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GÜRÜLTÜYE BAĞLI GİZLİ İŞİTME KAYBINDA 
DAVRANIŞSAL DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ

Bünyamin ÇILDIR1

GİRİŞ

Sensörinöral işitme kayıpları dünya genelinde 320 milyon insandan daha çoğunun 
etkilendiği gürültü maruziyetine bağlı işitme güçlüğünün en yaygın nedenlerinden 
birisidir (1). Sensörinöral işitme kaybı iç kulağın iç ve dış tüy sensör hücrelerinin ve/
veya sipiral gangliyon nöranlarının bozulduğu edinilmiş işitme bozukluğudur (2). 
Bu hücreler sentral işitsel yollardaki akustik bilginin fark edilmesi, kodlanması ve ile-
tilmesinden sorumludur (3). İşitsel hassasiyetleri normal olan insanlar üzerinde ya-
pılan çalışmaların birçoğunda bu bireylerin gürültüde anlama güçlüğü yaşadıkları ve 
algısal bir bozukluğunun bulunduğu belirtilmiştir (3). Bu tip algısal bozukluğa sent-
ral işitsel yollardaki bozukluğu tanılamada çok önemli olan işitsel işlemleme bozuk-
luğu adı verilir (4). Gürültü maruziyeti sonrası işitsel işlevi etkileyebilecek en önemli 
etki tüy hücre kaybı veya hasarıdır (5). Gürültü maruziyeti sonrası koklear iç tüy 
hücre ve işitme sinir lifleri arasındaki sinaps kaybının örneği Şekil 1 de gösterilmiştir.

Sinir lifleri kaybıSinaps kaybı

Gürültü Maruziyeti
İç tüy hücresi

Sinapslar
İşitme sinir lifleri

Gürültü Maruziyeti

Hasar görmemiş sinaps bağlantısı

Şekil 1. Gürültü maruziyeti sonrası koklear iç tüy hücre ve işitsel sinir liflerindeki  
iç tüy hücreleri arasındaki sinaps kaybını

Anlık gürültü maruziyetleri sonrası işitme eşiklerinde herhangi bir anatomik 
değişiklik olmaksızın 24 saat süren ve işitme duyarlılığının geri kazanıldığı geçici 
eşik kaymaları veya işitme duyarlılığının bozulduğu kalıcı eşik kaymaları meydana 
gelebilmektedir (6). Gürültü maruziyeti sonrası çoğu durumda geçici eşik kayması 
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ile birlikte iç tüy hücreleri ile tip 1 aferent sinir lifleri arasında ribbon sinapsının 
bozulmasına neden olmaktadır (7). Ribeye olarak adlandırılan bir proteinden 
oluşan ribbon; memeli kokleasında iç tüy hücreleri ile spiral ganglion nöronları 
arasındaki presinaptik bağlantılar ile karekterize edilmesi sebebiyle ribbon sinaps 
olarak adlandırılır. Sinapslar hasar gördüğünde sinir lifleri dejenere olur ve bu sü-
reç koklear sinaptopati veya gizli işitme kaybı olarak adlandırılır. Literatürde gizli 
işitme kaybının mekanizması ve tanılanması açısından birçok değerlendirme aracı 
kullanılmıştır (8-10). Alçak ve yüksek frekans odyometre testleri, gürültüde ayırt 
etme testleri ve modülasyon fark etme testleri gibigürültüde odyolojide kullanılan 
davranışsal değerlendirme yöntemleri kullanarak gizli işitme kaybının tanılanma-
sına çalışılmıştır (8, 11).

Gürültü Maruziyeti Sonrası Gizli İşitme Kayıpları
Gürültü, yaş, periferik nöropati ve ototoksik ilaç kullanımı sonrası periferik işitme 
sisteminde meydana gelen değişiklikler iç kulak tüy hücrelerinin sinir liflerinde 
iletilen uyaranların bozulmasına neden olsa da, işitsel hassasiyet normal kalması-
na rağmen algısal işitmede (özellikle arka plan gürültüsünde) bozulmalar meyda-
na gelebilmektedir (12). Gürültüye bağlı işitme kayıpları dünya genelinde görülen 
en önemli mesleki sağlık sorunlarından birisidir (13). Yüksek şiddetteki seslerin 
koklear tüy hücrelerinde bozulmalara yol açmasına ve bu bozukluğun bireylerin 
işitme eşiklerinde meydana gelmeyip işitsel hassasiyeti bozduğu belirtilmiştir (14). 
Gizli işitme kaybı yapılan hayvan çalışmalarında (fare, sıçan ve kobay faresi), anlık 
üretilen orta şiddette ( 2 saat için 100 dB SPL) gürültü maruziyetinin işitme eşik-
lerinde geçici bir değişim olduğu ve birkaç gün veya hafta içerisinde kendiliğinden 
düzeldiği belirtilmiştir (7, 15-17). Çalışanların sağlığının korunması açısından 
maruz kalıp tolere edebilecekleri gürültü şiddet ve süreleri dB (A) skalasına göre 
Tablo 1’ de verilmiştir (18).

Tablo 1. İnsanların maruz kaldıkları gürültü düzeyleri ve günlük en çok çalışma 
süreleri

En yüksek gürültü düzeyi 80 90 95 100 105 110 115

Çalışma süresi (Saat/Gün) 8 4 2 1 0.5 0.25 0.125

Geçici eşik değişimi sonrası eşik üstü ses seviyelerinde koklear tepkiler önemli 
ölçüde değişir ve işitsel sinir liflerinin sayısının veya ateşleme hızının kalıcı olarak 
azalmasıyla birlikte işitsel beyin sapı cevaplarının I. dalga genliğinde azalmalar 
meydana gelir (19-21). Bu azalma genel olarak orta ve yüksek şiddet uyarıların ce-
vaplarında görülür (22). Yapılan bir deney hayvanı çalışmasında, 100 dB SPL şid-
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detinde 2 saat gürültü maruziyeti sonrası (8- 16 kHz frekanslarda) iç tüy hücreleri 
ve işitme sinir lifinde % 50 oranında sinaps kayıp meydana geldiği belirtilmiştir 
(22, 23), farklı bir deneysel çalışmada ise %80 ‘den fazla işitsel sinir liflerinin kaybı 
olmadan işitme eşiklerini etkilemeyeceği belirtilmiştir (12). Gürültüye bağlı gizli 
işitme kaybı sonrası azalmış nöral ateşlenme, arka alan gürültüsünde sesleri algı-
lama yeteneğindeki bozukluğun yanı sıra eşik üstü seslerin zamansal özellikleri-
nin kodlanmasını değiştirebileceği belirtilmiştir (16). İşitsel sinir liflerindeki kayıp 
benzer odyograma sahip kişiler arasında özellikle gürültülü ortamlarda sensöri-
nöral işitme kayıplarında yaygın bir şikâyet olan farklı konuşma anlama beceri-
lerine sahip olduklarını açıklar. Aynı zamanda merkezi sinir sistemine giden bilgi 
yollarında azalma meydana geldiği için sessiz ortamlarda herhangi bir sorun yaşa-
mazken, arka alan gürültüsü olan daha karmaşık sesleri anlamlandırmada zorluk 
yaşadıkları belirtilmiştir (24). Yapılan çalışmaların birçoğunda gürültü maruziyeti 
sonrası hem hayvanların hem de insanların gizli işitme kaybına sahip olabileceğini 
göstermiştir (25, 26). İnsanlarda yapılan çalışmalarda, yüksek şiddette gürültü ma-
ruziyeti sonrası bireylerin işitme eşiklerinin normal sınırlara yakın olmasına rağ-
men, gürültüde ayırt etme testlerinde gürültü maruziyeti olmayan bireylere göre 
daha büyük zorluklar yaşadıkları ve skorlarının düşük olduğu belirtilmiştir (8, 
27). Koklear synaptopaty birçok rodent türü modellerinde gösterilmiştir. Yüksek 
şiddetli seslerde hasara uğrayan koklear dış tüy hücre bozukluğunu tespit etmede 
odyogram kullanılsa da, kokleadaki iç tüy hücre ve nöral bozukluklarını tam ola-
rak yansıtmadığı belirtilmiştir (12, 23). Gürültü maruziyeti sonrası ortaya çıkan 
gizli işitme kaybının temelinde yaşam boyu gürültü maruziyeti hakkında yanlış 
bilgilendirilme, yaş ve zaman içerisinde merkezi sinir sistemindeki değişiklikler 
bu kaybın fizyolojik ve davranışsak işitme üzerinde birçok neden olabilir.

Gizli İşitme Kaybında Davranışsal Değerlendirme

Yüksek Frekans Odyometre Testleri
Odyolojide kullanılan normal saf ses işitme eşikleri, gürültü maruziyeti, yaşa bağlı 
koklear tüylü hücre kaybı gibi koklea da veya sinoptopati gibi merkezi işitme sis-
temindeki nörodejenarasyonunu belirlemede yetersizdir. Ancak, bazı çalışmalar 
gürültüye maruz kalma, ototoksisite ve yaşa bağlı nöral kayıpların en etkili davra-
nışsal testlerden birisi yüksek frekans odyometre testidir (28-31). Sessiz ortamda 
konuşmayı algılamakta gerekli fonetik bilgiyi anlamak için 6 kHz altındaki fre-
kanslara ihtiyaç duyulsa da, konuşma anlaşılırlığının etkileyebileceği en önemli 
bilgilerin yüksek frekans bölgelerinde olduğunu belirtilmiştir (30-32). Gürültüye 
maruz kalmış kişilerde gizli işitme kaybını değerlendirmek için birçok araştırma-
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cı yüksek frekans eşiklerinin değerlerindeki değişimi gösterilerek araştırılmıştır 
(8, 33, 34). Liberman ve ark. gürültü maruziyeti olan bireylerde 8-16 kHz arası 
yüksek frekans odyometrik eşiklerde düşüş olduğunu belirtmiştir (8). Yapılan bu 
araştırmalara göre, yüksek ve düşük frekans bölgesinde daha az sayıda işitsel si-
nir lifi bulunduğunu ve bu bölgelerde ribbon sinaps sayısının çok fazla olduğunu 
bu nedenle yüksek frekans eşiklerinde kayıplar meydana gelebileceği belirtilmiştir 
(35). Gürültüye bağlı gizli işitme kaybının özellikle koklear iç tüylü hücreler ile 
işitsel sinir lifleri arasındaki sinaps kaybına neden olması sebebiyle bu bozukluğu 
değerlendirmek için yapılacak test bataryasına yüksek frekans odyometrenin de 
eklenmesi tanının güvenirliğini artıracağı için önerilmiştir.

Modülasyonu Fark Etme Testi
Modülasyon genel olarak, bir taşıyıcı dalganın uyarının şiddetine göre genlik, fre-
kans ve faz gibi bazı özelliklerini değiştirme işlemidir. İletilecek uyaranın modüle 
edilmeden önceki ilk halini, uyaranın genlik, frekans ve faz açısı ile değiştirerek 
farklı uyaran dalgalarını elde edebiliriz. Genlik modülasyonu ve frekans modü-
lasyonu en çok tercih edilen ve kullanılan modülasyon yöntemleridir (36). Genlik 
modülasyonunda, taşıyıcı uyaranın frekansı sabit kalırken, genliği değiştirilir. Fre-
kans modülasyonunda ise genlik sabit kalırken taşıyıcı frekans modülasyon süre-
since değişir (37). Modülasyon fark etme testleri, gürültüye maruziyet sonrası veya 
yaşa bağlı olarak gizli işitme kaybının etkilerini değerlendirmek için kullanılmış-
tır. Bharadwaj ve ark. (2015) çınlaması olan ve olmayan normal işitme eşiğine sa-
hip bireylerde genlik modülasyonu fark etme testini kullanarak temporal kodlama 
becerilerinin davranışsal ölçümleri üzerine performansla ilişkili bireysel farklılık-
lar olduğunu belirtmişlerdir (3). Prendergast ve ark. (2017) genlik modülasyon 
fark etme eşikleri ile gürültüye maruz kalma arasında ters bir ilişkinin olduğunu 
belirtse de, bu durumun gürültünün karakteristiğine ve süresine göre değiştiği be-
lirtilmiştir (14). Paul ve ark. (11), yüksek şiddette gürültüye maruz kalan bireyler 
için genlik modülasyon fark etme eşiklerinin azaldığını ve gürültüye maruz kal-
ma süresinin artmasıyla modülasyon fark etme eşiklerinin arttığını belirtmiştir. 
Ayrıca, çınlaması olan bireylerde yüksek spontane işitsel sinir liflerindeki sinaps 
kaybı nedeniyle özellikle çınlama frekanslarında genlik modülasyon fark etme eşi-
ğinin tespit etmenin çok zor olduğunu belirtmiştir (38). Gürültüye maruz kalan 
bireylerin davranışsal değerlendirmelerinde genlik modülasyonların daha düşük 
kortikal kodlamaya sahip olması sebebiyle gizli işitme kayıplı bireylerin tespitin-
de kullanılması önerilmiştir. Ancak genlik modülasyon fark etme testlerinin bazı 
sınırlılıklarının olması sebebiyle kullanılan uyaranlara arka alan gürültüsü, daha 
düşük modülasyon derinliği, rasgele modülasyonlar gibi bazı zorluklar eklenerek 
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değerlendirme yapılabilir. Düşük modülasyon derinlikleri, yüksek spontane oran-
lı sinir liflerinin devreye girmesini engelleyecektir. Genlik modülasyon fark etme 
testinde kullanılan gürültü seviyesinin 40 dB spektrumu olması yüksek spontane 
oranlı sinir liflerinin katkısını azaltmak ve düşük spontane oranlı sinir liflerine 
bağlanan işitsel sistemdeki kodlama zarfını engellemek için seçilmiş ortalama bir 
seviye olabilir (39).

Gürültüde Konuşma Testleri
Gürültü maruziyeti veya yaşa bağlı işitme kayıplarında gürültü arka planında ko-
nuşma anlaşılırlığının azalması, nöral ve sensor kayıpların en yaygın bulgusudur. 
Gürültüde konuşma anlaşılırlığı için Türkçe matris testi, gürültüde işitme testi 
veya gürültüde konuşma algısı testi gibi kullanılan birçok test bulunmaktadır. Ta-
nıma görevinde karmaşık konuşma, geniş bant gürültüsü ve konuşma şeklindeki 
gürültü gibi farklı gürültü türleri kullanılmıştır (40, 41). Megarbane ve Fuente ve 
Grose, gürültü maruziyeti sonrası çalışma belleği ve dikkat gibi gürültülü konuş-
ma ile ilişkili işitsel olmayan bazı faktörlerde daha iyi olan bireylerin gürültüde 
konuşma algısı test eşiklerinin daha iyi olduğu ancak gürültü maruziyeti olan bi-
reylerle olmayan bireyler arasında anlamlı bir farklılığın olmadığı belirtilmiştir. 
Gizli işitme kayıplı araştırmaların birçoğunda gürültüye maruz kalmış bireyle-
rin gürültülü arka planında veya karmaşık konuşma görevlerinde konuşma ayırt 
etme skorlarının bozulduğu ve bu durumun yüksek eşiğe sahip ve düşük spontane 
oranlı sinir liflerinden kaynaklandığı belirtilmiştir. Gürültüde konuşma anlaşılır-
lığındaki bozukluk gizli işitme kaybı veya santral nöral bozukluklar gibi zamansal 
işlemlemedeki bir bozukluk ile ilişkilidir (42). Bu nedenle, gizli işitme kaybının 
değerlendirilmesinde yüksek duyarlılığa sahip olması sebebiyle gürültüde konuş-
ma testlerinin de kullanılması gerektiği önerilmiştir.

Kulaklar Arası Faz Farkı
Gelen sesler periyodik ve sürekli ise işitme sistemi, lateralizasyon ve lokalizasyon 
için kullanılan kulaklar arası zaman farklılıklarını veya kulaklar arası faz farklılık-
larını ayırt edebilir. Kulaklar arası faz farklılıkları, bilateral zamansal işlemleme-
nin keskinliği ve duyarlılığı için önemlidir (43). Kulaklar arası zaman ve faz fark-
lılıkları, zamansal ve faz ipuçlarının kodlanması, nöral aktivitenin uyaran dalga 
formuyla ilişkili olduğu için zamansal kodlama becerisinin değerlendirilmesinde 
kullanılmıştır. Aynı zamanda, bu testin konuşma veya konuşma sesleri gibi uya-
ranların arka plan gürültüsündeki seslerden algısal olarak ayrılmasına katkıda bu-
lunduğu düşünülmektedir (44). Prendergast ve ark. farklı gürültü maruziyeti olan 
guruplarda kulaklar arası faz farkına bakarak, yüksek frekansta gürültüye maruz 
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kalan grupta kulaklar arası faz farkı eşiklerinin yüksek eşikler bulurken, düşük fre-
kansta gürültüye maruz kalan grupta eşiklerin daha düşük olduğunu bulmuştur 
(14). Grose ve ark. yaptıkları çalışmalarında gürültüye maruziyet miktarlarına göre 
(daha az maruziyet ve daha fazla maruziyet) grupların kulaklar arası faz farklılığı 
eşikleri arasında anlamlı bir ilişki olmadığını belirtmişlerdir(19). Ancak tüm ça-
lışmalarda, farklılıklar ortaya çıkması test protokollerinin birbirinden farklı olma-
sından kaynaklanabileceği düşünülmüş ve bu durumda kulaklararası zaman ve faz 
farkı üzerine daha fazla çalışma yaparak standart bir test bataryası haline getiril-
mesi gerekmektedir. Sonuç olarak gürültü maruziyeti sonrası meydana gelebilecek 
olası bir işitme kaybı durumunu ortaya çıkara bilmek için bu davranışsal testlerin 
bir arada yapılması daha güvenilir sonuçların elde edilmesine yardımcı olacaktır.
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