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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kumar oynama, daha yüksek değerde bir kazanç sağlama umuduyla başka bir şeyi riske 

atmayı tanımlayan; belirsizlik ve risk içeren bir eylemdir (1). Kumar oynama bozukluğu 

işlevsellikte bozulmaya neden olacak şekilde ve sürekli kumar oynama davranışıdır (2).  Kumar 

oynama bozukluğu (KOB), hem kumar oynayan kişiyi, hem etrafındakileri, hem de toplumu 

olumsuz etkiler. Bu olumsuzluklar ekonomik kayıplar, intihar girişimleri, adli sorunlar, işyeri 

problemleri ve düşük yaşam kalitesi gibi problemlerdir (3,4). 

KOB patofizyolojisi halen net olarak anlaşılamamış olmakla birlikte, ödül duyarlılığı, 

kompulsivite, dürtüsellik, riskli kararlar, bilişsel çarpıtmalar gibi çekirdek fenotipleri 

içerdiğiyle ilgili görüş birliği mevcuttur (5,6). 

Davranışsal kuramlar, öğrenilmiş ve kontrolsüz kumar oynamayı pekiştirme süreci 

aracılığıyla kazanılan maladaptif bir davranış olarak kabul etmektedir (7,8). Davranışçı 

teorisyenlere göre; koşullu tepkiler kişide olumlu ve olumsuz davranışlarda önemli rol 

oynamaktadır. Doğuştan var olan tepkiler araya giren farklı uyarımlar ile koşullu tepkilere 

sebep olabilmektedir. Bağımlılık bu koşullu tepkilerin öğrenilmesi ile gelişir (9). 

Son dönemde yapılan bir çalışmada, KOB’da ve alkol bağımlılığında kayıptan kaçınma 

oranının azaldığı, olumsuz sonuçlara karşı azalmış duyarlılık olduğu ve kompulsif davranışların 

devam ettiği gösterilmiştir (10). F. Wyckmans ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, KOB 

olan hastaların iki aşamalı bir görevde karar verirken, özellikle ödülsüz bir denemeden sonra 

daha az model tabanlı seçimler yaptığı saptanmıştır. Bu bulgu, bozulmuş model tabanlı sistemin 

kompulsif davranış ve intruziv düşünceyi içeren bir belirti boyutu ile güçlü bir şekilde ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir. Yapılan çalışmada sağlıklı kontrollerin, ödülsüz sonuçlardan 

sonra bu sonuçtan kaçınmak için ek bilişsel kontroller (model-tabanlı kontrol) kullandığı; fakat 

KOB’da bu ek kontrol mekanizmaların devreye girmesinde sorun olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır. Bu sonuca uygun olarak KOB olan kişilerin ödülsüz sonuç sonrasında daha 

hızlı karar verdiği saptanmıştır (11).  

Kompulsif davranışlar, kişinin zararına olsa bile, esnek (hedef odaklı) davranışsal 

sistem yerine; uyaranlar tarafından otomatik (alışkanlık) olarak ortaya çıkan ve esnek olmayan 

tepkilerin kontrolü ele geçirdiği bir karar süreci olarak görülebilir. Bu davranışların, “model 

tabanlı” ve “modelsiz” pekiştirmeli öğrenme olarak bilinen öğrenme algoritmalarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda; psikoaktif maddelerin nörotoksik 
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etkilerinin karıştırılmadığı bir bağımlılık türü olan kumar oynama bozukluğu, amaca yönelik 

kontrolde bozulma göstermiş, ancak KOB tanılı kişilerin modelsiz ve model tabanlı stratejileri 

yönetme biçimlerine dair az çalışma bulunmaktadır. Çalışmamızda bu mekanizmaları daha 

fazla açıklığa kavuşturmak için, kumar oynama bozukluğunda model tabanlı ve modelsiz 

öğrenme süreçleri arasındaki ilişkinin davranışlar üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. KUMAR  

2.1. Tanım  

 Kumar oynama; daha yüksek değerde bir kazanç sağlama umuduyla başka bir şeyi riske 

atmayı tanımlayan; belirsizlik ve risk içeren eylemdir (1). Kumar oynama bozukluğu, 

işlevsellikte bozulmaya neden olacak şekilde ve sürekli olarak kumar oynama davranışıdır (2).  

Kumar oynama bozukluğu (KOB), hem kumar oynayan kişiyi, hem etrafındakileri, hem de 

toplumu olumsuz etkiler. Bu olumsuzluklar ekonomik kayıplar, intihar girişimleri, adli 

sorunlar, işyeri problemleri ve düşük yaşam kalitesi gibi problemlerdir (3,4) 

 KOB, Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) tarafından ilk olarak 1980 yılında klinik bir 

bozukluk olarak tanımlanmış ve Ruhsal Bozukluklar Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı’nın 3. 

versiyonunda (DSM-III) “patolojik kumar oynama” tanımlamasıyla dürtü kontrol bozuklukları 

sınıfı altında ele alınmıştır (12). Yapılan çalışmaların sonuçlarından yola çıkarak Ruhsal 

Bozukluklar Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı’nın 5. versiyonunda (DSM-5) KOB ile ilgili 

değişiklikler önerilmiştir. Bu değişikliklerin öncelikle patolojik kelimesiyle ortaya çıkan 

damgalamayı önlemek için “patolojik kumar oynama” yerine “KOB” şeklinde isimlendirilmesi 

önerilmiştir. İkinci olarak da KOB’un “dürtü kontrol bozuklukları” bölümü yerine “madde ile 

ilişkili bozukluklar ve bağımlılık bozuklukları” bölümünde olması gerektiği belirtilmiştir. 

Yapılan diğer iki değişiklik ise tanısal ölçütlerle ilgilidir. Tanı kriterlerinden kumar oynayacak 

parayı yasadışı eylemler yoluyla bulma ile ilgili tanı ölçütü kaldırılmış ve tanı koyma için 

gerekli olan 10 kriterin 5’ini karşılama şartı yerine 9 kriterin 4’ünün karşılanmasının yeterli 

olduğu şeklinde değiştirilmiştir (2). ICD-10’da patolojik kumar; mesleki, sosyal, ailevi ve 

ekonomik değerler ve taahhütlerin zararının artık hastanın yaşamına hakim olduğu, tekrarlanan, 

devamlı epizotlar olarak kategorize olmuştur (13).   

Maddeyle İlişkili Olmayan Bozukluklar Kumar Oynama Bozukluğu DSM-5’ te aşağıda 

ki gibi belirtilmiştir:  

A. On iki aylık sürede, aşağıdakilerden en az dördü (ya da daha çoğu) ile kendini 

gösteren, klinik açıdan belirgin sıkıntıya ya da işlevsellikte düşmeye yol açan, sürekli ve 

yineleyici, sorunlu kumar oynama davranışı:  

1. İstediği coşkuyu sağlayabilmek için giderek daha çok miktarda parayla kumar 

oynama gereksinimi duyar.  
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2. Kumar davranışını bırakma veya durdurma yönelimleri sırasında huzursuz ya da 

kolay sinirlenen biri olur.  

3. Kumar davranışını kontrol altına almak, bırakmak veya durdurmak için, tekrarlayan, 

netice alamadığı çabaları mevcuttur.  

4. Devamlı olarak kumar oynama üzerinde düşünmektedir (örn. geçmişteki kumar 

oynama yaşantılarını yeniden yaşamayı sürekli düşünme hali, bir sonraki girişimini engellemek 

ya da tasarlamak, kumar oynamak için para bulma yollarını düşünme).  

5. Sıklıkla, sıkıntı duyarken kumar oynama (örn. çaresiz, suçlu, bunalmış, çökkün).  

6. Parayla kumar oynayıp kaybettiğinde, süreğen bir şekilde, geri kazanmak için bir 

başka gün tekrar gelir (kaybettiklerinin arkasından gider).   

7. Kumar oynama halini saklamak için yalana başvurur.  

8. Kumar oynama nedeniyle, önemli bir ilişkisini, iş hayatını, eğitim ya da iş olanağını 

tehlikeye atmış ya da kaybetmiştir.  

9. Kumar oynaması nedeniyle içinde bulunduğu umutsuz maddi durumlardan 

kurtulabilmek için başkalarının parasal kaynak sağlaması beklentisine girer (2). 

2.2. Epidemiyoloji  

 KOB’un genel popülasyonda yıllık yaygınlığı %0.2 ile %0.3 arasındayken; yaşam boyu 

yaygınlığı %0.4 ile %1 arasındadır (2). Kumar oynamanın, gençlerde ve psikiyatrik hastalığı 

olan kişilerde daha yüksek olduğu öne sürülmektedir (14). Yapılan araştırmalarda gençlerin 

%60 ile %80’inin para karşılığında kumar oynadığı (15,16) ve bu gençlerin %10 ile %15’inin 

KOB açısından riskli olduğu gösterilmiştir (15).  

 KOB, erkekler arasında daha fazla olsa da; son dönemde kadınlarda da artış görülmeye 

başlamıştır (17). Yapılan bir çalışmada kumar oynama sorunu olanların 1/3’ünün kadın olduğu 

tespit edilmiştir (18). KOB, kadınlarda 20-40 yaş aralığında başlarken, erkeklerde genel olarak 

ergenlik döneminde başlamaktadır (19). Cinsiyet oynanan kumar çeşidini de etkilemektedir. 

Erkeklerin, yetenek gerektiren oyunları tercih ederken (kart oyunları, at yarışı, spor bahisleri 

vb.); kadınların daha çok şansla ilişkili oyunları tercih ettikleri gösterilmiştir (20). En popüler 

kumar türleri piyango/loto (%66,2), kumar makineleri (%48,9), bir kumarhanede kumar 

oynama (%44,7) ve resmi spor fonlarıdır (%44,3) (21).  
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Uluslararası literatürde yayınlanmış olan meta-analizlerde ve sistematik derlemelerde, 

kumar oynama davranışının yetişkinlerde %0,12 ile %5,8 (22), üniversite öğrencilerinde %5,19 

ile %7,07 (23), ergenlerde ise %0,2 ile %12,3 (24) aralığında olduğu şeklinde saptanmış ve 

gençlerde kumar oynama davranışının görülme sıklığının yetişkinlerden daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Türkiye’de 339 üniversite öğrencisiyle yapılan bir çalışmada öğrencilerin 

%41,4’ünün hayatı boyunca en az bir kez, %21,5’inin son bir ayda kumar oynadığı, 

%15,3’ünün ise internetten kumar oynadığı belirlenmiştir (25). 

2.3. Klinik Özellikler  

KOB patofizyolojisi halen net olarak anlaşılamamış olmakla birlikte, ödül duyarlılığı, 

kompulsivite, dürtüsellik, riskli kararlar, bilişsel çarpıtmalar gibi çekirdek fenotipleri 

içerdiğiyle ilgili görüş birliği mevcuttur (5,6). Dürtüsel eylem; bir yanıta engel olamamak 

olarak tanımlanabilir. Davranış bilimlerince, dürtü kontrolü; cinsellik, yeme, yüksek düzeyde 

arzulanan kazançlar için içsel veya dışsal olarak harekete geçirilen güçlü istekleri düzenleyen 

aktif bir inhibisyon mekanizması olarak tanımlanır (21). Bu inhibitör mekanizma ile koşullu 

yanıtlar ve refleksler geçici olarak baskılanabilir ve böylelikle daha yavaş olan yüksek bilişsel 

mekanizmalar davranışı yönlendirebilir. Bu sürece yanıt engellenmesi (response inhibition) 

denir. KOB hastaları ile sağlıklı kontrolleri karşılaştıran bir çok çalışmada, KOB’da dürtüsel 

davranışlarda daha fazla bozulma olduğu, fakat nöropsikolojik testlere bakıldığında dürtüsel 

davranışlardaki artışın davranışsal inhibisyon sistemindeki yetersizlikten kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür (26–29). 

Kumar oynama bozukluğunun doğal seyri dört aşamadan oluşmaktadır. Kazanma 

evresi, kişinin büyük bir kazanç elde etmesi ile başlar. Bunu daha sık kumar oynama ve daha 

büyük miktarları riske atma izler. Kişi sürekli kazanmayla ilgili hayaller kurar ve kumardan 

kazanacağı para ile sorunlarını çözeceğini düşünür. Bu evrede kişinin ekonomik kayıpları olsa 

da kişi daha çok parayla kazancına odaklanır. Bazı kişilerde bu evre olmayabilir. Kaybetme 

evresi, hayal edilen büyük kazanç olmaz ve kişi para kaybetmeye başlar. Kaybetmeyi tolere 

edemeyen hasta, kumar oynama sıklığını ve miktarını arttırır. Kişi bu evrede kredi çekmeye, 

etrafından borç istemeye, yalan söylemeye, aile ve iş problemleri yaşamaya başlar. Kişi daha 

çok para kazanmaya çalışarak kaybettiklerini düzeltmeye çalışırken kontrolünü tamamen 

kaybeder. Tükenme evresinde, yaşanan ekonomik kayıplar, iş ve aileyle ilgili problemler 

artmaya başlar. Kişi artık para bulabilmek için illegal yöntemlere başvurabilir. Her girişim 

parayı daha sonra yerine koyma düşüncesi ile yapılır. Kişi hala büyük bir kazancın çok 

yakınında durduğunu düşünmektedir. Bu evrede sinirlilik, depresyon, intihar düşüncesi ve 
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girişimleri gözlenebilir. Vazgeçme evresinde, kişi artık kayıplarını yerine koyamayacağını fark 

eder ancak yine de kumar oynamayı sürdürür. Kişi artık gelişigüzel kumar oynar, kumar 

oynamanın amacı sadece kumarın kendisidir. Bu evrede genelde boşanma, tutuklanma, alkol 

ve madde kullanımı gibi problemler olur (30). 

 Kaplan ve Sadock’a göre; patolojik kumar oynayanların, alkol ve diğer maddelerle 

beraber çoklu bağımlılığa sahip olduğu ve tedavi altındaki madde bağımlılığı olan hastalarda 

patolojik kumar oynayanların fazla olduğu saptanmıştır (21).  

Yakın dönemdeki bir meta-analiz, kumar oynama bozukluğu ve madde kullanım 

bozukluğu (MKB) arasında %57,5'lik bir komorbidite olduğunu göstermektedir (31). MKB'leri 

olan kişiler arasında, kumar oynama sıklığı neredeyse üç kat artmıştır (32) ve MKB olan 

kişilerde diğer davranışsal bağımlılık özelliklerinin de yaygın olduğu saptanmıştır (33). Bu 

bulgular davranışsal bağımlılık ile MKB arasında ortak bir patofizyoloji olabileceğini 

düşündürmektedir (34).  

 KOB, aynı zamanda, dürtü kontrol, duygudurum, anksiyete ve kişilik bozuklukları gibi 

bir çok psikiyatrik hastalıkla birliktelik göstermektedir (35–38). Uzun süreli çalışmalarda 

duygudurum bozukluklarının, anksiyete bozukluklarının ve MKB'ler ile ilişkili bozuklukların 

KOB’a neden olduğu ileri sürülmektedir (39). Ek olarak organik hastalık ve ruhsal 

bozuklukların özellikle yaşlılarda düzensiz kumar oynama ile ilişkili olduğuna dair kanıtlar 

gösterilmiştir (40,41).  

Westphal ve Johnson’un kumar oynama bozukluğu olan hastalar ile yaptıkları 

çalışmada; kadınlarda (%32) erkeklere (%21) göre daha yüksek oranlarda bir ya da iki eş tanı 

hastalığın eşlik ettiği tespit edilmiştir. Bu hastalıklardan alkol kullanım bozukluğu erkeklerde 

kadınlara göre; aşırı yemek yeme, yeme bozuklukları, kompulsif alışveriş, sedatif ilaç kullanımı 

kadınlarda erkeklere göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (42).  

KOB’un heterojen bir grup olduğunu vurgulamak ve tedavi sürecini daha iyi yönetmek 

için Blaszczynski ve Nower tarafından bazı tipolojiler önerilmiştir. Bu gruplandırmalardan ilki; 

“davranışsal olarak koşullanmış” şekilde kumar oynayanlarda düşük düzeyde psikopatoloji 

mevcut  ve kumar oynamanın yüksek düzeyde bağımlılık oluşturan pekiştirici etkisi ile KOB 

gelişir (43). Bu kişilerde depresyon ve kaygı bozukluğu görülebilse de bunlar kumar oynama 

sonucundaki kayıplara bağlıdır. İkinci tip olan “emosyonel olarak hassas” (emotionally 

vulnerable) kişilerin ise öncesinde yüksek düzeyde depresyon ve kaygı ile birlikte emosyonel 

ya da biyolojik olarak kumar oynama davranışına karşı hassasiyeti mevcuttur. Bu kişiler 
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emosyonlar ile baş edememeleri sonucunda kumar oynarlar. “Antisosyal - dürtüsel” özellikteki 

üçüncü grup ise; daha erken yaşta başlar ve sık sık adli problemlerle karşılaşırlar. İkinci ve 

üçüncü grupta nörolojik disfonksiyon görülebilir ve bu nedenle kumara yatkınlık mevcuttur. 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar da bu sınıflamanın geçerliliğini desteklemiştir (44). 

Önerilen ikinci gruplandırma biçimi ise “dürtüsel”, “obsesif-kompulsif”, ve “bağımlı” 

alt tipleri içerir. Bu gruplandırmaya göre “dürtüsel” alt tip; özellikle risk alan genç erkeklerde 

görülür, yüksek hastalık şiddeti, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), dürtü 

kontrol bozukluğu ve MKB ile birlikteliği vardır. “Obsesif-kompulsif” tip; ileri yaşta ve 

genellikle psikolojik bir stresör, travmadan sonra KOB gelişen kadın hastalarda görülür. Bu 

grupta yüksek düzeyde duygudurum ve kaygı bozukluğu eş tanısı vardır. “Bağımlı” tip ise 

genelde alkol kullanım bozukluğunun (AKB) eşlik ettiği erkek hastalarda daha çok 

görülmektedir. Bu grupta yaşanan kayıplar küçük ama sıktır (45,46).  

2.4. Etiyoloji  

 KOB’un kompleks ve çok boyutlu yapısı etiyolojik açısından tek bir model ile 

açıklanamamasına neden olmaktadır. Biyopsikososyal pek çok etkenin gelişiminde rol oynadığı 

düşünülmektedir. KOB’da erken başlangıç, cinsiyet, sosyal model, kişilik özellikleri, antisosyal 

davranışlar, etkisiz baş etme yöntemleri, duygudurum bozuklukları, kaygı bozuklukları, MKB 

ek tanısı, düşük öz benlik ve sosyal desteğin zayıf olması gibi risk faktörlerinin bulunduğu fakat 

bunların tek bir sebeple KOB gelişimine yol açmadığı, hastalığın oluşumunda pek çok faktörün 

rol aldığı ve bu risk faktörleriyle KOB arasında doğrudan bir sebep sonuç ilişkisi 

kurulamayacağı bildirilmiştir (47). 

 Yasal kumar oynama imkanlarının artması ile birlikte problemli kumar oyuncularının 

sayısı da artmaktadır (48). MKB’de olduğu gibi bağımlılık yapıcı unsurun ulaşılabilirliği artarsa 

bağımlılık o denli yaygın hale gelmektedir. Freimuth da bağımlılık için bağımlı davranışın 

erişilebilir olması gerektiğini ifade etmiştir (49). 

 Kayıplara ve sorunlara rağmen kompulsif kumar oynamanın sebebini açıklamak için 

farklı teoriler öne sürülmüştür (8). Psikanalistler kumar oynamayı anal dönem ve fallik dönem 

karmaşası ile açıklamaya çalışmıştır (7). Klasik Freudyen teorisyenler, kompulsif olarak kumar 

oynayanların kaybetmeye dair bilinçdışı arzuya sahip olduklarını ve bilinçdışındaki suçluluk 

düşüncesini rahatlatmak için bu davranışın ortaya çıktığını ileri sürmüşlerdir (8).  
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 Bilişsel teorisyenler, kumar oynama problemi olan hastaların bu durumu kontrol 

edebildiklerine dair yanlış algıya sahip olduklarını düşünmüşlerdir (8) ve patolojik kumar 

oynamanın gelişmesi ve sürdürülmesinde bilişsel yanlış yorumlamaların, sapmaların rolünün 

önemini vurgulamışlardır. Düzenli olarak kumar oynama alışkanlığı olanların, arada sırada 

kumar oynama alışkanlığı olanlara göre daha çok sayıda mantık dışı düşünceye sahip olduğunu 

ve bu sebeple düzenli olarak kumar oynayanların risk alma davranışının daha fazla olduğunu 

ileri sürmüşlerdir (7). 

 Davranışsal kuramlar öğrenilmiş ve kontrolsüz kumar oynamayı pekiştirme süreci 

aracılığıyla kazanılan maladaptif bir davranış olarak kabul etmektedir (7,8). Davranışçı 

teorisyenlere göre; koşullu tepkiler kişide olumlu ve olumsuz davranışlarda önemli rol 

oynamaktadır. Doğuştan var olan tepkiler araya giren farklı uyarımlar ile koşullu tepkilere 

sebep olabilmektedir. Bağımlılık bu koşullu tepkilerin öğrenilmesi ile gelişir (9). 

 Varoluşçu teorisyenlere göre; insan kendi varlığı için sorumlu ve özgür hissetmek 

zorundadır. Bu zorunluluk nedeniyle bunalım, kaygı ve sıkıntı duyabilir ve bundan kurtulmak 

amacıyla bağımlılık gelişebilir (9). 

 MKB’deki ve ödül yolaklarındaki etkinliğinden dolayı çalışmalar özellikle dopamin 

(DA) üzerine yoğunlaşmaktadır (50). Dopaminerjik nöronlar temel olarak ventral tegmental 

alanda bulunurlar. Mezolimbik sistem buradan amigdala, orbitofrontal korteks veya nükleus 

akumbens gibi yolaklara uzanır. Bu yolaklar motivasyonda ve haz veren faaliyetlerde rol 

oynamaktadır. Bu yolaktaki disregülasyonlar DA salgılanmasını sağlayan ve haz veren ödül 

arayışı (kumar oynama gibi) ile ilişkili olabilir. Bu bağlamda KOB ödül eksikliği sendromu 

olarak değerlendirilmektedir (51).  

 KOB olanlarda sağlıklı kontrollere göre beyin omurilik sıvısında DA düzeyi daha azken 

DA metabolitleri daha fazla olarak tespit edilmiştir. Bu sonuca göre KOB olan kişilerin 

beyninde daha fazla DA salgılandığı düşünülmektedir (52). Yapılan bir çalışmada, mezolimbik 

DA salınımında KOB tanısı olanlar ile sağlıklı kontroller arasında fark bulunmamışken; DA 

salınımı KOB belirti şiddeti ile ilişkili bulunmuştur (53). Parkinson hastalarındaki dopaminerjik 

disfonksiyonun KOB’a neden olabilmesi de DA’nin buradaki rolünün destekleyici bir bulgudur 

(51).  

 Serotonin duygudurum, kaygı, öğrenme ve dürtüsellik gibi işlevler ve davranışlarla 

ilişkilidir ve bu sistemdeki fonksiyon kaybı dürtüsel davranışlara eğilimi arttırabilir. KOB’daki 

dürtüsel davranışların serotonin yolaklarındaki değişikliklerle ilişkili olabileceği 
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düşünülmektedir (51). KOB’un, beyin omurilik sıvısında düşük 5-hidroksiindolasetikasit (5-

HIAA) ve plateletlerde ise düşük monoaminoksidaz (MAO) aktivitesi ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (54). Leeman ve Potenza’nın meta-analiz çalışmasında; nörokimyasal 

çalışmalarda KOB’da serotonerjik disregülasyonun varlığına vurgu yapılmıştır (34). 

 Noradrenalinin (NA) KOB ile ilişkili yenilik arayışında ve uyarılmada rol oynadığı 

düşünülmektedir. KOB hastalarında NA metaboliti düzeyi ve idrarda NA düzeyleri daha fazla 

tespit edilmiştir (55). Kumar oynama sırasında NA düzeyinin yüksek olduğu saptanmıştır (56).  

 Opioid reseptörlerinin mezolimbik yolakta yer aldığı ve ödül mekanizması ile ilişkili 

uyaranlarla bağlantılı olabileceği bildirilmiştir (57). KOB hastalarında oyunun başında sağlıklı 

kontrollere göre daha fazla düzeyde ß-endorfin tespit edildiği bildirilmiştir (58). Opioid 

antagonistlerinin KOB’da yararlı olabileceğini gösteren çalışmaların da (59,60), KOB’da 

opioid sisteminin etkili olduğunu düşündürmektedir. 

 Glutamat sisteminde oluşan fonksiyon bozukluğunun dengesiz nöroplastisiteye neden 

olarak prefrontal korteks ile nükleus akumbens arasındaki yolakları olumsuz olarak etkilediği 

düşünülmektedir. Bu da ödül arayışı ile ilişkilidir (61). Beyin omurilik sıvısında yapılan 

çalışmalar KOB’da glutamaterjik sistemde bozulma olduğuna işaret etmektedir (62). 

2.5. Nörokognisyon 

KOB olan hastalarda genelde dürtüsellikle ilgili bilişsel fonksiyon bozuklukları görülür. 

İnhibisyon, çalışma belleği ve bilişsel esneklik alanlarında işlev bozuklukları vardır (63). 

Ayrıca KOB hastalarında uzun zamanlı büyük ödüller yerine kısa zamanlı küçük ödülleri seçme 

eğilimi mevcuttur (64). Bu tercih eğiliminin hastalığın remisyon döneminde bile devam ettiği 

tespit edilmiştir (65). Başlangıçta ödül arama davranışı dürtüsellikle ilişkiliyken, sonraki 

dönemlerde stresli uyaranlarla tetiklenmeye başlar (66) ve kaygıyla baş etmek için kumar 

oynama; (67) kompulsif olarak devam etme biçimine dönüşür. KOB hastalarının Padua 

Envanteri ölçeğinde kompulsivite puanlarının yüksek olduğu (5), cevap perseverasyonlarının 

olduğu (68) ve kognitif esneklik konusunda zorlandığı görülmüştür (69). Disinhibisyon ve karar 

verme süreçlerindeki kognitif bozuklukların, KOB hastalarındaki nüksün belirleyicilerinden 

(70) ve hastalığın şiddeti ile ilişkili olduğu (69) saptanmıştır. 
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2.6. Amaca Yönelik ve Alışkanlık Sistemleri  

Günlük hayatta basit ve karmaşık birçok kararlar alınır. Bu kararlarımızın birbirine 

paralel, birbiriyle etkileşen, amaca yönelik ve alışkanlık sistemi olarak tanımlanan iki sistemle 

olduğu düşünülmektedir. Amaca yönelik sistem hem eylemlerin sebep olabileceği sonuçlara 

ilişkin öngörüleri zihinsel olarak canlandırmamızı, hem de o sonuçlara ilişkin isteğimizi göz 

önüne alarak düşünülmüş seçimler yapabilmemize olanak sağlamaya çalışmaktadır (71). Bu 

sistem eylemlerin olası sonuçlarına ve geleceğe yöneliktir. Alışkanlık sistemi ise geçmişe 

yönelik ve geçmişteki eylemlerden öğrenilen sonuçlara bağlıdır. Önceden aşina olunan çevresel 

ipuçları ile karşılaşıldığında kişinin otomatik olarak yapılan seçimlerine dayanır. Örneğin; 

araba sürmeyi ilk öğrendiğimizde amaca yönelik sistemimizle düşünürüz ve her manevrayı 

planlarız. Yeterli tekrarla, bileşenlerine daha az bilişsel çaba harcanan, otomatik sinyal verme 

veya vites değiştirme gibi rutin alışılmış davranışlar meydana gelir. Bu otomatik düşünce 

sistemi bizi daha önemli şeylere (örneğin, yayalar) dikkat etmemizi sağlamaktadır. 

Alışkanlıklar oluşturma becerisi, sürüş gibi rutin eylemler için yararlı olsa da, esnekliğin gerekli 

olduğu, değişen koşullara adaptasyonda sorunlara neden olabilir. Örneğin; yurtdışında yolun 

diğer tarafında akan trafikte sürüş alışkanlığımızın üstesinden gelmek için amaca yönelik 

davranışlar geliştirmek zorunda kalırız (72,73).  

Amaca yönelik ve alışkanlık sistemleri sırasıyla model tabanlı ve modelsiz sistem olarak 

da tanımlanabilmektedir (74). Herhangi bir psikopatolojinin olmadığı durumlarda kişiler 

normal yaşamda kararlar üzerine amaca yönelik (model tabanlı) ve alışkanlık (modelsiz) 

sistemlerinin dengeli ve karma bir katılım gösterdiği davranış profili gösterirler (73). Bu iki 

sistem arasındaki bozukluk bazı psikiyatrik hastalıklarda görülen katı, tekrarlayan davranışlar 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır (72,75). Kişinin amaca yönelik kontrolü azaldığında veya 

alışkanlık sistemi arttığında; tekrarlayan davranışlarla karakterize psikiyatrik hastalıklar ortaya 

çıkmaktadır. Bu nedenle amaca yönelik kontroldeki eksiklikler sonucunda madde kullanım 

bozukluğu (76,77), obsesif kompulsif bozukluk (OKB) (77–81) ve tıkınırcasına yeme 

bozukluğu (77) gelişebilir. Bu hastalıklar kompulsivite açısından ele alınabildiği gibi bazı 

araştırmacılar tarafından davranışsal bağımlılıklar olarak da tanımlanmaktadır (82). Bu amaca 

yönelik kontrol sorunlarının, kaudat ve medial orbitofrontal korteksin anormal yapısı ve 

fonksiyonu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (77,81). Bu da bu bozuklukların etiyolojisinin 

anlaşılması ve böylece ileride bir tedavi geliştirilmesi için birer hedef olabileceklerini 

düşündürmektedir.  
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2.6.1. Amaca Yönelik Sistem ve Alışkanlık Sisteminin Değerlendirilmesi 

 Yapılan çalışmalarda amaca yönelik (model tabanlı) ve alışkanlık (modelsiz) 

sistemlerini test etmek için değersizleştirme ve çok basamaklı olmak üzere iki farklı görev 

kullanılır (83).  

2.6.2. Değersizleştirme Görevleri (Devalüasyon Görevleri) 

 Çalışmalarda değersizleştirme görevi işleminde; kemirgen uyaran (U), yanıt (Y) 

ve sonuç (S) ihtimalleri arasındaki ilişkileri anlayabilmek için eğitime tabi tutulur. Eğitim 

sonunda sonuçlardan biri değersizleştirilir (örneğin, S1). Daha sonra değersizleştirilmiş 

sonucun hiç olmadığı bir tükenme testi uygulanır. Kısa süreli eğitimle sonuç, uyaran-sonuç 

veya yanıt-sonuç eşleşmeleri tarafından yönlendirilerek yanıt verme değersizleştirilmiş 

sonuçlar için azaldığı gözlenmektedir (amaca yönelik davranış). Burada yanıt için önceki 

öğrenilen ilişkiler ve olası sonuç değerleri ilişkisinin incelenmesi gereklidir. Aksine kapsamlı 

bir eğitim (uzun süreli) ile sonucun mevcut değerinden bağımsız olarak yanıt, uyaran-yanıt 

eşleşmesi ile yönlendirilmektedir (alışılmış davranış). Örneğin; kemirgenler iki farklı yiyecek 

türü elde etmeyi öğrendikten sonra, yiyeceklerden biri yenilebilirliğini engelleyen (örneğin, S1) 

bir madde ile eşleştirilerek değersizleştirilmektedir. Sınırlı eğitim (kısa süreli, dört seans) ile 

artık değer verilmeyen yiyeceklere yanıtta bir azalma gözlenir (amaca yönelik davranış), ancak 

kapsamlı eğitim (uzun süreli, sekiz seans) görmüş olan kemirgenler değersizleştirilmiş 

yiyeceklere cevap vermeyi sürdürmektedir (alışılmış davranış). (Şekil 1)  

Şekil 1. Değersizleştirme Görevi. 

        U, uyaran; Y, yanıt; S sonuç ile gösterilmiştir. 

Özet olarak; amaca yönelik kontrol, uyaran-yanıt-sonuç ilişkisi olarak da bilinir. Bu 

ilişkide kemirgenler sınırlı (kısa süreli) eğitim ile sonuç değerine karşı amaca yönelik 

davranırlarken, aşırı eğitim (uzun süreli) ile uyaran-yanıt ilişkilerine olan bağımlılığın artması 

ile sonucun mevcut değerine duyarlılık azalmakta ve alışılmış davranışlar oluşmaktadır. 
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Böylece, yanıtlar kalıcı olur ve mevcut sonuç değerindeki değişiklikler davranışlarda esnekliği 

engeller (84,85). (Şekil 2) 

Şekil 2. Değersizleştirme görevi  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İnsanlarda yapılan çalışmalarda kullanılan eylem-hataları görevinde ise; katılımcılar 

başta uyaran-yanıt-sonuç arasındaki ihtimalleri öğrenirler. Sonrasında öğrenilen sonuçlardan 

bir kısmı değersizleştirilmektedir. (Katılımcılara bazı sonuçların artık değerli olmadığı veya 

puan kaybıyla ilişkili olduğu söylenir.) Alışkanlığa bağlı eylem hataları, değersizleşmiş olan 

sonucu seçmeye devam etmekle ilişkilidir (86). Değersizleştirme görevinde sonucun değeri 

değiştiğinde davranışı değiştirebilme yeteneği amaca yönelik kontrolün belirleyicisiyken, 

değersizleştirilen sonuca rağmen aynı yanıtı vermeye devam etmek alışkanlık kontrolünün 

belirleyici özelliğindendir. Bu görev ile sonuca duyarsız davranışların modelsiz (alışkanlık) 

kontrolün artması ile mi, yoksa model tabanlı (amaca yönelik) kontrolün azalması ile mi ilişkili 

olduğu bilinmemektedir. Bu sınırlamanın üstesinden gelmek için eylemler üzerindeki model 

tabanlı kontrol ve modelsiz kontrolün farklı katkılarını ayırt edebilen çok basamaklı görevler 

tasarlanmıştır (73,74,87). Çok basamaklı görev ardışık karar görevi olarak da tanımlanır. En 

yaygın kullanılanı Daw ve arkadaşları (2011) tarafından geliştirilen iki basamaklı görevdir (73). 
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2.6.3. İki basamaklı görev (Takviyeli Öğrenme İşlemi)  

İki basamaklı görev testi, katılımcıların her basamakta iki seçenek arasında seçim 

yaptığı, ikinci basamak seçimlerinin sonucunda değişen oranda ödül veya ödülsüzlük ile 

sonlanan bir ardışık karar verme testidir. İlk basamağı seçtikten sonra ikinci basamakta iki farklı 

uyaran ikilisinden biriyle devam etmektedir. Genel olarak ilk basamak seçimin bu farklı uyaran 

çiftlerinden birine geçme olasılığı %70 (yaygın geçiş) iken, diğerine geçme olasılığı %30 (nadir 

geçiş) olarak tasarlanmıştır. İkinci basamakta olan seçim sonucunda ise ihtimal oranları değişen 

ödüllü ve ödülsüz sonuçlardan meydana gelmektedir. Sonraki turlarda ilk basamak seçim, iki 

basamak arasındaki geçiş sıklığı (yaygın/nadir) ve sonuç (ödül/ödülsüz) ile değişebilmektedir. 

Bu değişime bakılarak katılımcının model tabanlı ve modelsiz kontrol sistemlerinin ayırımı 

yapılabilmektedir (73). 

Modelsiz kontrol sistemi, sadece önceki denemelerde ödül verilip verilmemiş olmasına 

karşı dikkati ifade ederken, model tabanlı kontrol sisteminde ise geçiş sıklığı da önemlidir. 

Modelsiz kontrol sistemini daha fazla kullanan katılımcılar geçiş sıklığına dikkat etmemektedir 

ve sadece ödüllü sonuç sonrasında birinci basamakta aynı uyaran seçimlerini tekrarladığı 

gözlenmiştir. Model tabanlı kontrolü daha fazla kullanan katılımcılarda ise sadece geçişin 

yaygın olması durumunda ödüllü bir sonucu takip eden ilk basamak seçimini tekrarladığı 

gözlenmiştir. Şekil 3A’ da gösterildiği gibi soldaki gri uyaranın ikinci basamakta yeşil uyaran 

ikilisine geçme ihtimali (yaygın geçiş) %70 iken, sarı uyaran ikilisine geçme ihtimali (nadir-

geçiş) %30 olarak tasarlanmıştır. Örneğin; ilk basamakta soldaki gri uyarının seçilmesinden 

sonra daha yüksek geçiş olasılığına sahip olması (yaygın geçiş) nedeniyle yeşil uyaran ikilisi 

beklenirken sarı uyaran ikilisinin açıldığı ikinci basamak seçiminin ödül ile sonuçlandığı bir 

durumda (yani nadir geçişten ödüle ulaşıyor ise), bir sonraki tercihte ilk basamaktaki seçimde 

modelsiz kontrol sistemi daha fazla olan katılımcılar geçişlere dikkat etmeden birinci 

basamaktaki aynı uyaran seçimini tekrarlamaktadır (bir önceki turda ödül aldığı yol), ancak 

model tabanlı kontrol sistemi daha fazla olan katılımcılarda nadir geçiş etkisi ile seçimlerini 

değiştirmektedir. Sağlıklı kontrollerse her iki seçimin de olduğu karma bir patern kullanırlar 

(73,83). (Şekil 3B) 

Yapılan çalışmalar sonucunda, modelsiz ve model tabanlı kontrol arasındaki dengeyi 

gösteren sayısal bir değer oluşturmak için algoritmik hesaplamaların sonucunda omega (ω) 

değeri tanımlanmıştır. ω değerinin 1’e yakın olması model tabanlı kontrolün daha fazla 

olduğunu ifade ederken, ω değerinin 0’a yakın olması modelsiz kontrolün daha fazla olduğunu 
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ifade etmektedir (77). Şekil 3C’de katılımcıların tamamen model tabanlı, tamamen modelsiz ve 

karma kontrol sistem performansını gösteren şekil gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. İki Basamaklı Görev, Görev Yapısını Açıklayan Örnek ve Kontrol Sistemlerinin Test Performansını Gösteren Şema 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(A) İki Basamaklı Görev, (B) görev yapısını açıklayan örnek ve (C) solda tamamen modelsiz, ortada tamamen model tabanlı, sağda karma 

karar verme paternleri gösteren şema gösterilmiştir 

2.6.4. Amaca Yönelik ve Alışkanlık Sistemleri ile İlişkili Nörobiyolojik Etmenler 

Yapılan çalışmalarda amaca yönelik ve alışkanlık sistemi ile ilgili bölgeler fronto-

striatal alan olarak bulunmuştur. Hayvan çalışmalarında, kemirgen dorsomedial striatum 

(insanda kaudat) ve prelimbik korteks lezyonları ile alışkanlık tipi öğrenme bozulmamışken 

amaca yönelik davranışlarda bozulmalar saptanmıştır (88,89). Buna karşılık, dorsolateral 

striatum (insanda putamen) ve infralimbik korteks lezyonlarında amaca yönelik davranışlar 

etkilenmemiştir (89–91). Aşırı eğitim ve değersizleştirme görevlerini kullanan insan fMRI 

çalışmalarında ise amaca yönelik davranışlar ventromedial prefrontal korteks (vmPFC) ve 

kaudat aktivitesi ile ilişkili bulunurken, alışılmış davranışlar putaminal bölgeler ile ilişkili 

bulunmuştur. Takviye öğrenme görevlerine ilişkin eğitim sonrasında, öğrenme boyunca 

alışkanlık davranışlarında posterior putaminal aktivitede artış olduğu ve sensorimotor korteks 

ve putamen arasındaki fonksiyonel bağlantıda artış olduğu saptanmıştır (92).   
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2.6.5. Amaca Yönelik ve Alışkanlık Sistemlerinin Kompulsivite ile İlişkisi  

Kompulsivite OKB, davranışsal bağımlılıklar (yeme bozuklukları, patolojik kumar 

oynama vs.) ve madde kullanım bozukluğu gibi farklı ruhsal hastalıklarda görülen, kişinin 

zarara uğramasına rağmen ısrarla tekrarlanan davranışlar üzerindeki kontrol kaybını yansıtan 

boyutsal bir klinik fenomendir (93,94). Önceki çalışmalarda kompulsivite davranışının, amaca 

yönelik ve alışkanlık kontrolü arasındaki dengesizlik ile açıklanabileceği düşünülmüştür 

(93,95) Alışkanlıklar, hayvanların ve insanların bildikleri çevresel ipuçları ile karşılaştığında 

otomatik olarak icra ettikleri davranışlardır (71). Alışkanlıkları geçersiz kılmak amaca yönelik 

sistem doğrultusunda, davranışların neden olacağı sonuçların bilgisi ve sonuçlara yönelik 

motivasyonu gerektirir (96). Bu nedenle amaca yönelik sistemde sorunu olan bireylerin aynı 

davranışları oluşturmaya eğilimi daha fazladır. 

Bağımlılıkta madde kullanımının başlangıçta maddenin yol açtığı ödül ve pozitif etkiler 

ile amaca yönelik olduğu ancak; kronik madde kullanımı ile kompulsif davranışların geliştiği 

gösterilmiştir (93,97). Hayvan çalışmalarında alkol (98–100), kokain (101,102) ve 

amfetaminler (103) dâhil olmak üzere çoklu maddelere maruz kalmanın, amaca yönelik 

davranıştan alışılmış davranışa kaymaya sebep olduğu bu kayma ile paralel olarak ventral 

striatumdan dorsal striatuma etkinlik artışı saptanmıştır.  

Alkol kötüye kullanımı olan kişilerde yapılan çalışmalarda alışkanlık davranışı 

oluşumuna doğru olan kayma üzerine alkol kullanımının şiddeti, yakın zamanda alkol kullanımı 

ve alkolden uzak kalma süresinin etkileri gösterilmiştir. Sosyal içici kişilerde yapılan bir 

çalışmada model tabanlı ve modelsiz kontrol arasındaki disfonksiyon ile alkol kullanım şiddeti 

arasında ilişki saptanmamıştır (104). Aksine farklı alkol kullanım şiddeti ve kullanım süresine 

sahip kişilerin olduğu genel popülasyonda yapılan bir çalışmada alkol kullanım şiddeti ile 

model tabanlı kontroldeki azalma ilişkili saptanmıştır (75). Benzer şekilde, aşırı alkol tüketimi 

olan (yaklaşık 2 saat gibi kısa sürede kan alkol konsantrasyonu ≥% 80 mg olacak şekilde fazla 

alkol alımı) kişilere iki basamaklı görevin uygulandığı bir çalışmada, son alkol alımından 

sonraki 4 gün içinde test edilen kişilerde, 4 günden daha uzun bir süre sonra test edilenlere 

oranla yüksek modelsiz kontrol, düşük model tabanlı kontrol puanları saptanmıştır (105). 

Böylece alkolden uzak kalma süresi ile model tabanlı kontrolde artış ilişkilendirilmiş ve model 

tabanlı kontrolün alkol kullanımını bırakma ile tekrar oluşabileceği ve gelişebileceği 

gösterilmiştir (77). Bu bulgular bir araya getirildiğinde sosyal içicilerde iki sistemin dengeli 

çalıştığı bildirilmiş olup alkol kötüye kullanımı olan kişilerde aşırı alkol tüketiminin amaca 
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yönelik kontrolde fonksiyon kaybına ve alışkanlık kontrolünde artmaya neden olarak 

bağımlılığın sürmesinde rol oynadığı ileri sürülmüştür. 

Son dönemde yapılan bir çalışmada, KOB’da ve alkol bağımlılığında kayıptan kaçınma 

oranının azaldığı, olumsuz sonuçlara karşı azalmış duyarlılık olduğu ve kompulsif davranışların 

devam ettiği gösterilmiştir (10). F. Wyckmans ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, KOB 

olan hastaların iki aşamalı bir görevde karar verirken, özellikle ödülsüz bir denemeden sonra 

daha az model tabanlı seçimler yaptığı saptanmıştır (11).   

2.6.7. Çok Basamaklı Görevlerin Nörokimyasal Substratları 

Hayvan çalışmalarında; dopaminin D1 reseptör aktivasyonunda alışkanlık davranışında 

artma (103,106), nigrostriatal yol lezyonu sonrasında DA azalmasının ise alışkanlık 

davranışında azalmaya sebep olduğu (107) tespit edilmiştir. İnsan çalışmalarında ise farklı bir 

tablo ortaya konmuştur. Yapılan bir çalışmada DA öncüsü madde olan tirozinden fakir diyetle 

beslenen katılımcılara uygulanan eylem-hataları testinde DA azalmasının alışkanlık kontrolünü 

arttırdığı saptanmıştır (108). DA üretiminde azalma ile karakterize Parkinson tanılı bireylerde 

ise alışkanlık kontrolünde bozulma gösterilememiştir (109,110). Aynı çalışmada, Parkinson 

belirti şiddeti ile model tabanlı kontrol bozukluğu ilişkili saptanmıştır (109). Hastaların 

kilitlendiği ve hareket edemediği off dönemlerinde uygulanan DA tedavisi ile model tabanlı 

kontrol bozukluğunun düzeldiği tespit edilmiştir (110). Bir başka çalışmada Levodopa tedavisi 

alan sağlıklı kişilerde artmış model tabanlı kontrol gösterilmiştir (111). Yapılan başka bir 

çalışmada benzer şekilde, 18F-Dopa PET’de striatal presinaptik DA sentezinin artması ile 

model tabanlı kontrolde artma ilişkisi tespit edilmiştir (112). Bu bulgular neticesinde yapılan 

insan çalışmaları ile preklinik çalışmalardaki literatürün çeliştiği saptanmıştır. Bu durumun 

dopaminerjik ilaç tedavisinin insanlarda model tabanlı kontrolde yer alan bölgelere etki 

etmesinden kaynaklanabileceği düşünülmüştür.  

Alışkanlık kontrolün sisteminde serotoninin rolü de araştırılmıştır. Hayvanlarda yapılan 

çalışmalarda ön beyinde serotonin azalmasının kompulsif şekilde kokain arayışını arttırdığı ve 

5HT2C agonistlerinin kokain arama davranışını azalttığı gösterilmiştir (113). Bir başka hayvan 

çalışmasında dorsolateral striatumda 5-HT6 reseptörlerinin aşırı ekspresyonu sonucunda 

alışkanlık kontrolünde azalma olduğu saptanmıştır (114). Benzer şekilde insan çalışmalarında 

triptofandan fakir diyetle beslenen katılımcılarda eylem-hataları testinde alışılmış cevapların 

arttığı ve alışkanlık kontrolüne doğru bir kaymanın olduğu gösterilmiştir (115). 
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2.6.7. Çok Basamaklı Görevlerin Özellikleri 

Amaca yönelik davranıştan alışkanlık davranışına geçişi etkilediği bilinen yaş (116), stres 

(117,118) ve bilişsel fonksiyon (119,120) gibi faktörlerin model tabanlı sistem üzerinde etkisi 

olduğu saptanmıştır. Modelsiz sistemde ise bu etki saptanmamıştır. Yapılan çalışmalarda akut 

streste ve düşük prefrontal korteks fonksiyonunda model tabanlı kontrolde azalma olduğu 

gösterilmiştir (117–120). 

F. Wyckmans ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, KOB olan kişilerin seçimlerinin 

ve tepki sürelerinin analizine dayanarak, KOB’da iki aşamalı bir göreve karar verirken, 

özellikle de ödülsüz bir denemeden sonra Model-tabanlı Pekiştirmeli-Öğrenmeye göre 

seçimlerin daha az olduğu saptanmıştır. KOB’da bozulmuş Model-tabanlı Pekiştirmeli-

öğrenme stratejisinin, kompulsif davranış ve intruziv düşünceyi içeren bir belirti boyutu ile 

güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Yapılan çalışmada sağlıklı kontrollerde, 

olumsuz sonuç (ödülsüzlük) sonrasında bu olumsuz sonuçlardan kaçınmak için ek bilişsel 

kontrol ayarlaması (model-tabanlı kontrol) ihtiyacına işaret ederken, KOB’da bu ek kontrol 

mekanizmaların devreye girmesinde başarısızlık olduğu düşünülmüştür. Bu sonuca uygun 

olarak KOB olan kişilerin ödüllendirilmemiş bir denemeden hemen sonra daha hızlı kararlar 

verdikleri saptanmıştır (11).  

Kompulsif davranışlar, kişinin zararına olsa bile, esnek (hedef odaklı) davranışsal 

sistem yerine; uyaranlar tarafından otomatik (alışkanlık) olarak ortaya çıkan ve esnek olmayan 

tepkilerin kontrolü ele geçirdiği bir karar süreci olarak görülebilir. Bu davranışların, “model 

tabanlı” ve “modelsiz” pekiştirmeli öğrenme olarak bilinen öğrenme algoritmalarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda; psikoaktif maddelerin nörotoksik 

etkilerinin karıştırılmadığı bir bağımlılık türü olan kumar oynama bozukluğu, amaca yönelik 

kontrolde bozulma göstermiş, ancak KOB tanılı kişilerin modelsiz ve model tabanlı stratejileri 

yönetme biçimlerine dair az çalışma bulunmaktadır. Çalışmamızda bu mekanizmaları daha 

fazla açıklığa kavuşturmak için, kumar oynama bozukluğunda model tabanlı ve modelsiz 

öğrenme süreçleri arasındaki ilişkinin davranışlar üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır.   
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Örneklem 

Çalışmaya alınan katılımcılar Kasım 2020-Aralık 2020 tarihleri arasında İzmir Kâtip 

Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Amatem polikliniğine başvuran ya 

da Amatem servisinde yatarak tedavi gören Kumar Oynama Bozukluğu tanılı hastalar ve 

psikiyatrik hastalık öyküsü bulunmayan sağlıklı bireylerden oluşturuldu. KOB tanılı hastalar 

(28 hasta, tümü erkek, yaş ortalaması 34.8±8.0) ve psikiyatrik hastalık öyküsü bulunmayan 

kontrol grubu (28 kontrol, tümü erkek, yaş ortalaması 34.9±9.3) olmak üzere 2 grup, toplam 56 

kişi dahil edildi. Kontrol grubu çalışmaya gönüllü olarak katılan, KOB tanısı almış hasta grubu 

ile yaş, cinsiyet ve eğitim düzeyi açısından eşleştirilmiş, psikiyatrik hastalık öyküsü olmayan 

sağlıklı bireylerden oluşturuldu. 

Gruplar için çalışmaya dâhil edilme kriterleri aşağıda sıralanmıştır:  

- Çalışmaya katılmak için gönüllü olmak 

- Okur yazar olmak 

- Bilgilendirilmiş onam verme yetisi olması 

- 18-60 yaş arasında olmak 

- DSM-V tanı ölçütlerine göre Kumar Oynama Bozukluğu tanısı almak (hasta grubu 

için) 

- Geçmişte ya da şimdi herhangi bir psikiyatrik hastalığın bulunmaması (kontrol grubu 

için) 

Gruplar için dışlama kriterleri aşağıda sıralanmıştır:  

- Okur yazar olmama 

- Bilgilendirilmiş onam verme yetisinin bulunmaması 

- Daha önce geçirilmiş kafa travması ve/veya nörolojik hastalığın olması 

- 18-60 yaş arasında olmama 
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- Kumar oynama bozukluğu dışında başka aktif psikiyatrik bozukluk tanısının 

bulunması (hasta grubu için) 

- Geçmişte ya da şimdi herhangi bir psikiyatrik hastalığın bulunması (kontrol grubu için) 

olarak belirlenmiştir. 

Kontrol grubu için dahil edilme kriterleri: 

- 18-60 yaş arasında olmak 

- Okur yazar olmak 

- Daha önce geçirilmiş kafa travması ve/veya nörolojik hastalığın olmaması 

- Geçmişte ya da şimdi herhangi bir psikiyatrik hastalığın bulunmaması 

- Geçmişte ya da şimdi herhangi bir psikotrop ilaç kullanmamış olması 

3.2. Veri Toplama Araçları 

Bu çalışmada Sosyodemografik Veri Formu, Barratt Dürtüsellik Ölçeği-11, South Oaks 

Kumar Tarama Testi, Sayı Dizisi Testi, Sayı Sembolleri Testi ve İki Basamaklı Görev 

(Takviyeli öğrenme işlemi) kullanılmıştır.    

3.2.1. DSM-5 Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik Görüşme Formu (SCID-5) 

Ruhsal hastalıkların belirlenmesi için klinisyen tarafından uygulanan yapılandırılmış bir 

görüşme ölçeğidir. First ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş, Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması ise Elbir ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (121). 

3.2.2. Barratt Dürtüsellik (İmpulsivite) Ölçeği-11  

BIS-11 dürtüsel davranışın görünümünü ölçen 30 maddeden oluşan, öz bildirime dayalı 

bir ölçektir. Barratt tarafından 1959 yılında geliştirilmiş olan BIS, geçen 50 yıl içinde çok sayıda 

revizyona uğramıştır (122). Türkçede geçerlilik ve güvenilirlik çalışması, Güleç ve arkadaşları 

tarafından 2008 yılında yapılmıştır (123). Puanlama 1=nadiren/hiçbir zaman; 2=bazen; 

3=sıklıkla; 4=hemen her zaman/her zaman şeklinde 4’lü Likert ölçeğiyle yapılır. Plan 

Yapmama, Motor Dürtüsellik, Dikkat Dürtüselliği şeklinde, güvenilirliği iyi olan birbiri ile 

örtüşmeyen 3 alt ölçeği mevcuttur. Tüm alt ölçeklerin altında 2 ölçek daha mevcuttur: Dikkat 
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ve Bilişsel düzensizlik, Motor ve İnatlaşma, Öz kontrol ve Bilişsel karışıklık. Yüksek BIS-11 

değerleri daha yüksek düzeyde dürtüselliğin (impulsivitenin) göstergesidir.  

3.2.3. South Oaks Kumar Tarama Testi 

South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT), Lesieur ve Blume (1987) tarafından 

patolojik kumarbazların saptanması için geliştirilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri’nde South 

Oaks Hastanesi Kumar Tedavi Ekibi tarafından geliştirilmiş olan SOKTT, 26 sorudan oluşan 

öz bildirim ölçeğidir (124). Pratik olarak uygulanabilen testte ilk üç madde ve 12, 16j ve 16k 

numaralı maddeler puanlamada yer almadığından, 20 maddeyle hesaplanmaktadır. Her madde 

bir puan olup, toplamı 0 ile 20 puan arasındadır. SOKTT orijinal İngilizce formunda “kesme 

noktası” 5 puan olup, 5 ve üzerindeki puanlar “muhtemel patolojik kumarbaz” olarak 

tanımlanmaktadır. 

Duvarcı ve Varan tarafından Türk örnekleminde geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır. Ölçeğin güvenilirliğinin irdelenmesi için hesaplanan Cronbach Testinin alfa iç-

tutarlık katsayısı, 20 maddelik SOKTT için .8579 olarak hesaplanırken, 17 maddelik 

SOKTT’de .8582’ye, 19 maddelik SOKTT’de ise .8772’ye yükselmiştir. Sonuç olarak 

çalışmadığı düşünülen 3 maddenin yerine 2 madde uyarlanmış, toplam 19 puan üzerinden 

değerlendirme yapılması uygun bulunmuştur. SOKTT uygulanan kişi tarafından alınabilecek 

puan 0-19 arasındadır. 8 ve üzerindeki puanlar ‘muhtemel patolojik kumarbaz’ olarak 

tanımlanmaktadır. South Oaks Kumar Tarama Testi Ek 3’tedir (125). 

3.2.4. Sayı Dizisi Testi (SDT) 

WAIS-R’ın (Wechlers Adult Intelligence Scale-Revised) bir alt ölçeği olan, global 

dikkati ölçmede en sık kullanılan testtir. İleriye ve geriye doğru sayıların sıralanması ile iki 

bölümden oluşur. İleri sayı dizisinde kişiden belli bir sıradan oluşan sayıları aynı şekilde 

tekrarlaması beklenir. Geri sayı dizisinde ise, kişiden aynı seriden oluşan sayıları geriye doğru 

söylemesi istenir. Dikkatin ile birlikte geri sayı dizisi işleyen belleği de değerlendiren bir testtir. 

WAIS-R’ın BİLNOT Bataryası kapsamında standardizasyon çalışması yapılmıştır (126).  

İleriye sayı dizisi alt testinde, söylenen karışık sayıların aynı sırada doğru olarak tekrar 

edilmesi istenmektedir. Sağlıklı kişiler, ileriye sayı dizisinde ortalama olarak 7 rakamı (± 2) 

tekrarlayabilmektedir. Sayı Dizisi alt testinden alınan puanlar eğitim ve yaştan etkilenmektedir 

(127). 
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Geriye Sayı Dizisi Testi (GSDT) sözel işlem belleğini değerlendirir. Test yapılırken, 

kişiye saniyede bir rakam olacak şekilde sıralı sayılar okunur ve sonrasında katılımcıdan geriye 

doğru rakamları tekrarlaması istenmektedir. Katılımcı iki denemeyi art arda yanlış söyleyene 

kadar rakam sayısı bir artarak test devam etmektedir. Ters sayı dizisi testindeki performans, 

sözel bilgilerin hatırlatıcı temsillerinin içsel*manipülasyonunu gerektirdiğinden sözel işlem 

belleğini değerlendirmektedir (128,129).  

3.2.5. Sayı Sembolleri Testi (SST) 

Sayı Sembolleri Testi (SST), WAIS-R‟ın (Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised) 

bir alt ölçeği olan Sayı sembolleri Testi üzerinde 1 ile 9 arası rastgele rakamlar olan boş 

karelerden oluşur. Üst sırada her rakama denk olan bir anahtar sembol bulunmaktadır. Teste 

katılan kişiden boş kutuları üzerindeki rakama karşılık gelen sembol ile doğru eşleştirilmesi 

istenir. Katılımcının 90 saniye içerisinde doğru çizdiği sembol sayısı skoru oluşturur (130). 

SST görsel/mekansal işlem hızı ve çalışma belleğini değerlendiren bir ölçektir (131). 

SST, tarama ve yazma veya çizme kabiliyeti de dâhil olmak üzere, motor hız, dikkat ve görsel 

mekânsal olmak üzere farklı yetenekleri ölçmektedir. Performans, ilişkisel öğrenmeden de 

etkilendiği düşünülmektedir. Ayrıca bir yürütücü işlev olan işlem belleğinin, görev kurallarını 

göz önünde bulundurması ve gerekli sembol basamak çiftlerini sürekli güncellemesi 

gerekmektedir (97).  

3.2.6. İki Basamaklı Görev (Takviyeli Öğrenme İşlemi) 

Daw ve arkadaşları tarafından (2011), insan kararlarında model tabanlı ve modelsiz 

kontrolün etkilerini ölçebilen iki basamaklı test tasarlamıştır (73). Çalışmamızda model tabanlı 

ve modelsiz karar vermeyi ölçmek için iki basamaklı görev (Şekil 1), Psikofizik Araç Kutusu 

Version 3 uzantısı MATLAB (MATLAB with the Psychophysics Toolbox Version 3 extension) 

(132,133) ile uyarlandı. Uygulanan bu testte orijinal iki basamaklı görevdeki gibi aynı geçiş 

yapısı ve sonuç ihtimalleri kullanıldı. Uyaran renkleri ise farklı olarak tanımlandı. Talimatlarda 

ödül maksimizasyonuna değinildi. Deneklerden her basamakta iki uyaran arasından seçim 

yapması istendi. (1. Basamak ve 2. Basamak Şekil 4A) Denekler ilk olarak geometrik şekiller 

olan iki kutuya, sonrasında tek bir kutuya yönlendirildi. Denekler ikinci basamaktaki yeşil veya 

sarı renkli uyaran çiftine geçmek için ilk basamaktaki gri renkli şekillerden birini seçmek 

zorundadır. Gri uyaranların ikinci basamakta hangi renk uyaran çiftine geçeceği ise sabit 

olasılıktadır. İlk basamaktaki her seçim için bu olasılık yaygın geçiş için %70, nadir geçiş için 

%30 olarak tasarlandı. Bu yaygın ve nadir geçiş olasılığı sabittir ve zaman içerisinde 

https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/psikofizik
https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/psikofizik
https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/ara%C3%A7%20%C3%A7ubu%C4%9Fu
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öğrenilebilir özelliktedir. Örneğin; Şekil 4A’da gösterilmiş olan sol taraftaki gri uyaranın ikinci 

basamakta yeşil uyaran çiftine geçme ihtimali (yaygın geçiş) %70 iken, sarı uyaran çiftine 

geçme ihtimali (nadir geçiş) %30’dur. İkinci basamaktaki seçimi ise farklı olasılık oranları ile 

belirlenen ödüllü ve ödülsüz sonuçlar (1 tl / kazanç yok) izlemektedir. İki basamaklı seçim 

sonrası ödül ihtimali yavaş ve bağımsız rastgele olarak zamanla değişmektedir. (Şekil 4B) 

Deneklere birinci ve ikinci basamak arasındaki sabit geçiş ihtimali ve ikinci 

basamaktaki seçimlerin sonuç ihtimalleri ile ilgili detaylı bilgi sağlayan bir yönerge yapıldı. 

Ana teste geçmeden önce 50 deneme yapması istendi. Deneme sonunda deneğin yönergeyi 

anladığını değerlendirmek için iki basamaklı görev ile ilgili 3 soruluk kavrama testi uygulandı. 

Sorulara yanlış yanıt veren deneklerde yönerge tekrar edilerek yeniden kavrama testi uygulandı. 

Kavrama testini geçen denekler çalışmaya alındı.  

Model tabanlı ve modelsiz kontrol arasındaki fark ilk olarak, geçiş sıklığının takip edilip 

edilmemesine bağlıdır. Sürekli olarak modelsiz-kontrolü kullanan denekler, ödül öncesindeki 

yaygın-nadir geçiş sıklığını dikkate almaksızın; yalnızca bir önceki denemede ödül verilip 

verilmemiş olmasını dikkate alırlar ve ödül aldıkları durumda ilk basamak seçimini tekrarlarlar. 

Buna karşın tamamen model-tabanlı kontrolü kullanan denekler yaygın geçiş gösteren durumda 

ödül aldıkları bir sonucu takip eden ilk basamak seçimi tekrarlarken; nadir geçiş gösteren 

durumda aynı ilk basamak seçimini tekrarlamaz. (Şekil 4C) 
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Şekil 4. İki Basamaklı Görev, Ödül Olasılığı Gidişatı ve Kontrol Sistemlerinin Test Performansını Gösteren Şema  

 

(A) İki Basamaklı Görev ve (B) İki basamaklı görevin 200 deneme için ödül ihtimali gidişatı 0.2 ve 0.8’teki sınırları gösteren gri yatay hatlarla 

gösterildi. (C) Solda tamamen modelsiz kontrol stratejisini kullanarak karar veren katılımcının performansını gösteren şema, sağda ise tamamen 

model tabanlı kontrol stratejisini kullanarak karar veren katılımcının performansını gösteren şema gösterilmiştir.  

3.3. Verilerin Toplanması 

Çalışmanın yürütülmesi için İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır (Bkz. Ek-6). Gönüllü olarak çalışmaya katılmayı 

kabul edenler için hazırlanan bilgilendirilmiş gönüllü onam belgesi katılımcılara imzalatıldı ve 

her türlü kişisel bilginin gizli kalacağı, çalışma içerisinde isminin geçmeyeceği, çalışmadan 

herhangi bir zamanda ayrılabileceği, ayrıldığı veya çalışmaya katılmadığı durumda tedavisinin 

değişmeyeceği bilgisi verildi.  

Bu çalışmada Sosyodemografik Veri Formu, DSM-5 Bozuklukları için Yapılandırılmış 

Klinik Görüşme Formu (SCID-5), Barratt Dürtüsellik Ölçeği-11 (BIS-11), South Oaks Kumar 

Tarama Testi (SOKTT), Sayı Dizisi Testi (SST), Sayı Sembolleri Testi (SST) ve İki Basamaklı 

Görev (Takviyeli öğrenme işlemi) kullanılmıştır.   
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3.4. İstatistiksel İşlemler 

Çalışmadaki verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde ‘’SPSS for Windows 22.0 paket 

programı’’ kullanıldı. Gruplar arasındaki yaş, eğitim süresi, sayı sembolleri dizisi ve geriye 

dönük sayı dizisi testi puanlarının analizi için Student t testi kullanıldı. Davranışsal verinin 

analizleri için lojistik regresyon analizi kullanıldı. Son olarak, orijinal takviyeli öğrenme 

modelinin (7 parametreli karma model) algoritmaları kullanılarak ω parametresi hesaplandı. 

Hesaplamalı modelleme Matlab2014'te yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Sosyodemografik Veriler ve Klinik Özellikler 

Örneklemin sosyodemografik ve klinik özelliklerine ilişkin bilgiler Tablo 1’de 

verilmiştir. 

Tablo 1. Sosyodemografik ve Klinik Özellikler 

 KOB 

(N= 28) 

Kontrol 

(N=28) 

İstatistik ve Grubun  

Student t testi 

Yaş 34.8±8.0 34.9±9.3 t= -0.031, p= 0.976 

Eğitim süresi (yıl) 12.5±2.1 12.5±3.3 t= 0.001, p= 0.998 

 

SOKTT 14.1±3.2   

Hastalık başlangıç yaşı 23.4 ±5.8   

Hastalık süresi 11.4 ±6.5   

KOB: Kumar Oynama Bozukluğu, SOKTT: South Oaks Kumar Tarama Testi 

Çalışmaya KOB tanılı 28 hasta ve 28 sağlıklı birey dâhil edildi. Hastaların yaş 

ortalaması 34.8±8.0 ve kontrollerinki 34.9±9.3 idi. Katılımcılar eğitim yılı açısından 

karşılaştırıldığında KOB grubunun eğitim yılı ortalaması 12.5±2.1, kontrol grubunun eğitim 

yılı ortalaması 12.5±3.3 olarak saptandı. Bu iki grup yaş ve eğitim yılı açısından 

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı farklılık saptanmadı (t=-0.031, p=0.976, t=0.001, 

p=0.998).  

KOB grubunda, SOKTT ortalaması 14.1±3.2 olarak saptandı. KOB hastalarında 

hastalığın ortalama başlangıç yaşı 23.4±5.8 yıl; hastalık süresi 11.4±6.5 yıl olarak saptandı. 

Hastaların değerlendirme sırasında kullandıkları ilaç tedavileri gözden geçirildiğinde; 12 

(%42,85) hastanın antidepresan ile birlikte antipsikotik kullandığı, 5 (%17,85) hastanın sadece 

antidepresan kullandığı, 3 (%10,71) hastanın sadece antipsikotik kullandığı ve 8 (%28,57) 

hastanın hiç ilaç kullanmadığı saptandı. 
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4.2. Bilişsel Testlere İlişkin Analizler  

Örneklemin bilişsel test performanslarına ilişkin bilgiler Tablo 2’de verilmiştir. 

Tablo 2. KOB ve Kontrol Gruplarına Uygulanan Bilişsel Test Puanlarının Karşılaştırılması 

 KOB 

(N= 28) 

Kontrol 

(N=28) 

İstatistik ve Grubun  

Student t testi 

Sayı Sembolleri Testi 

Bilişsel Hız 

55.5±11.2 50.1±14.0 t= 1.603, (p= 0.115) 

 

Geriye Sayı Dizisi Testi 

Sözel İşlem Belleği 

 

7.5±2.1 

 

6.2±2.6 t= 2.070, (p= 0.043)* 

 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak sunulmuştur. KOB: Kumar Oynama Bozukluğu * p<0.05 

Bilişsel hızı ölçen Sayı Sembolleri Testinde iki grup arasında Student t testi ile anlamlı 

farklılık saptanmadı (t= 1.603, (p 0.115)). Sözel işlem belleğini ölçen Geriye Sayı Dizisi 

Testinde iki grup arasında Student t testi ile anlamlı farklılık saptandı (t= 2.070, (p= 0.043)). 

Kontrol grubunun Geriye Sayı Dizisi Test puanı, KOB grubundan anlamlı olarak daha düşük 

bulundu.    

4.3. Davranışsal Veriler 

Lojistik regresyon analizi sonucunda, ilk basamak seçimin üzerine sonucun 

(ödüllü/ödülsüz) (p <0.0001), geçiş sıklığının (nadir/yaygın) (p <0.05) ve sonuç ile geçiş sıklığı 

arasındaki ilişkinin (p=0.012) etkisi anlamlı olarak ilişkili bulundu. Ancak grubun etkisi 

(hasta/kontrol) (p>0.05) gösterilemedi. Tüm grupların modelsiz ve model tabanlı kontrol 

sistemleri kullanımında benzer bir karma patern sergilediği saptandı. Varsaydığımızın aksine, 

KOB grubunun, kontrol grubuna kıyasla anlamlı farklılık gösterecek düzeyde model tabanlı 

kontrol eksikliği göstermediği saptandı.  

 

 

 

 

 



33 
 

4.4. Reaksiyon Zamanı Analizi 

İkinci basamak reaksiyon zamanı analizi değerlendirildiğinde, tüm gruplarda yaygın 

(Ort=792.1±354.1ms) geçiş sonrası reaksiyon zamanı, nadir (Ort=871.8±382.1ms) geçişe 

kıyasla anlamlı olarak daha kısa (hızlı) olduğu görüldü (p<0.0001). Fakat geçiş ve gruplar 

arasında bir ilişki bulunmadı (p>0.05). Ancak reaksiyon zamanlarının hasta grupta daha kısa 

(hızlı) olduğu saptandı.  KOB grubu için ortalama reaksiyon süresi 769.1±359.4 ve kontrol 

grubu ortalama reaksiyon süresi 862.0±363.6 olarak saptandı. 

Şekil 5. İkinci Basamak Reaksiyon Zamanı Analizi 
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4.5. Hesaplamalı Modelleme 

Hesaplamalı modellemede, karma model tüm örneklem için en uygun model olarak 

bulunmuştur [7]. Çalışmamızda hasta grubunun ω değeri (range 0-1) 0.32±0.02; kontrol 

grubunun ω değeri ise 0.39±0.10 saptandı.  

 KOB grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptandı (t=-3.344, p=0.002).  İki grup arasındaki işlem belleği skorlarında, anlamlı 

farklılık olduğu için omega değerleri işlem belleği kovaryansı olarak tekrar katılarak 

değerlendirildiğinde iki grup arasındaki anlamlı farkın devam ettiği gösterildi (F=10.474 

p=0.002). KOB grubu için omega değerleri ile hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve 

SOKTT skorları arasında ilişki saptanmadı.  

Şekil 6. Grupların Omega Değerlerinin Gösterilmesi 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

 Bu çalışmada, KOB olan hastalarda yeni bir davranış örüntüsünün gelişmesinde, 

modelsiz ve model tabanlı kontrol sistemleri arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlandı. Bu 

nedenle KOB olan hastalarda ve sağlıklı kontrollerde modelsiz ve model tabanlı kontrol 

sistemlerini araştırmak üzere geliştirilen iki basamaklı görev testi (73) kullanıldı. 

 Tüm katılımcılarda ilk basamak seçimin üzerine; sonucun (ödüllü/ödülsüz), geçiş 

sıklığının (nadir/yaygın) ve sonuç ile geçiş sıklığı arasındaki ilişkinin etkisi anlamlı olarak 

ilişkili bulundu. Ancak grubun etkisi (hasta/kontrol) gösterilemedi. 

 Çalışmamızın sonuçlarına bakıldığında, KOB ve kontrol grubunun modelsiz ve model 

tabanlı iki sistemin de kullanıldığı karma patern sergilediği saptandı.  

Tüm katılımcıların incelendiği ikinci basamak reaksiyon analizlerinde nadir geçişe 

oranla yaygın geçiş denemelerinin daha hızlı olduğu saptandı. KOB grubunda, sağlıklı kontrol 

grubuna göre ortalama geçiş reaksiyon süresinin daha kısa olduğu saptandı; ancak grup ve 

geçişler arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Modelsiz ve model tabanlı kontrol sistemleri arasındaki dengeyi gösteren ω parametresi, 

KOB grubunda sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak düşük saptandı. Gruplar arasında 

anlamlı farklılık olan ω parametresine işlem belleği skorları katılarak yapılan analizler 

sonucunda, gruplar arasındaki anlamlı farkın devam ettiği gözlendi. Son olarak ω parametresi 

ile hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve SOKTT arasında ilişki olmadığı saptandı. 

Wyckmans ve arkadaşları, hedefe yönelik davranışların incelendiği ve 49 KOB hastası 

ile 33 sağlıklı kontrolün alındığı bir çalışmada, KOB ve kontrol gruplarında modelsiz ve model 

tabanlı iki sisteminde kullanıldığı karma bir patern saptamıştır (11). Çalışmamızda KOB ve 

kontrol gruplarının modelsiz ve model tabanlı karma patern göstermesi bu çalışma ile benzerlik 

göstermektedir. Wyckmans ve arkadaşları aynı çalışmada ikinci basamak reaksiyon 

zamanlarını incelediğinde, çalışmamızın sonuçlarına benzer şekilde tüm katılımcıların yaygın 

yolu daha hızlı tercih ettiklerini ve gruplar arasında ikinci basamak reaksiyon zamanları 

arasında anlamlı fark saptanmadığını; ancak KOB olan hastalarda geçiş sürelerinin önemli 

ölçüde daha hızlı (kısa) olduğunu saptamıştır (11).  
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Çalışmamızda hasta grubunun ω değeri (range 0-1) 0.32±0.02; kontrol grubunun ω 

değeri ise 0.39±0.10 saptanmıştır. KOB grubunun anlamlı olarak modelsiz kontrol seçimlerinin 

daha fazla olduğu ve bilişsellik test sonuçlarının dahil edilmesi ile bu anlamlı farklılığın devam 

ettiği saptandı. Hastalık başlangıç yaşı, süresi ve SOKTT skorlarının omega değerine etkisi 

olmadığı saptanmıştır.  

Wyckmans ve arkadaşlarının çalışmasında, KOB ve kontrol grupları arasında modelsiz 

kontrol sisteminin kullanımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. KOB’u olanların zayıf da 

olsa model tabanlı seçimler kullandığı; ancak kontrollerin model tabanlı seçimlerinin anlamlı 

olarak daha çok olduğu ve buna bağlı olarak kontrollerin daha sık ödüllendirildiği saptanmıştır. 

Wyckmans ve arkadaşları depresyon, anksiyete ve kronik stres gibi ek psikiyatrik 

rahatsızlıkların KOB olan hastalarda öğrenme stratejileri üzerine anlamlı etkisi olmadığını 

saptamıştır. Wyckmans ve arkadaşları, KOB grubunda ödülsüzlük sonucunda model tabanlı 

seçimlerde azalma olduğunu saptamıştır. Bu sonuç; sağlıklı kontrollerin, ödülsüz sonuçlardan 

sonra bu sonuçtan kaçınmak için ek bilişsel kontroller (model tabanlı kontrol) kullandığı; fakat 

KOB’da bu ek kontrol mekanizmalarının devreye girmesinde sorun olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır. KOB olan kişilerin kayıp (ödülsüzlük) sonrasında daha hızlı kararlar verdiği, 

bunun da kumar bağımlılığı şiddeti ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu bulguların da kayıpların, 

KOB’da dürtüsel eylemlere sebep olduğunu gösteren önceki çalışmalarla aynı olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır (11). Çalışmamız, kumar oynama bozukluğu olanların esnek karar vermede 

(model tabanlı) bozukluklar gösterdiği sonucu ile önceki çalışmaları destekler niteliktedir 

(134,135). Ayrıca sonuçlarımız, madde bağımlılığı olan bireylerin hedefe yönelik seçimler 

yerine alışkanlıklara çok daha fazla güvendiklerini bulan ve farklı seçim paradigmalarını 

kullanan önceki çalışmalarla örtüşmektedir (76).   

Zihinsel süreçlerdeki neden-sonuç ilişkilerini tek yönlü olarak kurgulayan her model 

kendi kanıtlarını tek yönlü olarak ele almaktadır. Oysa bir kişi anlam, yorum veya inanışla 

kendini gösteren öncül bilişsel şemalara sahip olduğu gibi, aynı davranışsal tutumu bırakmasını 

engelleyen bir davranışsal kontrol eksikliğine de sahip olabilmektedir. Bu açıdan düşünsel, 

duygusal ve davranışsal yaşantılarımız arasındaki etkileşim göründüğünden çok daha kompleks 

olup, farklı modelleri destekleyen ilişkisel kanıtların aynı anda var olması da olasıdır ya da bir 

öğrenme modeli kişinin bir davranış tarzını açıklar iken, aynı kişinin başka bir davranışı başka 

bir öğrenme modeli ile daha iyi şekilde açıklanabilir (136). Çalışmamızda model tabanlı ve 

modelsiz kontrol sistemleri açısından karma bir modelin tanımlanmış olması bu şekilde 

açıklanabilir.  
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Model tabanlı öğrenme ve bilişsel müdahale yöntemlerinin her ikisi de alışkanlıkların 

üstesinden gelmeyi içerdiğinden, yürütücü işlevleri iyileştirmeyi amaçlayan müdahaleler model 

tabanlı seçimlere olumlu katkı sağlayabilir. Spesifik olarak, dorsolateral prefrontal korteksin 

uyarımının; risk alma (137), işlem belleği (138) ve sınıflandırma (139) dahil olmak üzere çeşitli 

bilişsel işlevleri etkilediği gösterilmiştir. Literatürde sol ventrolateral prefrontal korteksteki 

stimülasyonun, model tabanlı kontrolü ve karar verme süreçlerini iyileştirdiği gösterilmiştir 

(140), ancak bununla ilgili olumsuz sonuçlar da mevcuttur (141). Bu bulgular ışığında 

nörobilişsel müdahalelerin kumar oynama bozukluğunda Modelsiz / Model tabanlı pekiştirmeli 

öğrenme üzerindeki etkisini test etmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. Aynı şekilde, 

gelecekteki çalışmalar, D2 / D3 reseptörlerini bloke eden farmakolojik ajanların, olumsuz bir 

sonuç sonrası model tabanlı öğrenmeye katkısını inceleyebilir.  

Sonuç olarak, KOB olan hastaların yeni bir davranış şeklinin gelişmesinde modelsiz ve 

model tabanlı kontrol sistemlerinin karma bir katılım sergilediği gösterilmiştir. Ayrıca 

çalışmamız KOB’da model tabanlı kontrol eksikliği hipotezini desteklemektedir. Literatüre 

bakıldığında, KOB olanların model tabanlı kontrol sistemini az kullanması ya da modelsiz 

kontrol sistemini daha fazla kullanma eğiliminde olması kompulsivite ve esnek olmayan karar 

verme ile ilişkilendirilmektedir. 

Çalışmamızın iki tane olası sınırlılığı mevcuttur. Çalışmamızda KOB ve sağlıklı kontrol 

katılımcı sayısı diğer yapılan (11) çalışmaya göre daha azdır. Ayrıca çalışmamıza katılan hasta 

grubunun büyük çoğunluğu psikotrop ilaç kullanımı olan kişilerden oluşmuştur. Literatüre 

bakıldığında; ön beyindeki serotonin azalmasının alışkanlık ile giden davranışları arttırdığı 

gösterilmiştir (115,142,143). Dopamin sistemiyle ilgili yapılan çalışmalarda D1 reseptör 

aktivasyonunun yine alışkanlık oluşumunu arttırdığı saptanmıştır (103,106). Bu nedenle 

katılımcı sayısının düşük olması ve çalışmamıza katılan hasta grubunun büyük çoğunluğunun 

psikotrop kullanımı olması çalışmamızın kısıtlılığı olarak düşünülmektedir. 

Çalışmamızın güçlü yönleri ise hasta ve sağlıklı kontrol gruplarının yaş ve eğitim süresi 

açısından eşleştirilmiş ve ek psikiyatrik tanısı olmayan katılımcılardan alınmış olmasıdır. 

Ayrıca önceki çalışmalarda, bilişsel kapasitenin model tabanlı sistem üzerine etkisi olduğu 

bilindiğinden (117–120), gruplar arasındaki bilişsel test performanslarındaki farklılıkların 

karıştırıcı etkisinin analizler ile dışlanmış olması da çalışmamızın bir diğer güçlü yanıdır.  
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6.ÖZET / SUMMARY 

KUMAR OYNAMA BOZUKLUĞUNDA MODEL TABANLI ÖĞRENME 

Amaç: Kompulsif davranışlar, kişinin zararına olsa bile, esnek (hedef odaklı) davranışsal 

sistem yerine; uyaranlar tarafından otomatik (alışkanlık) olarak ortaya çıkan ve esnek olmayan 

tepkilerin kontrolü ele geçirdiği bir karar süreci olarak görülebilir. Bu davranışların, “model 

tabanlı” ve “modelsiz” pekiştirmeli öğrenme olarak bilinen öğrenme algoritmalarından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Madde bağımlılığından farklı olarak dışardan madde alımı gibi 

karıştırıcı bir faktörün olmadığı kumar oynama bozukluğunda modelsiz ve model tabanlı 

sistemi incelemek istedik. 

Yöntem: Çalışmaya 28 kumar oynama bozukluğu tanılı hasta ve 28 sağlıklı kontrol dahil edildi. 

Çalışmamızda DSM-5 Bozuklukları için Yapılandırılmış Klinik Görüşme Formu (SCID-5), 

Barratt Dürtüsellik Ölçeği-11 (BIS-11), South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT), Sayı Dizisi 

Testi (SST), Sayı Sembolleri Testi (SST) ve İki Basamaklı Görev (Takviyeli öğrenme işlemi) 

kullanılmıştır. Model tabanlı ve modelsiz kontrol sisteminin etkilerini ayırt etmek üzere 

geliştirilen İki Basamaklı Görev testi uygulanarak tüm grupların ω parametresi (ω değeri 0-1 

arasında değişmektedir. ω değerinin 1’e yaklaşması model tabanlı kontrole kaymayı 

gösterirken, 0’a yaklaşması modelsiz kontrolün daha baskın olduğunu göstermektedir.) 

hesaplanmıştır. 

Bulgular: Çalışmamızda, kumar oynama bozukluğu ve sağlıklı kontrol grubunun model tabanlı 

ve modelsiz kontrol sistemlerinin birleşimi karma patern kullandığı bulunmuştur. Model tabanlı 

ve modelsiz kontrol sistemleri arasındaki dengeyi gösteren ω parametresi KOB grubunda 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak düşük saptandı. Gruplar arasında anlamlı farklılık olan 

ω parametresine işlem belleği skorları katılarak yapılan analizler sonucunda, gruplar arasındaki 

anlamlı farkın devam ettiği gözlendi. 

Sonuç: Çalışmamızda elde edilen bulgular, Kumar oynama bozukluğunda yeni bir davranış 

örüntüsünün gelişmesinde modelsiz ve model tabanlı kontrol sitemlerinin karma, dengeli bir 

katılım sergilediğini göstermiştir. Model tabanlı ve modelsiz kontrol sistemleri arasındaki 

dengeyi gösteren omega parametresi ve işlem belleği ile birlikte değerlendirildiğinde ise Kumar 

oynama bozukluğu olan kişilerin karar verme süreçlerinde, modelsiz kontrol sistemine göre 

model tabanlı sistemi daha az kullandıklarını göstermiştir. 

Anahtar Kelimeler: Kumar oynama bozukluğu, iki basamaklı görev, amaca yönelik kontrol, 

model tabanlı kontrol 
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GOAL-DIRECTED LEARNING IN GAMBLING DISORDER 

Aims: Compulsive behaviors, even at the detriment of the person, instead of the flexible (goal-

oriented) behavioral system; It can be seen as a decision process in which inflexible responses 

arise automatically by stimuli (habit) and take control. These behaviors are thought to stem 

from learning algorithms known as "model-based" and "model-free” reinforcement learning. 

Unlike substance addiction, we wanted to examine model-free and model-based systems in 

gambling disorder, which does not have a confounding factor such as external substance intake. 

Matirials and Methods: 28 gambling disorders and 28 healthy controls were included in the 

study. A Sociodemographic Data Form, Structured Clinical Interview for DSM-V (SCID 5), 

Barratt impulsiveness scale-11 (BIS-11), South Oaks Gambling Screen (SOGS), Digit Symbol 

Substitution Test (DSST)) and Digit Span (DS) backward test were administered.  Ω parameters 

of groups (ω value ranges from 0 to 1. Closing of the ω value to 1 indicates shifting to model-

based control. On the other hand closing of the ω value to 0 shows model-free control is more 

dominant.) was calculated with using two-step task which was developed to detect effects of 

model-free and model-based system. 

Results: In our study, it was found that all groups exhibited a mixed pattern with a combination 

of model-free and model-based control systems. The parameter, which indicates the balance 

between model-based and model-free control systems, was found to be significantly lower in 

the gambling disorder group compared to healthy controls. As a result of the analysis performed 

by adding the working memory scores to the parameter, which is a significant difference 

between the groups, it was observed that the significant difference between the groups 

continued. 

Conclusions: The findings in our study showed that model-free and model-based control 

systems exhibit a mixed, balanced participation in the development of a new behavior pattern 

in gambling disorder. When evaluated together with the omega parameter showing the balance 

between model-based and model-free control systems and the process memory, it has been 

shown that people with gambling disorders use the model-based system less than the model-

based control system in their decision-making processes. 

Key words: Gambling disorder, two-step task, goal-directed control, model-based control  
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EK-1 Sosyodemografik Veri Formu 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

1. Yaş: ......  

2. Cinsiyet:  1 Kadın  2 Erkek  

3. Medeni Durum:  1 Bekâr  2 Evli   3 Dul/Boşanmış/Diğer 

4.Mesleği: 1 öğrenci      2 Ev hanımı    3  İşçi     4 Memur           5 Emekli             

                            6 İşsiz              7 Serbest......... 

5.Öğrenim durumu: 1 Okur yazar değil              2 Okur yazar                                                                            

                                          3 İlkokul   4 Ortaokul   5 Lise         6  Üniversite 

6. Yaşadığı Yer: 1 köy     2 ilçe      3 şehir/kent 

7. Sosyoekonomik durum: 1 kötü     2 orta      3 iyi 

8. Soygeçmiş psikiyatrik hastalık varlığı: 1 yok    2 var............................... 

    Ailenizde alkol kullanım sorunu olduğunu düşündüğünüz/bildiğiniz biri var mı? 

    □ Evet (Kim olduğunu yazınız:..........................) □ Hayır 

   Ailenizde uyuşturucu kullanım sorunu olduğunu düşündüğünüz/bildiğiniz biri var mı? 

   □ Evet (Kim olduğunu yazınız:..........................) □ Hayır 

   Ailenizde kumar bağımlılığı sorunu olduğunu düşündüğünüz/bildiğiniz biri var mı? 

   □ Evet (Kim olduğunu yazınız:..........................) □ Hayır 

9. Özgeçmiş fiziksel hastalık: 1 yok 2 var...................... 

10. Özgeçmiş psikiyatrik hastalık: 1 yok 2 var........................... 

11. Hastalık başlangıç yaşı: 

12. Hastalığın uzunlamasına seyri (atak sayıları ile birlikte): 

13. Halen kullanmakta olduğu ilaçlar: 

14. Sigara: 1 İçmiyor   2 İçiyor ……(paket yıl) 

15. Alkol kullanım sıklığı: 

16. Diğer madde kullanımları ve sıklığı: 
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EK-2 South Oaks Kumar Tarama Testi 

SOUTH OAKS KUMAR TARAMA TESTİ (SOKTT)  

1. Bugüne kadar aşağıdaki kumar çeşitlerinden hangilerini oynadığınızı belirtiniz. Her kumar çeşidi için üç 

cevaptan (“hiç”, ‘’haftada bir kereden az “veya” haftada bir kere veya daha fazla”) birini işaretleyiniz. 

 

 

Hiç Haftada bir 
kereden az 

Haftada bir kere 
veya 

daha fazla 

At yarışı    

Parasına Kağıt Oyunları (yanık, poker ......... gibi)    

Parasına Okey    

Parasına Zar Oyunlar› (barbut ...... gibi)    

Horoz Dövüşü    

Spor-Toto veya Spor-Loto    

Sayısal-Loto    

Kazı-Kazan    

Milli Piyango    

Borsada Oynama    

Casino Oyunlar›    

Parasına Beceri İsteyen Oyunlar Oynama  

(Bilardo ........ gibi) 

   

Yukarıda Belirtilmeyen Başka Kumar Çeşitleri (Lütfen Yazınız: 
_________________________ ) 

   

 

2. Bugüne kadar bir günde kumara yatırdığınız en fazla para ne kadardır? ________________ TL 

3. Hayatınızdaki insanlardan hangilerinin geçmişte veya halen kumar sorunu olduğunu işaretleyiniz: 

( ) Baba    ( ) Anne    ( ) Kardeşler 

( ) Büyük anne ve baba   ( ) Eş veya partner   ( ) Çocuklar 

( ) Diğer akrabalar   ( ) Arkadaş veya yaşamımdaki önemli başka biri 
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4. Kumar oynadığınızda, kaybettiğiniz parayı yeniden kazanmak için bir başka gün yine kumar oynamaya gider 

misiniz? 

( ) Hiç gitmem 

( ) Bazen giderim (kaybettiğim zamanların yarısından azında) 

( ) Kaybettiğim çoğu zaman giderim 

( ) Her kaybettiğimde giderim 

5. Gerçekten kazanmıyorken, hatta kaybettiğinizde, hiç kumardan para kazandığınızı iddia ettiğiniz oldu mu? 

( ) Asla 

( ) Evet, kaybettiğim zamanların yarısının azında 

( ) Evet, çoğu zaman 

6. Bahis ve kumarla ilgili hiç sorununuz olduğunu düşünüyor musunuz? 

( ) Hayır 

( ) Evet, geçmişte fakat şimdi değil 

( ) Evet 

7. Hiç niyet ettiğinizden daha fazla kumar oynadığınız oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

8. Hiç insanların, sizin kabul edip etmediğinize bakmaksızın, bahis oynamanızı eleştirdikleri veya size kumar 

sorununuz olduğunu söyledikleri oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

9. Kumar oynamanızdan veya kumar oynadığınız zaman olanlardan dolayı hiç suçluluk duyduğunuz oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

10. Bahse girmeyi veya kumar oynamayı bırakmak istediğiniz ama bunu yapamayacağınızı düşündüğünüz oldu 

mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

11. Bahis kağıtlarını, piyango biletlerini, kumar paralarını, kumar borçlarını veya diğer bahis veya kumar 

delillerini eşinizden çocuklarınızdan veya hayatınızdaki diğer önemli insanlardan hiç sakladığınız oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

12. Birlikte yaşadığınız insanlarla parayı nasıl harcadığınız konusunda hiç tartıştığınız oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

13. (Eğer yukarıdaki soruyu Evet diye cevaplandırdıysanız) Para konusundaki tartışmaların hiç sizin kumar 

oynamanız üzerinde yoğunlaştığı oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

14. Hiç birinden borç alıp kumar yüzünden borcunuzu ödeyemediğiniz oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 

15. Bahis oynama veya kumar yüzünden hiç işinize veya okulunuza geç gittiğiniz ya da gitmediğiniz oldu mu? 

( ) Evet, oldu   ( ) Hayır, olmadı 
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16. Eğer kumar oynamak veya kumar borçlarını ödemek için borç aldıysanız, kimden veya nereden borç aldınız? 

(Lütfen işaretleyiniz) 

( ) a. Evin parasından 

( ) b. Akrabalarınızdan 

( ) c. Bankalardan, borç veya kredi kuruluşlarından  

( ) d. Kredi kartlarından 

( ) e. Tefecilerden  

( ) f. Şahsi veya ailevi eşya veya mallar› satma 

( ) g. Arkadaş veya tanıdıklardan 

( ) h. Altın, mücevher gibi birikimleri paraya çevirme  

( ) j. Bahisçiye borçlanma 

( ) k. Kumarhaneye (kahvehane ya da kulüp sahibine) borçlanma 
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EK-3 Barratt Dürtüsellik Ölçeği-11 

BARRATT DÜRTÜSELLİK ÖLÇEĞİ–11 TÜRKÇE VERSİYONU  

Açıklamalar: İnsanlar farklı durumlarda gösterdiği düşünce ve davranışları ile 

birbirlerinden ayrılırlar. Bu test bazı durumlarda nasıl düşündüğünüzü ve davrandığınızı ölçen 

bir testtir. 

Lütfen her cümleyi okuyunuz ve bu sayfanın sağındaki, size en uygun daire içine X 

koyunuz. Cevaplamak için çok zaman ayırmayınız. Hızlı ve dürüstçe cevap veriniz. 

 

 Nadiren/ Bazen Sıklıkla Hemen 
herzaman/ 

Hiçbir zaman   Herzaman 

1 İşlerimi dikkatle planlarım 0 0 0 0 
2 Düşünmeden iş yaparım 0 0 0 0 
3 Hızla karar veririm 0 0 0 0 
4 Hiç bir şeyi dert etmem 0 0 0 0 
5 Dikkat etmem 0 0 0 0 
6 Uçuşan düşüncelerim var 0 0 0 0 
7 Seyahatlerimi çok önceden planlarım 0 0 0 0 
8 Kendimi kontrol edebilirim. 0 0 0 0 
9 Kolayca konsantre olurum 0 0 0 0 
10 Düzenli para biriktirim 0 0 0 0 
11 Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam 0 0 0 0 
12 Dikkatli düşünen birisiyim 0 0 0 0 
13 İş güvenliğine dikkat ederim 0 0 0 0 
14 Düşünmeden bir şeyler söylerim 0 0 0 0 
15 Karmaşık problemler üzerine düşünmeyi severim 0 0 0 0 
16 Sık sık iş değiştiririm 0 0 0 0 
17 Düşünmeden hareket ederim 0 0 0 0 
18 Zor problemler çözmem gerektiğinde kolayca sıkılırım 0 0 0 0 
19 Aklıma estiği gibi hareket ederim 0 0 0 0 
20 Düşünerek hareket ederim 0 0 0 0 
21 Sıklıkla evimi değiştiririm 0 0 0 0 
22 Düşünmeden alışveriş yaparım 0 0 0 0 
23 Aynı anda sadece birtek şey düşünebilirim 0 0 0 0 
24 Hobilerimi değiştiririm 0 0 0 0 
25 Kazandığımdan daha fazla harcarım 0 0 0 0 
26 Düşünürken sıklıkla zihnimde konuyla ilgisiz düşünceler 
oluşur 

0 0 0 0 

27 Şu an ile gelecekten daha fazla ilgilenirim 0 0 0 0 
28 Derslerde veya sinemada rahat oturamam 0 0 0 0 
29 Yap-boz/puzzle çözmeyi severim 0 0 0 0 
30 Geleceğini düşünen birisiyim 0 0 0 0 
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EK-4 Sayı Dizisi Testi 
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EK-5 Sayı Sembolleri Testi 
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	Geriye Sayı Dizisi Testi (GSDT) sözel işlem belleğini değerlendirir. Test yapılırken, kişiye saniyede bir rakam olacak şekilde sıralı sayılar okunur ve sonrasında katılımcıdan geriye doğru rakamları tekrarlaması istenmektedir. Katılımcı iki denemeyi a...
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