¨κωφαλαλία¨, 

ερμθνευόμενθ ωσ βλάβθ κυρίωσ των νευροφυςιολογικϊν μθχανιςμϊν τθσ φϊνθςθσ 

που ςυνδυαηόταν με απϊλεια τθσ ακοισ. Η ανακάλυψθ του αιςκθτθριακοφ 

ελλείμματοσ ςτα παιδιά με πρακτικι κϊφωςθ, ςυνικωσ γινόταν από τουσ ίδιουσ 

τουσ γονείσ με προφανι κακυςτζρθςθ, όταν πλζον είχε ιδθ χακεί πολφτιμοσ χρόνοσ.  

Ωσ εκ τοφτου, οι ςυνζπειεσ ςτθν επικοινωνία κακϊσ και όςον αφορά τθν ςυμμετοχι 

ςε ςυλλογικζσ δραςτθριότθτεσ και τθν εκπαιδευτικι διαδικαςία ιταν δραματικζσ, με 

αποτζλεςμα τον αποκλειςμό και τθν κοινωνικι απομόνωςθ των αςκενϊν. Μάλιςτα, 

μζχρι τθ δεκαετία του ϋ50, θ κακιερωμζνθ πρακτικι ιταν να μθν εφαρμόηεται 

ακουςτικό βοικθμα ςε βαρικοα παιδιά πριν να φανεί ότι ζχουν ολοκλθρϊςει τθν 

ανάπτυξθ του λόγου τουσ, με απϊτερο ςκοπό να προφυλαχτοφν τα παιδιά από το να 

ακοφν τθν ίδια τθ δικι τουσ ατελι ομιλία. Γι’ αυτό και δεν είχε πρακτικό όφελοσ θ 

πρϊιμθ διάγνωςθ αφοφ, οφτωσ ι άλλωσ, θ παρζμβαςθ κα ακολουκοφςε αρκετά 

κακυςτερθμζνα (171). 

ταδιακά, ςτθ βάςθ παλαιότερων παρατθριςεων  και με τθ βοικεια τθσ εξζλιξθσ τθσ 

γενετικισ, άρχιςε να μελετάται πιο ςυςτθματικά ο παράγων τθσ κλθρονομικότθτασ 

και να εντοπίηονται ολοζνα και περιςςότεροι προδιακεςικοί περιβαλλοντικοί 

παράγοντεσ για τθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ ι κϊφωςθσ ςτα παιδιά. Ο όροσ 

¨κωφαλαλία¨ αντικαταςτάκθκε από τθν ¨παιδικι κϊφωςθ¨ θ οποία αναγνωρίςκθκε 

ωσ μία πάκθςθ με ςοβαρζσ ψυχοκοινωνικζσ και οικονομικζσ προεκτάςεισ που 

ωςτόςο, κα μποροφςε να διαγνωςκεί ζγκαιρα και με κατάλλθλεσ ςτρατθγικζσ να 

προλθφκοφν οι παρελκόμενεσ αρνθτικζσ τθσ επιπτϊςεισ (172). 

Πλζον, θ ςυγγενισ βαρθκοΐα ζχει αναγνωριςτεί ωσ μείηον πρόβλθμα τθσ παιδικισ 

θλικίασ αφοφ θ αίςκθςθ τθσ ακοισ είναι βαςικι για τθν ομαλι ανάπτυξθ τθσ 

ομιλίασ. Η επαρκισ πρόςλθψθ θχθτικϊν πλθροφοριϊν ιδθ από τθν πολφ πρϊιμθ 

νεογνικι περίοδο βοθκά ςτθ δθμιουργία ακουςτικισ μνιμθσ και γλωςςικϊν 

προτφπων, τα οποία ςταδιακά, με τθ βοικεια και των οπτικϊν ερεκιςμάτων, 
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εμπλουτίηονται με ςυμπεριφορικά και ςθμαςιολογικά χαρακτθριςτικά (173). Εξάλλου, 

μελζτεσ ζχουν δείξει ότι θ ωρίμανςθ του ακουςτικοφ φλοιοφ είναι άμεςα 

εξαρτϊμενθ από τισ θχθτικζσ πλθροφορίεσ που δζχεται, γι’ αυτό και όςο μεγαλφτερθ 

είναι θ χρονικι διάρκεια τθσ ακουςτικισ αποςτζρθςθσ, τόςο μεγαλφτερεσ οι 

επιπτϊςεισ ςτθν κεντρικι ακουςτικι οδό (174). Ωςτόςο, θ άμεςθ αναγνϊριςθ και 

αντιμετϊπιςθ τθσ προγλωςςικισ βαρθκοΐασ οδθγεί ςε πολφ ικανοποιθτικά 

αποτελζςματα, τόςο ςε ςχζςθ με τθν ανάπτυξθ τθσ ομιλίασ, όςο και αναφορικά με 

κοινωνικοοικονομικζσ και ςυναιςκθματικζσ παραμζτρουσ τθσ μετζπειτα ηωισ του 

παιδιοφ (175). 

Οι ςοβαρζσ  ςυνζπειεσ τθσ μθ κεραπευκείςασ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ ςε ςυνδυαςμό 

με τθν αυξθμζνθ επίπτωςι τθσ ςτον γενικό πλθκυςμό, θ οποία πολλαπλαςιάηεται 

όταν εξετάηουμε νεογνά τθσ ομάδασ υψθλοφ κινδφνου, αλλά και το κόςτοσ για τθ 

φροντίδα, εκπαίδευςθ, κοινωνικι ενςωμάτωςθ και μετζπειτα επαγγελματικι 

αποκατάςταςθ ενόσ βαρικοου παιδιοφ, ζδωςαν το ζναυςμα για τθ δθμιουργία 

οργανωμζνων προγραμμάτων προλθπτικοφ ακοολογικοφ ελζγχου. Σισ τελευταίεσ 

δεκαετίεσ ζχει αναγνωριςτεί θ αξία του κακολικοφ νεογνικοφ ελζγχου ακοισ ςτθν 

προςπάκεια τθσ ζγκαιρθσ διάγνωςθσ και κεραπευτικισ αντιμετϊπιςθσ τθσ παιδικισ 

βαρθκοΐασ. Ακρογωνιαίο λίκο όλων των προγραμμάτων ΚΝΕΑ αποτελοφν οι 

θλεκτροφυςιολογικζσ μζκοδοι των OAEs και aABRs. 

Πράγματι, οι Korres et al μελετϊντασ και ςυγκρίνοντασ τα αποτελζςματα από τον 

ακοολογικό ζλεγχο, με παροδικά προκλθτζσ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ και 

αυτοματοποιθμζνα προκλθτά δυναμικά του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ, δφο 

πλθκυςμϊν νεογνϊν χαμθλοφ κινδφνου, κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι κι οι δφο 

μζκοδοι είναι πολφ χριςιμα εργαλεία ςτον προλθπτικό νεογνικό ζλεγχο ακοισ 

κακϊσ εμφανίηουν αρκετά υψθλι ευαιςκθςία και ειδικότθτα, είναι χαμθλοφ 

κόςτουσ και παράλλθλα είναι εφκολα ανεκτζσ από τα νεογνά (176).  Ωςτόςο, ςτθ 

μελζτθ αυτι, μικρό πλεονζκτθμα απζκτθςαν τα aABRs λόγω του μικρότερου 

ποςοςτοφ ψευδϊσ κετικϊν απαντιςεων αλλά και λόγω τθσ δυνατότθτάσ τουσ να 

εντοπίηουν οπιςκοκοχλιακζσ και κεντρικζσ διαταραχζσ.  
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Η παραγωγι των TEOAEs προκαλείται από τθν δραςτθριότθτα των ζξω τριχωτϊν 

κυττάρων ωσ απάντθςθ ςτον θχθτικό τουσ ερεκιςμό, γι’ αυτό και θ ζκλυςι τουσ 

υποδεικνφει φυςιολογικι κοχλιακι λειτουργία και απουςία κάποιασ άλλθσ 

πακολογίασ από το ζξω και το μζςον ουσ. Μάλιςτα, μικρζσ αλλαγζσ ςτθν ζνταςθ των 

TEOAEs κατά τισ πρϊτεσ μζρεσ ηωισ του παιδιοφ ζχουν ςυνδεκεί με τθν ςταδιακι 

ωρίμανςθ του ακουςτικοφ ςυςτιματοσ. Οι Gkoritsa et al μελζτθςαν και ςυνζκριναν 

τα αποτελζςματα του ακοολογικοφ ελζγχου με TEOAEs ςε 42 πρόωρα και 39 

τελειόμθνα βρζφθ. Παρόλο που θ θλικία κφθςθσ δεν εμφάνιςε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά ςτα αποτελζςματα, άλλοι βιολογικοί και αναπτυξιακοί δείκτεσ, όπωσ το 

βάροσ γζννθςθσ και θ διορκωμζνθ θλικία του βρζφουσ, ςυνδζκθκαν κετικά με τθν 

αφξθςθ τθσ ζνταςθσ των καταγραφόμενων TEOAEs (177). ε κάκε περίπτωςθ, εάν το 

νεογνό ζχει φυςιολογικό ουδό ακοισ και δεν ςυνυπάρχει πακολογία από το ζξω και 

το μζςο ουσ, τότε οι TEOAEs κα εκλυκοφν φυςιολογικά ςε ποςοςτό ςχεδόν 99%. 

Οι OAEs ζχουν χαρακτθριςτεί ωσ εξζταςθ εκλογισ από τθν JCIH για τθν αρχικι 

εκτίμθςθ τθσ ακουςτικισ ικανότθτασ των νεογνϊν που δεν παρουςιάηουν 

ιδιαίτερουσ παράγοντεσ κινδφνου για εμφάνιςθ απϊλειασ ακοισ. τισ 

ανακεωρθμζνεσ οδθγίεσ τθσ JCIH όμωσ το 2007, προτάκθκε διαφορετικό 

πρωτόκολλο screening όςον αφορά τα νεογνά υψθλοφ κινδφνου. Η αναγνϊριςθ τθσ 

αυξθμζνθσ επίπτωςθσ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ ςε αυτιν τθν ομάδα παιδιϊν 

επζβαλλε τθν ειςαγωγι των αυτοματοποιθμζνων προκλθτϊν δυναμικϊν του 

ςτελζχουσ (aABRs)  ςε ςυνδυαςμό με τισ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ (OAEs) για τον 

αρχικό ζλεγχο.  

τθν κατθγορία υψθλοφ κινδφνου για εμφάνιςθ βαρθκοΐασ ανικουν ςυνικωσ τα 

νεογνά τα οποία νοςθλεφονται ςε ΜΕΝΝ. Πράγματι, ενϊ θ επίπτωςθ τθσ νεογνικισ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ κυμαίνεται μεταξφ 1- 3 ‰ ςτον γενικό πλθκυςμό, 

ςτον πλθκυςμό τθσ ΜΕΝΝ παρουςιάηεται αφξθςθ κατά 10 – 20 φορζσ αγγίηοντασ το 

2 – 5 %. Αντίςτοιχα αυξθμζνθ επίπτωςθ παρουςιάηει και θ ακουςτικι νευροπάκεια θ 

οποία εκτιμάται ότι εμφανίηεται ςε ποςοςτό περίπου 2% ςτα νεογνά υψθλοφ 

κινδφνου, ενϊ μελζτεσ ζχουν δείξει ότι μπορεί να αφορά ςυνολικά 10 – 15% των 

αςκενϊν που πάςχουν από ςυγγενι νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα (178). Κυρίαρχο 

κλινικό χαρακτθριςτικό τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ είναι θ φυςιολογικι ζκλυςθ 
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ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν με ταυτόχρονθ απουςία ι μθ φυςιολογικι καταγραφι 

προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ. Είναι ςαφζσ ότι ζλεγχοσ μόνο με 

OAEs δεν κα μπορζςει να εντοπίςει τισ περιπτϊςεισ νεογνϊν με ακουςτικι 

νευροπάκεια. Σα ABRs καταγράφουν τθν οπιςκοκοχλιακι νευροθλεκτρικι 

δραςτθριότθτα και  θ απουςία ι  θ αλλοίωςθ τθσ κυματομορφισ τουσ είναι 

ενδεικτικι διαταραχισ κατά τθν πορεία του ακουςτικοφ νεφρου από τον κοχλία 

μζχρι το κεντρικό νευρικό ςφςτθμα. 

Η JCIH το 2007 ζκεςε ωσ ςτόχο των προγραμμάτων ΚΝΕΑ τθν ολοκλιρωςθ του 

προλθπτικοφ ελζγχου τθσ ακοισ των νεογνϊν μζχρι τον πρϊτο μινα ηωισ τουσ. Αυτό 

προχποκζτει τθν φπαρξθ, ςε κάκε οργανωμζνθ νοςθλευτικι δομι, ειδικά 

καταρτιςμζνου προςωπικοφ που κα εκτελεί τον ακοολογικό ζλεγχο, κα καταγράφει 

τα αποτελζςματα και κα είναι υπεφκυνο για τθν ομαλι ςυνζχιςθ του πρωτοκόλλου 

του ΚΝΕΑ. Σα νεογνά που αποτυγχάνουν ςτο screening κα πρζπει να ζχουν 

ολοκλθρϊςει τον διαγνωςτικό τουσ ζλεγχο μζχρι τον τρίτο μινα. Αυτι θ παράμετροσ 

είναι ιδιαίτερα ςθμαντικι γιατί θ ζγκαιρθ διάγνωςθ κα οδθγιςει ςτθν όςο το 

δυνατόν γρθγορότερθ ζναρξθ των υποςτθρικτικϊν προγραμμάτων για τθν 

αντιμετϊπιςθ τθσ βαρθκοΐασ. Όλα τα νεογνά με επιβεβαιωμζνθ απϊλεια τθσ ακοισ 

κα πρζπει να ζχουν λάβει τισ πρϊτεσ κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ μζχρι τον ζκτο 

μινα. 

Η αποτελεςματικότθτα των προγραμμάτων ΚΝΕΑ ςε ςχζςθ με τουσ ςτόχουσ που 

προαναφζρκθκαν παρουςιάςτθκε από τουσ Sininger et al ςε μία πρόςφατθ μελζτθ 

τουσ, όπου εξετάςκθκαν δφο ομάδεσ παιδιϊν με διαγνωςμζνθ μόνιμθ 

αμφοτερόπλευρθ βαρθκοΐα. Η μία ομάδα είχε υποβλθκεί ςε νεογνικό ζλεγχο ακοισ 

ςε αντίκεςθ με τθν δεφτερθ ομάδα παιδιϊν. Σα αποτελζςματα ζδειξαν ότι τα παιδιά 

που υποβλικθκαν ςε ζλεγχο διαγνϊςκθκαν ωσ βαρικοα 24.62 μινεσ νωρίτερα από 

αυτά που δεν ζτυχαν κάποιασ παρακολοφκθςθσ. Εξάλλου, θ πρϊτθ ομάδα είχε 

ειςαχκεί ςε πρόγραμμα αποκατάςταςθσ κατά μζςο όρο 19.98 μινεσ νωρίτερα και 

είχε λάβει εξατομικευμζνθ κεραπευτικι παρζμβαςθ με εφαρμογι ακουςτικϊν 

βοθκθμάτων 23.51 μινεσ νωρίτερα (179). Ανάλογθ κακυςτζρθςθ, τθσ τάξεωσ των 2 

ετϊν, εμφάνιςε θ ομάδα που δεν είχε ελεγχκεί, όςον αφορά τουσ αναπτυξιακοφσ 

δείκτεσ ομιλίασ και επικοινωνίασ. 



104 
 

Αξίηει να τονιςτεί ότι ζνα μεγάλο μερίδιο τθσ επιτυχίασ των προγραμμάτων ΚΝΕΑ 

οφείλεται ςτθν κακολικότθτά τουσ. Μπορεί τα νεογνά που παρουςιάηουν 

παράγοντεσ κινδφνου για εμφάνιςθ απϊλειασ ακοισ, όπωσ θ ζκκεςθ ςε ωτοτοξικά 

φάρμακα, θ πρόωρθ γζννθςθ, οι αυξθμζνεσ τιμζσ χολερυκρίνθσ, οι ςυγγενείσ 

λοιμϊξεισ και άλλουσ, να ζχουν τελικά πολλαπλάςιεσ πικανότθτεσ να αποκτιςουν 

βαρθκοΐα, όμωσ εάν ο προλθπτικόσ ζλεγχοσ περιοριςτεί μόνο ςε αυτά, τότε ζνα 

μεγάλο ποςοςτό βαρικοων παιδιϊν κα παραμείνει αδιάγνωςτο μζχρι να γίνει 

αντιλθπτό από τον κοινωνικό του περίγυρο, ςυνικωσ αρκετά κακυςτερθμζνα.   

Πράγματι, οι Uus και Bamford, το 2006, παρουςίαςαν μία μελζτθ για τθν 

αποτελεςματικότθτα του Εκνικοφ προγράμματοσ νεογνικοφ ελζγχου ακοισ ςτθν 

Μεγάλθ Βρετανία. υνολικά, ςε διάςτθμα δφο ετϊν, εξετάςκθκαν με τισ μεκόδουσ 

του νεογνικοφ screening ακοισ, 169487 βρζφθ εκ των οποίων 169 (≈1‰) 

διαγνϊςκθκαν με μζτρια ι ςοβαροφ βακμοφ αμφοτερόπλευρθ νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα. Μόνο 54% από αυτά ανικαν ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου ενϊ το 

υπόλοιπο 46% ενταςςόταν ςτον γενικό πλθκυςμό. Μάλιςτα το 75% των παιδιϊν 

υψθλοφ κινδφνου είχαν νοςθλευτεί ςτθ ΜΕΝΝ για τουλάχιςτον 48 ϊρεσ.  Από τθν 

ςυγκεκριμζνθ μελζτθ φάνθκε και θ αποτελεςματικότθτα του προγράμματοσ αφοφ 

όλα τα νεογνά του δείγματοσ είχαν ολοκλθρϊςει τον προλθπτικό ακοολογικό ζλεγχο 

ςτισ 5 εβδομάδεσ κατά μζςο όρο, είχαν καταλιξει ςε οριςτικι διάγνωςθ τθσ 

βαρθκοΐασ τουσ ςτισ 10 εβδομάδεσ, ενϊ κεραπευτικι παρζμβαςθ με ακουςτικό 

βοικθμα είχε εφαρμοςτεί μζχρι τθν θλικία των 16 εβδομάδων κατά μζςο όρο. Αυτζσ 

οι παρατθριςεισ αποδεικνφουν ςαφζςτατα ότι οι ςτόχοι τθσ JCIH είναι εφικτοί ςε 

καλά οργανωμζνα ςυςτιματα υγείασ (180). Παρόμοια αποτελζςματα ςχετικά με το 

ποςοςτό των βαρικοων παιδιϊν που ανικουν ςτθν ομάδα υψθλοφ κινδφνου ζδειξε 

και θ μελζτθ των Arehart et al οι οποίοι, εξετάηοντασ τα αποτελζςματα του 

κακολικοφ ελζγχου νεογνικισ ακοισ ςε 16 πολιτείεσ των ΗΠΑ, υπολόγιςαν ότι 1.8 

ςτα 1000 νεογνά ζπαςχαν από νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ ποικίλου βακμοφ 

εκ των οποίων μόνο το 38% κα είχε εντοπιςτεί, αν ο ζλεγχοσ δεν ιταν κακολικόσ 

αλλά ςτοχευμζνοσ μόνο ςτα νεογνά που παρουςίαηαν εμφανείσ παράγοντεσ 

κινδφνου για ανάπτυξθ βαρθκοΐασ  (181).  
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 Αν και είναι, λοιπόν,  ςαφζσ ότι ο ακοολογικόσ ζλεγχοσ αφορά όλα ανεξαιρζτωσ τα 

νεογνά, θ αναηιτθςθ, από το ατομικό και κλθρονομικό ιςτορικό κακϊσ και από τθν 

επιςταμζνθ κλινικι εξζταςθ, πικανϊν παραγόντων κινδφνου πρζπει να αποτελεί  

μόνιμθ προτεραιότθτα. Ειδικά ςτθν περίπτωςθ που εντοπίηονται ι υπάρχει υποψία 

ςυμμετοχισ γενετικϊν παραγόντων, επιβάλλεται να γίνει μοριακόσ γονιδιακόσ 

ζλεγχοσ και να παραςχεκεί θ κατάλλθλθ γενετικι ςυμβουλευτικι ςτουσ γονείσ (78).  

Ο εντοπιςμόσ μεταλλάξεων ι ςυνδρομικϊν κλινικϊν χαρακτθριςτικϊν μπορεί να 

δϊςει χριςιμεσ πλθροφορίεσ για τθ διαχείριςθ τθσ νεογνικισ βαρθκοΐασ. 

Τπολογίηεται ότι το 1% των ςυνολικά 30000 γονιδίων του ανκρϊπινου γονιδιϊματοσ 

ςχετίηεται με τθν εμφάνιςθ κλθρονομικισ βαρθκοΐασ (182). Για τα περιςςότερα 

γονίδια ζχει βρεκεί το φάςμα ακουςτικϊν ςυχνοτιτων που ςυνικωσ επθρεάηεται 

κακϊσ και ο χαρακτιρασ τθσ βαρθκοΐασ, όςον αφορά τθν προοδευτικότθτά τθσ, 

δίνοντασ ζτςι τθ δυνατότθτα να γίνει μια πρϊτθ εκτίμθςθ για τθν πρόγνωςθ τθσ 

νόςου. Επίςθσ, θ ταυτοποίθςθ ςυνδρόμων ςυμβάλλει ςτθν αναγνϊριςθ ςυνοδϊν 

ςοβαρϊν πακολογικϊν καταςτάςεων που χρειάηονται παρακολοφκθςθ, όπωσ  ο 

κίνδυνοσ καρδιακισ ανακοπισ ςτο ςφνδρομο Jervell και Lange-Nielsen κακϊσ και θ 

ςταδιακι τφφλωςθ ςτο ςφνδρομο Usher. Εξάλλου, ο εντοπιςμόσ οριςμζνων 

ςθμειακϊν μεταλλάξεων μπορεί να βοθκιςει ςτθν πρόλθψθ επιδείνωςθσ τθσ 

βαρθκοΐασ, όπωσ ςτθν περίπτωςθ τθσ μετάλλαξθσ A1555G θ οποία αυξάνει τθν 

ωτοτοξικότθτα των αμινογλυκοςιδϊν, οπότε επιβάλλεται θ τακτικι μζτρθςθ των 

επιπζδων τουσ ςτο αίμα των φορζων και θ αποφυγι χοριγθςισ τουσ όπου αυτό 

είναι εφικτό (183). 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντεσ που μπορεί να οφείλονται για τθν εμφάνιςθ τθσ 

παιδικισ βαρθκοΐασ, αν και προφανείσ ςε πολλζσ περιπτϊςεισ, δεν καταφζρνουν να 

εντοπιςτοφν πάντα. Όπωσ προαναφζρκθκε, ςε πολλζσ μελζτεσ για τα μιςά ςχεδόν 

βαρικοα παιδιά δεν κατζςτθ εφικτό να αναγνωριςτεί αιτιολογικόσ παράγοντασ, αν 

και θ Schrijver υποςτθρίηει ότι ςτο 25 % από αυτά κρφβεται γενετικι αιτία ςυνικωσ 

μθ-ςυνδρομικι (22). Ζτςι, ςε πολλζσ περιπτϊςεισ, λόγω κακυςτερθμζνθσ ζναρξθσ των 

ςυμπτωμάτων ι λόγω πλθμμελοφσ ακοολογικοφ ελζγχου, θ διάγνωςθ κα τεκεί 

αργότερα ςτθν παιδικι και εφθβικι θλικία, ανεβάηοντασ το ποςοςτό τθσ 

νευροαιςκθτιριασ απϊλειασ ακοισ ςε 6‰ ςτον γενικό πλθκυςμό μζχρι τθν θλικία 
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των 18 ετϊν (184). Ωςτόςο, θ προςπάκεια ανεφρεςθσ παραγόντων κινδφνου και ο 

κακοριςμόσ του ςυςχετιςμοφ τουσ με τθν παιδικι βαρθκοΐα πρζπει να είναι 

διαρκισ. ε διάφορεσ μελζτεσ ζχουν περιγραφεί θ ωτοτοξικότθτα, θ περιγεννθτικι 

αςφυξία, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ, τα αυξθμζνα επίπεδα χολερυκρίνθσ, οι 

λοιμϊξεισ τθσ ομάδασ TORCH και το οικογενειακό ιςτορικό ωσ ςυχνά εμφανιηόμενεσ 

πακολογικζσ καταςτάςεισ ςε νεογνά με διαγνωςμζνθ βαρθκοΐα  (185,186,187).  

φμφωνα με τον Olusanya, ςτισ αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ, θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ 

αυτϊν των παραγόντων κινδφνου είναι δραματικά μεγαλφτερθ λόγω του χαμθλοφ 

βιοτικοφ επιπζδου, που προδιακζτει ςε αυξθμζνθ επίπτωςθ λοιμϊξεων, αλλά και 

λόγω των χαμθλισ αποτελεςματικότθτασ εμβολιαςτικϊν προγραμμάτων (188). 

Απεναντίασ, ςε αναπτυγμζνεσ χϊρεσ, όπωσ για παράδειγμα θ Αυςτραλία, οι Stanley 

et al διαπίςτωςαν ότι μετά τθν εφαρμογι ενόσ οργανωμζνου πλαιςίου εμβολιαςμϊν 

ςτθν ςχολικι θλικία, θ επίπτωςθ τθσ ςυγγενοφσ ερυκράσ εκμθδενίςτθκε (189). 

Ωςτόςο, ςτα νεογνά τθσ ΜΕΝΝ οι εξωγενείσ παράγοντεσ κινδφνου εξακολουκοφν να 

εμφανίηονται με μεγάλθ ςυχνότθτα και ο βαςικόσ λόγοσ είναι το γεγονόσ ότι θ 

εξζλιξθ των τεχνικϊν μζςων, των φαρμάκων και των κεραπευτικϊν ςτρατθγικϊν ζχει 

αυξιςει τθν επιβίωςθ νεογνϊν με ςοβαρά προβλιματα υγείασ  (190). 

Η παροφςα μελζτθ διεξιχκθ ςε νεογνά που νοςθλεφονταν ςτθ ΜΕΝΝ του 

νοςοκομείου μασ τα οποία εμφάνιηαν από το ιςτορικό και τθν κλινικι τουσ εξζταςθ 

τουλάχιςτον ζναν παράγοντα κινδφνου. Από τουσ 13 παράγοντεσ που εξετάςκθκαν, 

ο πιο ςυχνά εμφανιηόμενοσ ςτο ςυνολικό δείγμα νεογνϊν ιταν θ χοριγθςθ 

ωτοτοξικϊν φαρμάκων (65.1%) κατά τθ διάρκεια νοςθλείασ, ενϊ ακολουκοφςαν θ 

προωρότθτα με θλικία κφθςθσ μικρότερθ των 32 εβδομάδων (16.1%), θ μθχανικι 

υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ (14.3%), το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ < 1500gr (14.1%) και θ 

υπερχολερυκριναιμία (11.9%). Παρόμοια αποτελζςματα όςον αφορά τθν  

ςυχνότθτα εμφάνιςθσ παραγόντων κινδφνου κατζγραψαν οι Vohr et al ςε μία 

πολυκεντρικι μελζτθ τουσ που διεξιχκθ ςτισ θνωμζνεσ Πολιτείεσ. υνολικά 

κατζγραψαν τουσ παράγοντεσ κινδφνου ςε 4478 νεογνά νοςθλευόμενα ςε ΜΕΝΝ και 

διαπίςτωςαν ότι οι τζςςερισ πιο ςυχνοί ιταν θ φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα 

(44.4%), το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (17.8%), θ μθχανικι υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ 

(16.4%) και το χαμθλό Apgar score (13.9%) (191). Εξάλλου οι Korres et al εξετάηοντασ 
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1714 νεογνά τθσ ΜΕΝΝ κατζλθξαν ςτα ίδια ςυμπεράςματα με τθ μελζτθ μασ 

ταυτοποιϊντασ ωσ ςυχνότερουσ παράγοντεσ τθν ωτοτοξικότθτα, τον μθχανικό 

αεριςμό για περιςςότερεσ από 24 ϊρεσ, τθν προωρότθτα και το χαμθλό βάροσ 

γζννθςθσ  (192). 

Σα νεογνά που χριηουν νοςθλείασ ςε ΜΕΝΝ ςυνικωσ εμφανίηουν πολλαπλζσ 

ςοβαρζσ πακολογικζσ καταςτάςεισ, όπωσ βακτθριαιμία ι ςθψαιμία που απαιτοφν 

επικετικι φαρμακευτικι αντιμετϊπιςθ κακϊσ και ςφνδρομο αναπνευςτικισ 

δυςχζρειασ ι καρδιοαναπνευςτικι ανεπάρκεια, ςυνικωσ λόγω ανωριμότθτασ των 

πνευμόνων, που χρειάηεται διαςωλινωςθ ι και χριςθ επιφανειοδραςτικοφ 

παράγοντα. Γι’ αυτό δεν αποτελεί ζκπλθξθ το γεγονόσ ότι θ χοριγθςθ ωτοτοξικϊν 

φαρμάκων και θ μθχανικι υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ ανευρίςκονται ςε πολλζσ 

μελζτεσ ωσ οι ςυχνότεροι παράγοντεσ κινδφνου.  

Επίςθσ, με βάςθ τα παραπάνω, δεν αποτελεί ζκπλθξθ το ότι θ πλειοψθφία των 

νεογνϊν του δείγματόσ μασ (48%) εμφάνιςε 2 παράγοντεσ κινδφνου, τρεισ εμφάνιςε 

ποςοςτό 17% ενϊ, ζςτω και ελάχιςτα νεογνά, εμφάνιςαν μζχρι και εφτά παράγοντεσ 

κινδφνου ταυτόχρονα. Αυτι θ ςυνφπαρξθ ςυναντάται ςχεδόν πάντα και 

καταγράφεται ςε πολλζσ μελζτεσ. ε μια από αυτζσ οι Maqbool et al εξζταςαν 200 

νεογνά υψθλοφ κινδφνου με κφριουσ αναγνωρίςιμουσ παράγοντεσ τθν 

ωτοτοξικότθτα, τθν υπερχολερυκριναιμία και τθν περιγεννθτικι αςφυξία με χαμθλό 

Apgar score. ε 140 νεογνά βρζκθκε ζνασ παράγοντασ, ςε 54 δφο και ςε 6 τρεισ. Με 

βάςθ τα ακοολογικά τουσ αποτελζςματα ςτο δείγμα αυτό διαπίςτωςαν ότι όςο 

αυξάνονταν οι παράγοντεσ κινδφνου τόςο μεγάλωνε θ πικανότθτα εμφάνιςθσ 

απϊλειασ ακοισ (193). Ωςτόςο οι Chalkiadakis et al ςε πλθκυςμό 173 νεογνϊν τθσ 

ΜΕΝΝ δεν διαπίςτωςαν ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθν ςυνφπαρξθ 

παραγόντων κινδφνου όςον αφορά τθν πικανότθτα ανάπτυξθσ βαρθκοΐασ, 

αποτζλεςμα ςυμβατό με τθ μελζτθ μασ (194). 

Όλα τα νεογνά τθσ μελζτθσ μασ εξετάςκθκαν με τον ςυνδυαςμό των μεκόδων των 

TEOAEs και aABRs τόςο κατά τθν αρχικι ακοολογικι τουσ εκτίμθςθ όςο και ςτο 

ςτάδιο τθσ επανεξζταςθσ. Σο πρωτόκολλο που ακολουκικθκε ςυνάδει με τισ 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ JCIH αναφορικά με τον ζλεγχο τθσ ακοισ ςτα νεογνά 
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υψθλοφ κινδφνου όπωσ αυτά τθσ ΜΕΝΝ. Ο κφριοσ λόγοσ χρθςιμοποίθςθσ τθσ 

ςυνδυαςτικισ μεκόδου ιταν θ προςπάκεια διάγνωςθσ παιδιϊν με οπιςκοκοχλιακι 

βλάβθ. Πράγματι, μετά τθν ολοκλιρωςθ και τθσ επανεξζταςθσ, το ποςοςτό των 

νεογνϊν που διαγνϊςκθκαν με πικανι ακουςτικι νευροπάκεια ιταν 1.8% επί του 

ςυνολικοφ αρικμοφ του δείγματοσ.  

Η ακουςτικι νευροπάκεια είναι μια ςχετικά πρόςφατα ανακαλυφκείςα πάκθςθ θ 

οποία δεν ιταν δυνατό να διαγνωςτεί πριν τθν εξζλιξθ και ειςαγωγι ςτον νεογνικό 

ζλεγχο ακοισ των θλεκτροφυςιολογικϊν μεκόδων των OAEs και aABRs. Η διάγνωςι 

τθσ ςτθρίηεται ςτθν καταγραφι ανϊμαλθσ κυματομορφισ προκλθτϊν δυναμικϊν 

του ςτελζχουσ ωσ αποτζλεςμα τθσ αςφγχρονθσ νευρικισ δραςτθριότθτασ ςτθν 

πορεία του ακουςτικοφ νεφρου, χωρίσ να είναι πάντα εφικτι θ εντόπιςθ τθσ βλάβθσ. 

Επειδι όμωσ θ κοχλιακι λειτουργία διατθρείται ανζπαφθ, οι ωτοακουςτικζσ 

εκπομπζσ εκλφονται φυςιολογικά ςε αντίκεςθ με άλλεσ μορφζσ νευροαιςκθτιριασ 

απϊλειασ ακοισ. τθ μελζτθ μασ ςε 8 παιδιά υπιρξε φυςιολογικι καταγραφι 

TEOAEs και απουςία aABRs. 

Η επίπτωςθ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ είναι δφςκολο να υπολογιςκεί με 

ακρίβεια λόγω τθσ αιτιολογικισ πολυπαραγοντικότθτασ τθσ πάκθςθσ αλλά και του 

ευρζοσ φάςματοσ κλινικϊν εκδθλϊςεων που περιλαμβάνει. Ωςτόςο, ο Nikolopoulos 

TP, ςε πρόςφατθ αναςκόπθςθ τθσ διεκνοφσ βιβλιογραφίασ, επιςιμανε ότι θ 

ακουςτικι νευροπάκεια πικανότατα ευκφνεται για το 8% των νεοδιαγνωςκζντων 

βαρικοων παιδιϊν ςε ετιςια βάςθ, ποςοςτό που αγγίηει το 10% αν κεωριςουμε 

ςυνολικά τισ περιπτϊςεισ παιδιϊν με μόνιμθ απϊλεια ακοισ (195). Οι Rance et al το 

1999 παρουςίαςαν μία μελζτθ όπου 5199 νεογνά υποβλικθκαν ςε ακοολογικό 

ζλεγχο, με 12 από αυτά να ζχουν φυςιολογικζσ ωτοακουςτικζσ εκπομπζσ και 

απουςία προκλθτϊν δυναμικϊν. Τπολόγιςαν ότι αντιςτοιχοφςε 1 παιδί με ακουςτικι 

νευροπάκεια για κάκε 433 παιδιά υψθλοφ κινδφνου ι διαφορετικά θ επίπτωςθ τθσ 

ακουςτικισ νευροπάκειασ για τα παιδιά που εμφανίηουν παράγοντεσ κινδφνου ιταν 

0.23% (39). Νωρίτερα οι Stein et al και οι Psarommatis et al είχαν εκτιμιςει, ςε 

ομολογουμζνωσ μικρότερα πλθκυςμιακά δείγματα νεογνϊν που νοςθλεφονταν ςε 

ΜΕΝΝ, επίπτωςθ τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ ςε ποςοςτό 4% και 2% αντίςτοιχα 

(196,37). 
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τθ μελζτθ μασ, οι δφο παράγοντεσ με τθν ςυχνότερθ εμφάνιςθ, ςτα παιδιά που 

χαρακτθρίςτθκαν ωσ πικανϊσ πάςχοντα από ακουςτικι νευροπάκεια (ANSD), ιταν θ 

ωτοτοξικότθτα, με ποςοςτό 62.5% και οι αυξθμζνεσ τιμζσ χολερυκρίνθσ, με ποςοςτό 

25%. χεδόν όλοι οι γνωςτοί παράγοντεσ κινδφνου, όπωσ θ προωρότθτα, θ 

υποξυγοναιμία, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ, θ ωτοτοξικότθτα, θ 

υπερχολερυκριναιμία, οι ενδομιτριεσ και οι περιγεννθτικζσ λοιμϊξεισ κακϊσ και 

γενετικοί παράγοντεσ ζχουν καταγραφεί κατά καιροφσ ςε αςκενείσ με ακουςτικι 

νευροπάκεια (197,198).  Οι Bielecki et al ςε βάκοσ δεκαετίασ υπζβαλλαν ςε ακοολογικό 

ζλεγχο 9419 νεογνά υψθλοφ κινδφνου και κατζλθξαν να διαγνϊςουν 

νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ ςε 352. Εξ αυτϊν 18 νεογνά (5.1%) βρζκθκαν να 

πάςχουν από ANSD, με τθν φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα και τθν 

υπερχολερυκριναιμία να είναι οι πιο ςυχνά εμφανιηόμενοι παράγοντεσ, με ποςοςτά 

44.4% και 38.9% αντίςτοιχα. Λιγότερο ςυχνά παρατθρικθκαν θ προωρότθτα, το 

χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και ο μθχανικόσ αεριςμόσ ενϊ ςε 22.2% των περιπτϊςεων 

δεν ανευρζκθκε κανζνασ παράγοντασ κινδφνου (199). 

Από τον ςυνολικό αρικμό των 453 νεογνϊν τθσ μελζτθσ μασ, 8 νεογνά δεν 

ανταποκρίκθκαν επιτυχϊσ ςτισ TEOAEs αλλά οφτε και ςτα aABRs τουλάχιςτον ςτο 

ζνα ουσ και χαρακτθρίςτθκαν ωσ πικανϊσ πάςχοντα από νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα (HL). Η επίπτωςθ τθσ πάκθςθσ υπολογίςκθκε ςε 1.8% δεδομζνο ςυμβατό 

με τθ διεκνι βιβλιογραφία, όπου οι περιςςότερεσ μελζτεσ εκτιμοφν τθν επίπτωςθ 

τθσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ ςε 2 – 5% για τον πλθκυςμό των νεογνϊν υψθλοφ 

κινδφνου. Οι Molini et al πρόςφατα δθμοςίευςαν μία μελζτθ ςχετικά με τον 

νεογνικό ζλεγχο ακοισ με TEOAEs και aABRs ςε 11 μεγάλα μαιευτικά ιδρφματα. 

υνολικά ςυγκζντρωςαν 20841 νεογνά εκ των οποίων 790 εμφάνιςαν παράγοντεσ 

κινδφνου ςχετιηόμενουσ με απϊλεια ακοισ. Η επίπτωςθ τθσ νευροαιςκθτιριασ 

βαρθκοΐασ ςτα παιδιά υψθλοφ κινδφνου υπολογίςτθκε ςε 4.3% ενϊ για τα χαμθλοφ 

κινδφνου ςε 2‰, γεγονόσ που επιβεβαιϊνει ότι παρουςία παραγόντων θ επίπτωςθ 

αυξάνει 10 – 20 φορζσ ςε ςχζςθ με τον γενικό πλθκυςμό. Ενδιαφζρουςα 

παρατιρθςθ τθσ μελζτθσ ιταν και θ επίδραςθ τθσ ειςαγωγισ του κακολικοφ 

ελζγχου ακοισ ςτθν περιοχι αναφορικά με τον μζςο χρόνο διάγνωςθσ τθσ 

βαρθκοΐασ. Πριν τθν εφαρμογι του προγράμματοσ θ μζςθ θλικία διάγνωςθσ ιταν 32 
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μινεσ ενϊ μετά τθν εφαρμογι, τα μεν χαμθλοφ κινδφνου διαγιγνϊςκονταν περίπου 

ςτουσ 5 μινεσ και τα υψθλοφ κινδφνου περίπου ςτουσ 11 μινεσ. Αν και δεν ζχουν 

επιτευχκεί πλιρωσ οι ςτόχοι τθσ JCIH, ωςτόςο τα αποτελζςματα τθσ εφαρμογισ 

ΚΝΕΑ είναι εμφανι (200). 

τθ μελζτθ μασ, όςον αφορά τθν ομάδα των παιδιϊν με πικανι νευροαιςκθτιρια 

βαρθκοΐα, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ ιταν ο πιο ςυχνά εμφανιηόμενοσ παράγοντασ 

κινδφνου (62.5%) ακολουκοφμενοσ από τθ χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων (50%). 

Άλλοι παράγοντεσ όπωσ θ προωρότθτα και ο μθχανικόσ αεριςμόσ εμφανίςτθκαν ςε 

χαμθλότερα ποςοςτά (37.5%). Οι Rechia et al αναλφοντασ τθν ςυχνότθτα εμφάνιςθσ 

των παραγόντων κινδφνου ςε 140 νεογνά τθσ ΜΕΝΝ κατζγραψαν ωσ πιο ςυχνι τθν 

προωρότθτα με 78.87% και ακολοφκωσ τθ φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα (73%) και 

το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (45%) (201). Εξάλλου, οι Valkama et al ςτθ μελζτθ τουσ, 

που αρικμοφςε 51 υψθλοφ κινδφνου νεογνά, περιζγραψαν ωσ πιο ςυχνοφσ 

παράγοντεσ το χαμθλό βάροσ μαηί με τθν προωρότθτα, τθν ωτοτοξικότθτα και τισ 

κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ (202). 

Από τθν ανάλυςθ των δεδομζνων τθσ μελζτθσ μασ βρζκθκε ότι το χαμθλό βάροσ, 

πζραν τθσ αυξθμζνθσ ςυχνότθτασ εμφάνιςισ του, ιταν και μείηων ςτατιςτικά 

ςθμαντικόσ παράγοντασ (p=0.002) για τθν ανάπτυξθ πικανισ νεογνικισ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ. Αν και θ JCIH ςτθν ανακεϊρθςθ των οδθγιϊν τθσ το 

2007 δεν ςυμπεριζλαβε το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ ςτουσ παράγοντεσ κινδφνου, 

αλλά εςτίαςε περιςςότερο ςε άλλεσ πακολογικζσ καταςτάςεισ που ςυνικωσ 

ςυνυπάρχουν ςε πρόωρα και λιποβαρι νεογνά, ωςτόςο, ςτισ περιςςότερεσ μελζτεσ 

τθσ διεκνοφσ βιβλιογραφίασ, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ εξετάηεται ςαν ανεξάρτθτοσ 

παράγοντασ και υπολογίηεται θ ςυχνότθτα εμφάνιςισ του κακϊσ και θ πικανι 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ του με τθν εμφάνιςθ τθσ νεογνικισ απϊλειασ 

ακοισ.  

το ςθμείο αυτό πρζπει να τονιςτεί, ότι οι αναφερόμενοι παράγοντεσ από τθν JCIH 

δεν είναι απόλυτοι αλλά διαρκϊσ ανανεϊνονται με βάςθ τα νζα δεδομζνα των 

μελετϊν που επικεντρϊνονται ςτον νεογνικό ζλεγχο ακοισ. Εξάλλου, είναι προφανζσ 

ότι δε μποροφν όλοι οι αναγνωριςμζνοι παράγοντεσ να ζχουν τθν ίδια ιςχφ και 
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ςχετικι ςθμαντικότθτα ςε παγκόςμιο επίπεδο κακϊσ ο πλθκυςμόσ των νεογνϊν 

είναι ζνασ δυναμικόσ πλθκυςμόσ που υπόκειται ςτισ κοινωνικοοικονομικζσ ςυνκικεσ 

και τισ δυνατότθτεσ ι περιοριςμοφσ του ςυςτιματοσ υγείασ κάκε χϊρασ. Αυτόσ είναι 

κι ζνασ βαςικόσ περιοριςμόσ τθσ εφαρμογισ προγραμμάτων κακολικοφ ελζγχου 

νεογνικισ ακοισ ςε παγκόςμια κλίμακα, κακϊσ, πολλζσ χϊρεσ του αναπτυςςόμενου 

κόςμου, δεν φαίνεται να είναι ςε κζςθ μζχρι ςιμερα να υιοκετιςουν μια κακολικι 

αλλαγι αντιμετϊπιςθσ του βαρικοου ατόμου. 

Πολλζσ μελζτεσ ζχουν αναδείξει τθν ςυςχζτιςθ του χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ με 

τθν εμφάνιςθ τθσ νεογνικισ απϊλειασ ακοισ. Οι Korres et al αναλφοντασ ςτατιςτικά 

τα αποτελζςματα από το screening ακοισ ςε 1714 υψθλοφ κινδφνου νεογνά ζδειξαν 

ότι το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ ιταν ο δεφτεροσ πιο ςθμαντικόσ παράγοντασ, μετά τισ 

ςυγγενείσ ανωμαλίεσ, αναφορικά με τον κίνδυνο εμφάνιςθσ ςυγγενοφσ βαρθκοΐασ 

(192).  Οι Karaca et al ςε μελζτθ 2284 νεογνϊν επίςθσ εντόπιςαν ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά ςτθν ςυχνότθτα εμφάνιςθσ του χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ ςτα νεογνά με 

απϊλεια ακοισ ςε ςχζςθ με τα φυςιολογικά ακοφοντα (203). Οι Alaee et al μελζτθςαν 

791 νεογνά και βρικαν ιςχυρι ςυςχζτιςθ μεταξφ άλλων, τθσ θλικίασ κφθςθσ, του 

χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ, τθσ υπερχολερυκριναιμίασ και τθσ ωτοτοξικότθτασ με 

τθν εμφάνιςθ νευροαιςκθτιριασ νεογνικισ βαρθκοΐασ (204). 

Σο βάροσ του νεογνοφ είναι ζνασ ςθμαντικόσ αναπτυξιακόσ δείκτθσ ο οποίοσ 

καταγράφεται πάντα και χρθςιμοποιείται ιδθ από τθν εμβρυικι περίοδο για τον 

ζλεγχο και τθν επιβεβαίωςθ τθσ ομαλισ ανάπτυξθσ του παιδιοφ και τθσ 

ανεπίπλεκτθσ προόδου τθσ εγκυμοςφνθσ. Θεωρείται ότι τα χαμθλοφ βάρουσ  

γζννθςθσ νεογνά είναι πιο ευάλωτα και ςε άλλεσ πακολογικζσ καταςτάςεισ όπωσ θ 

αφξθςθ των τιμϊν τθσ χολερυκρίνθσ και θ βλαπτικι επίδραςθ των ωτοτοξικϊν 

φαρμάκων ενϊ ζχει αναφερκεί ότι 1.5% από αυτά κα εμφανίςουν απϊλεια ακοισ 

ςτο φάςμα τθσ ακουςτικισ νευροπάκειασ (143).  

Αν και ςτθ μελζτθ μασ το χαμθλό βάροσ δεν φάνθκε να ζχει ιςχυρι προγνωςτικι 

ςθμαςία όςον αφορά τθν εμφάνιςθ τθσ πικανισ ακουςτικισ νευροπάκειασ, οι Xionis 

et al διαπίςτωςαν ιςχυρι ςυςχζτιςθ του βάρουσ με τθν ανάπτυξθ τθσ πάκθςθσ. 

υγκεκριμζνα, τα χαμθλοφ βάρουσ (< 1500gr) νεογνά αναφζρουν ότι διατρζχουν 



112 
 

ςθμαντικά μεγαλφτερο κίνδυνο για εμφάνιςθ ANSD ενϊ, όςο μικρότερο το βάροσ 

γζννθςθσ του νεογνοφ τόςο χειρότερθ θ πρόγνωςι του όςον αφορά τθν ακουςτικι 

του ικανότθτα. Ζτςι, τα πολφ χαμθλοφ βάρουσ (<1000gr) νεογνά φάνθκε να 

κινδυνεφουν ακόμα περιςςότερο να αναπτφξουν τόςο ακουςτικι νευροπάκεια όςο 

και νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ (205). Ωςτόςο οι Finckh-Krämer et al μελετϊντασ 

1062 νεογνά νοςθλευόμενα ςε ΜΕΝΝ κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι το βάροσ 

γζννθςθσ μεταξφ 1000gr και 1500gr κακϊσ και θ θλικία κφθςθσ μεταξφ 29 και 31 

εβδομάδων δεν είναι ιςχυρόσ προγνωςτικόσ δείκτθσ για τθν εμφάνιςθ νεογνικισ 

απϊλειασ ακοισ (206). 

Οι κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ ιταν ζνασ άλλοσ παράγοντασ κινδφνου ο οποίοσ 

αποδείχκθκε να ζχει ςθμαντικι επίδραςθ ςτθν πικανότθτα ανάπτυξθσ νεογνικισ 

βαρθκοΐασ (p=0.03). Αν και για τθν εμφάνιςι τουσ ενοχοποιοφνται κυρίωσ γενετικοί 

παράγοντεσ, ςίγουρα ςε κάποιεσ περιπτϊςεισ υπειςζρχονται και περιβαλλοντικοί 

λόγοι, όπωσ θ ζλλειψθ βιταμίνθσ Β12 και φυλικοφ οξζοσ τθσ μθτζρασ κατά τθ 

διάρκεια τθσ εγκυμοςφνθσ. Πολλζσ κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ εμφανίηονται ςτο 

φάςμα ςυνδρομικϊν διαταραχϊν (ςφνδρομα Treacher Collins, Pierre Robin, Apert, 

Crouzon, Stickler) και περιλαμβάνουν απϊλεια ακοισ ςυνικωσ τφπου αγωγιμότθτασ 

αλλά και ςε πολλζσ περιπτϊςεισ νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα. Η JCIH περιλαμβάνει 

ςτουσ παράγοντεσ κινδφνου, πζραν τθσ υπερωιοςχιςτίασ και τθσ λαγωχειλίασ, κι 

εκείνεσ τισ μεμονωμζνεσ ανατομικζσ διαταραχζσ που αφοροφν το ζξω ουσ και το 

κροταφικό οςτό.  

Οι Meyer et al ςε μια οργανωμζνθ πολυκεντρικι μελζτθ ςτθ Γερμανία προχϊρθςαν 

ςε ακοολογικό ζλεγχο 777 νεογνϊν που εμφάνιηαν, εκτόσ των κακιερωμζνων από 

τθν JCIH παραγόντων κινδφνου και άλλων, όπωσ θ κατάχρθςθ φαρμάκων από τθ 

μθτζρα κατά τθν κφθςθ, το μικρότερο τθσ δζκατθσ εκατοςτιαίασ κζςθσ βάροσ των 

νεογνϊν, θ πνευμονικι υπζρταςθ και άλλουσ. Απϊλεια ακουςτικισ ικανότθτασ 

καταγράφθκε ςε 41 (5.3%) παιδιά και οι μόνοι παράγοντεσ με ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά μεταξφ των ομάδων των παιδιϊν που διαγνϊςκθκαν με φυςιολογικι ακοι 

και αυτϊν με βαρθκοΐα ιταν οι λοιμϊξεισ με ςθψαιμία ι μθνιγγίτιδα, οι 

κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ και το οικογενειακό ιςτορικό παιδικισ βαρθκοΐασ (207). 

Οι Speleman et al διεξιγαγαν μια μελζτθ επάνω ςτθν επίπτωςθ των παραγόντων 
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κινδφνου για εμφάνιςθ βαρθκοΐασ ςτθ ΜΕΝΝ. Από τα 615 νεογνά τα οποία 

ςυμπεριλιφκθςαν ςτθν ζρευνα 25 (4.1%) χαρακτθρίςτθκαν ωσ πάςχοντα από 

νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα. Οι ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ και κυρίωσ θ λοίμωξθ από 

CMV, οι κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ αλλά και ςφνδρομα ςχετιηόμενα με απϊλεια 

ακοισ, ιταν οι μόνοι παράγοντεσ με ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα (208). 

Οι ενδομιτριεσ λοιμϊξεισ τθσ ομάδασ TORCH αποδείχκθκαν να ζχουν ςυςχζτιςθ με 

τθν ανάπτυξθ πικανισ απϊλειασ ακοισ και ςτθ δικι μασ μελζτθ (p=0.05), αφοφ 

καταγράφθκαν ςε παιδιά με πικανι βαρθκοΐα ςχεδόν 4 φορζσ ςυχνότερα από ότι 

ςτον πλθκυςμό των παιδιϊν με φυςιολογικι ακοι. Από όλουσ τουσ αιτιολογικοφσ 

παράγοντεσ τθσ ομάδασ αυτισ (τοξόπλαςμα, ερυκρά, κυτταρομεγαλοϊόσ και ζρπθσ) 

ιδιαίτερθ αναφορά αξίηει ςτον κυτταρομεγαλοϊό (CMV), κακϊσ ςτθν διεκνι 

βιβλιογραφία αναφζρεται ωσ θ κυριότερθ μθ γενετικι αιτία παιδικισ 

νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ. Οι Grosse et al προχϊρθςαν ςε μία αναςκόπθςθ των 

μελετϊν για τθν λοίμωξθ από τον CMV και τθν εμφάνιςθ παιδικισ βαρθκοΐασ. Από 

τα αποτελζςματα φάνθκε ότι ποςοςτό 14% των παιδιϊν με ςυγγενι λοίμωξθ από 

κυτταρομεγαλοϊό κα αναπτφξουν κάποιου βακμοφ βαρθκοΐα, ενϊ 3-5% κα 

εμφανίςουν αμφοτερόπλευρθ μεςαίου προσ μεγάλου βακμοφ νευροαιςκθτιρια 

απϊλεια ακοισ (130).  

Σο βαςικό όμωσ πρόβλθμα με τθν ςυγκεκριμζνθ λοίμωξθ είναι ότι θ βαρθκοΐα δεν 

είναι πάντα εμφανισ από τθν νεογνικι θλικία αλλά ςυνικωσ εμφανίηεται 

κακυςτερθμζνα. Για αυτιν τθν κακυςτζρθςθ ευκφνεται και το γεγονόσ ότι τα 

περιςςότερα από τα ςυγγενϊσ προςβεβλθμζνα νεογνά είναι αςυμπτωματικά οπότε, 

αν δεν ζχουν άλλουσ ςχετικοφσ με βαρθκοΐα παράγοντεσ, δεν ςυγκαταλζγονται ςτθν 

ομάδα υψθλοφ κινδφνου και δεν τυγχάνουν διεξοδικοφ νεογνικοφ ελζγχου ι ζςτω 

παρακολοφκθςθσ για πικανι εμφάνιςθ απϊλειασ ακοισ αργότερα ςτθν παιδικι 

θλικία. Οι Fowler et al μελζτθςαν και παρακολοφκθςαν 388 νεογνά με ςυγγενι CMV 

λοίμωξθ. Διαπίςτωςαν ότι, ςε ποςοςτό 5.2%, νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα 

εμφανίςτθκε από τθν γζννθςθ, ενϊ κακυςτερθμζνθ βαρθκοΐα παρουςιάςτθκε μζχρι 

και τθν θλικία των 6 ετϊν. Μζχρι τθν θλικία αυτι, θ ακροιςτικι επίπτωςθ τθσ 

βαρθκοΐασ ςτον ςυγκεκριμζνο πλθκυςμό νεογνϊν άγγιηε το 15.4%. Επίςθσ, μια 

ακόμα ενδιαφζρουςα παρατιρθςθ τθσ μελζτθσ ιταν ότι θ επίπτωςθ τθσ 
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νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ ιταν πολφ μεγαλφτερθ για τα παιδιά που είχαν 

εκδθλϊςει ςυμπτϊματα ςε ςχζςθ με τα παιδιά με αςυμπτωματικι λοίμωξθ 

φτάνοντασ το 22.8% ζναντι 4% ςτθν θλικία των 3 μθνϊν και το 36.4% ζναντι 11.3% 

ςτθν θλικία των 6 ετϊν αντίςτοιχα (209). 

ε μια προθγοφμενθ μελζτθ τουσ οι Fowler et al ζδειξαν ότι 7.2% των παιδιϊν με 

αςυμπτωματικι ςυγγενι CMV λοίμωξθ εμφάνιςαν νευροαιςκθτιρια απϊλεια 

ακοισ, ενϊ ςτα μιςά από αυτά (50%) υπιρξε περαιτζρω απϊλεια ακοισ με τθν 

πάροδο του χρόνου, με μζςθ θλικία για τθν πρϊτθ παρατιρθςθ αυτισ τουσ 18 

μινεσ. Κακυςτερθμζνθ ζναρξθ βαρθκοΐασ παρατθρικθκε ςε 18.2% των παιδιϊν τθσ 

μελζτθσ με μζςθ θλικία διάγνωςθσ τουσ 27 μινεσ ηωισ, ενϊ κυμαινόμενθ βαρθκοΐα 

εντοπίςκθκε ςε 22.7% των νεογνϊν. Οι ερευνθτζσ κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι θ 

ςταδιακι επιδείνωςθ τθσ ακουςτικισ ικανότθτασ ςε ςυνδυαςμό με τθν ςυχνι 

εμφάνιςθ κακυςτερθμζνθσ ζναρξθσ νευροαιςκθτιριασ βαρθκοΐασ επιβάλλουν 

υψθλό δείκτθ κλινικισ υποψίασ ςε περιπτϊςεισ νεογνϊν με ςυγγενι CMV λοίμωξθ 

κακϊσ και ςυνεχι παρακολοφκθςθ και εκτίμθςθ του ακουςτικοφ ουδοφ τουσ (132). 

Όςον αφορά τον ςυχνότερα εμφανιηόμενο παράγοντα κινδφνου ςτθ μελζτθ μασ που 

ιταν θ χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων κατά τθ διάρκεια τθσ νοςθλείασ των 

νεογνϊν, δε βρζκθκε ςτατιςτικά ιςχυρι ςυςχζτιςθ με τθν εμφάνιςθ πικανισ 

απϊλειασ ακοισ. Αν και οι διάφορεσ βακτθριακζσ περιγεννθτικζσ λοιμϊξεισ και ο 

κίνδυνοσ ςθψαιμίασ ςτα οφτωσ ι άλλωσ αρκετά ευπακι νεογνά τθσ ΜΕΝΝ επζβαλαν 

τθν χριςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων, εκτιμοφμε ότι θ τακτικι μζτρθςθ των επιπζδων 

τουσ ςτον όρο ςε ςυνδυαςμό με τθ λελογιςμζνθ χοριγθςι τουσ και για μικρά 

χρονικά διαςτιματα, οδιγθςε ςτθν παρατιρθςθ αυτι. Οι Yoshikawa et al ςε μελζτθ 

τουσ ςε 124 νεογνά χωρίσ παράγοντεσ κινδφνου και 102 νεογνά που νοςθλεφονταν 

ςτθ ΜΕΝΝ αναφζρουν ότι θ ωτοτοξικότθτα δεν παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά μεταξφ των δφο ομάδων παιδιϊν όςον αφορά τον κίνδυνο ανάπτυξθσ 

βαρθκοΐασ (210). Εξάλλου οι  Rais-Bahrami et al εξζταςαν 264 νεογνά τθσ ΜΕΝΝ εκ 

των οποίων 57 είχαν λάβει διουρθτικά τθσ αγκφλθσ και ςυγκεκριμζνα φουροςεμίδθ, 

ενϊ τα υπόλοιπα 207 όχι. τθν πρϊτθ ομάδα 15.5% των παιδιϊν εμφάνιςαν 

απϊλεια ακοισ και ςτθν δεφτερθ 15.9% δείχνοντασ ότι θ χοριγθςθ φουροςεμίδθσ 

δεν επζδραςε κετικά ςαν ανεξάρτθτοσ παράγοντασ ςτθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ (211). 
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ε ανάλογθ μελζτθ οι El-Barbary et al ςυνζκριναν δφο ομάδεσ από 110 νεογνά όπου 

ςτθ μία χορθγικθκε κατά τθ διάρκεια τθσ νοςθλείασ τουσ γενταμυκίνθ και ςτθν άλλθ 

δεν χορθγικθκε κανζνα ωτοτοξικό φάρμακο. Η πρϊτθ ομάδα διαιρζκθκε ςε δφο 

υποομάδεσ με βάςθ τθ διάρκεια χοριγθςθσ περιςςότερο των 5 θμερϊν. Από τθν 

ανάλυςθ των ακοολογικϊν αποτελεςμάτων δεν βρζκθκε ςυςχζτιςθ τθσ 

γενταμυκίνθσ με τθν εμφάνιςθ βαρθκοΐασ ςτα νεογνά, οφτε όςον αφορά τθ 

χοριγθςι τθσ ι μθ, αλλά οφτε και αναφορικά με τθ διάρκεια χοριγθςθσ του 

φαρμάκου (212). ε κάκε περίπτωςθ πάντωσ, θ τακτικι εκτίμθςθ των επιπζδων και θ 

όςο το δυνατόν πιο βραχυχρόνια και ςτοχευμζνθ χριςθ των ωτοτοξικϊν φαρμάκων 

είναι επιβεβλθμζνθ. 

Όπωσ αναφζρκθκε προθγοφμενα, το πρωτόκολλο τθσ μελζτθσ μασ περιλάμβανε 

ςυνδυαςμζνθ χριςθ TEOAEs και aABRs τόςο κατά τθν αρχικι ακοολογικι εκτίμθςθ 

των νεογνϊν όςο και κατά τθν επανεξζταςθ. Μετά τθν ολοκλιρωςθ τθσ ζρευνασ το 

ποςοςτό ψευδϊσ κετικϊν αποτελεςμάτων (false REFER rate) για τθν εξζταςθ με 

TEOAEs ιταν 4% ενϊ για τα aABRs ιταν 7.3%. Οι Papacharalampous et al ςε μια 

αναςκόπθςθ τθσ βιβλιογραφίασ όπου ςυμπεριζλαβαν 20 μελζτεσ με ςυνολικά 

676043 νεογνά αναφζρουν ποςοςτό REFER αποτελεςμάτων από τθν αρχικι 

εκτίμθςθ 3.89% με ευρφτατθ διακφμανςθ από 0.6% ζωσ 16.7%. θμαντικι ιταν θ 

παρατιρθςι τουσ ότι το ποςοςτό ψευδϊσ κετικϊν αποτελεςμάτων με χριςθ μόνο 

των TEOAEs ιταν αρκετά υψθλό, θ ςυνδυαςμζνθ χριςθ όμωσ TEOAEs και aABRs 

εμφάνιςε ςθμαντικά μικρότερο ποςοςτό REFER αποτελεςμάτων (213).  

Επίςθσ, από τθ μελζτθ αυτι αναδείχκθκε και ίςωσ το μεγαλφτερο πρόβλθμα των 

περιςςότερων προγραμμάτων κακολικοφ νεογνικοφ ελζγχου ακοισ, που είναι ο 

αυξθμζνοσ αρικμόσ παιδιϊν τα οποία δεν ολοκλθρϊνουν τθν ακοολογικι τουσ 

εκτίμθςθ αφοφ δεν παρουςιάηονται ςτθν επανεξζταςθ.  υγκεκριμζνα διαπιςτϊκθκε 

ότι ποςοςτό που κυμαίνεται από 3.7% και αγγίηει το 65% των παιδιϊν που είναι 

υποψιφια για επανζλεγχο δεν προςζρχονται ποτζ. Οι Korres et al ςε μελζτθ 76560 

νεογνϊν παρατιρθςαν ότι θ επανεξζταςθ των νεογνϊν μετά από αρχικι αποτυχία 

τουσ ςαφζςτατα μειϊνει το ποςοςτό των ψευδϊν κετικϊν αποτελεςμάτων, αλλά 

αυξάνει κατά πολφ το ποςοςτό τθσ μθ προςζλευςθσ ςτθν επανεξζταςθ (214). 
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 τθ δικι μασ μελζτθ, το 31% των παιδιϊν με αρχικό REFER αποτζλεςμα δεν 

ολοκλιρωςαν το ςτάδιο του επανελζγχου, ποςοςτό που αντιςτοιχεί ςτο 4.9% του 

ςυνολικοφ αρικμοφ νεογνϊν τθσ ζρευνασ. τθν ομάδα αυτι οι ςυχνότεροι 

παράγοντεσ κινδφνου ιταν θ φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα (77%) και το χαμθλό 

βάροσ γζννθςθσ (14%) ενϊ διαπιςτϊκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ 

παραγόντων κινδφνου όπωσ ο μθχανικόσ αεριςμόσ και θ προωρότθτα (p=0.03 και 

p=0.05 αντίςτοιχα) όςον αφορά το ενδεχόμενο παρουςίασ ςτθν επανεξζταςθ. Η 

παρατιρθςθ αυτι πικανότατα αποδίδεται ςτο γεγονόσ ότι τα νεογνά που 

χρειάςτθκαν διαςωλινωςθ και μθχανικό αεριςμό κακϊσ και τα πολφ πρόωρα βρζφθ 

είχαν μακρφτερθ διαμονι ωσ νοςθλευόμενα ςτθ ΜΕΝΝ, οπότε θ επανεξζταςι τουσ 

που γινόταν μζχρι τον πρϊτο μινα ηωισ τουσ ιταν δεδομζνθ κακϊσ δεν είχαν λάβει 

ακόμα εξιτιριο. Από τθν άλλθ πλευρά, οι γονείσ παιδιϊν με ςοβαρά προβλιματα 

υγείασ είναι πιο πικανό να ζχουν υψθλότερο βακμό εγριγορςθσ όςον αφορά τθν 

παρακολοφκθςθ του παιδιοφ τουσ και μετά τθν ζξοδό του από το νοςοκομείο.  

ε κάκε περίπτωςθ, ο νεογνικόσ ζλεγχοσ ακοισ ζχει αποδείξει τθν χρθςιμότθτά του 

όςον αφορά τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ και τθν άμεςθ ζναρξθ εξατομικευμζνθσ 

κεραπευτικισ αντιμετϊπιςθσ, ενϊ τα οφζλθ από τθν εφαρμογι του επεκτείνονται, 

πζραν του ατομικοφ, ςε ευρφτερο κοινωνικό επίπεδο. Βζβαια, κακϊσ όπωσ 

προαναφζρκθκε, μεγάλο μερίδιο τθσ επιτυχίασ των προγραμμάτων ζγκειται ςτθν 

κακολικότθτά τουσ, πρζπει να εντατικοποιθκοφν οι προςπάκειεσ για τθν ςυμμετοχι 

όλο και περιςςότερων νοςθλευτικϊν δομϊν ςε προγράμματα ΚΝΕΑ. Η αξία των 

προγραμμάτων πρζπει να διαδοκεί και ςε άλλεσ ιατρικζσ ειδικότθτεσ ϊςτε θ 

ενθμζρωςθ των γονζων να γίνεται πιο εφκολα και αποτελεςματικά. Πρζπει να γίνει 

ςαφζσ ςτουσ γονείσ ότι ο ζλεγχοσ τθσ ακοισ του παιδιοφ τουσ δεν γίνεται πια με 

εμπειρικζσ μεκόδουσ παρατιρθςθσ αλλά με ςφγχρονο τεχνολογικό εξοπλιςμό που 

μπορεί να εφαρμοςτεί γριγορα και με αςφάλεια από τα πρϊτα 24ωρα τθσ ηωισ του. 

Βαςικι όμωσ προχπόκεςθ για τθν επιτυχθμζνθ ολοκλιρωςθ ενόσ προγράμματοσ 

ΚΝΕΑ είναι θ εφαρμογι ενόσ πιο οργανωμζνου ςυςτιματοσ καταγραφισ και 

παρακολοφκθςθσ  των αςκενϊν που κα εποπτεφει όλθ τθν πορεία ενόσ νεογνοφ από 

τθν αρχικι ζνταξι του ςτο πρόγραμμα μζχρι τθν λιψθ τθσ τελικισ διάγνωςθσ. 

Μάλιςτα, το ςφςτθμα αυτό, κα πρζπει να παρακολουκεί και τα παιδιά τα οποία 
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διαγνϊςτθκαν ωσ φυςιολογικά ακοφοντα από τον ΚΝΕΑ αλλά εμφάνιςαν 

παράγοντεσ κινδφνου για κακυςτερθμζνθ ζναρξθ βαρθκοΐασ. ε κάκε περίπτωςθ, οι 

γονείσ κα πρζπει να μποροφν να ζχουν ενθμζρωςθ και εφκολθ πρόςβαςθ ςε κάκε 

είδουσ πλθροφορία που αφορά τον ακοολογικό ζλεγχο του παιδιοφ τουσ και να 

κακθςυχάηονται μζςα από μια πιο ανκρϊπινθ προςζγγιςθ από πλευράσ όλου του 

εξειδικευμζνου προςωπικοφ που αςχολείται με το αντικείμενο του ΚΝΕΑ. ίγουρα, 

τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ, ζχουν γίνει μεγάλα βιματα προόδου, πάνω ςτα οποία 

αξίηει να βαςιςτοφμε, να επιδιϊξουμε τθ βελτίωςθ των ιδθ επιτυχθμζνων πλευρϊν 

και τθ διόρκωςθ των υπολοίπων, προκειμζνου να δϊςουμε ςτο βαρικοο παιδί τθ 

φροντίδα που δικαιοφται. 
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5.υμπεράςματα 

 Η εφαρμογι του ςυνδυαςμοφ των μεκόδων των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν 

και των ακουςτικϊν προκλθτϊν δυναμικϊν του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ 

κρίνεται απαραίτθτθ ςτισ περιπτϊςεισ ελζγχου τθσ ακοισ νεογνϊν που 

ζχουν χαρακτθριςτεί ωσ υψθλοφ κινδφνου για εμφάνιςθ βαρθκοΐασ. 

Ποςοςτό 1.8% του δείγματοσ τθσ μελζτθσ διαγνϊςκθκε με πικανι ακουςτικι 

νευροπάκεια . Σα νεογνά αυτά κα παρζμεναν αδιάγνωςτα αν ο ζλεγχοσ είχε 

περιοριςτεί μόνο ςτθν καταγραφι των ωτοακουςτικϊν εκπομπϊν. 

 τα νεογνά με πικανι ακουςτικι νευροπάκεια, οι πιο ςυχνά εμφανιηόμενοι 

παράγοντεσ κινδφνου ιταν θ χοριγθςθ ωτοτοξικϊν φαρμάκων κατά τθ 

νοςθλεία τουσ (62.5%), ακολουκοφμενθ από τθν υπερχολερυκριναιμία 

(25%). 

 Ποςοςτό 1.8% των εξεταςκζντων νεογνϊν χαρακτθρίςκθκε ωσ πικανϊσ 

πάςχον από νευροαιςκθτιρια απϊλεια ακοισ. Οι πιο ςυχνά 

παρατθροφμενοι παράγοντεσ κινδφνου ςτθν κατθγορία αυτι ιταν το χαμθλό 

βάροσ γζννθςθσ (62.5%) και θ φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα (50%). 

 Σο χαμθλό βάροσ γζννθςθσ (<1500 gr) αποδείχτθκε να ζχει ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν πικανότθτα εμφάνιςθσ νευροαιςκθτιριασ 

απϊλειασ ακοισ (p=0.002). 

 Οι κρανιοπροςωπικζσ ανωμαλίεσ και οι λοιμϊξεισ τθσ ομάδασ TORCH 

φάνθκαν να ζχουν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυμμετοχι ςτθν εμφάνιςθ 

βαρθκοΐασ, χωρίσ ωςτόςο να εκδθλϊνεται κάποια ςυγκεκριμζνθ τάςθ προσ 

τθν πικανι ακουςτικι νευροπάκεια ι τθν νευροαιςκθτιρια βαρθκοΐα. 

 Περίπου το 1/3 των παιδιϊν (31%) που κλικθκαν για επανεξζταςθ δεν 

προςιλκαν παρά τθν ενθμζρωςθ των γονζων. 

 Η φαρμακευτικι ωτοτοξικότθτα, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και θ 

προωρότθτα ιταν οι ςυχνότεροι παράγοντεσ κινδφνου που καταγράφθκαν 

ςτθν ομάδα των νεογνϊν που υποβλικθκαν ςε επανεξζταςθ. 
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 Ο μθχανικόσ αεριςμόσ και θ προωρότθτα ιταν οι δφο παράγοντεσ που 

εμφάνιςαν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ όςον αφορά το ενδεχόμενο 

παρουςίασ ςτον επανζλεγχο (p=0.03 και p=0.05  αντίςτοιχα). 

 Σο ποςοςτό ψευδϊσ κετικϊν αποτελεςμάτων ιταν 4% για τισ TEOAEs και 

7.3% για τα aABRs. 

 Σο ποςοςτό μθ προςζλευςθσ ςτθν επανεξζταςθ υπολογίςκθκε ςτο 4.9% επί 

του ςυνολικοφ αρικμοφ των εξεταςκζντων νεογνϊν. 
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