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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός της παρούσης διδακτορικής διατριβής είναι η εκτίμηση της αξίας των ASSR στην 

ακοολογική αξιολόγηση, κυρίως μικρών παιδιών αλλά και εφήβων που δεν συνεργάζονται για 

τονικό ακοόγραμμα. Μελετήσαμε 119 παιδιά και εφήβους ηλικιακού εύρους από 1 μήνα μέχρι 18 

ετών, με μέση ηλικία τα 2,7 έτη και διάμεσο τα 2,3 έτη. Οι ασθενείς εξετάζονταν με πλήρη ΩΡΛ 

εξέταση, τυμπανόγραμμα, παροδικά προκλητές ωτoακουστικές εκπομπές (ΤΕΟΑΕ) και αυτόματα 

ABR (a-ABR). Λεπτομερές ιατρικό και οικογενειακό ιστορικό συμπληρωνόταν από όλους τους 

ασθενείς. Τα παιδιά που αποτύγχαναν τον αρχικό έλεγχο, ακολούθως υποβάλλονταν σε εξέταση πάλι 

με TEOAE, αλλά και ABR και ASSR (90Hz-sleeping child mode), υπό ύπνωση με χλωράλη 

(1mg/Kgr, μέγιστη δόση 1,5 mg/Kgr) ή υδροξική υδροξιζίνη 10mgr/5ml (για μεγαλύτερα παιδιά). 

Τα αποτελέσματα παρουσίασαν μια εντυπωσιακή συσχέτιση μεταξύ των ουδών από τα ABR και τα 

ASSR σε όλες τις συχνότητες (500, 1000, 2000, 4000 Hz) με Spearman Rank Correlation Coefficient 

από 0.83 έως 0.87. Υπήρχε μια ελαφρά υψηλότερη συσχέτιση στις συχνότητες πάνω από τα 500 Hz. 

Όλοι οι συσχετισμοί ήταν στατιστικά σημαντικοί με p<0.0001. Τα κύρια συμπεράσματα 

παρουσιάζονται ως εξής:  

• τα ASSR πλεονεκτούν έναντι των ABR στο ότι είναι αντικειμενική και όχι υποκειμενική 

εκτίμηση των ακουστικών ουδών 

• τα ASSR επίσης πλεονεκτούν έναντι των ABR στο ότι μπορούμε να καταγράψουμε 

περισσότερες από μια απαντήσεις την ίδια στιγμή. Mέχρι και οκτώ ερεθίσματα (τέσσερις 

τόνοι σε κάθε αυτί) μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να προκαλέσουν ταυτόχρονα ΑSSR. 

Όμως σε πολύ σοβαρές βαρηκοΐες 80 db και πάνω πρέπει κάθε αυτί και συχνότητα να γίνεται 

ξεχωριστά 

• τα ASSR συμπληρώνουν τα ABR σε σημείο που πολλές φορές τα κάνουν απαραίτητα για 

τη σωστή διάγνωση και αντιμετώπιση των παιδιών που έχουν προβλήματα ακοής ή των 

ενηλίκων που δεν συνεργάζονται για τις υποκειμενικές εξετάσεις 

• η σωστή εφαρμογή των ακουστικών βαρηκοΐας απαιτεί ουδούς σε 4 βασικές συχνότητες που 

τα ABR αδυνατούν να δώσουν τις σχετικές πληροφορίες, ενώ τα ASSR μπορούν 

• η μεγάλη στατιστική συσχέτιση ABR και ASSR υποδεικνύει τη μεγάλη αξιοπιστία των 

ASSR στην ακοολογική αξιολόγηση μικρών παιδιών και ενηλίκων που δεν συνεργάζονται 

για τονικό ακοόγραμμα. 

 

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: 

ABR - auditory brainsteam response, ASSR - auditory steady-state-respose, Βαρηκοΐα, 

Ηλεκτροφυσιολογικός Έλεγχος Ακοής, Παιδί, Προκλητά Δυναμικά.  
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ABSTRACT 

The aim of the present thesis is to assess the value of ASSR in the audiological evaluation of young 

children and uncooperative older children and adolescents. We assessed 119 children and adolescents 

aged from1 month to 18 years (mean age 2,7 years, median 2,3 years). All patients had a full ENT 

evaluation; tympanogram, ΤΕΟΑΕs, and a-ABR. Complete medical and family history were also 

taken from the parents. Children who failed the initial evaluation were examined with TEOAEs, 

ABR and ASSR (90Hz-sleeping child mode) under sedation with chlorale hydrate (1mg/Kgr, max 

dosage 1,5 mg/Kgr) or hydroxyzine 10mgr/5ml (in older children. The results revealed an impressive 

correlation between the thresholds of ABR and ASSR in all frequencies (500, 1000, 2000, 4000 Hz) 

with Spearman Rank Correlation Coefficients from 0.83 to 0.87. There was a mild higher correlation 

in frequencies over 500 Hz. All statistical relations were significant with p<0.0001. The main 

conclusions are:  

• ASSR are better that ABR with regard to the fact that they are an objective and not a 

subjective audiological assessment 

• ASSR are also better than ABR with regard to the fact that we can record more than one 

response in the same time (in less than 80db stimulus we can record 8 frequencies 

simultaneously – 4 in each ear). In higher stimulus we have to record each frequency and 

each ear separately 

• ASSR seem to be essential to complete the assessment with ABR, as they are sometimes 

necessary in diagnosis and management of young or uncooperative children 

•  the proper fitting of hearing aids needs information of at least 4 basic frequencies, 

information that ABR cannot provide whereas ASSR can provide, and e) the high statistical 

correlation between ABR and ASSR suggest that ASSR are very important in the 

audiological evaluation and management of young children and uncooperative older children 

and adolescents. 

 

 

 

KEY WORDS: 

ABR - auditory brainsteam response, ASSR - auditory steady-state-respose, Brainsteam response, 

Child, Electrophysiological hearing testing, Hearing loss.  
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΩΤΟΣ 

Η εμβρυογένεση του ωτός είναι μια σύνθετη και πολύπλοκη διαδικασία η οποία ξεκινά από την 3η 

εμβρυική εβδομάδα και ολοκληρώνεται κατά την 35η. Το έξω και το μέσο ους προέρχονται από το 

πρώτο και το δεύτερο βραγχιακό τόξο αντίστοιχα, ενώ το έσω ους αναπτύσσεται ανεξάρτητα από τα 

υπόλοιπα μέρη του ωτός ως μια πάχυνση του εξωδέρματος. 

Κατά την 6η εβδομάδα της κύησης το μεσόδερμα του 1ου και του 2ου βραγχιακού τόξου εξελίσσεται 

σε 6 μικρά επάρματα, τα λοφίδια του His (tubercles), καθένα από τα οποία θα σχηματίσει ένα 

διαφορετικό μέρος του ωτικού πτερυγίου (Moore LK, 1992). Από το πρώτο λοφίδιο θα σχηματιστεί 

ο τράγος, από το δεύτερο και το τρίτο, το σκέλος της έλικας και το κυρίως τμήμα της, από το τέταρτο 

λοφίδιο του His τα σκέλη της ανθέλικας, από το πέμπτο ο αντίτραγος και τέλος, από το έκτο λοφίδιο 

θα σχηματιστεί το λοβίο του ωτός (Εικόνα 1). Το εξώδερμα της 1ης βραγχιακής αύλακας θα 

σχηματίσει την κόγχη. Τελικά τα επιμέρους τμήματα συνενώνονται κατά την 12η εβδομάδα, μια 

διαδικασία που ολοκληρώνεται την 20η, οπότε το πτερύγιο παίρνει την τελική του μορφή. 

 

Εικόνα 1: Η ανάπτυξη του πτερυγίου του ωτός από τα έξι ακουστικά λοφίδια (έμβρυο 11 mm) 

Ο έξω ακουστικός πόρος σχηματίζεται από μια κατάδυση του εξωδέρματος της 1ης βραγχιακής 

αύλακας προς το υποκείμενο μεσόδερμα κατά την 4η με 5η εμβρυική εβδομάδα. Ο σχηματισμός 

αυτός, εν συνεχεία, αρχίζει να πλησιάζει προς το ενδόδερμα, γίνεται πιο συμπαγής και καλείται 

αποφρακτική μάζα. Τελικά κατά την 21η εβδομάδα, η αποφρακτική μάζα εκφυλίζεται κεντρικά, με 

αποτέλεσμα τη δημιουργία ενός αυλού, ενώ ο έξω ακουστικός πόρος έχει σχηματιστεί στο τέλος της 

28ης εβδομάδας. Στο σημείο όπου η αποφρακτική μάζα έρχεται σε επαφή με το ενδόδερμα θα 

δημιουργηθεί η τυμπανική μεμβράνη η οποία φέρεται σε λοξή διεύθυνση σε σχέση με τον επιμήκη 

άξονα του έξω ακουστικού πόρου. Πιο συγκεκριμένα, η τυμπανική μεμβράνη σχηματίζεται στην 

περιοχή επαφής μεταξύ της εξωδερμικής αποφρακτικής μάζας και του ενδοδερμικού 
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σαλπιγγοτυμπανικού κολπώματος, ένας σχηματισμός ο οποίος αναλύεται στη συνέχεια. Το 

εξώδερμα θα δώσει την εξωτερική στιβάδα της τυμπανικής μεμβράνης, το μεσέγχυμα την ενδιάμεση 

ινώδη στιβάδα, ενώ τέλος, το ενδόδερμα θα σχηματίσει την εσωτερική βλεννογόνια στιβάδα του 

τυμπανικού υμένα. Στην ινώδη στιβάδα εντοπίζεται το νεύρο της χορδής του τυμπάνου καθώς και η 

λαβή της σφύρας. 

Το σαλπιγγοτυμπανικό κόλπωμα (tubotympanic recess) που αναφέρθηκε προηγουμένως, 

σχηματίζεται κατά την 3η εμβρυική εβδομάδα με τη διεύρυνση και συνένωση των ραχιαίων 

κολπωμάτων του 1ου και 2ου φαρυγγικού θύλακα. Η τυμπανική κοιλότητα καθώς και η ευσταχιανή 

σάλπιγγα σχηματίζονται από το σαλπιγγοτυμπανικό κόλπωμα, ενώ από πλάγιες επεκτάσεις του θα 

δημιουργηθεί το επιτυμπάνιο και το μαστοειδές άντρο. Ωστόσο, ενώ η πνευμάτωση της τυμπανικής 

κοιλότητας και του επιτυμπανίου θα ολοκληρωθεί κατά τον ένατο εμβρυικό μήνα, ο σχηματισμός 

των μαστοειδών κυψελών συνεχίζεται μέχρι και την παιδική ηλικία. Τα οστάρια της ακουστικής 

αλυσίδας αρχίζουν να αναπτύσσονται κατά την 4η με 6η εβδομάδα, από τα εγγύς άκρα του χόνδρου 

του Meckel (πρώτο βραγχιακό τόξο) και το χόνδρο του Reichert (δεύτερο βραγχιακό τόξο). Ο 

χόνδρος του Meckel θα σχηματίσει την κεφαλή της σφύρας, το σώμα και τη βραχεία απόφυση του 

άκμονα, ενώ ο χόνδρος του Reichert θα δώσει τη λαβή της σφύρας, τη μακρά απόφυση του άκμονα, 

την κεφαλή, τα σκέλη και την τυμπανική επιφάνεια της πλάκας του αναβολέα. Την 10η εμβρυική 

εβδομάδα ο αναβολέας παίρνει την τελική του μορφή, ενώ ως την 30η εβδομάδα η κοιλότητα του 

τυμπάνου έχει αναπτυχθεί πλήρως. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, το έσω ους αναπτύσσεται από μια πάχυνση του εξωδέρματος, 

την ωτική καταβολή (auditory placode) η οποία εμφανίζεται την 22η-23η ημέρα της εμβρυικής ζωής. 

Αυτός ο σχηματισμός θα μετατοπιστεί ουραία προς το ύψος του 2ου βραγχιακού τόξου, και κατά τη 

διάρκεια της 4ης εβδομάδας θα δημιουργήσει μια κοίλανση, το ωτικό εντύπωμα (auditory pit), το 

οποίο τελικά διευρύνεται και εξελίσσεται στο ωτικό κυστίδιο ή ωτοκύστη (otic vesicle ή otocyst), 

που αποτελεί την εμβρυική καταβολή του μεμβρανώδους λαβυρίνθου. Το ωτικό κυστίδιο 

περιβάλλεται από την ωτική κάψα (otic capsule) η οποία θα αποτελέσει τη χόνδρινη μάζα που 

περιβάλλει το έσω ους και τελικά θα σχηματίσει το λιθοειδές κροταφικό οστό. Ταυτόχρονα, σε στενή 

σχέση με το ωτικό κυστίδιο βρίσκεται μια ομάδα κυττάρων της νευρικής ακρολοφίας από τα οποία 

θα σχηματιστεί το γονάτιο γάγγλιο του προσωπικού, του σπειροειδούς γαγγλίου του κοχλία και του 

αιθουσαίου γαγγλίου του Scarpa. Αυτή η κοινή καταβολή των τριών γαγγλίων αποτελεί το 

ακουστικοπροσωπικό γάγγλιο. Στη συνέχεια, κατά την 31η ημέρα της ανάπτυξης, το ωτικό κυστίδιο 

διαφοροποιείται σε 3 μέρη. Το ραχιαίο τμήμα επιμηκύνεται και σχηματίζει τον ενδολεμφικό πόρο 

και τον ενδολεμφικό σάκο. Το κεντρικό τμήμα σχηματίζει το ωοειδές κυστίδιο και τους τρεις 

ημικύκλιους σωλήνες. Ο άνω, ο έξω και ο οπίσθιος ημικύκλιος σωλήνας προέρχονται από το άνω, 
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το έξω και το οπίσθιο τμήμα του ωτικού κυστιδίου, αντίστοιχα. Το κοιλιακό τμήμα σχηματίζει το 

σφαιρικό κυστίδιο, τον κοχλιακό πόρο και το συνδετικό πόρο (Εικόνα 2). 

 

Εικόνα 2: Η διαφοροποίηση του ωτικού κυστιδίου για το σχηματισμό των επιμέρους τμημάτων του έσω ωτός  

 

Κατά τη διάρκεια της 6ης εβδομάδας αναπτύσσεται μια θυλακοειδής προεκβολή από το σφαιρικό 

κυστίδιο η οποία περιελίσσεται σπειροειδώς από τη βάση προς την κορυφή. Την 7η εβδομάδα έχει 

σχηματιστεί η βασική έλικα, ενώ μέχρι και την 10η εβδομάδα έχει ολοκληρωθεί η διαδικασία αυτή 

δίνοντας συνολικά 2 και ½ έλικες. Τέλος, το όργανο του Corti αρχίζει να σχηματίζεται από μια 

ομάδα κυττάρων του εξωδέρματος στα τοιχώματα του κοχλιακού πόρου, κατά την 11η εμβρυική 

εβδομάδα. Στην περιοχή αυτή εισέρχονται και οι κοχλιακές νευρικές ίνες. Τα επιθηλιακά κύτταρα 

χωρίζονται σε δύο σειρές κυλινδρικών κυττάρων που επεκτείνονται κατά μήκος του κοχλιακού 

πόρου. Η διαφοροποίηση των κυττάρων ξεκινάει από τη βάση και συνεχίζεται προς την κορυφή, 

ώστε να σχηματιστεί τελικά ο καλυπτήριος υμένας, το σπειροειδές γάγγλιο και το όργανο του Corti. 

Μάλιστα, ο κοχλιακός πόρος διαμορφώνεται έτσι ώστε, η διατομή του ενώ αρχικά ήταν στρόγγυλη 

να γίνεται τριγωνική, με 3 τοιχώματα (πρόσθιο, οπίσθιο και έξω). 

Στη συνέχεια το πρόσθιο τοίχωμα συνδέεται με το αντίστοιχο της τοίχωμα της αιθουσαίας κλίμακας, 

ώστε να σχηματιστεί ο υμένας του Reissner, ενώ το οπίσθιο τοίχωμα του κοχλιακού πόρου θα 

συνδεθεί με το τοίχωμα της τυμπανικής κλίμακας, δίνοντας τον βασικό υμένα. Το στρώμα των 

επιθηλιακών κυττάρων καλύπτεται από την αγγειώδη ταινία, η οποία έχει αναπτυχθεί πλήρως ήδη 

από την 20η εβδομάδα. Το προσαγωγό σύστημα του ακουστικού νεύρου θα δημιουργήσει συνάψεις 

με τα έσω τριχωτά κύτταρα, τα οποία διαφοροποιούνται πριν από τα έξω τριχωτά κύτταρα. 

Αντίστοιχα, το απαγωγό ελαιοκοχλιακό δεμάτιο ενώ αρχικά θα δημιουργήσει όμοιες συνάψεις, 

τελικά συνάπτεται με τα έξω τριχωτά κύτταρα. Ήδη, από την 26η εβδομάδα της ανάπτυξης, το 
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όργανο του Corti έχει σχηματιστεί πλήρως, ενώ σε ηλικία 28 εβδομάδων έχει ολοκληρωθεί και η 

ανάπτυξη του έσω ωτός (Error! Reference source not found.). 

 

Εικόνα 3: Η ανάπτυξη του υμενώδους κοχλία σε εγκάρσιες τομές ως την τελική ωρίμανση 

 

Το γεγονός ότι η εμβρυολογική καταβολή του ωτός είναι αρκετά σύνθετη και πολύπλοκη έχει ως 

αποτέλεσμα την εμφάνιση διαφορετικών συγγενών ανωμαλιών, οι οποίες μπορεί να αφορούν 

μεμονωμένα ή περισσότερα τμήματα του ωτός, προκαλώντας την ανάπτυξη διαφόρων συνδρόμων 

που προκαλούν βαρηκοία - κώφωση. 

 

2. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΩΤΟΣ 

2.1 Το κροταφικό οστό 

Το κροταφικό οστό όχι μόνο περιέχει τα αισθητήρια όργανα της ακοής και της ισορροπίας μαζί με 

το σύστημα αγωγής του ήχου, αλλά συμβάλλει και στο σχηματισμό του θόλου του κρανίου και του 

ζυγωματικού τόξου. Τα δύο κροταφικά οστά βρίσκονται στα πλάγια και τη βάση του κρανίου και 

αποτελούνται από πέντε μέρη: το λεπιδοειδές, το λιθοειδές και το τυμπανικό οστό, τη μαστοειδή και 

τη βελονοειδή απόφυση (Error! Reference source not found.). 
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Εικόνα 4: Εξωτερική άποψη του κροταφικού οστού 

 

Το λεπιδοειδές τμήμα του κροταφικού οστού χρησιμεύει εξωτερικά για την πρόσφυση του 

κροταφίτη μυ, που ορίζεται προς τα κάτω από την κροταφική γραμμή (οδηγό χειρουργικό σημείο). 

Στην εξωτερική επιφάνεια του λεπιδοειδούς οστού, όπισθεν του στομίου του έξω ακουστικού πόρου, 

αναγνωρίζεται επίσης η υπερακουστική άκανθα ή άκανθα του Henle (ενίοτε υποπλαστική). Η 

κροταφική γραμμή και η υπερακουστική άκανθα μαζί με μία νοητή γραμμή που εφάπτεται του 

οπισθίου κάτω τεταρτημορίου του έξω ακουστικού πόρου σχηματίζουν το εξαιρετικής σημασίας 

κατά τις εγχειρήσεις στη μαστοειδή απόφυση υπερακουστικό τρίγωνο ή τρίγωνο του Mc Ewen, μέσα 

στο οποίο βρίσκεται η τετρημένη περιοχή ή μαστοειδές βοθρίο. Εντός της περιοχής αυτής και με 

φορά προς τα άνω και έσω βρίσκεται το μαστοειδές άντρο, σε βάθος περίπου 1,5 – 2 cm (στους 

ενήλικες). Η ζυγωματική απόφυση προέχει προς τα εμπρός από το κατώτερο τμήμα του λεπιδοειδούς 

οστού και χρησιμεύει ως όριο της κροταφικής γλήνης. 

Το τυμπανικό οστό σχηματίζει από κοινού με το λεπιδοειδές προς τα πάνω τον οστέινο έξω 

ακουστικό πόρο. Προς τα εμπρός χρησιμεύει επίσης ως όριο της κροταφικής γλήνης. Το έσω άκρο 

του οστού αυτού περιέχει μια αύλακα που υποδέχεται τον ινώδη δακτύλιο του τυμπανικού υμένα. 

Το οπίσθιο χείλος του τυμπανικού οστού συνενώνεται με τη μαστοειδή απόφυση στην περιοχή της 

τυμπανομαστοειδούς ραφής. 

Η μαστοειδής απόφυση εμφανίζει οστέινες κυψέλες που περιέχουν αέρα και χρησιμεύει εξωτερικά 

ως πρόσφυση για το στερνοκλειδομαστοειδή, τον κεφαλικό σπληνιοειδή και τον επιμήκη κεφαλικό 

μυ. Στην έσω επιφάνειά της, υπάρχει μια βαθειά αύλακα, η διγαστορική εντομή, στην οποία 

προσφύεται ο διγάστορας. Η άνω επιφάνεια ή οροφή της μαστοειδούς σχηματίζεται από μια λεπτή 

πλάκα οστού και από κοινού με την οπίσθια επιφάνεια του λιθοειδούς σχηματίζει προς τα πίσω το 
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πρόσθιο όριο του οπίσθιου κρανιακού βόθρου. Εμφανίζει επίσης μια βαθειά αύλακα που 

σχηματίζεται από το σιγμοειδή κόλπο, ενώ δύο μικρότερες αύλακες που κατευθύνονται προς τα έσω, 

περιέχουν τους άνω και κάτω λιθοειδείς κόλπους. 

Το λιθοειδές οστό ή λιθοειδής πυραμίδα περιέχει το λαβύρινθο του ωτός. Προς τα πάνω σχηματίζει 

την κάτω επιφάνεια του μέσου κρανιακού βόθρου. Προς τα πίσω και με όριο την πρόσφυση του 

σκηνιδίου της παρεγκεφαλίδας συμβάλλει, όπως αναφέρθηκε, από κοινού με το μαστοειδές τμήμα 

στο σχηματισμό της πρόσθιας επιφάνειας του οπισθίου κρανιακού βόθρου. Η άνω επιφάνεια του 

λιθοειδούς χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη του καμαρωτού επάρματος, το οποίο αποτελεί προβολή 

του άνω ημικυκλίου σωλήνα. Στην οπίσθια επιφάνεια του οστού υπάρχει το έξω στόμιο του έσω 

ακουστικού πόρου, που περιέχει το προσωπικό, το κοχλιακό, το άνω και το κάτω αιθουσαίο νεύρο, 

καθώς και την έσω ακουστική αρτηρία και φλέβα. Η έξω επιφάνεια του λιθοειδούς οστού αποτελεί 

το έσω τοίχωμα του μέσου ωτός και θα περιγραφεί στην αντίστοιχη παράγραφο (Error! Reference 

source not found.). 

 

Εικόνα 5: Άποψη του κροταφικού οστού και του μέσου κρανιακού βόθρου εκ των έσω 

 

2.2 Το έξω ους 

Στο έξω ους συμπεριλαμβάνονται το πτερύγιο και ο έξω ακουστικός πόρος (Error! Reference 

source not found.). Το πτερύγιο σχηματίζεται από μια δερματική πτυχή που προσκολλάται στερρώς 

στο περιχόνδριο του πτερυγιαίου ελαστικού χόνδρου, με εξαίρεση το κατώτερο άκρο του που 

λέγεται λοβίο και έχει ως υπόθεμα λίπος. 

Η περιφέρεια του πτερυγίου ονομάζεται έλικα. Η πρόσθια επιφάνειά του εμφανίζει μια υπέγερση 

που καλείται ανθέλικα η οποία οριοθετεί με τη σειρά της μια χωνοειδή κοιλότητα, την κόγχη. Η 
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κόγχη υποδιαιρείται με το σκέλος της έλικας στην κύμβη προς τα πάνω και την κοιλότητα της κόγχης 

(ή λέμβο) προς τα κάτω. Μεταξύ έλικας και ανθέλικας υπάρχει η σκαφοειδής απόφυση. 

Η ανθέλικα προς τα άνω αποσχίζεται σε δύο κλάδους (ή σκέλη), μεταξύ των οποίων περιλαμβάνεται 

ο τρίγωνος βόθρος. Μπροστά από την είσοδο του έξω ακουστικού πόρου βρίσκεται ο τράγος, που 

αποτελεί υπέγερση του δέρματος με χόνδρινο υπόθεμα. Απέναντί του βρίσκεται ο αντίτραγος που 

αποτελεί το κατώτερο όριο της ανθέλικας, ενώ μεταξύ τους σχηματίζεται η μεσοτράγειος εντομή. 

Ο έξω ακουστικός πόρος αποτελεί έναν οστεοχόνδρινο σωλήνα μήκους 2,5 – 3,5 cm και διαμέτρου 

7 – 9 mm που ξεκινά απ’ την κόγχη και καταλήγει στον τυμπανικό υμένα. Το εξωτερικό 1/3 του 

είναι χόνδρινο και καταλήγει στο στενότερο σημείο του έξω ακουστικού πόρου που καλείται ισθμός, 

από όπου αρχίζει το οστέινο τμήμα. Η ένωση των δύο μοιρών γίνεται με ινώδη ιστό ο οποίος 

ονομάζεται δακτυλιοειδής σύνδεσμος. Η πορεία του έξω ακουστικού πόρου είναι ελαφρά 

σιγμοειδής, με κατεύθυνση προς τα έσω και άνω. Ο αυλός και των δύο μοιρών περιβάλλεται 

αντίστοιχα από περιχόνδριο-δέρμα και περιόστεο-δέρμα. Τα δέρμα της οστέινης μοίρας είναι πολύ 

λεπτό, στερείται τριχών και έχει τη μοναδική ιδιότητα της μεταναστεύσεως του επιθηλίου προς τα 

έξω. Το δέρμα της χόνδρινης μοίρας είναι το ίδιο με το δέρμα του σώματος και φέρει επιπλέον 

κυψελιδοποιούς αδένες, το έκκριμα των οποίων παρεμποδίζει την είσοδο ξένων ουσιών στον έξω 

ακουστικό πόρο, ενώ έχει ακόμα και μια ανοσοπροστατευτική, βακτηριοστατική και 

αντιμυκητιασική επιφανειακή λειτουργία. 

Η αιμάτωση του έξω ωτός γίνεται από τον ωτοκροταφικό κλάδο της επιπολής κροταφικής και της 

οπίσθιας ωτιαίας αρτηρίας και φλέβας αντίστοιχα. Τα λεμφαγγεία του παροχετεύονται στα πρόσθια 

ωτιαία (ή παρωτιδικά) λεμφογάγγλια, στα οπισθοωτιαία και στα επιπολής τραχηλικά. Η αισθητική 

νεύρωση του έξω ωτός γίνεται ανά τμήματα από το μείζον ωτιαίο και το έλασσον ινιακό νεύρο, το 

ωτοκροταφικό και τον ωτοκροταφικό κλάδο του τριδύμου, καθώς και από το νεύρο του Arnold, που 

είναι κλάδος του πνευμονογαστρικού. 

 

Εικόνα 6: Το εξωτερικό, μέσο και εσωτερικό αυτί. Τροποποιημένη εικόνα από το βιβλίο των M.F. Bear, B.W. 
Connors, & M.A. Paradiso, σελ. 276 
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2.3 Το μέσον ους 

Το μέσο αυτί αποτελείται από τον τυμπανικό υμένα, το κοίλο του τυμπάνου που περιέχει την 

αλυσίδα των ακουστικών οσταρίων και τους μύες τείνοντα το τύμπανο και μυ του αναβολέα, το 

μαστοειδές άντρο και τις κυψέλες της μαστοειδούς αποφύσεως και την ευσταχιανή σάλπιγγα. Όλες 

οι κοιλότητες του μέσου ωτός καλύπτονται από επιθήλιο αναπνευστικού τύπου. 

 

2.3.1 Ευσταχιανή σάλπιγγα 

Η ευσταχιανή σάλπιγγα είναι ένας βραχύς οστεοχόνδρινος σωλήνας που πορεύεται μέσα στο 

λιθοειδές οστό και φέρνει σ’ επικοινωνία το μέσο αυτί με το ρινοφάρυγγα. Διαιρείται σε δύο 

τμήματα, το οστέινο που κείται προς το κοίλο του τυμπάνου και αντιστοιχεί στο 1/3 του μήκους της 

ευσταχιανής σάλπιγγας και το χόνδρινο που κείται προς το ρινοφάρυγγα, αποτελεί τα 2/3 του μήκους 

και στην περιοχή του ρινοφαρυγγικού στομίου περιβάλλεται από το σαλπιγγικό όγκωμα του 

Passavant. Το σημείο συνένωσης των δύο τμημάτων είναι το πιο στενό του αυλού της ευσταχιανής 

σάλπιγγας και ονομάζεται ισθμός. 

Τρεις μύες σχετίζονται με τη λειτουργία της ευσταχιανής σάλπιγγας, ο τείνων το υπερώιο ιστίο, ο 

ανελκτήρας της υπερώας και ο σαλπιγγοφαρυγγικός μυς. Η ευσταχιανή σάλπιγγα σε κατάσταση 

ηρεμίας είναι κλειστή και ανοίγει κατά την κατάποση και το χασμουρητό. Η βασική της λειτουργία 

είναι ο αερισμός του κοίλου του τυμπάνου και κατ’ επέκτασιν και των κυψελών της μαστοειδούς 

από το ρινοφάρυγγα, με αποτέλεσμα εξισορρόπηση των πιέσεων εκατέρωθεν της τυμπανικής 

μεμβράνης και άριστη δόνηση αυτής. Συμβάλλει επίσης στην προστασία και τον καθαρισμό του 

μέσου ωτός από εκκρίσεις, χάρις στη λειτουργία του κροσσωτού της επιθηλίου. Η λειτουργία της 

ευσταχιανής σάλπιγγας γίνεται αποτελεσματικότερη μετά το 7ο έτος της ηλικίας, οπότε αυτή 

λαμβάνει και το οριστικό της μήκος. Η νεύρωση της ευσταχιανής σάλπιγγας γίνεται από το 

φαρυγγικό πλέγμα, ενώ ο τείνων το υπερώιο ιστίο νευρώνεται από κλάδο του 3ου κλάδου του 

τριδύμου. 

 

2.3.2 Τυμπανικός υμένας 

Ο τυμπανικός υμένας έχει διάμετρο περίπου 1 cm, πάχος 30 – 90 μm και μαργαριταροειδή χροιά. Η 

θέση του σε σχέση με τον έξω ακουστικό πόρο είναι λοξή, ώστε να σχηματίζει οξεία γωνία με το 

πρόσθιο τοίχωμα του πόρου και αμβλεία με το οπίσθιο, ενώ το σχήμα του είναι ελαφρά κωνικό. 
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Ο τυμπανικός υμένας εμφανίζει δύο μοίρες, την τεταμένη (pars tensa) που προσφύεται στον 

τυμπανικό δακτύλιο και αποτελεί το έξω τοίχωμα του μεσοτυμπάνου και τη χαλαρά (pars flaccida ή 

μεμβράνη του Shrapnell) που καταλαμβάνει το ανώτερο τμήμα του τυμπανικού υμένα στο ύψος του 

επιτυμπανίου και προσφύεται στην εντομή του Rivini. Η τεταμένη μοίρα περιλαμβάνει τρεις 

στοιβάδες, την έξω που αποτελεί συνέχεια του δέρματος του έξω ακουστικού πόρου, την έσω που 

αποτελεί συνέχεια του βλεννογόνου του κοίλου του τυμπάνου και τη μέση ή ινώδη στοιβάδα που 

αποτελείται από ίνες συνδετικού ιστού που έχουν ακτινωτή διάταξη προς τα έξω και κυκλική προς 

τα έσω. Η χαλαρά μοίρα της τυμπανικής μεμβράνης στερείται μέσης στοιβάδας (Error! Reference 

source not found.).  

 

Εικόνα 7: Δεξιός τυμπανικός υμένας 

 

2.3.3 Το κοίλο του τυμπάνου 

Το κοίλο του τυμπάνου είναι μια αεροφόρος κοιλότητα με σχήμα αμφίκοιλου φακού και 

χωρητικότητα 0,8 cm3. Υποδιαιρείται σε τρία επίπεδα, που από πάνω προς τα κάτω είναι τα 

ακόλουθα: επιτυμπάνιο ή αττικός θόλος, μεσοτύμπανο και υποτύμπανο. 

Στο κοίλο του τυμπάνου διακρίνονται επίσης έξι τοιχώματα, τα οποία περιληπτικά είναι τα εξής:  

• το έξω τοίχωμα που σχηματίζεται από τον τυμπανικό υμένα 

• το έσω τοίχωμα που χωρίζει το μέσο από το έσω ους και εμφανίζει στο κέντρο του μια 

οστέινη προβολή που ονομάζεται ακρωτήριο και αντιστοιχεί στη βασική έλικα του κοχλία. 

Πάνω και πίσω από το ακρωτήριο βρίσκεται η ωοειδής θυρίδα που φράσσεται από τη βάση 

του αναβολέα, ενώ κάτω και πίσω αυτού βρίσκεται η στρογγύλη θυρίδα που αποφράσσεται 

από το δευτερεύοντα τυμπανικό υμένα. Η περιοχή μεταξύ στρογγύλης και ωοειδούς θυρίδας 
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ονομάζεται τυμπανικός κόλπος, ενώ ύπερθεν της ωοειδούς θυρίδας βρίσκεται ο 

φαλλοπιανός πόρος στον οποίο πορεύεται η τυμπανική μοίρα του προσωπικού νεύρου 

• το πρόσθιο τοίχωμα (ή καρωτιδικό) που εμφανίζει το τυμπανικό στόμιο της ευσταχιανής 

σάλπιγγας. Από το τοίχωμα αυτό διέρχονται τα καρωτιδοτυμπανικά αγγεία και νεύρα και 

εξέρχεται από την τυμπανική κοιλότητα η χορδή του τυμπάνου 

• το οπίσθιο τοίχωμα (ή μαστοειδικό) που εμφανίζει την είσοδο προς το μαστοειδές άντρο και 

από το οποίο εισέρχεται στην τυμπανική κοιλότητα η χορδή του τυμπάνου, στην περιοχή 

ενός εξογκώματος που ονομάζεται πυραμοειδής εξοχή. Μεταξύ χορδής του τυμπάνου και 

πυραμοειδούς εξοχής δημιουργείται ένα εκκόλπωμα, που ονομάζεται προσωπικός κόλπος 

• το άνω τοίχωμα ή οροφή του κοίλου του τυμπάνου (tegment) που χωρίζει την τυμπανική 

κοιλότητα από το μέσο κρανιακό βόθρο 

• το κάτω τοίχωμα που έρχεται σ’ επαφή με το σφαγιτιδικό βολβό. 

Μέσα στο κοίλο του τυμπάνου βρίσκονται διατεταγμένα τα τρία οστάρια της ακουστικής αλυσίδας, 

η σφύρα, ο άκμονας και ο αναβολέας που μεταφέρουν την ηχητική ενέργεια από την περιοχή του 

τυμπανικού υμένα στην ωοειδή θυρίδα (και κατ’ επέκτασιν και στο έσω ους). Τα ακουστικά οστάρια 

αρθρώνονται μεταξύ τους και καλύπτονται από βλεννογόνο, οι διάφορες ανακάμψεις του οποίου 

δημιουργούν μέσα στην τυμπανική κοιλότητα εκκολπώματα, πτυχές και θυλάκους. Από τα 

εκκολπώματα εξαιρετικής σημασίας είναι ο χώρος του Prussak που αφορίζεται από τη χαλαρά μοίρα 

προς τα έξω, τον αυχένα της σφύρας προς τα έσω και τον πλάγιο σύνδεσμο της σφύρας προς τα άνω 

και επικοινωνεί με το επιτυμπάνιο. 

Η σφύρα αποτελείται από κεφαλή, αυχένα, βραχεία απόφυση και λαβή. Η κεφαλή της φέρει αρθρική 

επιφάνεια, που αρθρώνεται με το σώμα του άκμονα. 

Ο άκμονας διαθέτει σώμα και δύο αποφύσεις, τα βραχύ και το μακρό σκέλος του άκμονα. Το μακρό 

σκέλος μέσω της φακοειδούς αποφύσεως αρθρώνεται με την κεφαλή του αναβολέα. 

Ο αναβολέας από ανατομικής απόψεως έχει κεφαλή, αυχένα, πρόσθιο και οπίσθιο σκέλος και βάση, 

που συνδέεται με την περίμετρο της ωοειδούς θυρίδας με το δακτυλιοειδή σύνδεσμο. Συνδέσμους 

διαθέτει επίσης τόσο η σφύρα (άνω, πρόσθιος, πλάγιος), όσο και ο άκμονας (άνω και οπίσθιος). 

Το μαστοειδές άντρο είναι η μεγαλύτερη αεροφόρος κοιλότητα της μαστοειδούς αποφύσεως. 

Επικοινωνεί με την υπόλοιπη τυμπανική κοιλότητα με την είσοδο προς το άντρο και προς τα πίσω 

και κάτω έρχεται σε επικοινωνία με τις υπόλοιπες μαστοειδείς κυψέλες. Μέσα στο στενό αυτό χώρο 

προβάλλει το βραχύ σκέλος του άκμονα -κάτω από το οποίο διελαύνει το προσωπικό νεύρο-, ενώ 

στενή ανατομική γειτνίαση παρατηρείται τόσο με τον επιτυμπάνιο χώρο προς τα πρόσω, όσο και με 
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τον οπίσθιο και τον οριζόντιο ημικύκλιο σωλήνα προς τα έσω, τη μήνιγγα του μέσου κρανιακού 

βόθρου προς τα άνω και το λιθολεπιδοειδές πέταλο ή διάφραγμα του Körner προς τα έξω. 

Η αιμάτωση του μέσου ωτός γίνεται από κλάδους της έσω και της έξω καρωτίδας (άνω, κάτω, 

πρόσθια, οπίσθια τυμπανική αρτηρία, βελονομαστοειδής και καρωτιδοτυμπανική αρτηρία). 

Η νεύρωση του μέσου ωτός αισθητικά γίνεται από το τυμπανικό νεύρο ή νεύρο του Jacobson σε ό,τι 

αφορά το κοίλο του τυμπάνου, ενώ της έξω επιφάνειας της τυμπανικής μεμβράνης από κλάδο του 

ωτοκροταφικού νεύρου και τον ωτιαίο κλάδο του πνευμονογαστρικού (νεύρο του Arnold) και της 

έσω επιφάνειας από το τυμπανικό πλέγμα. Ο τείνων το τύμπανο μυς νευρώνεται κινητικά από το 

έσω πτερυγοειδές νεύρο (κλάδο του 3ου κλάδου του τριδύμου), ενώ ο μυς του αναβολέα από τον 

αντίστοιχο κλάδο του προσωπικού νεύρου. 

 

2.4 Το έσω ους 

Το έσω ους που αποτελεί το αισθητήριο όργανο της ακοής και της ισορροπίας, βρίσκεται μέσα στο 

λιθοειδές οστό και ονομάζεται λαβύρινθος λόγω της πολύπλοκης κατασκευής του. Περιλαμβάνει 

τον οστέινο λαβύρινθο που περικλείει τον αντίστοιχο υμενώδη και τον έσω ακουστικό πόρο με το 

αιθουσοκοχλιακό και το προσωπικό νεύρο. 

Ο οστέινος και ο υμενώδης λαβύρινθος αποτελούνται από τρεις χώρους που επικοινωνούν μεταξύ 

τους: τον κοχλία προς τα πρόσω (ο οποίος ως άμεσα σχετιζόμενος με την ακουστική αντίληψη θα 

περιγραφεί αναλυτικότερα στη συνέχεια), την αίθουσα στο μέσο και τους ημικύκλιους σωλήνες προς 

τα πίσω. 

Μεταξύ του οστέινου και του υμενώδους λαβυρίνθου υπάρχει ο περιλεμφικός χώρος, ο οποίος 

πληρούται από την πλούσια σε Να+ περίλεμφο. Ο υμενώδης λαβύρινθος ο οποίος αποτελεί ένα 

κλειστό σύστημα, πληρούται από ένα άλλο υγρό την ενδόλεμφο που είναι πλούσια σε Κ+. Η 

περίλεμφος μέσω του υδραγωγού του κοχλία (περιλεμφικός πόρος) επικοινωνεί με τον 

υπαραχνοειδή χώρο των μηνίγγων και μέσω του υδραγωγού της αίθουσας με τον υποσκληρίδιο 

χώρο. Η ενδόλεμφος παροχετεύεται με τον ενδολεμφικό πόρο προς τον ενδολεμφικό σάκο που 

αποτελεί διεύρυνση μεταξύ των δύο πετάλων της σκληράς μήνιγγας στην οπίσθια-άνω επιφάνεια 

του λιθοειδούς οστού. 
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2.4.1 Ο κοχλίας 

Ο οστέινος κοχλίας έχει σχήμα κελύφους σαλιγκαριού, που στον άνθρωπο εμφανίζει περίπου 2 και 

¾ έλικες και έχει μέσο μήκος 35 mm. Αυτές περιελίσσονται γύρω από ένα κωνοειδές μόρφωμα από 

σπογγώδη οστέινη ουσία, την άτρακτο (modiolus), μέσα στην οποία πορεύονται οι ίνες του 

κοχλιακού νεύρου. Η βασική έλικα σχηματίζει το έπαρμα του ακρωτηρίου (έσω τοίχωμα του μέσου 

ωτός), η δε κορυφή του στρέφεται προς τον έσω ακουστικό πόρο. 

Από τα τοιχώματα της ατράκτου εκτείνεται προς τον αυλό των ελίκων το οστέινο ελικοειδές πέταλο 

το οποίο φτάνει μέχρι τη μέση περίπου του αυλού και συμπληρώνεται μέχρι το έξω τοίχωμα του 

αυλού από το υμενώδες ελικοειδές πέταλο. Με τον τρόπο αυτό ο αυλός των ελίκων χωρίζεται σε δύο 

ημιμόρια, που είναι η αιθουσαία κλίμακα προς τα πάνω (που επικοινωνεί με την αίθουσα και 

καταλήγει στην ωοειδή θυρίδα) και η τυμπανική κλίμακα προς τα κάτω (που καταλήγει στη 

στρογγύλη θυρίδα). Το ελικοειδές πέταλο δεν εκτείνεται μέχρι την κορυφή του κοχλία, 

καταλείποντας οπή, το ελικότρημα, μέσω του οποίου επικοινωνούν οι ανωτέρω κλίμακες. 

Το έσω περιόστεο του οστέινου κοχλία παρουσιάζει δύο παχύνσεις, μία στην άνω επιφάνεια του 

οστέινου ελικοειδούς πετάλου, που ονομάζεται ελικοειδής στεφάνη και μία στην έσω πλευρά του 

έξω τοιχώματος του κοχλία, τον ελικοειδή σύνδεσμο. Στον ελικοειδή σύνδεσμο προσφύεται η 

αγγειώδης ταινία (stria vascularis) η οποία τροφοδοτείται από αρτηρίδια που προέρχονται από την 

άτρακτο και πιθανώς έχει σχέση με την παραγωγή της ενδολέμφου. Στο εσώτατο σημείο του 

ελικοειδούς πετάλου σχηματίζεται μια αύλακα, ο ελικοειδής πόρος, που περιέχει το ελικοειδές 

γάγγλιο. Το γάγγλιο αυτό αποτελείται από δίπολα κύτταρα, οι περιφερικές αποφυάδες των οποίων 

πηγαίνουν προς τα τριχωτά κύτταρα του οργάνου του Corti, οι δε κεντρικές προς τον άξονα του 

κοχλία για να σχηματίσουν το κοχλιακό νεύρο. 

Ο υμενώδης κοχλίας ή κοχλιακός πόρος (ductus cochlearis) βρίσκεται μεταξύ της αιθουσαίας και 

της τυμπανικής κλίμακας. Είναι λεπτός ελικοειδής σωλήνας που σε κάθετη διατομή έχει σχήμα 

τριγωνικό. Προς τα κάτω αφορίζεται από την κλίμακα του τυμπάνου με τη βασική μεμβράνη (lamina 

basilaris), προς τα άνω από την αιθουσαία κλίμακα με τη μεμβράνη του Reissner, προς τα έξω από 

τον οστέινο κοχλία με την αγγειώδη ταινία, ενώ συνδέεται με το σφαιρικό κυστίδιο με το συνδετικό 

πόρο. Μέσα στον υμενώδη κοχλία και πάνω στη βασική μεμβράνη βρίσκονται οι τελικές αισθητικές 

απολήξεις του κοχλιακού νεύρου και το όργανο του Corti, που είναι υπεύθυνο για την αίσθηση της 

ακοής. 

Η βασική μεμβράνη είναι μια λεπτή ταινία, που αποτελείται από ίνες ικανές να δονούνται. Το πλάτος 

της αυξάνεται από τη βασική έλικα προς την κορυφή του κοχλία. Πάνω στη βασική μεμβράνη 

βρίσκεται το όργανο του Corti, που αποτελείται από στηρικτικά κύτταρα και αισθητικά τριχωτά 
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κύτταρα, όπου και γίνεται ο μετασχηματισμός της ηχητικής ενέργειας σε ηλεκτρική (Error! 

Reference source not found.). 

 

Εικόνα 8: Οστέινος και υμενώδης κοχλίας σε διατομή 

 

Τα τριχωτά κύτταρα διακρίνονται σε έσω τριχωτά που είναι διατεταγμένα σε μία σειρά και ο αριθμός 

τους υπολογίζεται σε 3500 και έξω τριχωτά κύτταρα τα οποία είναι διατεταγμένα σε 3-5 σειρές τη 

μια πίσω απ’ την άλλη και ο αριθμός τους υπολογίζεται σε 12000-19000. Τα αισθητικά κύτταρα 

υποστηρίζονται στη βασική μεμβράνη από τα στηρικτικά κύτταρα, που διαμορφώνουν ένα σχήμα 

«λ» και σχηματίζουν τις έσω και έξω σήραγγες του Corti που πληρούνται από κορτίλεμφο. Τα 

στηρικτικά αυτά κύτταρα διακρίνονται στα στυλοειδή, τα κύτταρα του Deiters (ή έξω φαλαγγοειδή), 

τα κύτταρα του Hensen, τα κύτταρα του Claudius και τα αφοριστικά (ή έσω φαλαγγοειδή) κύτταρα. 

Η άνω επιφάνεια του νευροεπιθηλίου του οργάνου του Corti σχηματίζει το δικτυωτό υμένα, ενώ η 

καλυπτήριος μεμβράνη (membrana tectoria) εκφύεται από την ελικοειδή στεφάνη και καλύπτει τα 

τριχωτά κύτταρα, εκτεινόμενη σε όλο το μήκος του κοχλιακού πόρου. 

Η νεύρωση του κοχλία γίνεται από τα δίπολα κύτταρα του ελικοειδούς γαγγλίου μέσω προσαγωγών 

κα απαγωγών νευρώνων. Οι προσαγωγές (κεντρομόλες) ίνες συνδέουν το όργανο του Corti με τον 

ομόπλευρο κοχλιακό πυρήνα και υπολογίζονται σε 32000. Η πλειονότητά τους (95%) καταλήγει στα 

έσω τριχωτά κύτταρα, ενώ μόνο το 5% αυτών συνδέεται με τα έξω τριχωτά κύτταρα. Το γεγονός 

αυτό, σε συνδυασμό με την αριθμητική υπεροχή των έξω τριχωτών κυττάρων, διαμορφώνει μια 

σχέση 1:20 στη σύνθεση του κοχλιακού νεύρου σε ότι αφορά τον κοχλία. Οι απαγωγές 

(φυγόκεντρες) ίνες φέρονται μέσω της ελαιοκοχλιακής δέσμης από την άνω ελαία στα τριχωτά 

κύτταρα του οργάνου του Corti. Ο αριθμός τους ανέρχεται σε 1800, η λειτουργική τους σημασία 
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όμως δεν είναι ακόμα πλήρως διευκρινισμένη. Στη νεύρωση του κοχλία συμμετέχει επίσης και το 

αυτόνομο νευρικό σύστημα. 

Η αιμάτωση του λαβυρίνθου γίνεται από την έσω ακουστική αρτηρία που είναι κλάδος της πρόσθιας 

κάτω παρεγκεφαλιδικής αρτηρίας, ή σπανιότερα της βασικής αρτηρίας. Οι αρτηρίες του λαβυρίνθου 

είναι τελικές, ενώ αξιοσημείωτο είναι ότι το αισθητικό επιθήλιο δεν έχει άμεση σχέση με τα 

αιμοφόρα αγγεία, αλλά τρέφεται από τα λεμφικά υγρά. 

 

3. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΚΟΗΣ 

Η σημασία της ακοής είναι μεγάλη, τόσο για την αναγνώριση σημάτων από το περιβάλλον, όσο και 

για την επικοινωνία των ανθρώπων. Ο ανθρώπινος οργανισμός διαθέτει την ικανότητα να εντοπίζει 

και να αντιλαμβάνεται ήχους μέσω ενός εξελιγμένου αισθητικού συστήματος το οποίο συλλέγει και 

κατευθύνει τα ηχητικά κύματα προς το κεντρικό νευρικό σύστημα, όπου τελικά και θα 

επεξεργαστούν. Δηλαδή, το σύστημα ακοής λειτουργεί ως ένα βιολογικό μικρόφωνο το οποίο 

μετασχηματίζει τις ηχητικές δονήσεις σε κωδικοποιημένη νευρική ώση. 

Ο ήχος ουσιαστικά αποτελείται από εναλλασσόμενα κύματα πίεσης στον αέρα, με κατάλληλη 

ένταση, συχνότητα και φάση. Το σύστημα ακοής του ανθρώπου λειτουργεί ως ένας ηθμός, 

ευαίσθητος σε καθαρούς τόνους μέσα σε ένα φάσμα περίπου 10 οκτάβων, μεταξύ συχνοτήτων από 

16-32 έως 16.000-20.000 Hz. Η ένταση του ήχου υπολογίζεται σε decibel (dB) τα οποία εκφράζονται 

με βάση ένα επίπεδο αναφοράς για την ηχητική πίεση (Pr) συχνά 0,002 dyne/cm2, τον ουδό ακοής. 

Η ένταση του ήχου υπολογίζεται από τον τύπο : Πίεση ήχου (dB) = 20 log (P/Pr). Όταν η ένταση του 

ήχου είναι 0 dB, τότε η μετρούμενη ηχητική πίεση είναι ίση με τον ήχο αναφοράς. Αντίστοιχα, σε 

αρνητικές τιμές, η μετρούμενη ηχητική πίεση είναι μικρότερη από την πίεση αναφοράς. Η 

μεγαλύτερη ευαισθησία του ωτός εμφανίζεται σε τόνους με συχνότητα από 1000 έως 3000 Hz. 

 

3.1 Το Περιφερικό Σύστημα Ακοής 

Το περιφερικό σύστημα ακοής περιλαμβάνει το έξω και μέσο ους που είναι υπεύθυνα για την αγωγή 

του ήχου και από το έσω ους με το κοχλιακό νεύρο, όπου τα ηχητικά κύματα μετατρέπονται σε 

νευρικές ώσεις και κατευθύνονται προς το κεντρικό νευρικό σύστημα, όπως φαίνεται και στην 

Error! Reference source not found.. 
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Εικόνα 9: Η μετάδοση της ηχητικής ενέργειας από την τυμπανική μεμβράνη προς το μέσο ους και τον κοχλία 

 

Το πτερύγιο του ωτός συλλέγει τα ηχητικά κύματα από το περιβάλλον και ουσιαστικά τα οδηγεί 

προς τον έξω ακουστικό πόρο, όπου τελικά θέτουν σε παλμική κίνηση το τύμπανο-οσταριώδες 

σύστημα. Λόγω της ιδιαίτερης μορφολογίας του, ο έξω ακουστικός πόρος επικεντρώνει τον ήχο προς 

την τυμπανική μεμβράνη, δρώντας ως ένα αντηχείο που ενισχύει την ένταση του ήχου. Έτσι, το 

ηχητικό κύμα που τελικά φτάνει στην τυμπανική μεμβράνη έχει μεγαλύτερη ένταση κατά 10 dB 

περίπου. Επειδή το μήκος του έξω ακουστικού πόρου είναι περίπου 25 mm, η αύξηση της έντασης 

του ήχου είναι ακόμα μεγαλύτερη στις συχνότητες από 3000 έως 4000 Hz. Επιπλέον, η τυμπανική 

μεμβράνη προφυλάσσεται από εξωτερικές μηχανικές κακώσεις, καθώς και από την πρόσπτωση σε 

αυτήν πολύ ισχυρών ηχητικών κυμάτων. Τέλος, το έξω ους παίζει σημαντικό ρόλο στον εντοπισμό 

του ήχου στο χώρο εξαιτίας της μορφολογίας του πτερυγίου που έχει την ικανότητα να αναγνωρίσει 

εάν ένας ήχος έρχεται από εμπρός ή πίσω, αλλά και μέσω μεταβολών στο μέγιστο μηχανικό κέρδος 

της έντασης του ηχητικού κύματος, αφού οι πληροφορίες αυτές μπορούν να χρησιμοποιηθούν από 

το κεντρικό νευρικό σύστημα. 

Η κοιλότητα του μέσου ωτός προωθεί την ηχητική ενέργεια προς τον κοχλία. Το ηχητικό κύμα 

προκαλεί κίνηση προς τα έσω της τυμπανικής μεμβράνης, που αποτελεί το πρώτο τμήμα του 

μηχανισμού μετάδοσης του ήχου, με μια συχνότητα όμοια με αυτή του κύματος, γεγονός που έχει 

ως αποτέλεσμα την ανάλογη κίνηση και των ακουστικών οσταρίων. Δηλαδή, η λαβή της σφύρας, το 

μακρό σκέλος του άκμονα και ο αναβολέας ανταποκρινόμενοι στις δονήσεις του ηχητικού κύματος, 

ωθούνται προς τα έσω. Τμήμα του αναβολέα εισέρχεται εντός της ωοειδούς θυρίδας, πιέζοντας την 

περίλεμφο που με τη σειρά της κινείται προς τη στρογγύλη θυρίδα, ωθώντας τη δευτερεύουσα 

τυμπανική μεμβράνη προς τα έξω, σε μια αντίθετη κίνηση. Με τον τρόπο αυτό η ηχητική ενέργεια 
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μετατρέπεται σε μηχανική. Η μεταβίβαση των ηχητικών δονήσεων από κάθε περιοχή της τυμπανικής 

μεμβράνης ρυθμίζεται από τους διάφορους συνδέσμους του μέσου ωτός και κυρίως από τον τείνων 

το τύμπανο μυ ο οποίος ρυθμίζει την τάση του τυμπανικού υμένα.  

Στις περιπτώσεις εκείνες όπου η ένταση του ήχου είναι μεγάλη (πάνω από 80 dB), συσπάται ο μυς 

του αναβολέα, γεγονός που περιορίζει την κίνηση του οσταρίου. Επιπλέον, ο τείνων το τύμπανο μυς 

έλκει τη λαβή της σφύρας προς τα μέσα, προκαλώντας έτσι καθήλωση της ακουστικής αλυσίδας. 

Δηλαδή, το αντανακλαστικό του αναβολέα λειτουργεί ως ένας μηχανισμός ελέγχου που 

σταθεροποιεί την πρόσληψη ερεθισμάτων από τον κοχλία. Αξίζει να σημειωθεί ότι σε ένα έντονο 

ήχο εκτός από το μυ το αναβολέα, συσπώνται και οι μύες που ανοίγουν την ευσταχιανή σάλπιγγα, 

οπότε το μέσο ους επικοινωνεί με το ρινοφάρυγγα, γεγονός που μειώνει τη βλαπτική επίδραση του 

ήχου. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η ηχητική ενέργεια μεταφέρεται μέσω της τυμπανικής μεμβράνης 

και της αλυσίδας των ακουστικών οσταρίων, στον κοχλία. Η πίεση που ασκείται στην τυμπανική 

μεμβράνη είναι ανάλογη της έντασης του ήχου. Ωστόσο, πρέπει να σημειωθεί ότι ο μηχανισμός του 

μέσου ωτός λειτουργεί ως σύστημα εναρμόνισης της σύνθετης αντίστασης στη σύζευξη των 

ηχητικών κυμάτων του αέρα με εκείνα που άγονται μέσω των κοχλιακών υγρών. Η ακουστική 

αντίσταση του αέρα είναι 41,5 Ohms, ενώ του κοχλιακού υγρού 143.000 Ohms. Δηλαδή, εάν τα 

ηχητικά κύματα προσέπιπταν άμεσα από τον αέρα στην περίλεμφο, θα σημειωνόταν ανάκλαση, με 

συνέπεια το 99,9% της ηχητικής ενέργειας να χανόταν και μόνο το 0,1% θα μετατρεπόταν σε 

δονήσεις του κοχλιακού υγρού. Η διαφορά αυτή αντιστοιχεί σε μια απώλεια περίπου 30 dB. Το 

γεγονός αυτό αποτρέπεται εξαιτίας της μορφολογίας του ακουστικού συστήματος. Εξαιτίας της 

κοιλότητας του μέσου ωτός εξασφαλίζεται η εξισορρόπηση στη διαφορά της ακουστικής αντίστασης 

μεταξύ του αέρα και της έξω λέμφου, αυξάνοντας την ηχητική πίεση που φτάνει στον κοχλία. Η 

έκταση της τυμπανικής μεμβράνης που δονείται είναι 55 mm2, ενώ η βάση του αναβολέα μόλις 3,2 

mm2. Δηλαδή, η τυμπανική μεμβράνη είναι περίπου 18 φορές μεγαλύτερη, με αποτέλεσμα να 

δημιουργείται μια αύξηση της ηχητικής ενέργειας κατά 23 dB περίπου. 

Επιπλέον, η αλυσίδα των ακουστικών οσταρίων λειτουργεί ως μοχλός, η σχέση των βραχιόνων του 

οποίου (λαβή της σφύρας/μακρά απόφυση άκμονα) είναι 1,32 : 1, με συνέπεια η ένταση του ήχου 

να αυξάνεται κατά 2,5 dB ακόμα. Ένα μικρό ακουστικό όφελος μπορεί να προκύψει και λόγω της 

κυρτότητας της τυμπανικής μεμβράνης, αφού η ταλάντωση ορισμένων περιοχών της έχει 

μεγαλύτερο πλάτος από την ταλάντωση στο σημείο όπου προσφύεται η λαβή της σφύρας. Τέλος, 

μέσω του μηχανισμού της τυμπανικής μεμβράνης και των ακουστικών οσταρίων, η ωοειδής θυρίδα 

δέχεται διαφορετική ηχητική πίεση από τη στρογγύλη. Σε αντίθετη περίπτωση δεν θα υπήρχε η 

κίνηση του κοχλιακού υγρού. Αυτή η διαφορά πίεσης μεταξύ της ωοειδούς και της στρογγύλης 
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θυρίδας είναι πολύτιμη για το μηχανικό ερεθισμό του κοχλία. Βέβαια, η δόνηση της τυμπανικής 

μεμβράνης επηρεάζεται από το σχήμα και το μέγεθος της τυμπανικής κοιλότητας. 

Καθώς ο αναβολέας εισέρχεται μέσα στην αίθουσα του κοχλία δημιουργεί μια μεταβολή της πίεσης 

ανάμεσα στις δύο πλευρές της βασικής μεμβράνης που κατανέμεται σε όλο το μήκος της. 

Ουσιαστικά, η βάση του αναβολέα πιέζει την περίλεμφο η οποία με τη σειρά της μεταφέρει την 

πίεση στην έξω λέμφο του αιθουσαίου πόρου. Αυτή η αύξηση της πίεσης στην αιθουσαία κλίμακα 

προκαλεί μετατόπιση της βασικής μεμβράνης η οποία τελικά υποχωρεί προς την τυμπανική κλίμακα. 

Με τον τρόπο αυτό δημιουργείται τελικά μια αύξηση της πίεσης μέσα στον τυμπανικό πόρο η οποία 

αντιρροπείται τόσο με την κίνηση της δευτερεύουσας τυμπανικής μεμβράνης προς την κοιλότητα 

του μέσου ωτός, όσο και από την αντίθετη μετατόπιση του γειτονικού ως προς τον κοχλιακό πόρο 

τμήματος, που υποχωρεί προς τον αιθουσαίο πόρο. Η αντίστροφη πορεία λαμβάνει χώρα κατά τη 

μετακίνηση του αναβολέα προς τα έξω. Στον υμένα του Reissner μετατοπίζεται περισσότερο η 

περιοχή που πρόσκειται στο ελικοειδές πέταλο, ενώ στο βασικό υμένα η περιοχή που βρίσκεται 

κοντά στην αγγειώδη ταινία. 

Με τον τρόπο αυτό δημιουργείται ένα «οδεύον» κύμα (traveling wave) το οποίο κινείται από τη 

βάση του κοχλία έως την κορυφή του, μέσα σε ένα χρονικό διάστημα 5 msec, σύμφωνα με την 

υδροδυναμική θεωρία κατά Bekesy και Ranke. Καθώς το «οδεύον» κύμα κατευθύνεται από τη βάση 

προς την κορυφή, αυξάνει σταδιακά σε μέγεθος, φτάνει σε ένα μέγιστο ύψος και στη συνέχεια φθίνει, 

ώστε τελικά να εξαληφθεί. Η περιοχή της βασικής μεμβράνης στην οποία το κύμα λαμβάνει το 

μεγαλύτερο πλάτος οπότε και αποδίδει την ενέργειά του, εξαρτάται από την συχνότητα του ήχου ( 

 

 

 

 

 

). Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η 

ανάλυση και ο διαχωρισμός των 

τόνων στις διάφορες συχνότητες. 
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Εικόνα 10: Οι δονήσεις υψηλών συχνοτήτων έχουν το μέγιστο πλάτος στη βάση του κοχλία (κοντά στον αναβολέα), 
ενώ δονήσεις με χαμηλή συχνότητα έχουν μέγιστο πλάτος στην κορυφή του (ελικότρημα) 

Η δομή της βασικής μεμβράνης μεταβάλλεται κατά μήκος του κοχλία. Η βασική μεμβράνη είναι 

ευρύτερη και περισσότερο εύκαμπτη στο κορυφαίο τμήμα του κοχλία, σε σχέση με τη βάση. Έτσι, 

το τμήμα της βασικής μεμβράνης που βρίσκεται κοντά στο μέσο ους, δονείται πιο εύκολα σε τόνους 

υψηλής συχνότητας. Για το λόγο αυτό, τα ηχητικά κύματα με χαμηλή συχνότητα εντοπίζονται κοντά 

στην κορυφή του κοχλία (ελικότρημα), ενώ αντίθετα, αυτά με υψηλή συχνότητα εντοπίζονται προς 

τη βάση του. Η συμπεριφορά αυτή στη λειτουργία της βασικής μεμβράνης οφείλεται στις 20.000 

βασικές ίνες που την αποτελούν και επεκτείνονται από το οστέινο ελικοειδές πέταλο έως το 

εξωτερικό τοίχωμα. Το μήκος των βασικών ινών αυξάνει προοδευτικά από τη βάση του κοχλία (0,04 

mm) προς το ελικοειδές τρήμα (0,5 mm), ενώ αντίστοιχα η διάμετρός τους μειώνεται, με συνέπεια 

να γίνονται περισσότερο δύσκαμπτες. Δηλαδή, οι κοντές και δύσκαμπτες ίνες κοντά στον κοχλία 

δονούνται σε μεγάλη συχνότητα, ενώ οι μακριές και ευλύγιστες κοντά στο ελικότρημα, σε μικρή 

συχνότητα. Αξίζει να σημειωθεί ότι για τις ίνες της βασικής μεμβράνης που εντοπίζονται κοντά στη 

βάση του κοχλία, η συνολική μάζα του υγρού που μετατοπίζεται είναι μικρή σε σύγκριση με εκείνη 

που αντιστοιχεί για τις ίνες που εντοπίζονται προς το ελικότρημα, ένα γεγονός που ενισχύει το 

προηγούμενο συμπέρασμα. 

Καθώς η βασική μεμβράνη μετατοπίζεται προς τον αιθουσαίο πόρο, μετακινείται και το όργανο του 

Corti, με αποτέλεσμα τα τριχωτά αισθητηριακά κύτταρα να διεγείρονται (Error! Reference source 

not found.). Δηλαδή, η ηχητική ενέργεια αρχικά μετατρέπεται σε μηχανική, μέσω του συστήματος 

τυμπανικής μεμβράνης – ακουστικά οστάρια, στη συνέχεια σε υδραυλική, μέσω των υγρών του 

κοχλία, και τελικά σε βιο-ηλεκτρική, με τη μορφή νευρικών ώσεων από τα τριχωτά κύτταρα. Αυτές 

οι ώσεις μεταφέρονται μέσω του ακουστικού νεύρου, προς το κεντρικό νευρικό σύστημα. 
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Εικόνα 11: Α. Διατομή του κοχλία. Β. Κοχλιακός πόρος, αιθουσαία και τυμπανική κλίμακα. Γ. Όργανο του Corti 

 

Όπως αναφέρθηκε και σε προηγούμενο κεφάλαιο, κάθε ένα από τα τριχωτά κύτταρα του οργάνου 

του Corti φέρει στερεοκροσσούς (ή στερεοσίλια, stereocilia) οι οποίοι βρίσκονται σε επαφή με τον 

καλυπτήριο υμένα. Οι κροσσοί αυτοί διατάσσονται κατά ύψος και ο μεγαλύτερος ονομάζεται 

κινοσίλιο (kinocilium). Από τους στοίχους των κροσσών των έξω τριχωτών κυττάρων μόνο ο 

εξωτερικός στοίχος, δηλαδή εκείνος που βρίσκεται πιο μακριά από την άτρακτο, έρχεται σε επαφή 

με τον καλυπτήριο υμένα. Αντίθετα, οι κροσσοί των υπόλοιπων τριχωτών κυττάρων είναι πιο κοντοί 

και δεν έρχονται σε επαφή με τον καλυπτήριο υμένα. Ο καλυπτήριος υμένας βρίσκεται κατά μήκος 

του κοχλία, παράλληλα προς τη βασική μεμβράνη, συνεπώς οι μεταβολές της πίεσης στην έξω λέμφο 

που προκαλούν την κίνηση της βασικής μεμβράνης, θα προκαλούν και ανάλογη κίνηση του 

καλυπτήριου υμένα.  

Επειδή ο καλυπτήριος υμένας και η βασική μεμβράνη προσφύονται διαφορετικά, κατά την κίνησή 

τους δημιουργείται μια δύναμη διάτμησης η οποία προκαλεί κάμψη των κροσσών που βρίσκονται 

σε επαφή με τον υμένα. Με τον τρόπο αυτό δημιουργείται ένα ρεύμα κίνησης της έσω λέμφου προς 

την άνω επιφάνεια των τριχωτών κυττάρων, γεγονός που προκαλεί κάμψη των υπόλοιπων 

στερεοκροσσών των έξω και έσω τριχωτών κυττάρων. Αυτή η κίνηση των κροσσών προκαλεί τον 

ερεθισμό των τριχωτών κυττάρων του οργάνου του Corti, μεταβάλλοντας έτσι τη διαπερατότητα της 

κυτταρικής μεμβράνης. Η μεταβολή αυτή προκαλεί το άνοιγμα και κλείσιμο ιοντικών διαύλων (K+ 

και Ca++), με αποτέλεσμα την αλλαγή του δυναμικού των κυττάρων. Η μετατόπιση ενός κροσσού 

προς ένα υψηλότερο, δηλαδή με κατεύθυνση προς την αγγειώδη ταινία, προκαλεί εκπόλωση του 

τριχωτού κυττάρου, ενώ η αντίθετη κίνηση του κροσσού, υπερπόλωση. 
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Το άνω τμήμα των τριχωτών κυττάρων βρίσκεται εντός του κοχλιακού πόρου και συνεπώς εκτίθεται 

στην έσω λέμφο, ένα υγρό με υψηλή συγκέντρωση σε Κ+ και μικρή σε Na+. Αντιθέτως, το κάτω 

τμήμα των κυττάρων βρίσκεται εντός της τυμπανικής κλίμακας, σε επαφή με την έξω λέμφο η οποία 

εμφανίζει υψηλή περιεκτικότητα σε Na+ και χαμηλή σε Κ+. Μια ιοντική αντλία διατηρεί σταθερή 

την ισορροπία των ιόντων κατά μήκος της κυτταρικής μεμβράνης με τέτοιο τρόπο ώστε το δυναμικό 

στο κάτω μέρος των κυττάρων να είναι πάντα αρνητικό σε φάση ηρεμίας. Αυτή η διαφορά 

δυναμικού μεταξύ έσω και έξω λέμφου (ενδοκοχλιακό δυναμικό,) είναι απαραίτητη για την 

εκπόλωση των τριχωτών κυττάρων μετά την κάμψη των στερεοκροσσών.  

Έτσι, εάν θεωρήσουμε το δυναμικό της έξω λέμφου ως δυναμικό αναφοράς, τότε η έσω λέμφος έχει 

ένα σταθερό θετικό δυναμικό 80 mV περίπου που οφείλεται σε ηλεκτρογόνο άντληση από την 

αγγειώδη ταινία. Αντίθετα, στο εσωτερικό των τριχωτών κυττάρων, το δυναμικό ηρεμίας είναι 

αρνητικό και υπολογίζεται στα -70 mV για τα έξω, και στα -40 mV για τα έσω τριχωτά κύτταρα. 

Δηλαδή, το εσωτερικό των τριχωτών κυττάρων και της ενδόλεμφου υπάρχει μια διαφορά δυναμικού 

120-150 mV, αρκετά υψηλή για ένα βιολογικό σύστημα, γεγονός που αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα για την ευαισθησία του ακουστικού συστήματος (Error! Reference source not found.). 

Αυτή η διαφορά δυναμικού δημιουργεί μια συνεχή ροή Κ+ από την ενδόλεμφο προς το εσωτερικό 

των τριχωτών κυττάρων, μέσω διαύλων ιόντων που βρίσκονται στην άνω επιφάνεια των ακουστικών 

τριχών. 

 

Εικόνα 12: Τα ηλεκτρικά δυναμικά ηρεμίας στο όργανο του Corti 

 

Όταν ένα τριχωτό κύτταρο βρίσκεται σε φάση ηρεμίας, ένα μικρό ποσοστό διαύλων Κ+ είναι 

ανοικτοί, προκαλώντας το δυναμικό ηρεμίας. Η κίνηση προς τον υψηλότερο στερεοκροσσό 
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προκαλεί το άνοιγμα περισσότερων διαύλων Κ+, με αποτέλεσμα την εισροή Κ+, την αναστροφή του 

δυναμικού της μεμβράνης και τη δημιουργία δυναμικού ενέργειας. Αυτή η εκπόλωση της κυτταρικής 

μεμβράνης έχει ως αποτέλεσμα τη διάνοιξη τασεοεξαρτώμενων διαύλων Ca++, με αποτέλεσμα την 

εισροή Ca++. Σε αντίθεση με τους προηγούμενους διαύλους ιόντων, αυτοί εντοπίζονται στο 

κατώτερο τμήμα του σώματος των τριχωτών κυττάρων. Τα ιόντα ασβεστίου επιδρούν με δύο 

τρόπους στα τριχωτά κύτταρα. Αφ’ ενός αυτή η εισροή Ca++ προκαλεί την απελευθέρωση ενός 

νευροδιαβιβαστή (πιθανόν το γλουταμινικό οξύ) από προσυναπτικά κυστίδια, καθώς και το άνοιγμα 

επιπλέον διαύλων Κ+.  

Το γλουταμινικό οξύ, διαχέεται στη συναπτική σχισμή, ενεργοποιεί τις νευρικές απολήξεις 10 ή 

περισσότερων προσαγωγών νευρώνων, οι συνάψεις των οποίων έρχονται σε επαφή με τα τριχωτά 

κύτταρα, δημιουργώντας έτσι το δυναμικό ενέργειας το οποίο τελικά μεταφέρεται μέσω της 

ακουστικής οδού προς τον εγκεφαλικό φλοιό. Όσο μεγαλύτερη είναι η ένταση του ηχητικού 

κύματος, τόσο μεγαλύτερη είναι η συχνότητα των δυναμικών ενέργειας τα οποία αναπτύσσονται 

στις προσαγωγές νευρικές ίνες. Αφ’ ετέρου, τα ιόντα ασβεστίου επιδρούν σε άλλους διαύλους που 

επιτρέπουν την έξοδο K+ από το εσωτερικό του κυττάρου, προκαλώντας έτσι την επαναπόλωσή του. 

Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι τα Κ+ προκαλούν την εκπόλωση, αλλά και την επαναπόλωση του 

κυττάρου. 

Όπως είδαμε προηγουμένως, ο κοχλίας μετατρέπει τα ηχητικά σήματα σε ηλεκτρική ενέργεια, με τη 

μορφή νευρικών ώσεων. Ωστόσο, ο κοχλίας έχει δύο επιπλέον λειτουργίες. Αφ’ ενός δρα ως 

ενισχυτής του ήχου (κοχλιακός ενισχυτής, cochlear amplifier) και αφ’ ετέρου κωδικοποιεί τα 

χαρακτηριστικά γνωρίσματα ενός ακουστικού ερεθίσματος, έτσι ώστε να επεξεργαστούν με 

ακρίβεια οι πληροφορίες που περιλαμβάνονται στο ηχητικό ερέθισμα, σε ό,τι αφορά τη συχνότητα 

και την ένταση. 

Τα έξω τριχωτά κύτταρα έχουν την ικανότητα να μεταβάλουν το μήκος τους μετά από ένα ερεθισμό, 

χάρη στην παρουσία μιας πρωτεΐνης, της πρεστίνης, που βρίσκεται στην κυτταρική τους μεμβράνη. 

Έτσι, κατά τη φάση της εκπόλωσης, βραχύνονται, ενώ σε κατάσταση υπερπόλωσης, επιμηκύνονται. 

Αυτή η μεταβολή του μήκους έχει ως αποτέλεσμα τη μεταβολή της μηχανικής σύζευξης ανάμεσα 

στη βασική μεμβράνη και τον καλυπτήριο υμένα. Με τον τρόπο αυτό αυξάνεται το ύψος και 

μειώνεται το εύρος της μέγιστης ταλάντωσης του κύματος, ένα γεγονός που προκαλεί αύξηση της 

διεγερσιμότητας της βασικής μεμβράνης. Επίσης, η μείωση του εύρους της μέγιστης ταλάντωσης, 

περιορίζει τη μέγιστη διέγερση σε μια μικρότερη περιοχή της βασικής μεμβράνης για την κάθε 

συχνότητα, αυξάνοντας έτσι την ικανότητα διάκρισης μεταξύ των συχνοτήτων. Για το λόγο αυτό, 

μπορούμε να πούμε ότι τα έξω τριχωτά κύτταρα διαδραματίζουν το ρόλο του κοχλιακού ενισχυτή, 

αφού ενισχύουν το «οδεύον» κύμα τοπικά. 
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Οι κοχλιακές νευρικές ίνες που νευρώνουν τα τριχοφόρα κύτταρα σε διάφορα σημεία κατά μήκος 

του οργάνου του Corti είναι συντονισμένες σε διαφορετικές συχνότητες ήχου. Κάθε συχνότητα ήχου 

προκαλεί διαφορετικό τύπο δόνησης της βασικής μεμβράνης, με συνέπεια να επιτυγχάνεται η 

αντίληψη αλλά και ο διαχωρισμός των συχνοτήτων του ηχητικού κύματος. Η συχνότητα που 

ενεργοποιεί μια ίνα στη χαμηλότερη ένταση ονομάζεται χαρακτηριστική συχνότητα της ίνας. 

Σύμφωνα με τη θεωρία της θέσης, οι κοχλιακές νευρικές ίνες που νευρώνουν το όργανο Corti κοντά 

στη βάση του κοχλία έχουν υψηλές χαρακτηριστικές συχνότητες, ενώ αυτές που νευρώνουν την 

κορυφή έχουν χαμηλές χαρακτηριστικές συχνότητες. Βλέπουμε, δηλαδή, ότι, το όργανο του Corti 

είναι οργανωμένο τονοτοπικά. Αντίστοιχα, οι πληροφορίες σχετικά με την ένταση ενός ερεθίσματος 

κωδικοποιούνται με βάση τον αριθμό των νευρικών ώσεων στη μονάδα του χρόνου, καθώς και από 

το συνολικό αριθμό των νευρικών ινών που διεγείρονται. 
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3.2 Η Κεντρική Ακουστική Οδός 

Η κεντρική ακουστική οδός αποτελείται από τη φυγόκεντρη και κεντρομόλο ακουστική οδό, και 

ξεκινά από τους αντίστοιχους πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους, καταλήγοντας στο φλοιό των 

ημισφαιρίων του εγκεφάλου. 

Το κοχλιακό νεύρο αποτελούν οι 35.000 – 50.000 κεντρικές αποφυάδες των δίπολων γαγγλιακών 

κυττάρων που συγκροτούν το ελικοειδές γάγγλιο. Η περιφερική αποφυάδα των δίπολων κυττάρων 

συνδέεται με τους ακουστικούς υποδοχείς (κυρίως τα έσω τριχωτά κύτταρα του οργάνου του Corti) 

και οι προσαγωγές νευρικές ίνες, μέσω των τρημάτων του οστέινου ελικοειδούς πετάλου, 

καταλήγουν στον ελικοειδή πόρο, όπου βρίσκεται το ελικοειδές γάγγλιο. Οι κεντρικές αποφυάδες 

συγκροτούν την κοχλιακή μοίρα του ακουστικού νεύρου, η οποία πορεύεται μέσα στον έσω 

ακουστικό πόρο μαζί με την αιθουσαία μοίρα, απαρτίζοντας την VIII εγκεφαλική συζυγία. Στο 

κέντρο εντοπίζονται οι νευρικές ίνες από την κορυφή του κοχλία, που αντιστοιχούν στις χαμηλές 

συχνότητες, ενώ στην περιφέρεια βρίσκονται νευρικές ίνες από τη βάση (υψηλές συχνότητες). Μετά 

από την είσοδό του στον κοιλιακό κοχλιακό πυρήνα, στον προμήκη, το κοχλιακό νεύρο αποσχίζεται 

σε δύο κλάδους, τον ανιόντα και τον κατιόντα. 

Από τους κοχλιακούς πυρήνες αρχίζει και η κεντρική ακουστική οδός η οποία περιλαμβάνει ομάδες 

κυττάρων του ρομβοειδούς εγκεφάλου, ένα μεσεγκεφαλικό, ένα διεγκεφαλικό και ένα 

τηλεγκεφαλικό κέντρο (Moore JK, 1979). Οι ομάδες κυττάρων του ρομβοειδούς εγκεφάλου είναι οι 

κοχλιακοί πυρήνες, οι πυρήνες που συγκροτούν το σύμπλεγμα της άνω ελαίας και οι πυρήνες του 

έξω λημνίσκου. Ο κάθε κοχλιακός πυρήνας δέχεται πληροφορίες αποκλειστικά από το σύστοιχο 

κοχλία. Οι περισσότερες νευρικές ίνες χιάζονται, ενώ τελικά κατευθύνονται στον πυρήνα της άνω 

ελαίας ομόπλευρα και ετερόπλευρα, μέσω του τραπεζοειδούς σώματος (Glendenning KK, 1983). Οι 

πυρήνες αυτοί περιβάλλονται από μια ζώνη με μικρές ομάδες κυττάρων διαφόρου μεγέθους και 

σχήματος οι οποίες χαρακτηρίζονται ως περιελαϊκοί πυρήνες. Οι νευρώνες της άνω ελαίας είναι οι 

πρώτοι που δέχονται νευρικά ερεθίσματα και από τους δύο κοχλίες, και διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο στον εντοπισμό της πηγής του ήχου στο χώρο. Στο σημείο αυτό γίνεται σύγκριση του χρόνου 

άφιξης και της έντασης του ήχου στα δύο αυτιά. Μέσω των διωτικών πληροφοριών, τα σήματα από 

τους πυρήνες της άνω ελαίας δίνουν τη δυνατότητα στις κεντρικές ακουστικές οδούς να υπολογίσουν 

τη θέση της πηγής του ήχου.  

Οι πυρήνες του έξω λημνίσκου (κοιλιακός και ραχιαίος πυρήνας) αποτελούν μια επιμήκη κυτταρική 

ομάδα η οποία βρίσκεται ανάμεσα στις δεσμίδες ινών του έξω λημνίσκου, στην πορεία του 

τελευταίου προς το μέσο εγκέφαλο διαμέσου της γεφυρικής καλύπτρας (Glendenning KK, 1981). 

Στη συνέχεια μέσω του έξω λημνίσκου, που αποτελεί ένα σημαντικό σταθμό της ανιούσας 

ακουστικής οδού, οι νευρικές ίνες φτάνουν στα οπίσθια διδύμια (μεσεγκεφαλικό κέντρο) και σε 
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νευρώνες στο έσω γονατώδες σώμα (διεγκεφαλικό κέντρο). Το σημείο αυτό, που αντιπροσωπεύει 

το σημαντικότερο σταθμό τόσο των ανιουσών όσο και των κατιουσών ακουστικών ινών, αποτελείται 

από ένα μεγάλο, συμπαγή, κεντρικό πυρήνα και από μια διάχυτη ζώνη φαιής ουσίας, κυρίως προς 

τα έξω. Εδώ γίνεται επεξεργασία πιο σύνθετων πληροφοριών του ακουστικού ερεθίσματος 

(Galaburda A, 1980). Από εκεί, οι νευρικές συνδέσεις καταλήγουν τελικά στον ακουστικό φλοιό, ο 

οποίος εντοπίζεται στην άνω κροταφική έλικα (αύλακα του Sylvian), και αποτελείται από τον 

αρχέγονο κροταφικό φλοιό (περιοχές κατά Brodmann 41, 42) και το δευτερογενή συνειρμικό 

ακουστικό φλοιό (περιοχές κατά Brodmann 22, 52). Στον πρωτογενή ακουστικό φλοιό 

αναγνωρίζονται τα φυσικά χαρακτηριστικά απλών ήχων, ενώ η ερμηνεία σύνθετων ήχων, όπως είναι 

η ομιλία, λαμβάνει χώρα στο συνειρμικό ακουστικό φλοιό (Error! Reference source not found.). 

 

Εικόνα 13: Η κεντρική ακουστική οδός 

 

Οι απαγωγές νευρικές ίνες ακολουθούν όμοια πορεία μέχρι τους κοχλιακούς πυρήνες. Το τελικό 

τμήμα του κατιόντος συστήματος σχηματίζεται από το ελαιοκοχλιακό δεμάτιο, το οποίο εκφύεται 

από τους περιελαϊκούς πυρήνες. Οι περισσότερες ίνες του δεματίου χιάζονται στην καλύπτρα, και 

διαμέσου του άνω αιθουσαίου νεύρου φτάνουν στο κοχλιακό νεύρο, ώστε να καταλήξουν τελικά 

στα έξω τριχωτά κύτταρα του οργάνου του Corti (Guinan JJ Jr, 1983). 

Η ανάλυση συχνότητας μέσα στις κεντρικές ακουστικές οδούς αντικατοπτρίζεται από τους 

τονοτοπικούς χάρτες που χαρακτηρίζουν αρκετές από τις ακουστικές δομές. Ο τονοτοπικός χάρτης 

του κοχλία αντικατοπτρίζεται σε τονοτοπικούς χάρτες των κοχλιακών πυρήνων, του οπίσθιου 
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διδύμιου, του έσω γονατώδους πυρήνα και διαφόρων περιοχών του ακουστικού φλοιού. Δηλαδή, η 

τονοτοπική οργάνωση του κοχλιακού νεύρου διατηρείται σε ολόκληρη την κεντρική ακουστική οδό 

και τους πυρήνες της. 

 

4. ΝΕΟΓΝΙΚΗ ΒΑΡΗΚΟΪΑ 

Με τον όρο βαρηκοΐα εννοούμε κάθε βαθμό έκπτωσης της ακουστικής ικανότητας ενός ατόμου, 

ανεξάρτητα από το αίτιο που την προκάλεσε. Ανάλογα με το τμήμα το οποίο είναι υπεύθυνο για τη 

βλάβη, διακρίνονται 3 τύποι:  

• Βαρηκοΐα τύπου αγωγιμότητας η οποία οφείλεται σε βλάβες στο μηχανισμό αγωγής του 

ήχου, δηλαδή στο έξω ους και στην κοιλότητα του μέσου ωτός 

• Νευροαισθητήρια βαρηκοΐα η οποία οφείλεται σε ανεπάρκεια του μηχανισμού αντίληψης 

του ήχου, δηλαδή στο έσω ους ή στο κοχλιακό νεύρο (κοχλιακή ή οπισθοκοχλιακή βλάβη), 

ή ακόμα και στο κεντρικό τμήμα της ακουστικής οδού, και τέλος 

• Βαρηκοΐα μικτού τύπου η οποία αποτελεί ένα συνδυασμό των παραπάνω δύο. 

Η ακουστική ικανότητα θεωρείται εντός των φυσιολογικών ορίων όταν ο ουδός ακοής κυμαίνεται 

από 0 έως 25 dB. Ανάλογα με το βαθμό της απώλειας της ακοής, η βαρηκοΐα μπορεί να είναι μικρού 

βαθμού (26-40 dB), μετρίου βαθμού (41-55 dB), μετρίου/σοβαρού βαθμού (56-70 dB), σοβαρού 

βαθμού (71-90 dB), ή πρακτική κώφωση (> 90 dB). Η νευροαισθητήρια βαρηκοΐα αποτελεί μια από 

τις πιο κοινές αισθητικές ατέλειες και μπορεί να μειώσει δραματικά την ποιότητα της ζωής των 

παιδιών. Επιδημιολογικά, έχει υπολογιστεί ότι στις μέρες μας, περίπου 1 με 3 νεογνά ανά 1000 

γεννήσεις πάσχουν από αμφοτερόπλευρη, σοβαρού βαθμού, νευροαισθητήρια απώλεια της ακοής, 

ενώ 2-4 με ετερόπλευρη ή μετρίου βαθμού (Cox C 1981, DurieuxSmith A 1988). Το ποσοστό αυτό 

όμως αυξάνεται στο 2 έως 4% όσον αφορά τον πληθυσμό των νεογέννητων της ομάδας του υψηλού 

κινδύνου (White KR 2004). Όπως θα δούμε και πιο αναλυτικά παρακάτω, στην πλειοψηφία τους, τα 

αίτια της νόσου είναι κληρονομικά ή περιβαλλοντικά, ωστόσο σε ένα μεγάλο ποσοστό το αίτιο που 

οδηγεί στη μείωση της ακουστικής ικανότητας ενός νεογέννητου δεν αναγνωρίζεται (Morzaria S 

2005). 

 

4.1 Κληρονομική Νευροαισθητήρια Βαρηκοΐα  

Η παιδική νευροαισθητήρια βαρηκοΐα μπορεί να οφείλεται είτε σε γενετικούς (50-70% των 

περιπτώσεων) είτε σε περιβαλλοντικούς παράγοντες (30-50%). Η κληρονομική απώλεια της ακοής 



 37 

μπορεί να είναι ένα αποτέλεσμα τόσο διαφόρων, τυχαίων γονιδιακών μεταλλάξεων είτε κάποιων 

παθολογικών γονιδίων. Σήμερα, είναι εύκολο να διαπιστωθεί η ύπαρξη της νόσου στο οικογενειακό 

περιβάλλον μέσα από το λεπτομερές ιστορικό και την κλινική εξέταση, ενώ η έκπτωση της 

ακουστικής ικανότητας εμφανίζεται αμφοτερόπλευρα και συμμετρικά. Είναι αρκετά ενδιαφέρον το 

γεγονός ότι παρατηρείται μια μεγάλη ποικιλία στον τρόπο μεταβίβασης του γονιδίου, κάτι που 

αποδεικνύεται και από τη γενεαλογική ανάλυση της οικογένειας. Συνήθως κληρονομείται με τον 

υπολειπόμενο χαρακτήρα (60-70%), άλλοτε με τον επικρατούντα (20-30%), ενώ πιο σπάνια μπορεί 

να μεταβιβαστεί είτε φυλοσύνδετα (2%), ή ακόμα και μέσω της λειτουργίας των μιτοχονδρίων (1%). 

Όπως θα αναφερθεί και παρακάτω, η κληρονομική βαρηκοΐα εκδηλώνεται, αρκετά συχνά, μέσα στο 

πλαίσιο ενός συνδρόμου (περίπου στο 30% των περιπτώσεων γενετικής βαρηκοΐας).  

Ωστόσο, εάν από το ιστορικό ή την κλινική εξέταση δεν αναγνωριστεί μια συγκεκριμένη αιτία 

απώλειας της ακοής, τότε αυτή μπορεί να είναι είτε επίκτητη, είτε μια μη – συνδρομική μορφή 

βαρηκοΐας (SmithRJH 2005). Σε απλές περιπτώσεις, για παράδειγμα εάν δεν υπάρχουν άλλα 

πάσχοντα μέλη στην οικογένεια, η μεταβίβαση μέσω αυτοσωμικού υπολειπόμενου γονιδίου μπορεί 

να θεωρηθεί υπεύθυνη. Αυτή η κληρονομική απώλεια ακοής που δεν σχετίζεται με κάποιο άλλο 

σύνδρομο, είναι δύσκολο να διαγνωστεί σε σχέση με τα περιβαλλοντικά αίτια της νόσου. Τα 

τελευταία χρόνια έχει πραγματοποιηθεί μια μεγάλη πρόοδος όσον αφορά την ωτο-γενετική. Έτσι, 

μέχρι σήμερα έχουν χαρτογραφηθεί περισσότερα από 100 διαφορετικά γονίδια, τα οποία μπορούν 

να προκαλέσουν απώλεια της ακοής.  

Η κληρονομική βαρηκοΐα εμφανίζει τεράστια γενετική ετερογένεια, με ποικιλία στον φαινότυπο. 

Ωστόσο, το 30-50% των περιπτώσεων συγγενούς βαρηκοΐας οφείλεται σε μια μετάλλαξη του 

γονιδίου GJB2, το οποίο εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 13 (KelsellDP 1997, KennesonA 2002). Το 

συγκεκριμένο γονίδιο ελέγχει τις συνδέσεις της κοννεξίνης 26 (Cx26), μιας πρωτεΐνης που 

συμμετέχει στην ανταλλαγή ιόντων Κ+ στην έσω λέμφο του κοχλία. Έτσι, τα άτομα με συγγενή 

έλλειψη της συγκεκριμένης πρωτεΐνης θα εμφανίζουν συγγενή νευροαισθητήρια βαρηκοΐα, και 

αποτελούν την πιο κοινή μορφή μη συνδρομικής κώφωσης στους καυκάσιους (KennaMA 2001, 

CohnES 1999). Συνήθως η μετάλλαξη σε αυτό το γονίδιο προκαλεί σοβαρού βαθμού απώλεια της 

ακοής, όμως έχουν περιγραφεί και περιπτώσεις μετρίου/σοβαρού βαθμού (LiuXZ 2005, DenoyelleF 

1999). Για το λόγο αυτό όλοι οι ασθενείς, ακόμα και με μέτρια βαρηκοΐα, θα πρέπει να εξετάζονται 

για ενδεχόμενη μετάλλαξη του συγκεκριμένου γονιδίου (KennaMA 2007), καθώς το γονίδιο της 

Cx26 είναι κατάλληλο για εξέταση (GaspariniP 2000, GreenGE 1999).  

Αξίζει να σημειωθεί ότι εφόσον αναγνωριστεί η μετάλλαξη της Cx26, τότε θα πρέπει να αποκλειστεί 

και η μετάλλαξη ενός γειτονικού γονιδίου,του GJB6, το οποίο κωδικοποιεί την κοννεξίνη 30 

(CastilloI 2002). Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, υπάρχουν δεκάδες σύνδρομα που 
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εκδηλώνονται εκτός των άλλων και με απώλεια της ακοής, συνήθως μικτού τύπου. Τα κυριότερα 

από αυτά είναι: 

• Σύνδρομο Pendred. Οφείλεται σε αυτοσωμικό υπολειπόμενο γονίδιο, και χαρακτηρίζεται 

από νευροαισθητήρια βαρηκοΐα, βρογχοκήλη και από διαταραχές της διάπλασης του κοχλία. 

• Σύνδρομο Alport, με συχνότητα εμφάνισης μόλις 1% σε ασθενείς με βαρηκοΐα. 

Μεταβιβάζεται με αυτοσωμικό υπολειπόμενο γονίδιο ή με γονίδιο συνδεδεμένο με Χ 

χρωμόσωμα (X-linked). Χαρακτηρίζεται από προοδευτική, βραδεία έναρξη 

νευροαισθητήριας βαρηκοΐας, νεφρική ανεπάρκεια και κηλίδες στην επιδερμίδα. 

• Σύνδρομο Usher, με συχνότητα εμφάνισης 4-6% σε άτομα με απώλεια ακοής. Το σύνδρομο 

αυτό κληρονομείται μέσω ενός αυτοσωμικού υπολειπόμενου γονιδίου, ενώ χαρακτηρίζεται 

από σημαντικού βαθμού βαρηκοΐα, μελαγχρωματική αμφιβληστροειδοπάθεια. 

• Σύνδρομο Waardenburg, με συχνότητα εμφάνισης από 1 έως 4% στους ασθενείς με 

βαρηκοΐα. Το σύνδρομο αυτό οφείλεται σε αυτοσωμικό επικρατές ή υπολειπόμενο γονίδιο, 

ενώ χαρακτηρίζεται από νευροαισθητήρια βαρηκοΐα, ετεροχρωμία ίριδος, αποχρωματισμό 

τριχών, δισχιδή ράχη. 

• Σύνδρομο Goldenhar το οποίο χαρακτηρίζεται από μικτού τύπου βαρηκοΐα, με δυσπλασίες 

στο πρώτο και στο δεύτερο βραγχιακό τόξο. 

• Σύνδρομο Charge που χαρακτηρίζεται από απώλεια ακοής, ωτικές δυσπλασίες, καρδιακή 

βλάβη, ατρησία ρινικών χοάνων και υποπλασία των γεννητικών οργάνων. 

• Σύνδρομο Stickler, με μικτού τύπου βαρηκοΐα, δυσπλασία σπονδύλων και υποπλασία του 

μέσου προσώπου. 

• Σύνδρομο TreacherCollins, με συχνότητα εμφάνισης στο 1% σε ασθενείς με βαρηκοΐα. 

Μεταβιβάζεται με αυτοσωμικό επικρατές γονίδιο και χαρακτηρίζεται από βαρηκοΐα 

αγωγιμότητας, δυσπλασία των ακουστικών οσταρίων, μικρωτία, μικρογναθία, 

υπερωιοσχιστία και πρόπτωση των βλεφάρων. 

• Σύνδρομο Apert το οποίο χαρακτηρίζεται από δυσπλασία του έξω και μέσου ωτός, άρα και 

βαρηκοΐα αγωγιμότητας. 

• Σύνδρομο Jervell και Lange-Nielsen, με συχνότητα εμφάνισης 0,25 έως 0,5% σε ασθενείς 

με βαρηκοΐα. Οφείλονται σε αυτοσωμικό υπολειπόμενο γονίδιο και χαρακτηρίζονται από 

νευροαισθητήρια απώλεια της ακοής, επιμήκυνση του QT διαστήματος στο ΗΚΓ και 

κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου. 

• Βράγχιο-ωτο-νεφρικό σύνδρομο (Branchio-oto-renal, BOR), με συχνότητα εμφάνισης έως 

2%. Οφείλεται σε αυτοσωμικό επικρατές γονίδιο και χαρακτηρίζεται από βαρηκοΐα, 

δυσμορφία ωτικού πτερυγίου, βραγχιακά συρίγγια και νεφρικές διαταραχές. 
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Στο σημείο αυτό θα πρέπει να αναφερθούν και ορισμένες δυσπλασίες που αφορούν κυρίως τον 

κοχλία, όπως είναι η δυσπλασία Michel (: φυσιολογική ανάπτυξη στο έξω και μέσο ους, αλλά με 

απλασία του έσω ωτός και πλήρη κώφωση), η δυσπλασία Mondini (: παρουσία μόνο της βασικής 

έλικας του κοχλία), η δυσπλασία Scheibe (: υποπλασία της αγγειώδους ταινίας και του οργάνου του 

Corti), η δυσπλασία Alexander (: απλασία του κοχλιακού πόρου, με νευροαισθητήρια βαρηκοΐα στις 

υψηλές συχνότητες) και τέλος, η δυσπλασία Bing-Siebenmann (: δυσπλασία του υμενώδους 

λαβυρίνθου).  

Η εξέλιξη της γενετικής αποκάλυψε δεκάδες γονίδια που μπορούν να επηρεάσουν την κωδικοποίηση 

του ήχου. Τα μεταλλαγμένα γονίδια που ελέγχουν διάφορες συναπτικές πρωτεΐνες και ιοντικά 

κανάλια έχουν αναγνωριστεί, ωστόσο ο αριθμός αυτός συνεχώς αυξάνεται, ενώ παράλληλα 

αποδεικνύεται ότι η συναπτική περιοχή μπορεί να αποτελέσει την αρχική θέση της παθογένειας 

(MoserT 2013). Σε κάθε περίπτωση πάντως, απαιτείται γενετικός έλεγχος, ενώ ανάλογα με τα 

ευρήματα μπορεί να χρειαστεί και απεικονιστικός έλεγχος (CT, MRI) του κροταφικού οστού ή του 

έσω ωτός. 

 

4.2 Προγεννητική (ενδομήτρια) Βαρηκοΐα  

Η προγεννητική βαρηκοΐα οφείλεται στην επίδραση διαφόρων εξωγενών παραγόντων, οι οποίοι 

επεμβαίνουν κατά τη διάρκεια της ενδομήτριου ζωής. Το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης είναι 

αρκετά σημαντικό, αφού σε αυτό το στάδιο αναπτύσσεται κυρίως ο κοχλίας. Η επίδραση διαφόρων 

λοιμώξεων, όπως για παράδειγμα η ερυθρά, η ιλαρά ή η σύφιλη, μπορούν να προκαλέσουν την 

εμφάνιση συγγενούς βαρηκοΐας, εκτός από τις οφθαλμολογικές και νευρολογικές συνέπειες της 

λοίμωξης. Μάλιστα, η συγγενής σύφιλη μπορεί να προκαλέσει μια προοδευτική απώλεια της ακοής, 

με καθυστερημένη έναρξη των συμπτωμάτων έως και 40 χρόνια. Το ίδιο ισχύει και για τον ιό του 

έρπητα, το τοξόπλασμα και τον κυτταρομεγαλοϊό (CMV), όπου επίσης μπορεί να επηρεαστούν και 

άλλα όργανα, όπως ο εγκέφαλος, το ήπαρ και οι οφθαλμοί. Η διάγνωση της λοίμωξης επιβεβαιώνεται 

από την παρουσία των ειδικών IgM αντισωμάτων (OgawaH 2007).  

Ωστόσο, ο αριθμός αυτών των περιστατικών μειώθηκε σημαντικά στις ανεπτυγμένες χώρες, κυρίως 

χάρη στα προγράμματα εμβολιασμού και τη βελτίωση των συνθηκών νοσηλείας. Σήμερα, ο CMV 

αποτελεί την πιο κοινή συγγενή λοίμωξη, με συχνότητα εμφάνισης περίπου 2,5% σε όλα τα 

νεογέννητα (OrnoyA 2006), ενώ η συγγενής τοξοπλάσμωση εντοπίζεται σε 1 ανά 10.000 νεογέννητα 

(GuerinaNG 1994). Σε κάθε περίπτωση πάντως, όταν ανιχνευτεί μια τέτοια λοίμωξη, θα πρέπει να 

γίνεται μια πλήρης οφθαλμολογική και νευρολογική εξέταση του νεογέννητου. Τέλος, στους 

παράγοντες που μπορεί να οδηγήσουν στην εμφάνιση συγγενούς βαρηκοΐας σε αυτό το στάδιο, 

περιλαμβάνονται μεταβολικά νοσήματα της μητέρας (όπως σακχαρώδης διαβήτης, 
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υποθυρεοειδισμός), η χορήγηση ενδοφλέβιων ωτοτοξικών ουσιών (όπως είναι οι αμινογλυκοσίδες, 

τα διουρητικά, η κινίνη, το αλκοόλ), καθώς και διάφορες άλλες επιπλοκές της κύησης (εκλαμψία, 

προωρότητα). 

 

4.3 Περιγεννητική – Επίκτητη Βαρηκοΐα  

Εκτός από τους παράγοντες που αναφέρθηκαν προηγουμένως, υπάρχουν και διάφοροι άλλοι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες που επιδρούν κατά τη διάρκεια της κύησης, ή τις πρώτες ημέρες μετά 

τον τοκετό, και μπορούν να προκαλέσουν μια επίκτητη απώλεια της ακοής. Σε αυτή την κατηγορία 

ανήκει ο πρόωρος τοκετός, με περίοδο κύησης λιγότερο από 32 εβδομάδες ή χαμηλό βάρος 

γέννησης, τραυματισμός της κεφαλής κατά τη διάρκεια του τοκετού (ΚΕΚ, ενδοκράνια ή 

ενδοκοχλιακή αιμορραγία), η εμφάνιση υπερχολερυθριναιμίας (με χολερυθρίνη μεγαλύτερη από 17 

mg/dl), η περιγεννητική ανοξία και η ανάγκη υποστήριξης με μηχανικό αερισμό για περισσότερο 

από 5 ημέρες, και τέλος, διάφορες μεταγεννητικές λοιμώξεις και νευρολογικές διαταραχές. 

Η Joint Committeeon Infant Hearing (JCIH) στην ιδρυτική της διακήρυξη το 1973 συγκέντρωσε 

όλους τους παράγοντες οι οποίοι σχετίζονται με μόνιμη, συγγενή ή επίκτητη απώλεια ακοής στα 

παιδιά. Παρόλο που οι ιδρυτικές αρχές παραμένουν οι ίδιες, έχουν γίνει αρκετές αλλαγές σε αυτούς 

τους παράγοντες κινδύνου. Έτσι, με βάση τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες από την JCIH, 

αναγνωρίστηκαν 11 παράγοντες κινδύνου που προδιαθέτουν σε βαρηκοΐα, οκτώ εκ των οποίων 

επισημάνθηκαν ως σημαντικότεροι για καθυστερημένη εμφάνιση της νόσου. Οι παράγοντες αυτοί 

είναι οι παρακάτω: 

• Υποψία βαρηκοΐας ή διαταραχής της ανάπτυξης του λόγου από τους γονείς  

• Οικογενειακό ιστορικό μόνιμης, παιδικής βαρηκοΐας  

• Παραμονή του νεογνού σε μονάδα εντατικής νοσηλείας, για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο 

των 5 ημερών, με χορήγηση ωτοτοξικών φαρμακευτικών ουσιών, ανάγκη υποστήριξης του 

αεραγωγού με μηχανικό αερισμό ή ίκτερο που απαιτεί αφαιμαξομετάγγιση  

• Λοίμωξη από μικρόβια της ομάδας TORCHES (τοξοπλάσμωση, ερυθρά, CMV, έρπητας και 

σύφιλη)  

• Κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες, ακόμα και αυτές που αφορούν το πτερύγιο του ωτός, τον 

ακουστικό πόρο και το κροταφικό οστό  

• Κλινικά χαρακτηριστικά που συνοδεύουν διάφορα σύνδρομα, τα οποία σχετίζονται με 

απώλεια ακοής  
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• Σύνδρομα που χαρακτηρίζονται από βαρηκοΐα, πρώιμης ή καθυστερημένης έναρξης, όπως 

είναι η νευροϊνωμάτωση, τα σύνδρομα Usher,Waardenburg, Alport, Pendred, Jervellκαι 

Lange-Nielsen 

• Διάφορες εκφυλιστικές νόσους του κεντρικού νευρικού συστήματος, όπως το σύνδρομο 

Hunter, η νόσος Charcot-Marie-Tooth  

• Επίκτητες μεταγεννητικές λοιμώξεις που σχετίζονται με νευροαισθητήρια απώλεια της 

ακοής, όπως η μηνιγγίτιδα  

• Κρανιοεγκεφαλική κάκωση, με κάταγμα βάσεως κρανίου ή κροταφικού οστού  

• Χημειοθεραπεία 

 

 

5. ΑΚΟΥΣΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει πραγματοποιηθεί μια ραγδαία πρόοδος όσον αφορά την παιδική 

βαρηκοΐα, όχι μόνο ως προς την πρώιμη διάγνωση της νόσου, αλλά και στον εντοπισμό της ακριβής 

θέσης της βλάβης, έτσι ώστε κάθε ασθενής να λάβει έγκαιρα την κατάλληλη θεραπευτική 

προσέγγιση. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα να αποδειχθεί ότι η αναγνώριση του λόγου εξαρτάται σε 

μεγάλο βαθμό από το νευρικό συγχρονισμό των ακουστικών αντιλήψεων ο οποίος επηρεάζεται από 

την αναπαράσταση των σημάτων που προέρχονται από τους αισθητικούς υποδοχείς (ZengFG 1999, 

KrausN 2000). Έτσι, σήμερα έχει αναγνωριστεί μια νέα κατηγορία νευροαισθητήριας βαρηκοΐας, 

γνωστή ως ακουστική νευροπάθεια. Η πάθηση αυτή περιγράφτηκε για πρώτη φορά το 1979 από τους 

Davis και Hirsh, σε ασθενείς με νευροαισθητήρια βαρηκοΐα μετρίου έως σοβαρού βαθμού. Ωστόσο, 

ο όρος ακουστική νευροπάθεια χρησιμοποιήθηκε το 1996 για να περιγράψει μια ομάδα ασθενών με 

απώλεια ακοής, η οποία χαρακτηριζόταν από τη φυσιολογική λειτουργία του κοχλία, αλλά με 

δυσλειτουργία του κοχλιακού νεύρου (StarrA 1996). Έκτοτε, η πάθηση αυτή αποτέλεσε το 

επίκεντρο αρκετών ερευνητών και πλέον ο όρος χρησιμοποιείται για να περιγράψει μια ομάδα που 

περιλαμβάνει ένα μεγάλο φάσμα παθήσεων, από το μη συγχρονισμό των νευρικών ινών έως 

νευροπάθεια του ακουστικού νεύρου(auditoryneuropathyspectrumdisorder, ANSD).  

Η ακουστική νευροπάθεια χωρίζεται σε δύο υποκατηγορίες, ανάλογα με την ηλικία έναρξης των 

συμπτωμάτων. Μια με πρώιμη έναρξη η οποία εμφανίζεται από τη νεογνική ηλικία, και μια με 

καθυστερημένη έναρξη των συμπτωμάτων που χαρακτηρίζεται από γενικευμένη νευροπάθεια. 

Παρόλα αυτά, μόνο το 25% των περιπτώσεων αφορούν άτομα με ηλικία έναρξης συμπτωμάτων άνω 

των 10 ετών (StarrA 2000). Συνήθως, στην κατηγορία αυτή ανήκουν οι περιπτώσεις που, όπως θα 

δούμε παρακάτω, οφείλονται σε γενετικούς παράγοντες (KimTB 2004, WangQ 2003).  
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Η συγκεκριμένη νόσος χαρακτηρίζεται από τη διατήρηση της λειτουργικότητας των έξω τριχωτών 

κυττάρων του κοχλία αλλά παρουσιάζεται μη συγχρονισμός στη νευρική δραστηριότητα της 

λειτουργίας του κοχλιακού νεύρου. Εξαιτίας αυτού, προκαλείται μια έκπτωση της ακουστικής 

ικανότητας (μετρίου έως σοβαρού βαθμού βαρηκοΐα), μονόπλευρη ή αμφοτερόπλευρηκαι μείωση 

της ικανότητας διάκρισης των λέξεων η οποία είναι δυσανάλογη με τα ευρήματα του τονικού 

ακοογράμματος (StarrA 1996, WangDY 2010). Το γεγονός αυτό γίνεται περισσότερο έντονο σε 

περιβάλλον με θόρυβο. Ακόμα και σήμερα, τα αίτια και η ακριβής θέση της βλάβης δεν έχουν 

διευκρινιστεί, ενώ και η αντιμετώπιση της πάθησης παραμένει υπό συζήτηση. Οι διάφορες θεωρίες 

που έχουν προταθεί περιλαμβάνουν κάποια επιλεγμένα έξω ή έσω τριχωτά κύτταρα του κοχλία, το 

σημείο της σύναψης ανάμεσα στα τριχωτά κύτταρα και το ακουστικό νεύρο, τους δενδρίτες ή το 

νευράξονα, το έλυτρο μυελίνης, και τέλος, τα σπειροειδή γαγγλιακά κύτταρα (StarrA 2000, 

MasonJC 2003). Παρόλο που η θέση της βλάβης και οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της πάθησης 

αποτελούν το κλειδί για την κατανόηση και τη θεραπεία της νόσου, φαίνεται από τα σημερινά 

δεδομένα ότι η ακουστική νευροπάθεια περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα παθολογίας που αφορά την 

ακουστική αλυσίδα (BeutnerD 2007). Οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με απώλεια της 

ακουστικής ικανότητας στα νεογνά έχουν καταγραφεί σε αρκετές μελέτες.  

Ωστόσο, οι πληροφορίες είναι ακόμα φτωχές, για το ποιοι από αυτούς συνδυάζονται με την εμφάνιση 

της ακουστικής νευροπάθειας. Από τη συνεχή έρευνα που γίνεται, έχει αποδειχθεί πάντως ότι η 

νόσος σχετίζεται με παράγοντες όπως η προωρότητα, η ανωριμότητα του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, η υποξία, ο ίκτερος και η υπερχοληστεροναιμία (AttiasJ 2007, LuoRZ 2004). Τα 

αυξημένα επίπεδα χολερυθρίνης που εναποθέτονται σε νευρώνες του σπειροειδούς γάγγλιου και σε 

πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους, παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη ακουστικών 

διαταραχών στα νεογνά (ShapiroSM 2001). Επιπροσθέτως, η ενδοφλέβια χορήγηση διαφόρων 

φαρμακευτικών ουσιών με ωτοτοξική δράση, όπως είναι για παράδειγμα τα διουρητικά και κάποια 

αντιβιοτικά (κυρίως οι αμινογλυκοσίδες), έχει συσχετιστεί με την εμφάνιση συμπτωμάτων (BergAL 

2005). Ωστόσο, η ακουστική νευροπάθεια μπορεί να οφείλεται και σε γενετικούς παράγοντες. Ο 

τρόπος μεταβίβασης εμφανίζει μεγάλη ετερογένεια, αφού έχουν απομονωθεί περιπτώσεις που 

οφείλονται σε αυτοσωμικό επικρατές, αυτοσωμικό υπολειπόμενο ή φυλοσύνδετο γονίδιο (MaddenC 

2002, Rodriguez-BallesterosM 2003, VargaR 2003).  

Μάλιστα, η νόσος μπορεί να παρουσιάζεται σε συνδυασμό με άλλα σύνδρομα ή νευρολογικές 

διαταραχές. Ένα τέτοιο παράδειγμα αποτελεί η νόσος Harding, που οφείλεται σε μετάλλαξη 

μιτοχονδριακού DNA και χαρακτηρίζεται από οπτική και ακουστική νευροπάθεια (CeranicB 2004). 

Επιπροσθέτως, η νόσος Gaucher εμφανίζεται με ακοολογικά ευρήματα όμοια με αυτά της 

ακουστικής νευροπάθειας (CampbellPE 2003), κάτι που ισχύει και στο σύνδρομο Waardenburg 

(Lopez-DiazdeLeonE 2003),αλλά και στην αταξία Friedreich (JutrasB 2003).  
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Στο σημείο αυτό αξίζει να σημειωθεί ότι, το 38,5% των αναγνωρισμένων περιπτώσεων της πάθησης 

έχει καταγραφεί σε νεογνά που ανήκουν στο γενικό πληθυσμό, με ελεύθερο ιστορικό (BerlinCI 

2010). Αρχικά, η νόσος είχε θεωρηθεί σαν μια αρκετά σπάνια πάθηση, ωστόσο τα νεότερα δεδομένα 

αποδεικνύουν ότι η ακουστική νευροπάθεια είναι μια κλινική οντότητα που θα πρέπει να λαμβάνεται 

σοβαρά υπ’ όψιν, αφού κάθε χρόνο αφορά περίπου το 8% των νέων διαγνώσεων σε παιδιά με 

απώλεια της ακοής (MaddenC 2002).  

Η επίπτωση της νόσου εκτιμάται ότι κυμαίνεται από 0,23% έως 0,94% σε νεογνά που διαθέτουν 

παράγοντες κινδύνου για απώλεια ακοής (FoerstA 2006, RanceG 1999). Επιπροσθέτως, το ποσοστό 

αυτό φτάνει στο 1,96% σε μια μελέτη που περιελάβανε νεογνά που νοσηλεύτηκαν σε μονάδα 

εντατικής θεραπείας (PsarommatisIM 1997). Αξίζει να σημειωθεί ότι, διάφορες άλλες έρευνες που 

έγιναν μεταξύ των παιδιών με επιβεβαιωμένη διάγνωση μιας μόνιμης απώλειας της ακοής, έδειξαν 

ότι η επίπτωση της ακουστικής νευροπάθειας έφτασε στο 7% έως 11% (RanceG 2005, 

VlastarakosPV 2008). Αντίστοιχα, σε μια έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε ένα εξειδικευμένο 

ακοολογικό κέντρο, βρέθηκε ότι το 9,2% των ασθενών είχαν ευρήματα συμβατά με την ακουστική 

νευροπάθεια (LlanesE 2004).  

Η ακουστική νευροπάθεια χαρακτηρίζεται από την φυσιολογική παρουσία των ωτοακουστικών 

εκπομπών (otoacousticemissions, OAEs) και των μικροφωνικών δυναμικών του κοχλία 

(cochlearmicrophonics, CMs), αλλά με διαταραχές ή ακόμα και απουσία κυματομορφών κατά την 

εκτίμηση των προκλητών δυναμικών (auditorybrainstemresponses, ABRs). Τα ακουστικά 

αντανακλαστικά είτε απουσιάζουν είτε είναι αυξημένα.  

Παρόλο που ο ορισμός της ακουστικής νευροπάθειας είναι ευρέως αποδεκτός, εμφανίζονται και 

διάφορες εξαιρέσεις. Για παράδειγμα, οι ωτοακουστικές εκπομπές μπορεί να απουσιάζουν σε ένα 

μεγάλο ποσοστό (έως και 30%) των ασθενών με επιβεβαιωμένη διάγνωση της πάθησης, ενώ περίπου 

στο 20% των ασθενών το κύμα V των προκλητών δυναμικών εμφανίζει χαμηλό εύρος, γεγονός που 

αποδεικνύει ότι ο νευρικός συγχρονισμός μπορεί να διατηρείται μερικώς (StarrA 2001). Επιπλέον, 

έχει αποδειχθεί ότι οι OAEs μπορεί να εξαφανιστούν κατά την πορεία της πάθησης, ένα γεγονός που 

δεν φαίνεται να σχετίζεται με την παρουσία προδιαθεσικών παραγόντων, όπως είναι μια νόσος της 

κοιλότητας του μέσου ωτός (DeltenreP 1999). Επειδή ακριβώς οι ωτοακουστικές εκπομπές μπορεί 

να σταματήσουν να εκλύονται, κάτι που γίνεται κυρίως κατά το πρώτο έτος ζωής, θα πρέπει και η 

διάγνωση της νόσου να έχει προηγηθεί, καθώς πλέον, τα παιδιά αυτά θα θεωρούνται λανθασμένα 

ως πάσχοντα από νευροαισθητήρια βαρηκοΐα.  

Παρόλο που τα απεικονιστικά ευρήματα (CT, MRI) συνήθως είναι φυσιολογικά (WangDY 2003), 

έχει επικρατήσει από πολλούς η άποψη ότι ο έλεγχος με MRI θα πρέπει να περιλαμβάνεται σε ένα 

διαγνωστικό αλγόριθμο της ακουστικής νευροπάθειας, αφού βρέθηκε ότι το 18% των παιδιών με 
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χαρακτηριστικά της νόσου, ιδίως όσα πάσχουν από κάποιο σύνδρομο, εμφάνιζαν στοιχεία 

διαταραχής του κοχλιακού νεύρου σε MRI (BuchmanCA 2006). Η αντιμετώπιση της νόσου στοχεύει 

στην ικανοποιητική ανάπτυξη του λόγου, ένα γεγονός που απαιτεί μια μακροχρόνια προσπάθεια 

αποκατάστασης, με ποικίλα αποτελέσματα. Ένα αρχικό σχέδιο μπορεί να είναι η ενίσχυση της 

ακουστικής ικανότητας με κάποιο βοήθημα, όπως είναι τα ακουστικά βαρηκοΐας.  

Ωστόσο, υπάρχει ακόμα έντονος προβληματισμός γύρω από αυτό, καθώς τα αποτελέσματα δεν είναι 

τόσο ικανοποιητικά για τους ασθενείς με ακουστική νευροπάθεια (DoyleKJ 1998). Υπήρξαν μελέτες 

που έδειξαν ότι το 48% των παιδιών που δέχτηκαν ακουστικό βοήθημα, τελικά σταμάτησαν να το 

χρησιμοποιούν έχοντας ελάχιστο ή καθόλου ακουστικό κέρδος, ενώ μόνο το 10% εμφάνισε κάποια 

βελτίωση της ακουστικής ικανότητας (Cone-WessonB 2001). Παρόλα αυτά, άλλοι ερευνητές 

απέδειξαν ότι υπήρξε σημαντικό όφελος σε παιδιά που έλαβαν ακουστικό βαρηκοΐας (RanceG 2002) 

και για το λόγο αυτό η χρήση τους μπορεί να δικαιολογηθεί ως μια επιλογή θεραπείας, έστω και για 

μια δοκιμαστική περίοδο. Πλέον, η αντιμετώπιση της ακουστικής νευροπάθειας βασίζεται στην 

τοποθέτηση κοχλιακών εμφυτευμάτων η οποία στοχεύει στην αποκατάσταση της μετάδοσης της 

ακουστικής πληροφορίας. Τα ευρήματα από τις περισσότερες μελέτες είναι αρκετά ενθαρρυντικά 

(HumphrissR 2013), καθώς δείχνουν ένα σημαντικό ακουστικό όφελος, αφού τα ηλεκτρικά σήματα 

από το κοχλιακό εμφύτευμα μπορούν να βελτιώσουν το συγχρονισμό κατά μήκος της ακουστικής 

οδού (SiningerYS 2002, MasonJC 2003, BussE 2002). Αυτό όμως δεν φαίνεται να ισχύει σε ασθενείς 

με παθολογία στον έσω ακουστικό πόρο ή του κοχλιακού νεύρου (BerlinCI 1999), γεγονός που 

χρήζει ιδιαίτερης προσοχής για τη σωστή επιλογή των παιδιών που θα λάβουν αυτή τη θεραπεία. 

Ακόμα και σήμερα δεν μπορούν να γίνουν σαφείς προβλέψεις για το εάν ένα παιδί με πρώιμη έναρξη 

των συμπτωμάτων της νόσου θα αναπτύξει ακουστική και επικοινωνιακή ικανότητα. Για το λόγο 

αυτό, η αντιμετώπιση της ακουστικής νευροπάθειας θα πρέπει να εξατομικεύεται, αλλά και να 

προσαρμόζεται ανάλογα και με την πρόοδο του παιδιού ή τις αλλαγές που θα προκύψουν στην 

ακουστική του ικανότητα με την πάροδο του χρόνου (BerlinCI 2003). Σε κάθε περίπτωση, το πρώτο 

βήμα μετά την έναρξη των συμπτωμάτων θα πρέπει να είναι η σχολαστική ενημέρωση των γονέων, 

τόσο για την κατάσταση του παιδιού, όσο και για όλες τις επιλογές που υπάρχουν όσον αφορά τη 

διάγνωση και τη θεραπεία της πάθησης. Η ακουστική νευροπάθεια αποτελεί μια σχετικά νέα 

διαταραχή, που δεν έχει γίνει ακόμα πλήρως κατανοητή ως προς την επίπτωση, την αιτιολογία, αλλά 

και την αντιμετώπισή της. Για το λόγο αυτό, προτάθηκε από την Joint Committee on Infant Hearing 

από το 2007 ότι, ο νεογνικός πληθυσμός θα πρέπει να ελέγχεται, ώστε να καθοριστεί η επίπτωση της 

νόσου και να τεθεί η κατάλληλη θεραπεία. 

 

6. AUDITORY STEADY STATE RESPONSES - ASSR 
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Η ανακάλυψη των ωτοακουστικών εκπομπών και των προκλητών δυναμικών εγκεφαλικού 

στελέχους έφερε επανάσταση στην διάγνωση της νεογνικής και παιδικής βαρηκοΐας. Εντούτοις η 

έλλειψη εύκολων και αξιόπιστων απαντήσεων σε συγκεκριμένες συχνότητες οδήγησε στα ASSR. 

Τα ASSR είναι μια περιοδική ηλεκτρική απάντηση από τον εγκέφαλο,από ένα περιοδικά 

εναλλασόμενο συνεχές ακουστικό σήμα, τυπικά ένα ημιτονοειδές εναλλασόμενο σήμα. Η απάντηση 

είναι μια σύνθετη κυματομορφή με την ίδια περιοδικότητα όπως αυτή του ακουστικού σήματος. Τα 

συστατικά στοιχεία συχνότητας (Fourier) των ASSR παραμένουν σταθερά σε πλάτος και φάση για 

μεγάλο χρονικό διάστημα (Rickards,1983). Αυτό συμβαίνει επίσης και στο οπτικό σύστημα (Regan, 

1972,1989). Αυτό βρίσκεται σε αντίθεση με την καταγραφή μιας παροδικής απάντησης, όταν ο 

εγκέφαλος επανακτά την κατάσταση ηρεμίας του ή μια προσέγγιση αυτής, πρίν ένα επόμενο 

ερέθισμα εφαρμοστεί. Ξεκινώντας από το 1990, τα ASSR έχουν κερδίσει μία αξιοσημείωτη προσοχή 

στην κλινική παιδιατρική ακοολογία, ως μια ηλεκτροφυσιολογική μέτρηση της ακοής σε νεογνά και 

νήπια. Αυτή η κλινική εφαρμογή των ASSR, βασίζεται σε μεγάλο βαθμό στην θεμελιώδη έρευνα 

που έγινε την δεκαετία του 1980, κυρίως στην Αυστραλία (Cohen, Richards & Clark 1991; Richards 

& Clark 1984), στον Καναδά (Linden, Campbell, Hamel & Picton 1985; Stapells, Galambos, 

Costello & Markeig 1988; Stapells, Linden, Suffield,Hamel & Picton 1984) και στις Ηνωμένες 

Πολιτείες (Galambos, Makeig & Talmachoff 1981; Kywada, Batra & Maher 1986) και στο Ηνωμένο 

Βασίλειο (Rees, Green & Key 1986), παρόλο που και προηγούμενες έρευνες είχαν περιγράψει τα 

ASSR (Campbell, Atkinson,Francis & Green 1977; Geisler 1960). 

Το 1971 το νεοσύστατο τμήμα ΩΡΛ, κάτω από την διεύθυνση του Professor Clark Graeme1 είχε 

εστιάσει τις έρευνες του σε δύο θέματα. Το πρώτο αφορούσε την ηλεκτρική διέγερση του 

ακουστικού νεύρου που οδήγησε σε βάθος χρόνου στην ανάπτυξη των πολυκάναλων κοχλιακών 

εμφυτευμάτων της Cochlear, και η δεύτερη ήταν η βελτίωση των διαγνωστικών τεχνικών για 

ασθενείς με βαρηκοϊα και διαταραχές επικοινωνίας χρησιμοποιώντας ακουστικά προκλητά 

δυναμικά. Το αποτέλεσμα της δουλειάς πάνω στην ηλεκτρική διέγερση του ακουστικού νεύρου είναι 

οι χιλιαδες άνθρωποι σε όλο τον κόσμο που ωφελούνται από τα πολυκάναλα κοχλιακά εμφυτεύματα. 

Για το δεύτερο θέμα πάνω στο οποίο εστίασαν οι έρευνες, ηλεκτροφυσιολογικοί συσχετισμοί 

πολύπλοκων σημάτων, καταγράφηκαν, χρησιμοποιώντας ήχους μεταβαλλόμενου πλάτους και 

μεταβαλλόμενης συχνότητας.  

Ο απώτερος στόχος αυτής της έρευνας ήταν η ανάπτυξη μιας βελτιωμένης μεθόδου διάγνωσης των 

ακουστικών διαταραχών επεξεργασίας. Οι εναλλαγές πλάτους και συχνότητας είναι ακουστικά 

χαρακτηριστικά που είναι σημαντικά για την αντίληψη της ομιλίας. Ενα σημαντικό αποτέλεσμα 

αυτής της έρευνας ήταν η ανάπτυξη ενός διαγνωστικού εργαλείου που χρησιμοποιήθηκε απο το 1990 

                                                           
1 Καθηγητής στην Πανεπιστημιακή ΩΡΛ κλινική της Μελβούρνης. 
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για την προεγχειρητική εκτίμηση των παιδιών που ήταν υποψήφια για κοχλιακή εμφύτευση και σαν 

μέρος των εφοδίων για την διαγνωστική ακοολογική εξέταση των νεογνών και των βρεφών υψηλού 

κινδύνου για βαρηκοΐα. Από το 1990, η χρήση των ASSR σαν κλινικό και ερευνητικό εργαλείο έχει 

επεκταθεί σε όλο τον κόσμο, καθώς εμπορικά συστήματα αναπτύχθηκαν. 

Στις αρχές του 1970, το ιδανικό πάνω στην δουλειά των ακουστικών προκλητών δυναμικών (AEP-

Auditory Evoked Potentials) συνοψίστηκε από τους Picton, Hillyard, Kraus & Galambos 1974). 

Αυτοί οι ερευνητές ταξινόμησαν τα AEP σε τρείς τύπους : παροδική ανταπόκριση, παρατεταμένη 

ανταπόκριση και αντιληπτική ανταπόκριση. Οι παροδικές αποκρίσεις προκαλούνται από ταχείες 

αλλαγές στο ακουστικό ερέθισμα. Αυτό μπορεί να είναι η ενεργοποίηση ενός ήχου, η μετάθεση του 

ήχου, μία αλλαγή στην συχνότητα ή μια αλλαγή στο πλάτος. Η ταξινόμηση της παροδικής 

απάντησης έχε γίνει σύμφωνα με τις λανθάνουσες περιόδους μετά το ερέθισμα, για τις οποίες 

αναγνωρίζονται τρείς κατηγορίες: πρώϊμες (0 με 10 ms), μεσαίες (10 με 50 ms) και καθυστερημένες 

(50 με 250 ms) απαντήσεις. Η κατηγορία των πρώιμων μπορούν να χωριστούν σε κοχλιακά δυναμικά 

και δυναμικά εγκεφαλικού στελέχους. Η παρατεταμένης απόκρισης είναι η συνέχιση της απάντησης 

του ακουστικού ερεθίσματος. Αυτές οι αποκρίσεις είναι τα κοχλιακά μικροφωνικά, τα αθροιστικά 

δυναμικά, τα FFR (Frequency Following Response) και τα παρατεταμένα αρνητικά δυναμικά του 

φλοιού που λαμβάνουν χώρα κατά την διάρκεια παρατεταμένων ήχων. Οι αποκρίσεις αντίληψης 

είναι εκείνες οι απαντήσεις που σχετίζονται με την σημασία και το νόημα του ήχου, παρά με τα 

φυσικά χαρακτηριστικά, όπως είναι η συχνότητα και το SPL (Sound Pressure Level). Αυτά 

περιλαμβάνουν τις ενδεχόμενες αρνητικές διακυμάνσεις CNV (Contingent Negative Variation) και 

την καθυστερημένη θετική συνιστώσα, με λανθάνουσα περίοδο μεταξύ 250 και 500 ms, μερικές 

φορές ονομαζόμενα κύματα P3, P300 ή P350. Τα CNV μπορούν να προκληθούν από ένα ακουστικό 

ερέθισμα προειδοποίησης που χρειάζεται κάποια αντιληπτική ή κινητική απόκριση. 

Εκείνη την εποχή, η δημοσιευμένη δουλειά πάνω στα ASSR ήταν σπάνια. Σε αντίθεση, οι σταθερής 

κατάστασης προκλητές αποκρίσεις (Steady-state evoked potentials) είχαν καταγραφεί για το οπτικό 

και το σωματοαισθητικό σύστημα (Namerow, Sclebassi & Enns, 1974; Regan, 1972). Όπως τα 

ASSR, τα οπτικά και τα σωματοαισθητικά δυναμικά σταθερής κατάστασης είναι μια μακρά 

διαδρομή επαναλαμβανόμενων κυμάτων που προκαλούνται από επαναλαμβανόμενα ερεθίσματα και 

που παραμένουν σταθερά σε πλάτος και σε φάση στον χρόνο. Ο Regan (1972) o οποίος είχε κάνει 

εκτενή δουλειά εκτενή δουλειά στο οπτικό πεδίο με προκλητά δυναμικά, είχε εξασφαλίσει 

αποκρίσεις σταθερής κατάστασης σαν απάντηση τόσο σε χωρικά δομημένων και αδόμητων οπτικών 

πεδίων. Και στις δυο περιπτώσεις το ερέθισμα είναι επαναλαμβανόμενο. Το αδόμητο ερέθισμα 

μπορεί να είναι ημιτονοειδές κλιμακούμενο, κλιμακούμενο σε πλάτος, φως που προκαλεί ένα 

τρεμοσβήσιμο και το δομημένο ερέθισμα μία περιστρεφόμενη σκακιέρα.  
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Ο Regan βρήκε ότι το πλάτος και η φάση της απάντησης εξαρτιόταν σε μεγάλο βαθμό από πολλές 

μεταβλητές, όπως η συχνότητα επανάληψης,ο τύπος του ερεθίσματος που χρησιμοποιήθηκε, το 

χρώμα και πολλά άλλα. Για το φως που τρεμοπαίζει (flickering), βρήκε τρείς περιοχές απάντησης: 

χαμηλής συχνότητας (κάτω από 10 Hz), μέσης συχνότητας (40 μέχρι 60 Hz) (Regan 1966). Βρήκε, 

επίσης, ότι τα υψηλής συχνότητας προκλητά δυναμικά είχαν ιδιότητες οι οποίες ήταν αρκετά 

διαφορετικές από αυτές που ήταν στο εύρος των μέσων και χαμηλών συχνοτήτων οι οποίες φαινόταν 

να προέρχονται από διαφορετικές περιοχές του φλοιού και να έχουν διαφορετικές ιδιότητες 

χρώματος και διαφορετική σχέση με την ένταση. Ένα αρκετά διαφορετικό μοτίβο φαίνεται να 

προκύπτει σε αντιστροφή του μοτίβου. Επιπλέον, οπτικά δυναμικά σταθερής απόκρισης, όχι μόνο 

έχουν ένα συστατικό στην συχνότητα του ερεθίσματος, αλλά μπορεί να παρουσιαστούν και 

υψηλότερα αρμονικά (Spekreijse 1966). 

Συστήματα του οργανισμού όπως το ακουστικό και το οπτικό σύστημα είναι μη γραμμικά. Η 

περιγραφή της σταθερής απόκρισης ενός γραμμικού συστήματος, δίδεται από το πλάτος έναντι της 

συχνότητας και της φάσης έναντι της συχνότητας. Αυτό ισοδυναμεί με την περιγραφή του 

συστήματος από την παροδική απάντηση του πλάτους έναντι του χρόνου. Σε μη γραμμικά 

συστήματα, η κατάσταση είναι αρκετά διαφορετική όταν δεν υπάρχει κάποια έγκυρη γενική σχέση 

μεταξύ παροδικών και σταθερής απόκρισης απάντηση. Οι παροδικές απαντήσεις μπορεί να 

περιέχουν πληροφορίες που δεν μπορούμε να εξασφαλίσουμε περιγραφή σταθερής απόκρισης και 

το αντίθετο. Πολλά αίτια για την μη γραμμικότητα υπάρχουν.  

O Regan (1972) παρατήρησε ότι το οπτικό σύστημα (καθώς και το ακουστικό), είναι πλούσιο σε 

νευρώνες (neural organizations) που απαντούν κατά προτίμηση μόνο σε λίγα χαρακτηριστικά 

ερεθίσματα ή και μόνο σε ένα χαρακτηριστικό. Στην νευροφυσιολογία, αυτές οι ομάδες νευρώνων 

συχνά ονομάζονται ανιχνευτές χαρακτηριστικών και στην ψυχοφυσιολογία κανάλια επεξεργασίας 

πληροφορίων. Εκτός και αν διεγείρονται κατάλληλα, ένας ανιχνευτής ειδικότερων χαρακτηριστικών 

δεν θα απαντήσει βέλτιστα. Ένα ακατάλληλο ερέθισμα (flash ή κλίκ) είναι πιθανό να αποκαλύψει 

λίγες από τις ικανότητες του εγκεφάλου να επεξεργάζεται πληροφορίες. Επιπλέον, τα σταθερής 

απόκρισης προκλητά δυναμικά είναι λιγότερο επιρρεπή να αλλάζουν κάτω από την επιρροή 

ψυχολογικών μεταβλητών όπως η προσοχή,οπότε οι ψυχολογικές έρευνες με προκλητά δυναμικά 

πρέπει να περιορίζονται σε παροδικές απαντήσεις. Τα οφέλη του να κοιτάμε τόσο τις παροδικές όσο 

και τις σταθερής απόκρισης απαντήσεις στο οπτικό σύστημα έχει πολύ μελετηθεί από τον Regan και 

άλλους, και τα οφέλη έχουν λεπτομερώς συνοψιστεί από τον Regan (1977) και Hillyard, Picton and 

Regan (1978). 

Η δουλειά από το πανεπιστήμιο της Μελβούρνης πάνω στην ακοολογία είχε τόσο κλινική όσο και 

ερευνητική εστίαση. Στις αρχές του 1970, αυτοί οι ερευνητές χρησιμοποίησαν τις απαντήσεις 

καθυστερημένης απόκρισης του φλοιού, αλλά η ερευνά τους εστιάστηκε στις παροδικές απαντήσεις 
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σε πολύπλοκα σήματα. Τυπικά, εκρήξεις 5 κύκλων από διαμορφωμένο τόνο, παρουσιάστηκε και 

μετά υπολογίστηκε ο μέσος όρος. Σε αυτή την πρώιμη εργασία, οι ερευνητές κατέγραψαν δυναμικά 

από το εγκεφαλικό στέλεχος μιας γάτας, σαν απάντηση σε τόνους AM και FM. Οι απαντήσεις 

αποτελούνται από μια αρχική ανταπόκριση, ακολουθούμενη από μια περιοδική συνιστώσα που έχει 

την ίδια περιοδικότητα με την διαμορφωμένης συχνότητας κυματομορφή. Οι δυο απαντήσεις έχουν 

διαφορετικές κυματομορφές, πιθανώς δείχνοντας την επίδραση της διαφορετικής επεξεργασίας στα 

δυο κέντρα του εγκεφάλου. Η έναρξη της ανταπόκρισης και η περιοδική συνιστώσα είναι η σταθερής 

απόκρισης απάντηση, η οποία συνεχίζει να επαναλαμβάνεται με κάθε κύκλο διαμόρφωσης. 

Οι ερευνητές του πανεπιστημίου της Μελβούρνης, πρώτοι, κατέγραψαν αυτή την περιοδική 

συνιστώσα από το τριχωτό της κεφαλής το 1973. Χρησιμοποίησαν εκρήξεις (bursts) 5 κύκλων με 

διαμόρφωση συχνότητας FM ή διαμόρφωση πλάτους AM και παρατήρησαν μια αρχική απάντηση 

με περιοδικό σχέδιο. Κάποιες από αυτές τις πρώιμες εργασίες διασταυρώνονται με αυτές της ομάδας 

της Οξφόρδης της οποίας οι ερευνητές μελετούσαν την ακουστική επεξεργασία των ΑΜ και των 

FM ερεθισμάτων και σε αυτες τις έρευνες περιλαμβάνονται η μελέτη των προκλητών δυναμικών 

(Green & Kay, 1973, 1974; Green,Kay &Rees, 1979; Kay & Matthews, 1972) 

Το 1979 η ομάδα της Μελβούρνης σχεδίασε ένα σύστημα υπολογιστή ώστε να εκμαιεύσει τα 

σταθερής απόκρισης συστατικά των προκλητών δυναμικών. Ως εκ τουτου χρησιμοποιήσαν την 

διαμορφωμένη κυματομορφή για να κάνουν «phase lock» (: κλειδώσουν την φάση) στον 

υπολογιστή. Ο υπολογιστής έκανε δειγματοληψία τμημάτων του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος 

(ΗΕΓ) με 4 κύκλους διαμόρφωσης ενός συνεχούς διαμορφωμένου τόνου και έβγαλε έναν μέσο όρο 

του ΗΕΓ. Επειδή ο τόνος ήταν συνεχής, τα παροδικά στοιχεία χάνονταν γρήγορα. 

Σε μια εκτεταμένη μελέτη απο τους Rickards και Clark (1984) εξετάστηκαν τα ΑΕΡ (Auditory 

Evoked Potentials) που καταγράφηκαν ως απάντηση σε AM τόνους σε ενήλικες με φυσιολογική 

ακοή. Η απάντηση είναι μια πολύπλοκη κυματομορφή και το πλάτος του φάσματος δίνει έμφαση 

στην παρουσία των πρώτων τεσσάρων αρμονικών της απάντησης-σταθερά στην μη-γραμμική φάση 

του ακουστικού συστήματος. Σε αυτή την μελέτη οι Rickards και Clark επικεντρώθηκαν μόνο στα 

πρώτα αρμονικά.  

Μελετώντας το πλάτος και την φάση των πρώτων αρμονικών βρέθηκε ότι ήταν αρκετό για να 

περιγράψει τα γενικά χαρακτηριστικά της απάντησης. Ερευνώντας τα χαρακτηριστικά του πλάτους 

και της φάσης, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα ASSR με ΑΜ τόνους μπορούν να 

καταγραφούν σε ένα ευρύ φάσμα διαφοροποίησης (κάτω από 10 Hz και πάνω από 150 Hz). Οι 

απαντήσεις μπορούσαν να καταγραφούν σε επίπεδα κοντά στον ουδό και οι απαντήσεις ήταν 

μεγαλύτερες στα 40 Hz διαφοροποίησης σε ξύπνιους ενήλικες.  
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Οπως ο Regan (1972) στο οπτικό σύστημα, οι Rickards και Clark βρήκαν ότι τα υψηλής συχνότητας 

ASSR είχαν ιδιότητες που ήταν αρκετά διαφορετικές από το εύρος των μεσαίων και χαμηλών 

συχνοτήτων και ότι οι περιοχές της συχνότητας προέρχονταν από διαφορετικές περιοχές του 

εγκεφάλου. Είχε ιδιαίτερο ενδιαφέρον ότι η εμφανής καθυστέρηση σε αυτούς τους ενήλικες ήταν 

στο εύρος των 12 μέχρι 15 ms όταν η συχνότητα διαμόρφωσης ήταν μεταξύ 60 και 140 Hz. Τα 

ευρεία ASSR σε ξύπνιους ενήλικες στα 40 Hz είναι σταθερά, με τις απαντήσεις μεσαίας 

καθυστέρησης να ονομάζονται ως το 40 Hz δυναμικό που σχετίζεται με την εκδήλωση (ERP-Event 

Related Potential) (Galambos et al.,1981). Εκείνη την εποχή η ομάδα της Μελβούρνης 

χρησιμοποίησε τον όρο ακουστικής σταθερής απόκρισης προκλητά δυναμικά (ASSEP-Auditory 

Steady-State Evoked Potential). Κατά το πέρας του χρόνου, και άλλοι όροι έχουν χρησιμοποιηθεί, 

όπως ο φάκελος που ακολουθεί την απάντηση (EFR-Envelope Following Response) και η απάντηση 

συχνότητας-διαμορφωμένου πλάτους (AMFR-Amplitude Modulated Frequency Response), μέχρι 

την διεθνή αποδοχή για την ονομασία ακουστικά προκλητά δυναμικά σταθερής απόκρισης (ASSR-

Auditory Steady-State Response). 

Το 1985, ένα νέο σύστημα με μοναδικές δυνατότητες είχε αναπτυχθεί. Αυτό έγινε χάρη στην 

συνεισφορά της Laurie Cohen, που είχε ενταχθεί στην ομάδα έρευνας σαν υποψήφια διδάκτορας 

στις αρχές του 1980. Αυτό το σύστημα χρησιμοποιήθηκε για επιστημονική και κλινική μελέτη και 

για κλινική αξιολόγηση από το 1985 μέχρι 1996. Η συνοχή της φάσης χρησιμοποιήθηκε για την 

ανίχνευση του αλγόριθμου. Έχοντας αναπτύξει ένα σύστημα πραγματικού χρόνου,οι ερευνητές της 

Μελβούρνης ήταν πρόθυμοι να διερευνήσουν την χρήση των ASSR σαν ένα αντικειμενικό τεστ για 

δύσκολα για εξέταση παιδιά, ιδίως μωρά και μικρά βρέφη. ΟΙ ερευνητές έθεσαν τρείς ερωτήσεις 

κλειδιά : 

• μπορούν τα ASSR να καταγραφούν από εξεταζόμενους που κοιμούνται; 

• μπορούν τα ASSR να καταγραφούν σε νεογέννητα; 

• ποια είναι η σχέση μεταξύ ASSR και behavioral tests; 

Στην πρώτη ερώτηση, οι ερευνητές βρήκαν ότι τα ποσοστά διαφοροποίησης ήταν μεγαλύτερα από 

70 Hz, ικανοποιητικά ASSR μπορούσαν να καταγραφούν από εξεταζόμενους που κοιμόντουσαν 

(Cohen et al.1991). Φάνηκε ότι τα ASSR κυριαρχούνταν από δραστηριότητα του στελέχους του 

εγκεφάλου σε αυτές τις υψηλές τιμές, που σε μεγάλο βαθμό μένει ανεπηρέαστη από τον ύπνο. Επίσης 

ο θόρυβος του περιβάλλοντος στο ΗΕΓ, σε αυτό το φάσμα συχνοτήτων μειωνόταν σημαντικά από 

τον ύπνο. Επίσης, ο συνδυασμός διαμόρφωσης πλάτους και συχνότητας μπορεί να ενισχύσει την 

δύναμη του σήματος. 

Σχετικά με την δεύτερη ερώτηση ως προς τα νεογνά, υπήρχε μία διεθνής πίεση για καθολικό 

νεογνικό έλεγχο ακοής. Σε μία μελέτη που διεξήχθη σε νεογνά,ηλικίας 1 έως 7 ημερών, που 
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βρισκόντουσαν στο νοσοκομείο, οι Oriole Wilson and Lesley Tan εξέτασαν 245 υγιή μωρά σε 3 

συχνότητες (500,1500 και 4000 Hz) (Rickards,Tan, Cohen, Wilson, Drew & Clark,1994). Βρήκαν 

ότι αξιόπιστες απαντήσεις μπορούσαν να εξασφαλιστούν από τα νεογνά, ότι το καλύτερο ποσοστό 

διαμόρφωσης στα νεογνά ήταν μεγαλύτερο από 60 Hz, ο μέσος όρος ελάχιστης απάντησης είχε 

ένταση μεταξύ 25 και 45 dBHL και οι ισοδύναμες λανθάνουσες ήταν μεταξύ 11 και 15 ms. 

Ως πρός την 3η ερώτηση, στην συσχέτιση των ASSR με behavioral thresholds, οι Rance και 

συνεργάτες μελέτησαν 60 υποψήφιους, παιδιά και ενήλικες, με διακύμανση ακοής μεταξύ 

φυσιολογικής και πλήρους κώφωσης κατά την διάρκεια ύπνου (Rance, Rickards & Cohen,1995). Οι 

ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι τύποι παλινδρόμησης μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν 

για να προβλέψουν behavioral thresholds. Τα προβλέψιμα λάθη ήταν μεγαλύτερα για τις χαμηλές 

συχνότητες με μέτρια βαρηκοΐα και μικρότερα για μεγαλύτερες βαρηκοΐες στις υψηλές συχνότητες. 

Έρευνες που εστιάζουν στην κλινική εφαρμογή των ASSR έχουν αυξηθεί από τα μέσα του 1990 και 

ένας αριθμός προϋποθέσεων για επιτυχή μετάβαση από το εργαστήριο στην κλινική πράξη έχουν 

πραγματοποιηθεί. Κάποια από αυτά τα θέματα περιλαμβάνουν τον καθορισμό της αξιοπιστίας των 

ASSR σε άτομα διαφορετικής ηλικίας, βελτιστοποίηση των παραμέτρων της εξέτασης για κάθε 

διαφορετική υποκείμενη ομάδα και για διαφορετικές συνθήκες εξέτασης και ο καθορισμός της 

επίδρασης των παραγόντων όπως ο βαθμός και ο τύπος της απώλειας της ακοής στην απάντηση. 

 

6.1 Εισαγωγή στις τεχνικές αρχές της εξέτασης ASSR 

Η τεχνική ASSR προσεγγίζει τους στόχους μιας αντικειμενικής ακοολογικής εξέτασης προκλητών 

δυναμικών. Δεν χρειάζεται καμία υποκειμενική απάντηση από μέρους του εξεταζόμενου και η 

ανίχνευση των προκλητών δυναμικών επέρχεται αυτόματα, χρησιμοποιώντας στατιστικές μεθόδους 

που εφαρμόζονται από υπολογιστή. Εντός ενός τέτοιου εξεταστικού πλαισίου ποιος είναι ο ρόλος 

ενός καλά ενημερωμένου ακοολόγου;  

Παρόλο που ο αυτοματισμός παρέχει την αντικειμενική ανίχνευση των ASSR, ο ακοολόγος είναι 

υπεύθυνος για την ρύθμιση του πρωτοκόλλου καθώς η εξέταση εξελίσσεται και για να εξασφαλίσει 

ότι οι απαντήσεις βγάζουν νόημα. Η κλινική ακοολογία είναι, όπως ξέρουμε, ένα μείγμα επιστήμης, 

τέχνης και εμπειρίας, και αυτό πιθανόν θα είναι πάντα αληθές ανεξαρτήτως από το εργαλείο που 

χρησιμοποιούμε. 

Όταν πραγματοποιούμε εξέταση ASSR, ο ιατρός έρχεται αντιμέτωπος με ένα πλήθος ερωτήσεων 

σχετικά με την τεχνική, τα αποτελέσματα και την ερμηνεία αυτών. Παρόλο που για κάποιες από 

αυτές τις ερωτήσεις έχουμε απαντήσεις, διάφορα θέματα εξακολουθούν να εκκρεμούν σε αυτόν τον 

σχετικά νέο και συνεχώς εξελισσόμενο τομέα των εξετάσεων σταθερής- κατάστασης αποκρίσεων 
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(steady-state response). Επιπλέον, είναι πιθανόν η απάντηση σε μια συγκεκριμένη ερώτηση να 

εξαρτάται από την κατάσταση εξέτασης και για αυτό έμφαση πρέπει να δίδεται στην κοινή λογική 

και εμπειρία. 

Προκειμένου να εξασφαλίσουμε ειδικής συχνότητας εκτίμηση της ακοής, τα ASSR ερεθίσματα 

μπορούν να παρουσιαστούν διαδοχικά ή συγχρόνως. Όταν πολλαπλοί τόνοι εξετάζονται συγχρόνως, 

αυτό ονομάζεται «Multiple Auditory Steady-state Response» (M.A.S.T.E.R.) τεχνική. Μια ακόμα 

ονομασία αυτής της τεχνικής είναι πολλαπλών συχνοτήτων ASSR. Πολλαπλοί φορείς συχνοτήτων 

Fc (Frequency carrier), ο καθένας έχοντας μια δική του συχνότητα διαμόρφωσης Fm (Frequency 

modulation), μπορούν να αθροιστούν και να διαμορφώσουν ένα σύνθετο ερέθισμα για χρήση στην 

εξέταση. Κατά την διάρκεια της εξέτασης, το ερέθισμα μετατρέπεται από την ψηφιακή του μορφή, 

μέσα στην μνήμη του υπολογιστή (γνωστό σαν ρυθμιστής ερεθίσματος) σε ένα αναλογικό σήμα 

τάσης, το οποίο στην συνέχεια παρέχεται σε έναν ακουστικό μετατροπέα και παρουσιάζεται σαν 

ήχος στον ασθενή. Η μετατροπή του ερεθίσματος από ένα ψηφιακό σύνολο αριθμών σε ένα σήμα 

τάσης του ήχου ονομάζεται ψηφιακή σε αναλογική μετατροπή (digital-to-analog conversion), ενώ η 

καταγραφή του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος (ΗΕΓ) και η αποθήκευση του σαν μία σειρά από 

αριθμούς στα στοιχεία του buffer ρυθμιστή του υπολογιστή ονομάζεται αναλογική σε ψηφιακή 

μετατροπή. Όταν και τα δύο αυτιά εξετάζονται, δυο ρυθμιστές ερεθίσματος μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για να αποθηκεύσουν το ερέθισμα του ρυθμιστή που θα διανεμηθεί στο δεξί και 

στο αριστερό αυτί. 

Λόγω της τονοτοπικής αντιπροσώπευσης του κοχλία, κάθε ένας ή περισσότεροι διακομιστές 

διαμόρφωσης θα επεξεργαστούνε από σχετικά ανεξάρτητες περιοχές του κοχλία. Σε κάθε περιοχή 

του κοχλία, η απάντηση θα κινηθεί στην τιμή διαμόρφωσης του κάθε διανομέα. Από τον κοχλία το 

σήμα θα ταξιδέψει πιο κεντρικά μέσω του ακουστικού νεύρου (1) στον μεσεγκέφαλο (2), και όταν 

το ποσοστό διαμόρφωσης είναι αρκετά αργό (π.χ. λιγότερο από 70 Hz) το σήμα αναμεταδίδεται 

διμερώς στον σύστοιχο και στον ετερόπλευρο πρωτογενή ακουστικό φλοιό. Επειδή η προέλευση 

των ASSR (και οι αντίστοιχες θέσεις και προσανατολισμοί των καταγεγραμμένων διπόλων) μπορεί 

να ποικίλλει ως συνάρτηση της ηλικίας του ασθενούς και του ποσοστού διαμόρφωσης που έχουν 

χρησιμοποιηθεί, η βέλτιστη τοποθέτηση των ηλεκτροδίων για την καταγραφή των προκλητών 

δυναμικών μπορεί επίσης να ποικίλλει (Herdman et al.2002, John et al.2000,Van der Reijden, Men 

& Snic,2005). 

Tα σήματα του ΗΕΓ που συλλέγονται κατά την διάρκεια της εξέτασης ASSR, αποθηκεύονται στην 

μνήμη του υπολογιστή σε τμήματα γνωστά σαν epochs. Αυτά τα epochs μπορούν να έχουν 

οποιοδήποτε μήκος, αλλά φυσιολογικά έχουν διάρκεια περίπου 1-2 sec. Καθώς η καταγραφή 

συνεχίζεται και όλο και περισσότερα epochs συλλέγονται στην βάση δεδομένων, αυτά μπορούν να 

συνδεθούν σε μεγαλύτερα τμήματα γνωστά σαν sweeps-σαρώσεις. Αυτή η τεχνική εξυπηρετεί στην 
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αύξηση του μήκους των τμηματικών δεδομένων που υποβάλλονται σε αλγοριθμική μετατροπή κατά 

Fast Fourier, αυξάνοντας έτσι την ανάλυση συχνότητας του φασματικού πλάτους που 

χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση των ASSR. 

Οι σαρώσεις μπορούν να έχουν οποιαδήποτε διάρκεια, αλλά στη εικόνα αυτές διαρκούν 16s και 

σχηματίζουν σειρές στην βάση δεδομένων μας. Επομένως, η καταγραφή μιας εξέτασης που διαρκεί 

περίπου 2 λεπτά, θα οδηγήσει σε μια βάση δεδομένων με 8 σειρές, όπου κάθε σειρά είναι μία σάρωση 

16 (8 x 16 s= 128 s) και οι στήλες είναι τα μεμονωμένα 1 s epochs. Προκειμένου να αυξηθεί το 

μέγεθος του σήματος (ASSR) σχετικά με το μέγεθος του θορύβου (η μη σχετική ΗΕΓ 

δραστηριότητα) γνωστή σαν signal-to-noise ratio (SNR), οι σαρώσεις μπορούν να αθροιστούν ώστε 

να ληφθεί μια μέση σάρωση. Αυτό κρύβει την ίδια λογική που βρίσκεται κάτω από την συλλογή 

μεγάλου αριθμού παροδικών απαντήσεων με κλίκ ερέθισμα. 

Η μέση σάρωση μπορεί να μετατραπεί από το πεδίο του χρόνου στο πεδίο της συχνότητας για να 

παράγει φάσμα, το οποίο μας παρέχει μια εκτίμηση όλων των διαφορετικών συχνοτήτων που είναι 

παρούσες στο μέσο όρο κάθε σάρωσης. Τα ASSR θα εμφανιστούν σαν κορυφές στο φάσμα πλάτους, 

στις συχνότητες στις οποίες τα ASSR είχαν συντονιστεί. 

Τέλος, τα ASSR μπορούν να ανιχνευθούν χρησιμοποιώντας στατιστικές που αξιολογούν είτε το 

πλάτος, είτε την φάση των ASSR. Oι στατιστικές που βασίζονται στο πλάτος, όπως είναι το F-τέστ 

θα εκτιμήσουν αν η ενέργεια ενός συγκεκριμένου ASSR, έχει στατιστικά μεγαλύτερο πλάτος, από 

αυτό που εκτιμούμε από τον θόρυβο του περιβάλλοντος (υπολογισμένο σαν τον μέσο όρο ενέργειας 

μέσα στο κουτί, με το όνομα N1).Το πλάτος του σήματος κα του ήχου συγκρίνονται σαν μια 

αναλογία, γνωστή σαν F-ratio,η οποία εκτιμάται χρησιμοποιώντας 2 (αριθμητής) και 2n 

(παρανομαστής), όπου n είναι ο αριθμός των συχνοτήτων θορύβου που χρησιμοποιήθηκαν για να 

δημιουργήσουμε την εκτίμηση του θορύβου. Με την χρήση 120 συχνοτήτων σαν εκτιμητές θορύβου 

(60 πάνω και 60 κάτω της συχνότητας των ASSR), το F-ratio που πρέπει να υπερβούμε για να 

ανιχνεύσουμε ένα σήμα στο p <0,5 επίπεδο είναι 1,75 (το πλάτος του σήματος πρέπει να είναι 1,75 

φορές μεγαλύτερο από το πλάτος του θορύβου για να είναι στατιστικώς ανιχνεύσιμο. Γενικά, όσες 

πιο πολλές συχνότητες χρησιμοποιούνται για να δημιουργήσουν την εκτίμηση του θορύβου, η 

εκτίμηση γίνεται πιο σταθερή και επομένως το κριτήριο που πρέπει να πληρούνται για το F-ratio να 

φθάσει να είναι σημαντικό, μειώνεται. 

Χρησιμοποιούμε στατιστική που βασίζεται στην φάση, για να ανιχνεύσουμε ASSR αξιολογώντας 

τις «φάσεις» των απαντήσεων, έτσι ώστε να δούμε αν αυτές είναι μη τυχαία διανεμημένες. Οι φάσεις 

των ASSR σχετίζονται με τον χρόνο που μεσολαβεί μεταξύ της παρουσίασης μέρους του 

διαμορφωμένου ερεθίσματος και του πότε το ίδιο τμήμα επεξεργάστηκε από τον εγκέφαλο. Η 

υπόθεση είναι ότι, αν το ακουστικό σύστημα «κλειδώνει» στην διαμόρφωση του ακουστικού  
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ερεθίσματος, τότε τα σέτ των προκλητών απαντήσεων θα συμβούν σε παρόμοιους χρόνους (θα έχουν 

παρόμοια φάση). 

Τα δεδομένα των ASSR συχνά εμφανίζονται σε polar plots. Tα polar plots είναι ένα σύστημα 

συντεταγμένων δύο διαστάσεων, στο οποίο κάθε ASSR μπορεί να απεικονίζεται σαν ένα σημείο που 

καθορίζεται σύμφωνα με την φάση και το πλάτος. Οι δύο άξονες ορίζουν όλες τις γωνίες μεταξύ 0 

και 360 μοίρες (σε έναν ολόκληρο κύκλο) και καθώς κινείται αριστερόστροφα, η τιμή της φάσης 

αυξάνεται από το 0 σε 90, σε 180, σε 270 και σε 360 μοίρες. Τα ASSR απεικονίζονται έτσι ώστε το 

πλάτος τους να αντανακλάται σαν το μήκος μιας γραμμής που αρχίζει από το κέντρο της γραφικής 

παράστασης και εκτείνεται προς τα έξω ως συνάρτηση του μεγέθους του. Oπως στην περίπτωση της 

στατιστικής του πλάτους, όσο ο αριθμός της φάσης εκτιμά ότι αξιολογούνται αυξήσεις, η αξία του 

κριτηρίου της στατιστικής εξέτασης μπορεί να γίνεται μικρότερη, παρόλο που η τιμή του p που 

χρειάζεται για να φτάσουμε σε μια σημαντική τιμή θα παραμείνει σε ένα καθορισμένο επίπεδο 

πιθανότητας. 

Ανεξάρτητα από το ερέθισμα που χρησιμοποιούμε (συνεχές ή παροδικό) ή την μέθοδο που 

χρησιμοποιούμε για την δημιουργία του ερεθίσματος, δυο κανόνες πρέπει να ακολουθούνται για να 

επιτρέψουν τα ASSR να μείνουν κλειδωμένα στον χρόνο σε σχέση με το ερέθισμα και ακολούθως 

να ενεργοποιήσουν ακριβείς εκτιμήσεις της απάντησης στον τομέα της συχνότητας: 

• Κανόνας 1: Τα ακουστικά steady-state ερεθίσματα πρέπει να δημιουργούνται έτσι ώστε ο 

φάκελος διαμόρφωσης (ή ο ρυθμός επανάληψης σε περίπτωση παροδικού ερεθίσματος) 

ταιριάζει ακριβώς στον ρυθμιστή ερεθίσματος χωρίς περικοπή του κύκλου. Ο ρυθμιστής 

ερεθίσματος (stimulus buffer) είναι ένα τμήμα της μνήμης του κομπιούτερ που κρατάει τις 

τιμές, αντιπροσωπεύοντας το ερέθισμα. Αυτές οι τιμές μετατρέπονται σε μια αναλογική 

κυματομορφή και παρουσιάζονται σαν ένα ακουστικό ερέθισμα από ένα ακουστικό 

μετατροπέα. 

• Κανόνας 2: Ο ρυθμιστής ερεθίσματος πρέπει να είναι ίδιας ακριβώς διάρκειας, όσο και ο 

ρυθμιστής δεδομένων μέσα στο οποίο τα ASSR δεδομένα αποθηκεύονται. Τα δεδομένα του 

ρυθμιστή στο οποίο οι ASSR απαντήσεις αποθηκεύονται (data epochs) συχνά διαρκεί 

1024ms αντί για 1000ms. Παρομοίως,σύμφωνα με τον κανόνα 2, ο ρυθμιστής σήματος 

πρέπει επίσης να διαρκεί 1024ms. Κατά συνέπεια, για να τηρηθούν αυτοί οι 2 κανόνες, τα 

ακουστικά steady-state ερεθίσματα, συχνά θα καθορίζονται με ιδιόμορφο ποσοστό 

διαφοροποίησης (π.χ. 83.078 Hz αντί για 85 Hz). Καθορίζοντας το ποσοστό διαφοροποίησης 

στα 83.078, ακριβώς 85 κύκλοι καταγεγραμμένων ASSR θα ταιριάζουν στην περίοδο 

(epoch) δεδομένων. 
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6.2 Μετατροπή χρόνου σε συχνότητα 

Τα ASSR περιλαμβάνονται στα δεδομένα του ΗΕΓ που συλλέγεται. Αυτά τα δεδομένα 

αντιπροσωπεύουν μια σειρά δυναμικών που μετρούνται από τα ηλεκτρόδια στο τριχωτό της κεφαλής 

σε διαδοχικές στιγμές του χρόνου. Συμβατικά, αυτές οι πληροφορίες μετατρέπονται σε πεδία 

συχνότητας, προκειμένου να εκτιμήσουμε τα ASSR. Αυτό είναι γνωστό σαν μετατροπή χρόνου σε 

συχνότητα ή φασματική ανάλυση. Για τον σκοπό αυτό ένας αλγόριθμος που ονομάζεται μετατροπή 

Fourier χρησιμοποιήται συχνά, ο οποίος αποσυμπιέζει κάθε κυματομορφή σε μία σειρά 

ημιτονοειδών σημάτων. 

Έχοντας λοιπόν εισάγει τις βασικές αρχές της ανάλυσης Fourier, αξίζει να γίνει αναφορά στις 

επιπλοκές που μπορούν να συμβούν κατά την χρήση τους στην πράξη. Ένας ειδικός τύπος 

μετασχηματισμού Fourier, η Fast Fourier Transform (FFT), χρησιμοποιείται ευρέως, λόγω της 

ταχύτητας υπολογισμού που έχει. Τα αρχεία FFT επιτυγχάνουν την αποτεσματικότητα τους στο να 

απαιτούν ο αριθμός των σημείων δεδομένων που υποβάλλονται σε αυτά να ρυθμιστούν σε μία θετική 

ακέραια δύναμη του δύο (π.χ. 2^N). Για παράδειγμα 16 (2^4) ή 1024 (2^10) δείγματα δεδομένων 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν.Στην συλλογή των νευροφυσιολογικών δεδομένων (π.χ. ΗΕΓ), το 

αναλογικό σήμα από τα ηλεκτρόδια και τους ενισχυτές πρέπει να μετατραπούν σε ψηφιακό σήμα.  

Συχνά, η συσκευή που χρησιμοποιούμε για να εκτελέσουμε την αναλογική σε ψηφιακή μετατροπή, 

είναι σχεδιασμένη για να μετατρέπει δεδομένα σε ακέραια υποπολλαπλάσια του 1 s. Για παράδειγμα, 

συλλέγοντας δείγματα κάθε 1ms αποτελεί ένα ποσοστό απόκτησης 1000 Hz. Ένα πρόβλημα 

προκύπτει επειδή η FFT είναι σχεδιασμένη για να λειτουργεί σε δεδομένα που περιέχουν, για 

παράδειγμα 210=1024 σημεία, και η συσκευή παρέχει 1000 σημεία το δευτερόλεπτο. Για αυτό τα 

δεδομένα συλλέγονται για περιόδους που διαρκούν 1024 s, αντί για απλά 1 s. Αυτό απαιτεί κάποια 

προσαρμογή του ερεθίσματος, έτσι ώστε το προκλητό ASSR θα ταιριάζει σωστά εντός του ρυθμιστή 

δεδομένων που διαρκεί 1024 s (1024 σημεία που συλλέγονται στα 1000 Hz). 

Παρόλο που η FFT θα δημιουργήσει μια ψηφιακή αναπαράσταση κάθε κυματομορφής με μια 

χρονική σειρά, όπως κάθε πληροφορία ψηφιακής αναπαράστασης θα έχει έναν βαθμό ακρίβειας που 

σχετίζεται με την διαδικασία μετατροπής. Η μετατροπή δεν θα είναι ποτέ τέλεια. Στην περίπτωση 

της FFT, η εκπροσώπηση της συχνότητας βελτιώνεται ως συνάρτηση δύο παραγόντων: 

• Διάρκεια: Η φασματική ανάλυση αυξάνεται όσο η διάρκεια των δεδομένων που 

υποβάλλονται αυξάνονται (η σχέση είναι –ανάλυση= 1/ χρόνο, όπου ανάλυση είναι σε Hz 

και ο χρόνος σε sec). Η φασματική ανάλυση ορίζει το πλάτος των φασματικών “bins” στο 

εύρος του φάσματος. Κάθε bin μπορεί να θεωρηθεί ως ένα δοχείο που κρατάει το άθροισμα 

της ενέργειας του σήματος που υπάρχει μέσα σε μία σειρά συχνοτήτων απέναντι του οποίου 

το bin ορίζεται. Αν δεδομένα 1s υποβάλλονται σε FFT, τότε μια ανάλυση 1Hz (1/1s) 
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λαμβάνεται για κάθε bin. Αυξάνοντας της διάρκεια των πληροφοριών σε 2s θα μας 

εφοδιάσει με μια ανάλυση 0,5 Hz (1/2-s), ενώ 10s αποδίδει 0,1Hz (1/10-s) ανάλυση. 

• Ρυθμός δειγματοληψίας: Η φασματική περιοχή επίσης αυξάνεται όσο ο ρυθμός 

δειγματοληψίας αυξάνεται. Η FFT θα υπολογίσει την ενέργεια σε όλες τις συχνότητες που 

υπάρχουν κάτω από το μέσο του ρυθμού δειγματοληψίας- γνωστό ώς Nyquist frequency. 

Εάν τα δεδομένα είναι μια δειγματοληψία στα 1000 Hz, τότε ο αλγόριθμος FFT θα 

υπολογίσει την ενέργεια σε διακριτές συχνότητες μεταξύ 0 και 500 Hz, επειδή τα 500 Hz 

είναι η συχνότητα Nyquist. Αυξάνοντας τον ρυθμό δειγματολήψίας στα 2000 Hz, θα 

επιτρέψει στην FFT να υπολογίσει την ενέργεια σε συχνότητες μέχρι 1000 Hz. 

 

6.3 Ανίχνευση απάντησης: Πηγές ενέργειας στην συχνότητα συντονισμού 

Ένα ενδιαφέρον χαρακτηριστικό πολλών ερεθισμάτων ASSR είναι ότι αυτά δεν περιλαμβάνουν 

ενέργεια στην συχνότητα συντονισμού. Αντ’ αυτού, το προφίλ του φάσματος περιλαμβάνει ενέργεια 

στον μεταφορέα και στ Fc ± Fm. Για παράδειγμα, ένας 1000 Hz τόνος φορέα που είναι 

συντονισμένος στα 80 Hz θα έχει ενέργεια στα 920 Hz (Fc-Fm), 1000Hz (Fc) και 1080 (Fc –Fm), 

αλλά δεν θα έχει καθόλου ενέργεια στα 80 Hz αυτό κάθε αυτό. Είναι μόνο επειδή το ακουστικό 

σύστημα μετατρέπει την ακουστική ενέργεια με μη γραμμική διαδικασία, όπως η διόρθωση (τα 

τριχωτά κύτταρα διεγείρονται λιγότερο, όταν ωθούνται πρός μια κατεύθυνση) και συμπίεση (π.χ. τα 

τριχωτά κύτταρα διεγείρονται λιγότερο, ανά μονάδα σε υψηλότερο επίπεδο έντασης) που είναι 

δυνατόν να μετρήσει την δραστηριότητα του ΗΕΓ στα 80 Ηz. Τουλάχιστον πέντε πηγές ενέργειας, 

ωστόσο μπορεί να συμβάλλει στην ενέργεια που συγκρατείται στο 80 Hz FFT bin, όπου μετράτε η 

προκλητή απάντηση και όχι απλώς ενέργεια σχετική με τα ASSR: 

• H αληθινή ASSR ενέργεια που έχει προκληθεί μέσα στον εγκέφαλο από το ακουστικό 

σταθερής απόκρισης ερέθισμα 

• Η ψυχολογικά βασισμένη ακουστική ενέργεια που υπάρχει στον εγκέφαλο σαν HΕΓ φόντου 

ή που είναι τονικά παρόν στο ηλεκτρομυογράφημα (ΕMG), που συμβαίνει σε ένα εύρος 

συχνοτήτων, περιλαμβάνοντας την ίδια συχνότητα στην οποία τα ASSR συμβαίνουν 

• Η φυσιολογική προκλητή ενέργεια που δε παράγεται στον εγκέφαλο. Διάφορες πηγές 

φυσιολογικής δραστηριότητας μπορούν να προκληθούν από τον ήχο στην συχνότητα 

συντονισμού που δεν υποδεικνύει απαραίτητα ότι το ερέθισμα που προκαλεί ένα ASSR από 

το κεντρικό ακουστικό νευρικό σύστημα. 

Οι τρείς τύποι μυϊκής απάντησης είναι η οπισθοωτιαία μυϊκή απάντηση (PAMR-PostAuricular 

Muscle Response), η απάντηση του στερνοκλείδομαστοειδούς και η απάντηση των οπίσθιων μυών 
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του τραχήλου. Αυτοί είναι αρκετά πιθανό να προκληθούν από ήχο ενέργειας πάνω από 70 dB SPL 

και κάτω από 1000 Ηz, αλλά διαμεσολαβούνται κυρίως μέσου του αιθουσαίου συστήματος και δεν 

σχετίζονται απαραίτητα με την επεξεργασία του ήχου σε σχέση με την ακοή. Δυστυχώς δεν υπάρχει 

εύκολος τρόπος να διαχωρίσουμε τις νευρικές απαντήσεις από άλλες φυσιολογικές απαντήσεις που 

προκαλούνται από το ερέθισμα. Με λίγη δουλειά, είναι πιθανό να αναγνωρίσουμε μία αιθουσαία 

απάντηση, συγκρίνοντας διαφορετικές εντάσεις ή συνδεσμολογία ηλεκτροδίων. Μία PAMR 

(οπισθοωτιαία) απάντηση μπορεί να μην δείξει τις αλλαγές στην latency, με αλλαγές στην ένταση, 

όπως θα συνέβαινε με τα ASSR και θα ήταν μεγαλύτερα με την συνδεσμολογία μαστοειδής-Cz παρά 

με ινιακά-Cz. 

Μία άλλη πηγή είναι τα κοχλιακά μικροφωνικά. Παρόμοια, τα κοχλιακά μικροφωνικά μπορούν να 

διαχωριστούν από τα ASSR εξετάζοντας αρκετές συχνότητες, μιας και τα μικροφωνικά μας δείχνουν 

λίγα if latency change with intensity. 

Όργανα ή ηλεκτρομαγνητική ενέργεια που δημιουργείται κατά την διάρκεια της μεταφοράς του 

ερεθίσματος. Αυτού του τύπου η ενέργεια μπορεί να δημιουργηθεί στο επίπεδο του ακουστικού 

μετατροπέα (acoustic transducer) και μπορεί να οφείλεται στο μη συμμετρικό ηχείο που διορθώνει 

ή συμπιέζει το ερέθισμα. Αυτή η ενέργεια επίσης, μπορεί να δημιουργηθεί μέσα στο ίδιο το όργανο. 

Επειδή πολλοί ακοολόγοι βασίζονται σε χαμηλής ενέργειας ενδοωτιαία ακουστικά (π.χ. EAR-3A) 

για την χορήγηση του ερεθίσματος, αυτό συνήθως δεν είναι πρόβλημα. Παρόλα αυτά με την χρήση 

ερεθίσματος υψηλής έντασης, ακόμα και με την χρήση EAR-3A ή και οστέινης αγωγής, η ενέργεια 

που εκπέμπεται από τον μετατροπέα, μπορεί να καταγραφεί σαν ASSR. 

Διαφορετική ενέργεια που ανιχνεύεται ψευδώς σε χαμηλότερες συχνότητες, παρόλο που στην 

πραγματικότητα υπάρχει σε υψηλότερες συχνότητες. Αυτού του τύπου η ενέργεια μπορεί να 

δημιουργηθεί όταν ενέργεια που σχετίζεται με το ερέθισμα δεν εξασθενείτε αρκετά από τις ρυθμίσεις 

φιλτραρίσματος και τον ρυθμό δειγματοληψίας που ορίζεται στο πλαίσιο του πρωτοκόλλου 

απόκτησης δεδομένων. Παρόλο που ένα φίλτρο χαμηλής διέλευσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί πρίν 

την αναλογική σε ψηφιακή μετατροπή του σήματος του ΗΕΓ, ώστε να εξασθενήσει η ενέργεια του 

ερεθίσματος, αυτή η μείωση μπορεί να αφαιρέσει αρκετά όλη αυτή την ενέργεια για να αποτρέψει 

aliasing. 

Υπάρχουν επίσης και άλλες πηγές ενέργειας, που μπορούν να μπουν στο καλάθι συχνοτήτων όπου 

τα ASSR μετρούνται π.χ. ενέργεια από χαμηλότερες συχνότητες οι οποίες δεν ταιριάζουν ακριβώς 

στο καλάθι, μπορεί να διαρρεύσουν σε καλάθι υψηλότερων συχνοτήτων. Η ακουστική ενέργεια από 

τον ενισχυτή του ΗΕΓ μπορεί επίσης να συμβάλλει στο επίπεδο θορύβου απέναντι σε ολόκληρο το 

φάσμα. Αυτού του τύπου η ενέργεια πιθανός συμβάλλει πολύ λίγο στην ενέργεια που μετράτε σαν 
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ASSR, και παρόλο που εδώ σημειώνεται, δεν συζητείται περαιτέρω, γιατί κανονικά είναι μικρής 

λειτουργικής σπουδαιότητας. 

Παρόλο που τα ASSR είναι μικρά, η ελπίδα είναι ότι, ότι μετράτε είναι ενέργεια τύπου 1. Ενέργεια 

τύπου 2 μπορεί να δημιουργήσει προβλήματα το πρώτο ή δεύτερο λεπτό καταγραφής, επειδή κάποιες 

φορές μια τυχαία ακίδα (Spike) ενέργειας μπορεί να συμβεί στην συχνότητα των ASSR που μοιάζει 

σαν μια καθαρή, γρήγορη και σημαντική απόκριση (π.χ. εμφανίζεται τα πρώτα 30 δευτερόλεπτα) 

και που ακολούθως εξαφανίζεται καθώς η καταγραφή προχωράει. Με το να καταγράφουμε για 

αρκετά μεγάλο χρονικό διάστημα ώστε η ΗΕΓ δραστηριότητα φόντου να μετράτε επαρκώς, αυτού 

του τύπου η ενέργεια θα πρέπει να συγκλίνει πρός το μηδέν. Ενέργεια τύπου 3, 4 και 5 συνήθως δεν 

δημιουργούν πρόβλημα και μπορεί να αγνοηθεί σε μεγάλο βαθμό σε πολλές καταστάσεις, αλλά είναι 

σημαντικό να καταλάβουμε τις καταστάσεις κάτω από τις οποίες αυτό συμβαίνει και να δούμε τις 

πιθανές λύσεις. Οι δύο πιο πιθανές καταστάσεις στις οποίες τα artifact-παράσιτα θα παράγουν ψευδή 

ASSR είναι αυτές στις οποίες υψηλής έντασης ερεθίσματα αέρινης και οστέινης αγωγής ερεθίσματα 

χρησιμοποιούνται. 

 

6.4 Μετρώντας την ενέργεια στην συχνότητα συντονισμού 

Ένα φάσμα πλάτους,των δεδομένων σάρωσης των ASSR, έχει τρείς τύπους σήματος. Αυτό 

περιλαμβάνει την πραγματική ενέργεια ASSR (S1), η ενέργεια θορύβου που συμβαίνει στην ίδια 

συχνότητα όπως τα ASSR (Ν1), και η ενέργεια του θορύβου σε άλλες συχνότητες (Ν2). Η παρούσα 

ενέργεια στο φασματικό bin όπου τα ASSR μετρώνται, μπορεί να εκτιμηθεί με ένα πλάτος ίσο με το 

Α1 μόνο αν το σήμα ASSR (S1) είναι παρόν. Αν ένας δευτερεύων τύπος ενέργειας επίσης είναι 

παρόν, αυτό είναι στην ίδια συχνότητα όπως και για τα ASSR, αλλά δεν σχετίζεται με την απάντηση, 

τότε αυτή η ακουστική ενέργεια του θορύβου (Ν1) θα προκαλέσει το πλάτος των ASSR, το οποίο 

μετράτε να είναι είτε Α2 (υπερεκτίμηση του πραγματικού μεγέθους των ASSR ή Α3 (υποεκτίμηση 

του πραγματικού μεγέθους των ASSR, ανάλογα με το αν η ενέργεια θορύβου είναι « στην φάση» ή 

«εκτός φάσης» αντίστοιχα με την πραγματική ενέργεια των ASSR. Η ενέργεια του κανονικά 

θεωρείται να είναι απλά ASSR, μπορεί είτε να αυξηθεί ή να μειωθεί, ανάλογα με την σχετική φάση 

της ενέργειας των μη-ASSR και των αληθινών ASSR. Η εκτίμηση των ASSR (Α2 και Α3), μπορεί 

να ποικίλλει με το μέγεθος και την φάση του ήχου (Ν1) που επηρεάζει την εκτίμηση του αληθινού 

ASSR σήματος (S1). Tα μετρημένα ASSR (Α2 και Α3) είναι το διανυσματικό άθροισμα αυτών των 

δύο RESIDENTS των απαντήσεων στο bin συχνοτήτων: το σήμα S1 και ο ήχος Ν1. 

Σε μια καταγραφή ASSR, στην οποία χρησιμοποιούμε χαμηλής έντασης ερεθίσματα, όταν ο μέσος 

όρος σάρωσης περιέχει μεγάλη ποσότητα δεδομένων ή όταν μεγάλη σχετική με παράσιτα ενέργεια 

εμφανίζεται τυχαία, ο ήχος (Ν1) μπορεί να είναι σημαντικά μεγαλύτερος από τα πραγματικά ASSR 
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(S1). Αυτή η ενέργεια του ήχου μπορεί λανθασμένα να ανιχνευθεί σαν ASSR, που μετά 

«εξαφανίζεται», καθώς η εξεταση προοδεύει, γιατί η ηχητική ενέργεια δεν θα έχει σταθερό πλάτος 

ή φάση. Θεωρούμε ότι τα αληθινά ASSR είναι σχετικά σταθερά σε πλάτος και σε φάση, για 

δεδομένες μεταβλητές ερεθίσματος και ασθενή και για αυτό ανιχνεύεται ως μέσος όρος της προόδου 

της εξέτασης. Επειδή η ενέργεια σε όλα τα γειτονικά φασματικά bin (N2) είναι απλός «θόρυβος» 

και δεν θα περιέχει καθόλου ενέργεια ASSR, αυτά τα bin μπορούν για να χρησιμοποιηθούν για να 

εκτιμήσουν πόσος ήχος μπορεί να υπάρχει στο ίδιο το Fm bin. Εκτιμήσεις ήχου βασισμένες σε 

ενέργεια ήχου φόντου (Ν2), επίσης μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να ανιχνευθούν αντικειμενικά 

ASSR, συγκρίνοντας το πλάτος στο bin που αντιστοιχεί στο Fm (η καλύτερη εκτίμηση μας για S1), 

με αυτή την ηχητική ενέργεια του φόντου. Η F-εξέταση μας επιτρέπει αυτή η σύγκριση να συμβεί 

σε ένα συγκεκριμένο επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΛΑΙΣΙΟ 

Στο κεφάλαιο αυτό θα επιχειρήσουμε να θέσουμε τις κύριες αρχές που διέπουν το ερευνητικό 

πλαίσιο της εργασίας μας κατά τη διάρκεια της εξέτασης του ασθενούς.  

 

1.1 Υλικό & Μέθοδοι 

Ο πληθυσμός της παρούσας εργασίας είναι 119 παιδιά τα οποία ήταν πολύ μικρά για να 

πραγματοποιήσουν τονικό ακοόγραμμα και μεγαλύτερα παιδιά ή έφηβοι με ειδικές ανάγκες 

(ανίκανα ή ανήμπορα να πραγματοποιήσουν ένα ακοόγραμμα καθαρών τόνων). Το ηλικιακό εύρος 

ήταν από 1 μήνα μέχρι 18 ετών, με μέση ηλικία τα 2,7 έτη και διάμεσο 2,3 έτη. Όλοι οι ασθενείς 

εξεταστήκαν στο ιατρείο παιδικής βαρηκοΐας το οποίο λειτουργεί στο πλαίσιο του προγράμματος 

καθολικού νεογνικού ελέγχου ακοής και κοχλιακών εμφυτευμάτων του Αττικού πανεπιστημιακού 

νοσοκομείου. Τα παιδιά εξετάζονταν με πλήρη ΩΡΛ εξέταση και τυμπανόγραμμα. Μετά 

εξεταζόντουσαν με παροδικά προκλητες ωτοαακουστικές εκπομπές (ΤΕΟΑΕ) και αυτόματα ABR 

(a-ABR). Λεπτομερές ιατρικό και οικογενειακό ιστορικό συμπληρωνόταν από όλους τους ασθενείς. 

Τα παιδιά που αποτύγχαναν τον αρχικό έλεγχο, ακολούθως υποβάλλονταν σε εξέταση πάλι με 

TEOAE, αλλά και ABR και ASSR (90Hz-sleeping child mode), υπό ύπνωση με χλωράλη (1mg/Kgr, 

μέγιστη δόση 1,5 mg/Kgr) ή υδροξική υδροξιζίνη 10mgr/5ml (για μεγαλύτερα παιδιά), 

Για την καταγραφή των ASSR, χρησιμοποιούσαμε την Eclipse πλατφόρμα της Interacoustics. Η 

απόκτηση των δεδομένων από τα ASSR που καταγράφαμε γινόταν από τα ηλεκτρόδια επιφανείας 

τοποθετημένα σε ειδικά σημεία καταγραφής του ασθενούς. Τα σήματα των ηλεκτροδίων 

ενισχύονταν από τον εξωτερικό προενισχυτή που ήταν συνδεδεμένος με τα ηλεκτρόδια επιφανείας. 

Οι ενισχυμένες καταγραφές των ASSR μετατρέπονταν σε ψηφιακό σήμα μέσα στο ADC (Analog to 

Digital Converter-μετατροπέας αναλογικού σε ψηφιακό) μέσα στο Eclipse. Οι ψηφιακές ASSR 

καταγραφές υποβάλλονταν σε επεξεργασία δεδομένων από τον ηλεκτρονικό υπολογιστή για να 

καθορίσει αν υπήρχε ή όχι απάντηση από τον αλγόριθμο των ASSR. 
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1.2 Προετοιμασία Ασθενούς για την εξέταση 

Η προετοιμασία του ασθενούς περιλαμβάνει τα εξής τέσσερα στάδια: 

• Προετοιμασία του δέρματος - οι περιοχές που θα έμπαιναν τα ηλεκτρόδια προετοιμάζονταν 

και καθαρίζονταν με πάστα απολέπισης για να απομακρύνουμε το εξωτερικό λεπτό στρώμα 

του δέρματος, έτσι ώστε να επιτύχουμε αποδεκτή αντίσταση δέρματος. Μετά καθαρίζαμε 

το δέρμα με οινόπνευμα. 

• Τοποθέτηση ηλεκτροδίων - αφού προετοιμάζαμε το δέρμα, τοποθετούσαμε τα ηλεκτρόδια, 

σε κάθε μαστοειδή (κόκκινο στην δεξιά πλευρά και μπλε στην αριστερή πλευρά), ένα στην 

μετωπιαία χώρα (το άσπρο ηλεκτρόδιο) και το ουδέτερο (μαύρο) χαμηλά στην παρειά. 

• Έλεγχος αντίστασης - αφού είχαμε τοποθετήσει τα ηλεκτρόδια ελέγχαμε αν η αντίσταση του 

δέρματος ήταν αποδεκτή. Θεωρήσαμε αποδεκτή μια αντίσταση στα 3-5 kΩ. 

• Εισαγωγή των ενδοωτιαίων βυσμάτων - χρησιμοποιούσαμε ενδοωτιαία βύσματα με αφρό 

 

1.3 Πρωτόκολλο Εξέτασης & Στατιστική Ανάλυση  

Χρησιμοποιήσαμε το binaural ουδό νεογνών πρωτόκολλο, με ρυθμό ερεθίσματος 90 Hz (EPA 4 

προενισχυτή με δύο κανάλια με συχνότητες μέχρι τα 8000 Hz).Η συχνότητα του ερεθίσματος ήταν 

ρυθμισμένη στα 90Hz, αποτελούμενη από δύο κανάλια με εντάσεις 0-100 dBnHL, με σκαλοπάτια 

των 5 dB, συχνότητες 500, 1000, 2000 και 4000 Hz. Τέλος χρησιμοποιήσαμε ως χρόνο ανάλυσης τα 

6 λεπτά σε κάθε σημείο. 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο Statgraphics και 

οι μεταβλητές θεωρήθηκαν φυσιολογικές όταν οι στανταρισμένες δοκιμασίες kyrtosis ήταν < Ι2Ι, 

και η στανταρισμένη skewness coefficient test < I2I. Δεδομένου ότι οι μεταβλητές δεν πληρούσαν 

τα πιο πάνω κριτήρια της φυσιολογικής κατανομής, χρησιμοποιήθηκε non- parametric ανάλυση- 

Sprearman Rack συντελεστές συσχέτισης.  

Η στατιστική σημαντικότης ήταν αποδεκτή σε επίπεδα p< 0.05. Oι ακουστικοί ουδοί που προκύπταν 

από τα ABR συσχετίστηκαν με αυτούς από τα ASSR (εκτιμώμενο ακοόγραμμα). Για την στατιστική 

ανάλυση όταν δεν λαμβάναμε απάντηση ούτε στα 100 dB, σαν ουδό θεωρούσαμε τα 110 dB. Για 

τον ίδιο λόγο, όταν ο ουδός ήταν 20dB ή και χαμηλότερα και η διαδικασία τερματιζόταν λόγω 

χρονικών περιορισμών αυτό θεωρούνταν ως ουδός. Η μελέτη έχει εγκριθεί από την επιτροπή 

δεοντολογίας του πανεπιστημίου Αθηνών (AU 8207). 
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1.4 Αποτέλεσματα της έρευνας 

Τα αποτελέσματα παρουσίασαν μια εντυπωσιακή συσχέτιση μεταξύ των ουδών από τα ABR και τα 

ASSR σε όλες τις συχνότητες (500, 1000, 2000, 4000 Hz) όπως φαίνεται στον Error! Reference 

source not found.. Υπήρχε μια ελαφρά υψηλότερη συνάρτηση στις συχνότητες πάνω από τα 500 

Hz. Ολοι οι συσχετισμοί ήταν στατιστικά σημαντικοί με p<0,0001. 

 ASSR-500 ASSR-1000 ASSR-2000 ASSR-4000 

ABR-RIGHT 0.83 0.87 0.86 0.86 

ABR-LEFT 0.84 0.85 0.86 0.87 

Πίνακας 1: Spearman Rank Correlation Coefficients μεταξύ ουδών από ABR και ASSR 

 

 

2. ΕΝΔΕΙΚΤΙΚΑ ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΝΤΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΑ 

2.1 Περιγραφή περιστατικών και αποτελέσματα εξέτασης 

Περιστατικό 1 

Ο ασθενής Α.Β. ηλικίας 2,5 χρ., Προσήλθε στο ιατρείο παιδικής βαρηκοΐας λόγω διαταραχής 

ανάπτυξης του λόγου. Είχε ελεύθερο ιστορικό. Κάνοντας ABR λάβαμε απάντηση στο ΔΕ αυτί στα 

90 dB και στο ΑΡ αυτί στα 70 dB. Προχωρώντας στα ASSR οι απαντήσεις που λάβαμε ήταν:  

ΔΕ αυτί 

500 Hz - 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 100 dB 

1000 Hz 100 dB 1000 Hz 100 dB 

2000 Hz 90 dB 2000 Hz 90 dB 

4000 Hz 90 dB 4000 Hz 70 dB 

 

Παρατηρούμε, συνεπώς, ότι έχοντας από τα ABR στο ΑΡ αυτί απάντηση στα 70 dB με click ήχο, 

άρα για συχνότητες 2000 Hz-4000 Hz,θα περιμέναμε οι χαμηλές συχνότητες να ήταν ακόμα 

καλύτερες. Κάνοντας τα ASSR όμως βλέπουμε ότι οι χαμηλές συχνότητες ήταν χειρότερες. Άρα η 

ρύθμιση του ακουστικού βαρηκοΐας θα γινόταν λάθος. 
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Περιστατικό 2 

Ο ασθενής Π.Ν. ηλικίας 2 χρονών σε ηλικία 35 ημερών παρουσίασε μηνιγγίτιδα η οποία 

αντιμετωπίστηκε με Rocephin και Claforan. Kατά την εξέταση με ABR δεν λάβαμε καμία απάντηση 

ούτε στα 100 dB και στα δύο αυτιά και έτσι υπήρχε η απορία αν η ακουστική ουδός ήταν 

λειτουργική. Προχωρώντας στα ASSR λάβαμε κάποιες απαντήσεις:  

ΔΕ αυτί 

500 Hz - 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 100 dB 

1000 Hz - 1000 Hz 100 dB 

2000 Hz - 2000 Hz - 

4000 Hz - 4000 Hz - 

 

Οι πληροφορίες από τα ASSR μας βοηθούν στο να καταλάβουμε ότι υπάρχει ανταπόκριση του Αρ. 

ωτός και έτσι να αποφασίσουμε σε ποιο αυτί θα ήταν καλύτερα να τοποθετήσουμε το κοχλιακό 

εμφύτευμα. 

Περιστατικό 3 

Ο ασθενής Μ.Δ. 1 έτους ήρθε στο ιατρείο μας λόγω προηγηθείσας νοσηλείας στην ΜΕΝΝ για πάνω 

από 10 μέρες και λήψη iv ωτοτοξικών αντιβιοτικών (γενταμυκίνη, αμικασίνη). Κατά την έξοδο από 

την ΜΕΝΝ είχαν γίνει ΟΑΕ και a-ABR τα οποία ήταν fail άμφω. Αφού εξετάσαμε το παιδί και 

κάναμε τυμπανόγραμμα το οποίο ήταν Α άμφω, προχωρήσαμε στα ABR από τα οποία δεν λάβαμε 

απάντηση με κύμα V ούτε στα 100 dB άμφω. Ξανακάναμε και ΟΑΕ οι οποίες ήταν fail και στα δύο 

αυτιά. Με αυτόν τον έλεγχο υπήρχε η αμφιβολία ως προς την λειτουργική ακεραιότητα της 

ακουστικής οδού. Κάνοντας ASSR λάβαμε απαντήσεις έστω και στα 100 dB:  

ΔΕ αυτί 

500 Hz 100 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 100 dB 

1000 Hz 100 dB 1000 Hz 100 dB 

2000 Hz 100 dB 2000 Hz 100 dB 

4000 Hz 100 dB 4000 Hz 100 dB 
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Στα πλαίσια του απεικονιστικού ελέγχου για την κοχλιακή εμφύτευση έγινε CT λιθοειδών και MRI 

έσω ακουστικών πόρων όπου βρέθηκε μεγάλος ενδολεμφικός σάκκος ΔΕ, με κυστική διεύρυνση της 

κορυφής του κοχλία και ελαφρά διεύρυνση της αίθουσας. 

Περιστατικό 4 

Η ασθενής Χ.Κ. ηλικίας 2,5 χρονών ήρθε λόγω ιστορικού λοίμωξης της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη με τοξόπλασμα, για το οποίο έλαβε αγωγή με Rovamicin. 

Μετά την κλινική εξέταση και το τυμπανόγραμμα τύπου Α, προχωρήσαμε σε OAE όπου ΔΕ είναι 

fail και AΡ pass. Στα ABR το ΔΕ αυτί έδωσε διακριτή καμπύλη στα 20 dB και στο AP στα 60 dB. 

Από τα ASSR λάβαμε: 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 45 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 50 dB 

1000 Hz 55 dB 1000 Hz 35 dB 

2000 Hz 35 dB 2000 Hz 45 dB 

4000 Hz 40 dB 4000 Hz 40 dB 

 

Περιστατικό 5 

Ο ασθενής Π.Π. προσήλθε στο ιατρείο μας σε ηλικία 18 χρονών. Από το ιστορικό γεννήθηκε την 

33η εβδομάδα κύησης και παρέμεινε στην ΜΕΝΝ. Κατά την γέννηση παρουσίαζε ατρησία ορθού, 

στένωση ισθμού αορτής, δεξιοκαρδία, ίκτερο και μετά σηψαιμία. Σε ηλικία 4 ετών έγινε εξέταση 

ακοής, κατά την οποία η οικογένεια ενημερώθηκε ότι το παιδί παρουσιάζει μεγάλου βαθμού 

νευροαισθητήριο βαρηκοΐα άμφω αλλά δεν έκαναν κάτι για αυτήν. Μετά την κλινική εξέταση, 

κάναμε τυμπανόγραμμα το οποίο ήταν Α αμφω. Οι ΟΑΕ ήταν fail άμφω. Λόγω της αδυναμίας 

συνεργασίας με τονικό ακοόγραμμα λόγω της νοητικής υστέρησης, αποφασίσαμε να προχωρήσουμε 

σε ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο της ακουστικής οδού, μιάς και αυτή δεν απαιτεί την συμμετοχή του 

ασθενούς. Από τα ΑBR, λάβαμε καμπύλη με κύμα V και επαναληψημοτητα στο ΔΕ αυτί στα 70 dB 

και στο AΡ αυτί στα 100 dB. Προχωρώντας στα ASSR λάβαμε ένα εκτιμώμενο ακοόγραμμα: 
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ΔΕ αυτί 

500 Hz 80 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 70 dB 

1000 Hz 70 dB 1000 Hz 90 dB 

2000 Hz 40 dB 2000 Hz 100 dB 

4000 Hz 70 dB 4000 Hz - 

 

Έχοντας λοιπόν την απάντηση των ASSR που μας δίνουν πληροφορίες σε όλες τις συχνότητες 

ξεχωριστά, βλέπουμε ότι πρόκειται για ένα μη επίπεδο ακοόγραμμα το οποίο για να γίνουν σωστά 

οι ρυθμίσεις πρέπει να ξέρουμε την ουδο σε κάθε συχνότητα. 

Βάζοντας ακουστικό αυτό το παιδί θα μπορέσει να αποκτήσει μια επαφή με τον κόσμο, μέσω της 

ακοής και θα βελτιωθεί η ποιότητα ζωής του. 

Περιστατικό 6 

Ο ασθενής Δ.Φ. ηλικίας 1,5 χρονών ήρθε από την Γαλλία όπου ζούσε με την οικογένεια του και είχε 

κάνει ABR όπου είχε βρεθεί μετρίου προς μεγάλου βαθμού νευροαισθητηριος βαρηκοΐα και στα δυο 

αυτιά. Πρόκειται για παιδί από δίδυμη κύηση το οποίο είχε γεννηθεί πρόωρο κάτω από 32 εβδομάδες 

και κάτω από 1,5 κιλό, παραμονή στην ΜΕΝΝ πάνω από 5 μέρες, με υποστήριξη του νεογνού σε 

εξωσωματική κυκλοφορία- οξυγόνωση με μηχανικό αερισμό και λήψη ενδοφλέβιων ωτοτοξικών 

αντιβιοτικών (γενταμυκινη). Στην Γαλλία είχαν γίνει ABR όπου είχαν βρεθεί στο ΔΕ αυτί κύμα V 

στα 70 dB με επαναληψιμότητα και στο ΑΡ αυτί κύμα V στα 70 dB με επαναληψιμότητα. Εμείς 

εξετάσαμε το παιδί 10 μέρες μετά, αρχικά με ABR όπου λάβαμε κύμα V στο ΔΕ αυτί στα 50 dB και 

στο ΑΡ αυτί στα 40 dB με επαναληψιμότητα. Στα ASSR:  

ΔΕ αυτί 

500 Hz 65 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 5 dB 

1000 Hz 20 dB 1000 Hz 10 dB 

2000 Hz 30 dB 2000 Hz 15 dB 

4000 Hz 25 dB 4000 Hz 20 dB 

 

Μιας και οι μετρήσεις μας διέφεραν αρκετά σε σχέση με αυτές τις Γαλλίας επανεξετάσαμε το παιδί 

4 μήνες μετά, όπου βρέθηκε στα ABR στο ΔΕ αυτί κύμα V στα 60 dB με επαναληψιμότητα και στο 

ΑΡ αυτί κύμα V στα 40 dB με επαναληψιμότητα. Από τα ASSR:  
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ΔΕ αυτί 

500 Hz 65 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 5 dB 

1000 Hz 20 dB 1000 Hz 10 dB 

2000 Hz 30 dB 2000 Hz 15 dB 

4000 Hz 25 dB 4000 Hz 20 dB 

 

 12/2011 12/2011 04/2012 

ABR ΔΕ  70 dB 50 dB 60 dB 

ABR ΑΡ  70 dB 40 dB 40 dB 

ASSR ΔΕ 

500 Hz  65 dB 35 dB 

1000 Hz  20 dB 35 dB 

2000 Hz  30 dB 45 dB 

4000 Hz  25 dB 40 dB 

ASSR ΑΡ 

500 Hz  5 dB 5 dB 

1000 Hz  10 dB 10 dB 

2000 Hz  15 dB 15 dB 

4000 Hz  20 dB 20 dB 

 

Αν το παιδί μετά την 1η μέτρηση, έβαζε ακουστικά βαρηκοΐας αυτά θα το ενοχλούσαν και δεν θα τα 

ήθελε. Κάνοντας νέα μέτρηση και με ASSR βρήκαμε μία καλύτερη ακοή. Έτσι αποφασίσαμε να μην 

προχωρήσουμε σε ακουστικά βαρηκοΐας, αλλά να επαναλάβουμε την εξέταση σε μερικούς μήνες. 

Βλέπουμε, λοιπόν, ότι η επανεξέταση και η παρακολούθηση μας βοηθάει στο να ξεκαθαρίσουμε τι 

είναι καλύτερο για το παιδί. 

Περιστατικό 7 

Ο ασθενής Π.Α. προσήλθε στο ιατρείο παιδικής βαρηκοΐας λόγω καθυστέρησης λόγου. Ο ασθενής 

είναι 3 χρονών και δεν μιλάει. Το είχε δει αναπτυξιολόγος ο οποίος είχε μιλήσει για διάχυτη 

αναπτυξιακή διαταραχή-αυτισμό και πίστευε ότι αυτός είναι ο λόγος της καθυστέρησης του λόγου. 

Από το ιστορικό δεν είχε κάποιον επιβαρυντικό παράγοντα, παρά μόνο εκκριτική ωτίτιδα η οποία 

αντιμετωπίστηκε με σωληνίσκους αερισμού. Έγινε προσπάθεια για ΟΑΕ και για a-ABR αλλά το 

παιδί ήταν ανήσυχο. Χορηγήσαμε χλωράλη και προχωρήσαμε στην εξέταση. Στα ABR πήραμε κύμα 

V στο ΔΕ αυτί στα 20 dB με επαναληψημότητα και στο ΑΡ στα 10 dB. Aπό τα ASSR βρήκαμε:  



 66 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 40 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 35 dB 

1000 Hz 40 dB 1000 Hz 35 dB 

2000 Hz 20 dB 2000 Hz 25 dB 

4000 Hz 20 dB 4000 Hz 20 dB 

 

Με την εξέταση της ακοής επιβεβαιώθηκε ότι η αιτία καθυστέρησης του λόγου του παιδιού δεν ήταν 

η ακοή. 

Περιστατικό 8 

Η ασθενής Π.Σ. ηλικίας 4,5 χρονών προσήλθε λόγω διαταραχής ανάπτυξης του λόγου. Από το 

ιστορικό του παιδιού υπήρχε μια γιαγιά που είχε βαρηκοΐα από παιδική ηλικία, είχε γεννηθεί 

πρόωρο, είχε πυρετικούς σπασμούς και ιστορικό με αμυγδαλίτιδες και ωτίτιδες. 

Η πρώτη εξέταση είχε γίνει στο νοσοκομείο μας σε ηλικία 4 ετών όπου οι ΟΑΕ ήταν θετικές άμφω. 

Από τα ABR λάβαμε κύμα V στο ΔΕ αυτί στα 40 dB και στο ΑΡ αυτί καμία απάντηση ούτε στα 100 

dB. Από τα ASSR λάβαμε: 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 10 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 100 dB 

1000 Hz 10 dB 1000 Hz 80 dB 

2000 Hz 10 dB 2000 Hz - 

4000 Hz 10 dB 4000 Hz - 

 

Μετά από ένα μήνα η οικογένεια εξέτασε το παιδί και σε ιδιωτικό Νοσοκομείο όπου από τα ASSR 

το ΔΕ αυτί είχε φυσιολογική ακοή και το: 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 10 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 55 dB 

1000 Hz 10 dB 1000 Hz 45 dB 

2000 Hz 10 dB 2000 Hz 35 dB 

4000 Hz 10 dB 4000 Hz 30 dB 
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Mετά από 6 μήνες το παιδί επανεξετάστηκε στο νοσοκομείο μας όπου οι ΟΑΕ ήταν Pass άμφω, τα 

ABR έδωσαν κύμα V με επαναληψημότητα στα 20 dB άμφω και από τα ASSR:  

ΔΕ αυτί 

500 Hz 10 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 5 dB 

1000 Hz 10 dB 1000 Hz 10 dB 

2000 Hz 10 dB 2000 Hz 15 dB 

4000 Hz 10 dB 4000 Hz 5 dB 

 

Περιστατικό 9 

Η ασθενής Β.Α. ηλικίας 3 χρονών προσήλθε για έλεγχο ακοής λόγω πιθανού συνδρόμου CHARGE. 

Στην γέννηση παρουσίαζε ατρησία αριστερής ρινικής χοάνης και σχιστία μαλθακής υπερώας. Για 

αυτά υπεβλήθη σε χειρουργείο σε ηλικία ενός έτους. Καρδιολογικά παρουσίαζε μικρή μεσοκολπική 

επικοινωνία. Οφθαλμολογικά δεν είχε κάποια παθολογία. Από τον υπέρηχο των νεφρών και το 

σπινθηρογράφημα, δεν υπήρχε κάποια βλάβη στο ουρογεννητικό. Την έχει εξετάσει νευρολόγος ο 

οποίος αναφέρει ψυχοκινητική καθυστέρηση και έχει γίνει και ΜRI εγκεφάλου η οποία ήταν 

φυσιολογική. Αναπτυξιολόγος δεν το έχει δει το παιδί. Έγινε γενετικός έλεγχος με καρυότυπο αλλά 

δεν βρέθηκε κάτι. Στην γέννηση δεν είχαν γίνει ΟΑΕ. Ο πρώτος ακοολογικός έλεγχος έγινε σε ηλικία 

2,5 χρονών, όπου έγιναν ABR και βρέθηκε κύμα V στο δεξί αυτί στα 70 dB και στο αριστερό στα 

70 dB. Φοράει ακουστικά εδώ και ένα μήνα επίσης ξεκίνησε και λογοθεραπείες. Εργοθεραπείες 

κάνει εδώ και 2 χρόνια. 

Κατά την κλινική εξέταση είδαμε ότι στο δεξί αυτί έχει σωληνίσκο αερισμού και στο αριστερό αυτί 

κάναμε τυμπανόγραμμα που ήταν τύπου Α. Από τον έλεγχο :  

ΑΒR: ΔΕ αυτί- κύμα V στα 50 dBΑΡ αυτί –κύμα V στα 80 dB 

ASSR: 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 65 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 75 dB 

1000 Hz 35 dB 1000 Hz 65 dB 

2000 Hz 35 dB 2000 Hz 80 dB 

4000 Hz 65 dB 4000 Hz 75 dB 
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Περιστατικό 10 

Η ασθενής Φ.Σ. 4 χρονών παρουσιάζει σύνδρομο Peters plus, το οποίο διαγνώστηκε με μοριακό 

καρυότυπο, ενώ ο απλός καρυότυπος ήταν φυσιολογικός. Το σύνδρομο χαρακτηρίζεται από 

ανωμαλίες στους οφθαλμούς, μικρό ανάστημα, σχιστία άνω χείλους και κάποιες φορές και υπερώας, 

ιδιαίτερα χαρακτηριστικά προσώπου και νοητική υστέρηση. 

Ο νευρολόγος που εξέτασε το παιδί αναφέρει μια ελαφρά νευροαναπτυξιακή καθυστέρηση, με 

συνοδό μικροκεφαλία. Η μαγνητική που έκανε το παιδί παρουσίαζε μια αλλοίωση παθολογικού 

σήματος στην λευκή ουσία. Ο καρδιολόγος, ο οφθαλμίατρος δεν αναφέρουν κάποια παθολογία. Ο 

ενδοκρινολόγος διέγνωσε υποθυρεοειδισμό για τον οποίο το παιδί λαμβάνει Τ4. Κάνει λογοθεραπεία 

δύο φορές την εβδομάδα και εργοθεραπεία μία φορά την εβδομάδα.VΣτην γέννηση το παιδί 

υπεβλήθη σε ΟΑΕ οι οποίες ήταν φυσιολογικές. Σε ηλικία 4 χρονών έκανε έλεγχο με ABR όπου στο 

δεξί αυτί αναγνωρίστηκε κύμα V στα 70 dB και στο αριστερό αυτί στα 30 dB. Από τον έλεγχο μας 

στα ABR ανιχνεύθηκε κύμα V με επαναληψιμότητα στο δεξί αυτί στα 70 dB και στο αριστερό στα 

30 dB. Από τον έλεγχο με ASSR: 

ΔΕ αυτί 

500 Hz 30 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 30 dB 

1000 Hz 50 dB 1000 Hz 20 dB 

2000 Hz 70 dB 2000 Hz 25 dB 

4000 Hz 90 dB 4000 Hz 20 dB 

 

Βλέπουμε πόσο σημαντικές είναι οι πληροφορίες που μας δίνουν τα ASSR σχετικά με την ρύθμιση 

του ακουστικού στο δεξί αυτί όπου στις χαμηλές συχνότητες το παιδί έχει καλύτερη ακοή.  

Περιστατικό 11 

Η ασθενής Κ.Θ. 3 μηνών προσήλθε για εξέταση λόγω της αποτυχίας στην εξέταση με ΟΑΕ στον 

νεογνικό έλεγχο και σε ηλικία 40 ημερών για δεύτερη φορά. Το παιδί δεν είχε κάποιον επιβαρυντικό 

παράγοντα. Στα ΑΒR λάβαμε κύμα V με επαναληψιμότητα στο ΔΕ αυτί στα 70 dB και στο ΑΡ αυτί 

στα 80dB. Από τα ASSR: 
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ΔΕ αυτί 

500 Hz 20 dB 

 

AΡ αυτί 

 

500 Hz 25 dB 

1000 Hz 55 dB 1000 Hz 55 dB 

2000 Hz 80 dB 2000 Hz 80 dB 

4000 Hz 90 dB 4000 Hz 75 dB 

 

Βλέπουμε από αυτό το περιστατικό πόσο βοηθητικός είναι ο Καθολικός Νεογνικός Έλεγχος των 

Νεογνών για το screening και πόσο βοηθητικός είναι και ο ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος για τα 

μικρά παιδιά για να μπορέσουμε να κάνουμε την σωστή παρέμβαση και να βοηθήσουμε το παιδί. 

Τα ASSR ειδικά, παρέχοντας μας πληροφορίες σε κάθε συχνότητα ξεχωριστά μας βοηθάει για την 

σωστή ρύθμιση των ακουστικών. 

Περιστατικό 12 

H ασθενής Τ.Θ. γεννήθηκε πρόωρη και νοσηλεύθηκε στην Μονάδα όπου έλαβε ενδοφλέβια 

γενατμυκίνη. Στην γέννηση έγιναν ΟΑΕ οι οποίες ήταν παθολογικές και στα δύο αυτιά. Το παιδί 

παρουσίασε ρετινοβλάστωμα για το οποίο έκανε χημειοθεραπεία και λέιζερ. Λόγω της 

χημειοθεραπείας μετά από κάθε κύκλο θεραπείας έκανε έλεγχο ακοής. 

Oι ΟΑΕ ήταν πάντα fail. 

Από τα ASSR: 

 01/2015 04/2015 09/2015 

ASSR ΔΕ 

500 Hz 20 dB 20 dB 35 dB 

1000 Hz 20 dB 20 dB 55 dB 

2000 Hz 45 dB 45 dB 60 dB 

4000 Hz 45 dB 45 dB 55 dB 

ASSR ΑΡ 

500 Hz 35 dB 35 dB 30 dB 

1000 Hz 35 dB 35 dB 35 dB 

2000 Hz 45 dB 45 dB 45 dB 

4000 Hz 40 dB 40 dB 40 dB 

 

Βλέπουμε λοιπόν πόσο σημαντικός είναι ο επανέλεγχος του παιδιού. 



 70 

2.2 Συμπεράσματα από την ανάλυση των περιστατικών – εφαρμογές ASSR 

Από τα αποτελέσματα και την ανάλυση των περιστατικών φαίνεται ότι οι εφαρμογές των ASSR 

μπορούν να χωριστούν σε δυο κατηγορίες: 

• Εκτίμηση ακουστικού ουδού 

• Διαφορική διάγνωση 

 

2.2.1 Εκτίμηση ακουστικής ουδού 

Η μεγαλύτερη κλινική εφαρμογή των ASSR φαίνεται ότι είναι η αντικειμενική εκτίμηση του 

επιπέδου ακοής σε 4 βασικές συχνότητες. Οι κλινικοί πληθυσμοί που δυνητικά μπορεί να χρειαστούν 

τέτοια μορφή αξιολόγησης εμπίπτουν σε δύο ομάδες: 

• Ενήλικες και μεγάλα παιδιά που αδυνατούν (σαν συνέπεια σωματικών, νοητικών ή 

συναισθηματικών προβλημάτων) ή είναι απρόθυμα να παρέχουν ακριβή ακοομετρικά 

αποτελέσματα. 

• Νεογνά και μικρά παιδιά που είναι ανώριμα για ακοολογική αξιολόγηση. 

Η αξιολόγηση της δεύτερης ομάδας έχει υπάρξει ο πρωταρχικός στόχος της κλινικής ASSR έρευνας 

τα τελευταία χρόνια. Η σημασία της έγκαιρης αναγνώρισης και αντιμετώπισης των συγγενών 

βαρηκοϊών είναι τώρα καλά εδραιωμένη. Η παροχή ήχου σε ακουστά ηχητικά επίπεδα (μέσω 

ακουστικών βαρηκοΐας ή άλλων μέσων) τους πρώτους μήνες της ζωής, μπορεί να ελαχιστοποιήσει 

την εκφυλιστική διαδικασία των κεντρικών ακουστικών οδών και μπορούν, σε συνδυασμό με την 

κατάλληλη οικογενειακή και εκπαιδευτική υποστήριξη, να μεγιστοποιήσουν τα μακροπρόθεσμα 

αποτελέσματα ομιλίας και γλώσσας (Moeller,2000; Yoshinga-Itano, Sedley, Coulter & Mehl,1998). 

Tα προγράμματα νεογνικού ελέγχου ακοής είχαν ως αποτέλεσμα την αύξηση του αριθμού των 

νεογνών που διαγιγνώσκονται με απώλεια ακοής (Kennedy & McCann,2004 ; Thompson, 

McPhillips, Davis, Lieu, Homer &Helfand, 2001). Η εντοπιση αυτων των παιδιών είναι φυσικά μόνο 

το πρώτο βήμα στην διαγνωστική διαδικασία, και η σημαντική πρόκληση που αντιμετωπίζουν 

σήμερα οι κλινικοί ακοολόγοι είναι να ποσοτικοποιήσουν με ακρίβεια τα ακουστικά επίπεδα σε αυτά 

τα τόσο μικρά μωρά, έτσι ώστε κατάλληλες στρατηγικές παρέμβασης να εφαρμοστούν. Διάφορες 

πτυχές των ASSR παραγωγών και καταγραφών, κάνουν αυτή την απάντηση μια καλή υποψήφια για 

μία αντικειμενική μέτρηση της ακοής. 

Πρώτον, υπάρχει ένας αριθμός δυνητικών πλεονεκτημάτων που σχετίζονται με τον τύπο των 

ερεθισμάτων που χρησιμοποιούνται για να παράγουν την απάντηση. Σε αντίθεση με κάποια 

παροδικά AEP που απαιτούν σύντομης διάρκειας ηχητικό σήμα (όπως ακουστικά κλικ ή σύντομα 
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tone bursts) για να παράγουν επαρκή συγχρονισμένη δραστηριότητα νευρώνων, τα ASSR μπορούν 

να παραχθούν από μιας λογικής ειδικής συχνότητας ερεθίσματα όπως συνεχόμενου πλάτους ή 

πλάτους και διαμορφωμένους τόνους συχνότητας (AM-FM). Αυτή η ειδική συχνότητα, σε 

συνδυασμό με το γεγονός ότι τα ASSR μπορούν να παραχθούν από μεταφορείς τόνου κατά μήκος 

του εύρους της μέτρησης ακοής, επιτρέπει την πιθανότητα παραγωγής «προκλητών δυναμικών 

ακοογραμματων » που αντανακλά την ακοομετρική διαμόρφωση του εξεταζόμενού.  

Η ικανότητα να εκμαιεύσουμε τα ASSR με συνεχόμενο ερέθισμα έχει έναν ακόμα αριθμό δυνητικών 

προτερημάτων. Οι τόνοι συνεχόμενης διαμόρφωσης μοιάζουν περισσότερο με τους καθαρούς 

τόνους που χρησιμοποιούμε στην ακοομετρική εξέταση. Η συμπεριφορική ανίχνευση ουδού για 

συνεχόμενης διαμόρφωσης τόνους, για παράδειγμα τυπικά είναι 1 με 2 db των εντάσεων αναφοράς 

του ANSI (American National STandrads Institute) και ως τέτοια παρουσιάζονται συνήθως στην 

ίδια μονάδα dB-HL. Οι σύντομοι ήχοι, σε αντίθεση, χρειάζονται έναν συντελεστή διόρθωσης,που 

δημιουργεί το δυναμικό για τη ρυθμιση λάθους αν η διόρθωση δεν είναι κατάλληλη για κάθε 

εξεταζόμενο. 

Επιπλέον, οι AM ή ΑΜ/FM τόνοι μπορούν να χορηγηθούν με μια σειρά έντασης παρουσίασης 

παρόμοια με αυτή του καθαρού τόνου. Η μέγιστη ένταση παρουσίασης για τις περισσότερες 

συχνότητες εξέτασης στην ακοομετρική εμβέλεια μπορεί να φτάσει μέχρι και τα 120 dB HL, 

επιτρέποντας την πιθανότητα εκτίμησης του επιπέδου ακοής στο βαθύτερο εύρος (Rance, Dowell, 

Beer, Rickards & Clark,1998). 

Σε αντίθεση οι διορθώσεις καλιμπραρισματος -που υπολογίζονται ως διαφορές σε χρονική 

συνάθροιση για σύντομα σε σύγκριση με τα μακράς διάρκειας ερεθίσματα- περιορίζουν την ένταση 

της μέγιστης παρουσίασης που είναι διαθέσιμες για εξετάσεις έκρηξης τόνου στα περίπου 100 με 

110 db nHL (Stapells). Αν και τα 100 dB ισοδυναμούν με ένα σημείο αιχμής υ SPL στα 120 ή 125 

dB, φαίνεται ότι οι AM-FM τόνοι που χρησιμοποιούνται στα ASSR μπορεί να είναι πιο 

αποτελεσματικοί από ότι οι παροδικοί για την εκτίμηση της ελάχιστης υπολειπόμενης ακοής. 

Τα αποτελέσματα της παρούσης μελέτης και τα χαρακτηριστικά περιστατικά υποδεικνύουν ότι τα 

ASSR συμπληρώνουν τα ABR σε σημείο που πολλές φορές τα κάνουν απαραίτητα για τη σωστή 

διάγνωση και αντιμετώπιση των παιδιών που έχουν προβλήματα ακοής ή των ενηλίκων που δεν 

συνεργάζονται για τις υποκειμενικές εξετάσεις. Η σωστή εφαρμογή των ακουστικών βαρηκοΐας 

απαιτεί ουδούς σε 4 βασικές συχνότητες που τα ABR αδυνατούν να δώσουν τις σχετικές 

πληροφορίες, Την μεγάλη αυτή αδυναμία κάλυψαν στα περιστατικά μας τα ASSR παρέχοντας 

αξιόπιστες πληροφορίες στα 500, 1000, 2000, και 4000 ΗΖ. Η δε αξιοπιστία των ASSR 

υποδεικνύεται από τη στενή στατιστική συσχέτιση με τα ευρήματα από τα ABR που στη παρούσα 

μελέτη τα αποτελέσματα παρουσίασαν μια εντυπωσιακή συσχέτιση μεταξύ των ουδών από τα ABR 
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και τα ASSR σε όλες τις συχνότητες (500, 1000, 2000, 4000 Hz). Η δε στατιστική ανάλυση υπέδειξε 

ότι όλοι οι συσχετισμοί ήταν στατιστικά σημαντικοί με p<0,0001. 

Ένα άλλο σημαντικό πλεονέκτημα των ASSR είναι η αντικειμενική και όχι υποκειμενική εκτίμηση 

των ακουστικών ουδών. Ενώ στα ABR πρέπει ο εξεταστής να ‘ξεχωρίσει’ και να ‘βαπτίσει’ τα 

κύματα υποκειμενικά και να ‘αποφασίσει’ αν στη συγκεκριμένη ένταση υπάρχει απάντηση και 

ουδός, τα ASSR μπορούν να εξαχθούν αντικειμενικά χωρίς την παρεμβολή του εξεταστή μέσα από 

ένα είδος ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος και η παρουσία ή απουσία απάντησης μπορεί να καθοριστεί 

στατιστικά χρησιμοποιώντας μετρήσεις όπως η φάση ή συνάφεια (magnitude squared coherence) ή 

ανάλυση της διασποράς του φάσματος απάντησης. Τα χαρακτηριστικά αυτά είναι λοιπόν επιθυμητά 

από πλευράς κλινικής εφαρμογής στο ότι προφέρουν την πιθανότητα μιας αληθινής αντικειμενικής 

διαδικασίας εκτίμησης, αφαιρώντας την ανάγκη από τους κλινικούς να ερμηνεύσουν οπτικά τα ίχνη 

των υπολογισμένων ως μέσων όρων EEG. Όταν συνδυάζονται με αλγορίθμους ή φόρμουλες 

παλινδρόμησης για την εκτίμηση συμπεριφορικών ουδών από τις ASSR ουδούς, είναι εύλογο ότι το 

τεστ ASSR και η ερμήνευση του μπορεί να γίνει τελείως αυτόματα. 

Άλλο πλεονέκτημα της τεχνικής της ASSR ανάλυσης σχετίζεται με την ικανότητα να καταγράψουμε 

περισσότερες από μια απαντήσεις την ίδια στιγμή. Ανεξάρτητα ASSR σε έναν αριθμό τόνων 

ερεθισμάτων μπορεί να προκληθούν ταυτόχρονα, με τον όρο ότι οι κεντρικές συχνότητες των 

σημάτων είναι επαρκώς διαφορετικές. (διαχωρισμένες από τουλάχιστον μία οκτάβα) και οι τόνοι 

διαμορφώνονται σε διαφορετικούς ρυθμούς (Lins & Picton, 1995). Mέχρι και οκτώ ερεθίσματα 

ρυθμισμένα με αυτόν τον τρόπο (τέσσερις τόνοι παρουσιάζονται σε κάθε αυτί) έχουν χρησιμοποιηθεί 

για να προκαλέσουν ταυτόχρονα ΑSSR (JOhn, LIns, Boucher, & Picton, 1998). Παρόλο που αυτό 

δεν επιτρέπει απαραίτητα μια μείωση οκτάπτυχη στην χρονική διάρκεια του τεστ, η ικανότητα να 

καταγράψουμε πολλαπλές απαντήσεις προσφέρουν την δυνατότητα για σημαντικές κλινικές 

αποτελεσματικές αποδόσεις που έχουν πολλή απήχηση, κυρίως για την εκτίμηση υποκειμένων είτε 

με φυσική είτε με φαρμακευτική ύπνωση. Ασφαλώς σε πολύ σοβαρές βαρηκοΐες 80 db και πάνω 

πρέπει κάθε αυτί και συχνότητα να γίνεται ξεχωριστά. 

 

2.2.2 Διαφορική διάγνωση 

Ο καθορισμός της τοποθεσίας (ή των τοποθεσιών) της βλάβης για ασθενείς που παρουσιάζονται με 

προβλήματα ακοής είναι ένα από τα ειδικά προβλήματα που αντιμετωπίζουν οι κλινικοί ακοολόγοι. 

Η διαφοροποίηση μεταξύ παθολογικών καταστάσεων που μπορεί να συμβαίνουν σε διαφορετικά 

σημεία κατά μήκος της ακουστικής οδού - από περιφερειακές διαταραχές που επηρεάζουν 

αγώγιμους μηχανισμούς του έξω ή του μέσου ωτός μέχρι τις κοχλιακές ανωμαλίες και τις διαταραχές 

του κεντρικού νευρικού συστήματος - έχει γίνει το επίκεντρο ενός σημαντικού ερευνητικού σώματος 



 73 

όσον αφορά παροδικά AEP τις τελευταίες δεκαετίες. Οι τεχνικές υπολογισμού που χρησιμοποιούν 

το σύνθετο δυναμικό δράσης (compound action potential), η απόκριση του ακουστικού εγκεφαλικού 

φλοιού, η απόκριση της μεσαίας καθυστέρησης, και AEP του φλοιού μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

για να υπολογίσουμε το προσαγωγό ακουστικό νευρικό σύστημα. Σε αντίθεση, η εφαρμογή των 

ASSR ως μέσο διαφορικής διάγνωσης ή ακόμα και για την ανάπτυξη μιας λειτουργικής κατανόησης 

του πώς οι διαφορετικές (κεντρικές) παθολογίες μπορούν να επηρεάσουν την απάντηση, είναι μόνο 

η αρχή.  

Πρόσφατη έρευνα έχει λάβει υπόψιν την διάκριση ανάμεσα στην περιφερειακή και κοχλιακή 

δυσλειτουργία και έχει σημειωθεί η επίδραση των νευρικών διαταραχών συντονισμού όπως η 

ακουστική νευροπάθεια/δυσχρονισμός στην απάντηση (Rance et al., 1999). Ο Shinn (2005) βρήκε 

μεγάλες ασυνέχειες μεταξύ του συμπεριφορικού ορίου και του ορίου ASSR σε 11 ενήλικες με 

νευρολογικές κακώσεις του εγκεφαλικού φλοιού οι οποίες επιβεβαιώθηκε και μέσω μαγνητικής 

τομογραφίας (MRI). Σε νεογνά με ιστορικό μιας πολύ πρόωρης γέννας και με κίνδυνο νευρολογικής 

βλάβης, οι Cone-Wesson, Parker, SWiderski και Rickards (2002) επίσης βρήκαν μια εξαιρετικά 

υψηλή συχνότητα ανεβασμένων ASSR ουδών. Ωστόσο, μια λεπτομερή και εκτενή διερεύνηση των 

επιδράσεων των ASSR στις κεντρικές διαταραχές όπως στους διακρανιακούς όγκους και στα 

νεοπλάσματα, όπως και οι διαφορετικές διεργασίες της ασθένειας που επηρεάζουν τις κεντρικές 

ακουστικές οδούς χρήζει επιπλέον τεκμηρίωσης. 

 

2.2.3 Ακουστική επεξεργασία 

Η ικανότητα να μετρήσουμε αντικειμενικά τις ικανότητες της ακουστικής επεξεργασίας είναι 

ιδιαίτερα επιθυμητή για τους κλινικούς πληθυσμούς που συμπεριλαμβάνουν υποκείμενα που δεν 

είναι ικανά να παρέχουν αξιόπιστες οικειοθελής απαντήσεις σε ακουστικά ερεθίσματα. Παροδικά 

AEP όπως τα P300 και το αρνητικό δυναμικό ασυμφωνίας ΑΔΑ- (mismatch negativity-MMΝ) έχουν 

χρησιμοποιηθεί με διαφορετικούς ρυθμούς επιτυχίας σε τέτοιους πληθυσμούς ως τρόποι μέτρησης 

για ένα εύρος ικανοτήτων, όπως η ακουστική διάκριση, η επεξεργασία πληροφορίας, η μνήμη και η 

προσοχή εδώ και πολλές δεκαετίες (Davis, 1964; Naantanen, Gailard, & Mantysalo, 1978; Sutton, 

Tueting, Zubin, & JOhn, 1965). 

O υπολογισμός των ικανοτήτων της ακουστικής επεξεργασίας χρησιμοποιώντας τα ASSR είναι 

ακόμα μια περιοχή που δεν έχει πλήρως εξερευνηθεί. Προκαταρκτική έρευνα έχει ωστόσο υποδείξει 

σε ενδεχόμενες εφαρμογές που συμπεριλαμβάνουν και την διάκριση βασικών χαρακτηριστικών 

έντασης και την επεξεργασία πολυσύνθετων ερεθισμάτων. Ένας αριθμός ερευνητών έχουν, 

παραδείγματος χάριν, μετρήσει τα ASSR σε ΑΜ ερεθίσματα με διαφορετικά βάθη και ρυθμούς 

διαμόρφωσης (Jοhn, Dimitrijevic, Van Roon, & Picton, 2001; Purcell, JOhn, Schneider, & Picton, 
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2004) με την οπτική να παρέχουν αντικειμενικούς συσχετισμούς της χρονικής ικανότητας ανάλυσης. 

Ακόμα τα ASSR μπορούν να διαφωτίσουν την φασματική επεξεργασία όταν οι απαντήσεις 

προκαλούνται από την συχνότητα παρά την διαμόρφωση πλάτους ή όταν οι δυναμικές αλλαγές της 

απάντησης παράγονται από μεταλλαγές στην συχνότητα του φορέα (Patel, & Balaban, 2004).  

Επιπλέον με τις εφαρμογές ακουστικής διάκρισης, η τεχνική ASSR, εξαιτίας της ικανότητας της να 

προκαλεί πολλαπλές απαντήσεις σε σύνθετα ερεθίσματα, μπορεί να προσφέρει γνώσεις πάνω στην 

συνολική ικανότητα επεξεργασίας ενός υποκειμένου. Για παράδειγμα, ο Dimitrijevic και οι 

συνάδελφοι του (2002) παρουσίασαν πολλαπλούς ταυτόχρονους τόνους και εκτίμησαν πως ο 

αριθμός των κεκτημένων ανεξάρτητων απαντήσεων αντανακλά το μέγεθος των πληροφοριών που 

βρίσκεται διαθέσιμο στις κεντρικές ακουστικές οδούς για την επεξεργασία των πολύπλοκων 

σημάτων, όπως ο λόγος. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ  

Η μεγαλύτερη κλινική εφαρμογή των ASSR φαίνεται ότι είναι η αντικειμενική εκτίμηση του 

επιπέδου ακοής σε 4 βασικές συχνότητες. Αυτό είναι ιδιαίτερα χρήσιμο α) σε ενήλικες και μεγάλα 

παιδιά που αδυνατούν (σαν συνέπεια σωματικών, νοητικών ή συναισθηματικών προβλημάτων) ή 

είναι απρόθυμα να παρέχουν ακριβή ακοομετρικά αποτελέσματα και β) σε νεογνά και μικρά παιδιά 

που είναι ανώριμα για ακοολογική αξιολόγηση. 

Τα ASSR πλεονεκτούν των ABR στην ακοομετρική εμβέλεια που μπορεί να φτάσει μέχρι και τα 

120 dB HL. 

Τα ASSR πλεονεκτούν έναντι των ABR στο ότι είναι αντικειμενική και όχι υποκειμενική εκτίμηση 

των ακουστικών ουδών. Ενώ στα ABR πρέπει ο εξεταστής να ‘ξεχωρίσει’ και να ‘βαπτίσει’ τα 

κύματα υποκειμενικά και να ‘αποφασίσει’ αν στη συγκεκριμένη ένταση υπάρχει απάντηση και 

ουδός, τα ASSR μπορούν να εξαχθούν αντικειμενικά χωρίς την παρεμβολή του εξεταστή μέσα από 

ένα είδος ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος και η παρουσία ή απουσία απάντησης μπορεί να καθοριστεί 

στατιστικά χρησιμοποιώντας μετρήσεις, όπως η φάση ή συνάφεια. 

Τα ASSR πλεονεκτούν έναντι των ABR στο ότι μπορούμε να καταγράψουμε περισσότερες από μια 

απαντήσεις την ίδια στιγμή. Mέχρι και οκτώ ερεθίσματα -4 τόνοι παρουσιάζονται σε κάθε αυτί- 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να προκαλέσουν ταυτόχρονα ΑSSR. Όμως σε πολύ σοβαρές 

βαρηκοΐες 80 db και πάνω πρέπει κάθε αυτί και συχνότητα να γίνεται ξεχωριστά. 

Τα αποτελέσματα της παρούσης μελέτης και τα χαρακτηριστικά περιστατικά υποδεικνύουν ότι τα 

ASSR συμπληρώνουν τα ABR σε σημείο που πολλές φορές τα κάνουν απαραίτητα για τη σωστή 

διάγνωση και αντιμετώπιση των παιδιών που έχουν προβλήματα ακοής ή των ενηλίκων που δεν 

συνεργάζονται για τις υποκειμενικές εξετάσεις. 

Η σωστή εφαρμογή των ακουστικών βαρηκοΐας απαιτεί ουδούς σε 4 βασικές συχνότητες που τα 

ABR αδυνατούν να δώσουν τις σχετικές πληροφορίες ενώ τα ASSR μπορούν. 

Πειραματικές μελέτες υποδεικνύουν ότι τα ASSR μπορεί στο μέλλον να βοηθήσουν στον καθορισμό 

της τοποθεσίας ή των τοποθεσιών της βλάβης για ασθενείς που παρουσιάζονται με προβλήματα 

ακοής. Πεδία όπως η λειτουργική κατανόηση και ο υπολογισμός των ικανοτήτων της ακουστικής 

επεξεργασίας είναι μερικά από τα πολλά υποσχόμενα πεδία για μελλοντική χρήση των ASSR στην 

έρευνα αλλά και στις κλινικές εφαρμογές. 
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