
论著·临床研究　　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１４．２１．００８

９５２例新生儿未通过听力筛查的高危因素和听力学特点分析


邹　彬，王　冰，徐　洁，李年琼，姚红兵△

（重庆医科大学附属儿童医院耳鼻咽喉头颈外科　４０００１４）

　　摘　要：目的　分析婴幼儿未通过听力筛查的高危因素和听力学特点。方法　检测对象来自２００９年５月至２０１２年２月重

庆及周边地区两次听力筛查未能通过而转诊到该科进行听力学评估的３～６个月的婴幼儿，共９５２例。采用听性脑干反应

（ＡＢＲ）、畸变产物耳声发射（ＤＰＯＡＥ）、鼓室声导抗和镫骨肌反射测试。结果　无高危组新生儿正常鼓室图比率为７４．２５％，高于

高危组６９．６１％（犘＜０．０５）；无高危组新生儿ＤＰＯＡＥ通过率为３４．５７％，高于高危组２７．９４％（犘＜０．０５）；无高危组新生儿波Ｖ反

应阈大于３０ｄＢｎＨＬ者为５５．８０％，高危组新生儿波Ｖ反应阈大于３０ｄＢｎＨＬ者为６０．３６％，高危组新生儿ＡＢＲ听力异常率明显

高于健康新生儿（犘＜０．０５）；高危组新生儿听力阈值（５０．５８±２５．０２）ｄＢｎＨＬ高于无高危组新生儿（４７．６４±２２．８６）ｄＢｎＨＬ（犘＜

０．０５）。　结论　听力损失的高危因素有新生儿窒息、早产、宫内病毒感染、高胆红素血症、体质量小于１５００ｇ、机械通气大于或

等于５ｄ，以及大于或等于２个高危因素。
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　　新生儿听力损失的发病率为０．１％～０．３％，是最常见的

先天性疾病之一，远高于其他先天性疾病［１］。听力损失的儿

童，听觉中枢缺乏其有效的声音刺激，导致言语发育的障碍，这

将会影响其今后社会生活的交流沟通，进一步影响情感及其智

力的正常发育。目前，新生儿听力筛查是预防耳聋的重要环

节，可尽早发现可能有听力损失的患儿，做到早诊断、早干预，

使其获得最佳康复。本研究对听力初筛及复筛两次均未通过

的婴幼儿行客观听力评估，分析其听力损失高危因素及客观听

力学特点。

１　资料与方法

１．１　一般资料　研究对象来自２００９年５月至２０１２年２月出

生进行新生儿听力筛查，因两次筛查单耳或双耳仍未通过转诊

到本院就诊的新生儿，共计９５２例（１８８２耳），男５５８例，女３９４

例；单耳筛查未通过５３８例（１０７０耳），双耳筛查未通过４１４例

（８１２耳）；年龄３～６个月，平均（４．８±１．２３）个月。按照美国

婴幼儿听力联合委员会２０００年公布围生期有无新生儿听力损

伤的危险指标分为无高危组和高危组［２］。高危组５２１例，男

３２０例，女２０１例；早产儿１５例，新生儿窒息１６例，高胆红素血

症３２３例，耳聋家族史７例，颌面畸形２４例，宫内感染９例，机

械性人工呼吸大于或等于５ｄ８例，颅内出血３例，细菌性脑膜

炎２例，极低体质量儿（＜１５００ｇ）１２例，包含２个高危因素以

上的１０２例。无高危组４３１例，男２３８例，女１９３例。
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１．２　方法　

１．２．１　测试前准备　测试前检查患儿外耳道，清除其外耳道

耵聍均在隔声电屏蔽室内进行。

１．２．２　畸变产物耳声发射（ＤＰＯＡＥ）测试　采用Ｉｎｔｅｒａｃｏｕｓ

ｔｉｃｓ耳声发射仪，使用２个初始刺激纯音ｆ１和ｆ２，频率ｆ２／ｆ１为

１．２２，Ｌ１＝６５ｄＢＳＰＬ，Ｌ２＝５５ｄＢＳＰＬ。ＤＰＯＡＥ通过标准：计

算机自动分析判断每个分析频率点Ｓ／Ｎ≥６ｄＢ。

１．２．３　听性脑干反应（ＡＢＲ）测试　采用ＩｎｔｅｒａｃｏｕｓｔｉｃｓＥＰ２５

诱发电位仪，将记录电极置放于前额发际，同侧乳突置放参考

电极，眉间置放接地地级，极间电阻小于３ｋΩ，予以短声疏密

波刺激，插入式耳机 ＡＢＲ３Ａ 给声，刺激速率１９．１／ｓ，１００～

３０００Ｈｚ带通滤波，叠加次数２０００次。刺激声强度从８０

ｄＢｎＨＬ开始，１０ｄＢｎＨＬ一级依次递减或递增，能引出可重复

记录到的波Ｖ最小声强度作为 ＡＢＲ检测阈值
［３］。听力损失

标准：波Ｖ反应阈小于或等于３０ｄＢｎＨＬ，各波潜伏期正常，波

形分化清楚，重复性良好，Ⅰ～Ⅲ；Ⅲ～Ⅴ及Ⅰ～Ⅴ波间期正

常。听力损失分级：轻度听力损失为３１～５０ｄＢｎＨＬ，中度听

力损失为５１～７０ｄＢｎＨＬ，重度听力损失为７１～９０ｄＢｎＨＬ，极

重度听力损失大于或等于９１ｄＢｎＨＬ
［４５］。

１．２．４　声导抗测试　采用ＩｎｔｅｒａｃｏｕｓｔｉｃｓＴ２３５ｈ中耳分析仪

进行鼓室导抗图及镫骨肌反射测试，声导抗探测音为１０００Ｈｚ

纯音。１０００Ｈｚ鼓室图分析：连接图形以＋２００ｄａｐａ～－４００

ｄａｐａ为基线，根据其基线上方峰出现的数量进行分类。从峰

点至基线做横坐标的垂线，峰到垂线基线的交点为峰声纳值，

存在正峰且峰值大于０．１６ｍｍｈｏ作为鼓室导抗图的正常标

准［６］。镫骨肌测试：所用仪器同鼓室声导抗测试，０．５ｋＨｚ、１

ＫＨｚ、２ｋＨｚ１１０ｄＢＨＬ及４ｋＨｚ１００ｄＢＨＬ，若测试耳的同侧

和对侧对１１０ｄＢＨＬ和４ＫＨｚ１００ｄＢＨＬ声刺激均无反应，则

认为该测试耳镫骨肌声反射未引出。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０统计软件对计量资料行狋

检验，计数资料行χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　鼓室导抗图检测比较　无高危组新生儿共测８６２耳；２２

耳因外耳道闭锁无法行鼓室图检测，故高危组新生儿共测

１０２０耳。１０００Ｈｚ鼓室图分析，非高危组正常鼓室图比率高

于高危组。见表１。

表１　　两组鼓室导抗图检测比较［狀（％）］

组别 狀 正常鼓室图 异常鼓室图

高危组 １０２０ ７１０（６９．６１） ３１０（３０．３９）

无高危组 ８６２ ６４０（７４．２５） ２２２（２５．７５）

２．２　两组诊断型ＤＰＯＡＥ检测比较　高危组中有２２耳因外

耳道闭锁未测，共测１０２０耳；无高危组共测８６２耳。无高危

组ＤＰＯＡＥ通过率高于高危组（犘＜０．０５），见表２。

表２　　两组ＤＰＯＡＥ通过率的比较［狀（％）］

组别 狀 通过 未通过

高危组 １０２０ ２８５（２７．９４） ７３５（７２．０６）

无高危组 ８６２ ２９８（３４．５７）ａ ５６４（６５．４３）ａ

　　ａ：犘＜０．０５，与高危组比较。

２．３　两组 ＡＢＲ检测比较　高危组１０４２耳中 ＡＢＲ≤３０

ｄＢｎＨＬ４１３耳（３９．６４％），ＡＢＲ＞３０ｄＢｎＨＬ６２９耳（６０．３６％），

平均阈值（５０．５８±２５．０２）ｄＢｎＨＬ；无高危组８６２耳中 ＡＢＲ≤

３０ｄＢｎＨＬ３８１ 耳 （４４．２０％），ＡＢＲ＞３０ｄＢｎＨＬ ４８１ 耳

（５５．８０％），平均阈值（４７．６４±２２．８７）ｄＢｎＨＬ；高危组 ＡＢＲ平

均阈值高于无高危组（犘＜０．０５）。高危组中各听力损失相关

高危因素与无高危因素组比较，ＡＢＲ 阈值小于或等于３０

ｄＢｎＨＬ为正常，ＡＢＲ＞３０ｄＢｎＨＬ为听力异常，分析本文资料

所收集高危因素，得出早产组、＜１５００ｇ（极低体质量儿）、新

生儿窒息、宫内病毒感染、高胆红素血症、机械通气大于或等于

５ｄ、≥２个高危因素是听力损失的高危因素，见表３。

表３　　各高危因素与无高危组ＡＢＲ结果的比较［耳（％）］

组别 狀（耳） ＡＢＲ≤３０ ＡＢＲ＞３０

无高危组 ４３１（８６２） ３８１（４４．２０） ４８１（５５．８０）

高危组

　早产 １５（３０） ６（２０．００） ２４（８０．００）

　＜１５００ｇ（体质量） １２（２４） ３（１２．５０） ２１（８７．５０）

　新生儿窒息 １６（３２） ８（２５．００） ２４（７５．００）

　高胆红素血症 ３２３（６４６） ３４２（５２．９４） ３０４（４７．０６）

　耳聋家族史 ７（１４） ７（５０．００） ７（５０．００）

　颌面畸形 ２４（４８） １６（３３．３３） ３２（６６．６７）

　宫内病毒感染 ９（１８） ３（１６．６７） １５（８３．３３）

　≥５ｄ（机械通气） ８（１６） ２（１２．５０） １４（８７．５０）

　颅内出血 ３（６） １（１６．６７） ５（８３．３３）

　细菌性脑膜炎 ２（４） ０（０．０） ４（１００．００）

　≥２个高危因素 １０２（２０４） ６３（３０．８８） １４１（６９．１２）

２．４　ＡＢＲ与ＤＰＯＡＥ检测　９５２例听力筛查未通过的婴幼儿

中，其中有１１例（２２耳）听力学检测结果考虑为听神经病。

ＡＢＲ６耳Ⅰ、Ⅲ波未见分化，波Ⅴ阈值为１００ｄＢｎＨＬ，１６耳

１００ｄＢｎＨＬ未引出明显波形。ＤＰＯＡＥ２２耳均通过，鼓室导

抗图２２耳１０００Ｈｚ均为单峰型，镫骨肌反射均未引出。其中

听力筛查双耳通过有７例（１４耳），听力筛查双耳均未通过有２

例（４耳），听力筛查单耳通过有２例（４耳）。有高危因素的患

儿有１０例（９０．９１％），其中２例为机械人工通气大于或等于５

ｄ，８例为新生儿胆红素血症；无任何高危因素１例（９．０９％）。

３　讨　　论

本研究中听力损失的高危因素有新生儿窒息、早产、宫内

病毒感染、高胆红素血症、体质量小于１５００ｇ、机械通气大于

或等于５ｄ，以及大于或等于２个高危因素。其中高胆红素血

症有３２３例，是最为多见的听力损失高危因素。胆红素引起听

力异常主要是胆红素导致的神经毒性，未结合胆红素是亲脂性

物质可与神经节苷脂和神经鞘磷脂结合。未结合胆红素可通

过新生儿发育不成熟的血脑屏障在耳蜗核及整个脑干组织聚

集、结合、沉积，胆红素盐与神经节苷脂合成复合物，抑制神经

细胞突触膜 ＮａＫＡＴＰ酶从而抑制线粒体功能，导致神经元

对神经冲动反应性降低，神经传导通路异常，从而引起听力

异常。

母孕期病毒感染与大脑疾病相关，导致脑损伤的直接原因

是脑组织的炎症反应，ＴＮＦａ、ＩＬβ１在感染的新生儿脑组织表
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达为神经源性。母孕期病毒感染主要有巨细胞病毒、单纯疱疹

病毒、风疹病毒等。病毒主要损害新生儿内淋巴系统，病变部

位主要在内耳，损害内耳血管纹、囊斑、螺旋器、壶腹嵴。听神

经细胞与巨细胞病毒亲和力强，故巨细胞感染易引起听力损

失，疱疹病毒感染者先天畸形可达５０％，本研究结果显示，宫

内病毒感染是新生儿听力损伤的高危因素。

内耳听毛细胞血供来自动脉终末支，无侧支循环，新生儿

窒息引起缺氧，严重的缺氧且无侧枝循环供血，引起内耳听毛

细胞低氧血症、酸中毒，导致外毛细胞功能障碍。此外，缺氧引

起机体生理状态的稳定及听觉系统的进一步正常发育将导致

新生儿听力损伤。

早产儿常伴有极低体质量，与胎儿未成熟、耳蜗毛细胞功

能未发育完全有关。早产儿往往伴有缺血缺氧性脑病、颅内出

血、高胆红素血症等围生期并发症。围生期并发症容易导致内

耳细胞和脑组织的缺血缺氧，不可逆的缺血缺氧最终引起缺氧

性耳蜗核及脑干的损伤［７９］。严重的缺氧破坏机体内外环境平

衡，神经肌肉兴奋性受到影响，新生儿听觉器官及听神经的正

常发育受到影响，从而引起听力损失。

早产儿各器官可塑性强，生后各器官仍可继续发育，因此

听神经及听器官生后可进一步发育。故对听力筛查未通过的

早产儿低体质量儿不能过早的下诊断，一定要多次复查。同时

本研究发现高危组新生儿ＡＢＲ听力异常率明显高于无高危组

新生儿（犘＜０．０５），高危组新生儿听力阈值（５０．５８±２５．０２）

ｄＢｎＨＬ高于无高危组新生儿（４７．６４±２２．８６）ｄＢｎＨＬ（犘＜

０．０５）；同时可看出高危因素大于或等于２个听力损伤率高达

６９．１２％，远高于无高危因素新生儿及其他单个听力损失高危

因素新生儿。国内侯峥等［１０］报道由共存有多种听力损失高危

因素所造成的听力损失比单一高危因素导致的听力损失更严

重。故对于有２个或以上高危因素者应高度重视，积极预防和

治疗，降低听力损失发生率。

诊断听力损失应特别慎重，婴幼儿整个中枢神经系统及听

觉系统均未发育完善，生后可继续发育，故应进一步跟踪随访，

进行多次听力学评估。对于１岁以上婴幼儿可考虑影像学辅

助检查，排除先天性耳畸形。本研究可见具有听力损失高危因

素的新生儿仍然是听力筛查的重点，应加强其新生儿听力筛查

的力度，同时积极治疗新生儿围生期疾病，减少听力障碍的发

病率。
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