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Streszczenie 

Neuropatia słuchowa jest zaburzeniem występującym w układzie słuchowym przejawiającym się brakiem lub znacznym zaburzeniem 
odpowiedzi w rejestracji słuchowych potencja/ów wywołanych z pnia mózgu (ASR) przy jednoczesnej obecności otoemisji akustycznych i/l ub 
potencjałów mikrofonicznych ślimaka . Klinicznie neuropatia słuchowa charakteryzuje się niedosłuchem o różnym stopniu nasilen ia. Cechą 
charakterystyczną jest rozumienie mowy niewsp6łmiernie słabsze, niż wyni kałoby to z wyniku badania audiometrii tonalnej u danego pacjen
ta. W pracy przedstawiono współczesne poglądy na etiologię neuropatii słuchowej oraz dane epidemiologiczne, metody diagnostyczne 
i postępowanie w tym schorzeniu. 

Słowa kluczowe: neuropatia słuchowa, potencjały wywołane z pnia mózgu, oloemisje akustyczne. 

Summary 

Auditory neuropathy is characterized by absent or severely disturbed auditory brainstem response in Ihe presenee of oloacoustic emissions 
and/or cochlear microphonics. Clinically auditory neuropathy manifests with hearing lass of various degree. The most characleristic feature is 
poor speech understanding which is much worse than expecled from audiometrie results . The paper presents current opinions on etiology ot 
the disorder as weB as diagnoslics and Irea!ment of auditory neuropathy. 

Key words: auditory neuropathy, auditory brain stem response, oloacoustic emissions. 

Wprowadzenie 
Neuropatia słuchowa jest zaburzeniem występującym 

w układzie słuchowym przejawiającym się brakiem lub zna
cznym zaburzeniem odpowiedzi w rejestracji sluchowych 
potencjałów wywołanych z pnia mózgu (ABR) przy jedno
czesnej obecności otoemisji akustycznych i/lub potencjałów 
mikrofonicznych ślimaka [Starr (i in.) 1996]. Klinicznie neuro
patia słuchowa charakteryzuje się niedosłuchem o różnym 
stopniu nasilenia. Cechą charakterystyczną jest niewspół
miernie słabsze rozumienie mowy, niż wynikałoby to z wyni
ku badania audiometrii tonalnej u danego pacjenta. 

Choe neuropatia słuchowa nie jest nowym schorzeniem, 
to w ciągu ostatnich lat stała się obie kłem żywego zaintere
sowania audiologów. Jest to m.in skutek rozwoju technik 
diagnostycznych, które pozwalają z coraz większą dokład
nością badać różne odcinki drogi słuchowej, a także wynik 
dynamicznego rozwoju badań przesiewowych słuchu u no
worodków. Wraz z rozwojem metod diagnostycznych i pow
szechnych programów przesiewowych przypadki neuropatii 
słuchowej, uważane niegdyś za kazuistyczne, okazują się 
częstsze, niż się niegdyś wydawało. Stawia to nowe wyzwa
nia przed specjalistami zajmującymi się diagnostyką i reha
bil itacją niedosłuchu . 

Neuropatia słuchowa a niedosłuch zmysłowy 

Najczęściej spotykaną postacią trwałego uszkodzenia 
słuchu jest n iedosłuch zmysłowo-nerwowy (odbiorczy). Naj
częstszą jego postacią jest czysty niedosłuch zmysłowy, 

w którym uszkodzeniu ulegają komórki słuchowe zewnętrzne 
i wewnętrzne, natomiast nerw siu chowy jest w stanie prze
wodzić bodźce do wyższych struktur mózgu. Wiadomo, 
że najbardziej podatne na uszkodzenie są komórki słuchowe 
zewnętrzne ślimaka, które uważane są za źródło otoemisji 
akustycznych . Dlatego niemal we wszystkich niedosłuchach 
zmysłowo-nerwowych nie stwierdza się obecności otoemisji 
(mogą być stwierdzane jedynie w przypadku lekkich niedo
słuchów, nieprzek raczających 30-40 dB HL). 

W niedosłuchu zmysłowym wynik badania ABR dobrze 
koreluje z wynikami uzyskanymi w badaniu audiometrii tonal
nej. Na podstawie progów słyszenia, uzyskanych w badaniu 
ABR lub audiometrii tonalnej, można z dużym prawdopodo
bieństwem przewidzieć, jak duży problem z rozumieniem 
mowy będzie miał pacjenł. 

W przypadku neuropatii słuchowej stopieri niedosłuchu 
nie koreluje ze stopniem uszkodzenia komórek słuchowych , 

lecz ze stopniem uszkodzenia neuronalnego [Sininger 2002]. 
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o ile w "czystym" niedosłuchu zmysłowym jesteśmy 

w stanie wnioskować o progach słyszenia na podstawie 
badań elektrofizjologicznych, to w przypadku neuropatii słu
chowej nie jest to możliwe . W badaniach ASR stwierdza się 
zazwyczaj brak odpowiedzi lub silnie zaburzoną morfologię 
zapisu. Progi słyszenia można określić praktycznie wyłą
cznie na podstawie badań behawioralnych. Cechą charak
terystyczną neuropatii jest niewspółmiernie złe rozumienie 
mowy w odniesieniu do wyniku badania audiometrii tonalnej 
[Starr (i in.)1996; Sininger 2002; TIumak 2002]. 

Neuropatia czy desynchronizacja - problem 
terminologiczny 

Sama nazwa "neuropatia słuchowa" jest nieco myląca , 

gdyż sugeruje, że pierwotnym miejscem uszkodzenia jest 
nerw słuchowy. Jednakże naprawdę miejsca uszkodzenia 
mogą być różne. Uszkodzone mogą być komórki słuchowe 
wewnętrzne lub ich synapsa z zakończeniami neuronów 
zwoju spiralnego. W badaniach na zwierzętach z zastosowa
niem karboplatyny - leku cytostatycznego uszkadzającego 
komórki słuchowe wewnętrzne - stwierdzano występowanie 
objawów charakterystycznych dla neuropatii słuchowej 

[Wake (i in.) 1994; Harrison 1998; Salvi (i in .) 1999]. Uszko
dzony może być również sam nerw słuchowy. Uważa się, że 

w tym przypadku degeneracji ulegają osłonki mielinowe włó
kien nerwu słuchowego [Berlin (i in.) 1993; Starr, Sininger, 
Prat! 2000]. Uszkodzenie osłonek mielinowych powoduje 
zwolnienie przewodzenia i zmniejszenie efektywności 

przepływu impulsów nerwowych. Ponieważ osłonki mogą 

być uszkodzone w rożnych miejscach w wielu włóknach ner
wowych, powstaje sytuacja, gdy każde z włókien nerwowych 
przewodzi impulsy elektryczne z nieco inną szybkości ą. 

Sprawia to, że nerw słuchowy jako całość nie wytwarza 
odpowiednio zsynchronizowanego potencjału elektrycznego, 
który mógłby zostać zarejestrowany na powierzchni głowy 

(tak jak to się dzieje w badaniu ABR w uszach normalnie 
słyszących). Brak synchronizacji przy przewodzeniu bodźca 
we włóknach nerwu słuchowego sprawia, że proces ten staje 
się znacznie mniej efektywny i impulsy elektryczne 
dochodzące do wyższych pięter układu słuchowego są nie
jako "rozmyte" w czasie i mogą zostać niewłaściwie rozpoz
nane i zinterpretowane . Stąd też inna, być może bardziej 
adekwatna, nazwa neuropatii słuchowej to desynchronizacja 
słuchowa (auditory dys-synchrony) [Berlin , Hood, Rose 
2001]. 

Wyniki badań audiologicznych w neuropatii 
słuchowej 

Cechą charakterystyczną neuropatii słuchowej w bada
niach audiologicznych jest brak lub znaczne zaburzenie 
morfologii słuchowych potencjałów wywołanych pnia mózgu, 
przy jednoczesnej obecności otoemisji akustycznych. Jak już 
wspomniano, w neuropatii słuchowej komórki słuchowe 

zewnętrzne, będące źródłem otoemisji, są nie u szkodzone. 
Stąd sygnał otoemisji jest zazwyczaj obecny, choć z czasem 
może zanikać [TIumak 2002]. Cechą charakterystyczną jest 
również brak kontralateralnej supresji otoemisji akustycznej. 
Uważa się, że przyczyną tego zjawiska może być uszkodze
nie pętli aferentno-eferentnej [Berlin (i in .) 1993; Abdala, 
Sininger, Starr 2000]. W badaniu ABR zauważa się niekiedy 
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falę V o małej amplitudzie i znacznie wydłużonej latencji 
[Sininger 2002]. 

W zapisie badania ABR w neuropatii słuchowej brak jest 
odpowiedzi pochodzących z włókien nerwowych, lecz obser
wuje się obecność potencjałów mikrofonicznych (CM), będą
cych wynikiem aktywności komórek słuchowych zewnętrz
nych. Mogą one być mylnie zinterpretowane jako odpowiedź 

ASR, zwłaszcza że w neuropatii słuchowej pojawiają s ię one 
w okresie pierwszych kilku milisekund, a więc w miejscu 
gdzie spotyka się zazwyczaj odpowiedzi neuronalne [Starr 
(i in .) 2001]. Cechą charakterystyczną potencjałów mikrofo
nicznych jest ich zależność od polaryzacji bodźca , co nie jest 
obserwowane w rejestracji potencjałów czynnościowych. 

Dlatego w przypadku podejrzenia neuropatii słuchowej przy 
rejestracji ASR zaleca s i ę stosowanie bodźca typu trzask 
o jednolitej (czyli dodatniej lub ujemnej) polaryzacji [Berlin 
(i in.) 1998; Sininger 2002]. Potencjały mikrofoniczne mogą 
być widoczne w badaniu ASR nawet po zaniknięciu otoemisji 
akustycznych. Obecnie brak jest danych wskazujących na 
to, czy w neuropatii słuchowej możliwe jest zarejestrowanie 
potencjału sumacyjnego [Starr (i in.) 2001]. 

Istnieją rozbieżne dane na temat, czy w neuropatii słu
chowej możliwe jest zarejestrowanie potencjałów średniol a

tencyjnych (MLR) i długo l atencyjnych (LLR). Uważa się , że 

potencjały średnio- i długolatencyjne mogą być mniej wrażl i 

we na brak synchronizacji w nerwie słuchowym. W bada
niach Starra u 5 pacjentów z neuropatią słuchową uzyskano 
niejednorodne wyniki MLR i LLR [Starr (i in.) 1996]. Berlin 
i wsp . [1993] nie uzyskali MLR, ale stwierdzili obecność LLR 
u jednego badanego pacjenta. Sal vi i wsp. stwierdzili obec
ność MLR i LLR u jednego pacjenta [Salvi (i in.) 1999]. Lee 
i wsp. [2001] badali dwóch pacjentów: u jednego stwierdzono 
obecność LLR bez MLR, u drugiego występowały MLR 
i LLR. 

W badaniu audiometrii tonalnej wyniki mogą być bardzo 
róźne , od prawidłowego progu słyszenia do głębokiego nie
dosłuchu . W badaniach Sininger i Oba u pacjentów z neuro
patią słuchową stwierdzano w 47% umiarkowany niedosłuch 
niskoczęstotliwościowy, w 23% umiarkowany niedosłuch 

obejmujący wszystkie częstotliwości, a w 30% niedosłuch 
znaczny lub głęboki [Sininger, Oba 2001]. Niedosłuch może 
być asymetryczny, a także mote zmieniać się w czasie (tzw. 
niedosłuch fluktuacyjny). Może dotyczyć tylko jednego ucha 
(w niepublikowanym badaniu Berlina i wsp. w 7% przypad
ków, cyt. za Stredler-Brown [2002]). Interesujący jest fakt, 
że nasilenie objawów neuropatii może zmien iać się wraz 
z temperaturą ciała . Starr opub l ikował wyniki badań , prze
prowadzonych u trojga dzieci z neuropat ią słuchową, 

u których objawy nasiliły się po wzroście temperatury ciała 
już o jeden stopień Celsjusza [Starr (i in.) 1998]. Uważa się , 

że przyczyną tego zjawiska może być przejściowy blok prze
wodnictwa w zdemielinizowanych neuronach [Chaudhry 
(i in.) 1993]. 

Cechą charakterystyczną w neuropatii słuchowej jest 
n iewspółmiernie złe do wyniku audiometrii tonalnej rozumie
nie mowy [Starr (i in.) 1996]. Uważa się , że przyczyną tego 
zjawiska są zaburzenia przetwarzania czasowego w układzie 
słuchowym. W badaniach Starra i wsp. [1991] i Zenga i wsp. 
[1999] stwierdzono od 2- do 25-krotne wydłużenie wartości 
rozdzielczości czasowej bodźców akustycznych oraz nie
prawidłowe wyniki w teście wykrywania przerw (gap detec-
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lion test). W związku ze stwierdzaniem niedosłuchu w audio
metrii tonalnej pojawia się pytanie, do jakiego stopnia zabu
rzenia rozumienia mowy spowodowane są niedosłuchem, 
a do jakiego - desynchronizacją w układzie słuchowym 

i złym przetwarzaniem czasowym. Na pytanie to próbowała 
odpowiedzieć Kraus, badając pacjenta z potwierdzoną 

neuropatią słuchową, u którego próg słyszenia w badaniu 
audiometrycznym byl w granicach normy. Stwierdziła ona 
dobre rozumienie słów i zdań w ciszy (przy wartości odstępu 
sygnału od szumu SIR min. 12 dB), przy zmniejszeniu SIR 
do 3 dB wartości dyskryminacji były 4-krotnie gorsze niż 

u osób zdrowych. Z badań tych wynika, iż w neuropatii słu
chowej rozumienie mowy w ciszy może być stosunkowo 
dobre, natomiast dramatycznie pogarsza się ono w obecnoś
ci szumu [Kraus (i in.) 2000J. 

Inną cechą charakterystyczną neuropatii sł uchowej jest 
brak odruchów strzemiączkowych, zarówno ipsi- jak i kontra
lateralnych. Według Sininger [2002J zarejestrowanie odru
chów strzemiączkowych wyklucza neuropatię słuchową. Wy
niki badań radiologicznych w tym schorzeniu są zazwyczaj 
prawidiowe [Hood (i in.) 2002J. 

Baterię testów diagnostycznych w przypadku neuropatii 
słuchowej stanowią: badanie ASR, badanie otoemisji wywo
łanych trzaskiem (TEOAE) lub otoemisji produktów znieksz
tałceń niełiniowych (DPOAE), rejestracja odruchów strze
miączkowych oraz badanie behawioralne. W przypadku 
starszych dzieci j osób dorosłych zestaw ten należy uzupeł
nić audiometrią tonalną i slowną. W przypadku badania ABR 
sugerowane jest podawanie bodźca o dodatn iej oraz ujem
nej polaryzacji i niskiej częstości (poniżej 25/s). Badanie roz
poczyna się zazwyczaj od poziomu bodżca 70-80 dB nHL. 
Choć obecność otoemisji akustycznych jest cechą charak
terystyczną, należy pamiętać, że ich brak nie wyklucza 
neuropatii słuchowej [Sininger 2002J. 

Czynniki etiologiczne neuropatii słuchowej 

Neuropatia słuchowa może występować zarówno u dzie
ci , jak i u dorosłych. Dotychczas poznano niektóre z czynni
ków ryzyka jej wystąpienia . Są to m.in. hiperbilirubinemia 
okresu noworodkowego, niedotlenienie okOłoporodowe, 

wcześniactwo, cukrzyca, mocznica, choroby neurodegene
racyjne (np. zespół Charcot-Marie-Tooth, ataksja Fried
reicha, dziedziczna izolowana neuropatia motoryczna i czu
ciowa, zespół Guillain-Sarre), wodogłowie, zaburzenia 
metaboliczne występujące w przebiegu mocznicy i cukrzycy, 
toksyny i niektóre leki (np. cisplatyna, karbopiatyna). [Wake 
(i in .) 1994; Starr (i in .) 1996; Harrison 1998; Salvi (i in.) 
1999; Rance (i in.) 1999; Starr (i in.) 2000; Sininger 2002; 
TIumak 2002J. 

Najczęściej wymienianym czynnikiem etiologicznym jest 
hiperbilirubinemia okresu noworodkowego. Choć ryzyko 
wystąpienia neuropatii jest większe w przypadku hiperbiliru
binemii wymagającej transfuzji wymiennej, to może występo
wać ona również przy niższych poziomach bilirubiny, zwłasz
cza przy obecności innych obciążeń (wcześniactwo, niedo
tlenienie). Neuropatia słuchowa może być również efektem 
utrzymującej się przez dłuższy czas niezbyt nasilonej hipo
ksji, który to stan jest często spotykany u dzieci z oddzialów 
patologii noworodka . Łagodna, lecz długo trwająca hipoksja 
wg Harrisona i Sawady ma przede wszystkim uszkadzające 
działanie na komórki słuchowe wewnętrzne i neurony drogi 
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słuchowej, podczas gdy komórki słuchowe zewnętrzne 

wydają się bardziej odporne na ten rodzaj niedotlenienia 
[Harrison 1998; Sawada (i in.) 2001J. 

Istotną rolę w powstaniu neuropatii słuchowej mogą od
grywać czynniki genetyczne [Sininger 2002J. Neuropatia mo
że być izolowana (tzn. dotyczyć tylko układu sluchowego) lub 
mogą jej towarzyszyć inne zaburzenia (np. neuropatie ner
wów obwodowych). Wedlug Starra i wsp. [2001 J u 80% 
dorosłych chorych z neuropatią słuchową występują objawy 
neuropatii obwodowej kończyn . Mimo znajomości niektórych 
czynników wystąpienia tego schorzenia trzeba pamiętać, że 
w wielu przypadkach nie udaje się ustalić jego etiologii. 
Sininger i Oba [2001J stwierdzili że u 13 z 25 dzieci, u których 
neuropatia słuchowa wystąpiła przed ukończeniem dru
giego roku życia, nie stwierdzono żadnego ze znanych czyn
ników ryzyka. 

Epidemiologia neuropatii słuchowej 

Jeszcze niedawno neuropatia słuchowa uważana była 
za bardzo rzadkie schorzenie. Obecne badania wskazują, 
że występuje ona częściej, niż dawniej przypuszczano. Ran
ce i wsp. [1999J stwierdzili występowanie neuropatii u 1 na 9 
dzieci z niedosłuchem potwierdzonym w badaniu ASR (11 ,3 
przypadków/100 dzieci z niedosłuchem). W badaniach Kraus 
i wsp. [1984J częstość występowania neuropatii wynosiła 
14,6%, a w badaniach Cone-Wesson [2000J 5,3%. 

Częstość występowania neuropatii słuchowej w grupie 
dzieci z czynnikami ryzyka uszkodzenia słuchu szacuje się 
od 2,3/1000 [Rance (i in.) 1999J do nawet 40/1000 [Stein 
(i in.) 1996J. Częstość występowania neuropatii słuchowej 
u dzieci bez czynników ryzyka nie jest znana. 

Badania prowadzone u uczniów szkoły dla osób nie
slyszących wykazały występowanie wyrażnego sygnału oto
emisji u 1% badanych, natomiast u 10-12% osób stwierdzo
no resztkowe sygnał otoemisji [Berlin (i in .) 2000J. 

Postępowanie terapeutyczne neuropatii słuchowej 

Ze względu na fakt, że neuropatia słuchowa jest scho
rzeniem, któremu badacze dopiero od niedawna poświęcają 
uwagę , istnieje wciąż wiele pytań i wątpliwości. Nie opraco
wano dotychczas standardu postępowania w tym schorze
niu. Panuje zgodność co do jednego: w przypadku małego 
dziecka należy uczynić wszystko, aby zapewnić mu w opty
malny sposób nabywanie języka i rozwój mowy. 

Należy pamiętać, że w niektórych przypadkach (w bada
niach Berlina i wsp. u 6% pacjentów) objawy neuropatii mogą 
z czasem ustąpić (niepublikowane badanie Berlina i wsp., 
cyt. za Stredler-Brown [2002]). 

W protokole postępowania u niemowląt z neuropatią słu
chową, stosowanym w Szpitalu Dziecięcym w Filadelfii 
(USA) [Franck (i in.) 2002], w pierwszym roku życia dziecko 
przechodzi okresowe badania audiologiczne, mające na celu 
określenie przebiegu choroby i stanu słuchu. W szóstym 
miesiącu życia możliwe jest już zazwyczaj przeprowadzenie 
badania behawioralnego. W postępowaniu z dzieckiem zale
cane jest wizualne wspomaganie rozwoju mowy, np. poprzez 
stosowanie fonogestów (Cued Speech) lub języka 

migowego. W przypadku języka migowego podkreśla się, 

aby była to forma języka migowego będąca odpowiednikiem 
języka fonicznego (w przypadku języka angielskiego - np. 
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Manually Coded English MCE, Pidgin Signed English PS E, 
Conceptual/y Accurate Signed English CASE). Ułatwi to 
znacznie dziecku w późniejszym okresie nabywanie reguł 

języka fonicznego. Jedynie w przypadku rodziców, którzy 
decydują się na wychowanie dziecka w kulturze osób 
głuchych (ang. Dear cul/ure - społeczność osób głuchych , 

traktowana jako odrębna kulturowo), zaleca się stosowanie 
języka migowego ASL - American Sign Language, którego 
reguły gramatyczne są inne niż fonicznego języka angiel
skiego [Stredler-Brown 2002J. 

W programie filadelfijskim przeprowadza się próbę za
stosowania aparatów słuchowych. Powinny być one wyposa
żone w system FM, który ułatwia rozumienie mowy w hałasie 
poprzez zwiększenie odstępu sygnału do szumu. Dziecko 
powinno mieć możliwość korzystania z aparatu przez okres 
minimum 3 miesięcy, w czasie którego ocenia się postępy 
rozwoju słuchowego i rozwoju mowy [Franek (i in.) 2002J. 

Trzeba podkreślić, że w przypadku neuropatii słuchowej 
wyniki słosowania aparatów słuchowych są często niepewne 
i niezadowalające. Różni badacze oceniają, że aparaty były 
skuteczne u 17% do 50 % pacjentów [Berlin (i in.) 1998; 
Rance (i in.). 1999J. W przypadku braku korzyści z aparatów 
istnieje możliwość zastosowania implantu ślimakowego. 

Opcja ta zyskuje coraz więcej zwolenników. Uważa się, że 
u pacjenta z neuropatią stymulacja elektryczna przez implant 
ślimakowy pozwala uzyskać lepszą synchronizację w nerwie 
słuchowym niż w przypadku bodźca akustycznego i przez to 
może poprawić rozumienie mowy. Wyniki przedstawione 
przez Shallopa [2002J pokazują, że u wszystkich 15 pacjen
tów z neuropatią siu ch ową, którym wszczepiono implant śli
makowy, uzyskano satysfakcjonujące efekty. Badanie 
porównujące wyniki zastosowania implantu ślimakowego 

u 10 dzieci z neuropatią słuchową w porównaniu z 10 dzieci 
z niedosłuchem o innej etiologii nie wykazały istotnej różnicy 
między tymi dwiema grupami [Peterson (i in .) 2003J. Nie 
wszyscy autorzy uzyskałi jednak tak korzystne wyniki. Miya
moto podaje, że w grupie zaimplantowanych pacjentów 
z neuropatią słuchową wyniki były gorsze niż w grupie dzieci 
z n iedosłuchem zmysłowym [Miyamoto (i in.) 1999J. Zwraca 
się uwagę, że prawdopodobnie skuteczność implantu może 
być większa u pacjentów, u których miejsce uszkodzenia 
mieści się w ślimaku (komórki słuchowe wewnętrzne i ich 
połączen ie z zakończeniami nerwowymi) niż u pacjentów 
z uszkodzeniem nerwu słuchowego [Harrison 1998; 2001J. 
Niestety wyniki badań audiologicznych nie pozwalają na od
różnienie tych dwóch grup osób. 

Uszkodzenie nerwu słuchowego można podejrzewać 
w przypadku występowania innych neuropatii u danego pac
jenta. Obecnie dyskutowana jest opcja zastosowania implan
tów pniowych również u tych pacjentów z neuropatią słucho
wą, u których nie wykazano korzyści z implantu ślimakowego 
[Colletli (i in.) 2004J. 

Podsumowanie 

Wciąż istnieje wiele znaków zapytania . Nie jest znana 
nawet dokładna częstość występowania tego schorzenia. 
Konieczne jest opracowanie standardów dotyczących pos
tępowania w tej postaci zaburzeń słuchu. Rosnące zaintere
sowanie neuropatią słuchową wzbudziło również wątpliwo
ści, dotyczące metod stosowanych obecnie w programach 

przesiewowych słuchu u noworodków. W wielu z nich wyko
rzystuje się jako podstawowe narzędzie otoemisje akusty
czne, co może prowadzić w przypadku dzieci z neuropatią 
słuchową do błędnego zakwal ifikowania ich do grupy dzieci 
słyszących. Pojawiają się również głosy, że przynajmniej 
w przypadku dzieci z grupy ryzyka uszkodzenia słuchu stan
dardową metodą przesiewową powinno być badanie ABR, 
uzupełnione następnie badaniem otoemisji. Sininger zwraca 
również uwagę, że przy wykonywaniu badań przesiewowych 
słuchu na oddziale noworodkowym często nie zbiera się wy
wiadu dotyczącego występowania niedosłuchu w rodzinie, 
co może prowadzić do nierozpoznania niedosłuchu o opóź
nionym ujawnieniu się, w tym również niektórych przypad
ków neuropatii słuchowej [Sininger 2002J. 
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