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1.GIRIS VE AMAC

Kumar oynama, daha yiiksek degerde bir kazang saglama umuduyla baska bir seyi riske
atmay1 tanimlayan; belirsizlik ve risk igeren bir eylemdir (1). Kumar oynama bozuklugu
islevsellikte bozulmaya neden olacak sekilde ve siirekli kumar oynama davranisidir (2). Kumar
oynama bozuklugu (KOB), hem kumar oynayan kisiyi, hem etrafindakileri, hem de toplumu
olumsuz etkiler. Bu olumsuzluklar ekonomik kayiplar, intihar girisimleri, adli sorunlar, isyeri

problemleri ve diisiik yasam kalitesi gibi problemlerdir (3,4).

KOB patofizyolojisi halen net olarak anlasilamamis olmakla birlikte, 6diil duyarliligi,
kompulsivite, diirtiisellik, riskli kararlar, bilissel c¢arpitmalar gibi ¢ekirdek fenotipleri
icerdigiyle ilgili goriis birligi mevcuttur (5,6).

Davranigsal kuramlar, 6grenilmis ve kontrolsiiz kumar oynamay1 pekistirme siireci
araciligiyla kazanilan maladaptif bir davranig olarak kabul etmektedir (7,8). DavranisGi
teorisyenlere gore; kosullu tepkiler kiside olumlu ve olumsuz davraniglarda 6nemli rol
oynamaktadir. Dogustan var olan tepkiler araya giren farkli uyarimlar ile kosullu tepkilere

sebep olabilmektedir. Bagimlilik bu kosullu tepkilerin 6grenilmesi ile gelisir (9).

Son dénemde yapilan bir caligmada, KOB’da ve alkol bagimliliginda kayiptan kaginma
oraninin azaldigi, olumsuz sonuglara karsi azalmis duyarlilik oldugu ve kompulsif davraniglarin
devam ettigi gosterilmistir (10). F. Wyckmans ve arkadaslarinin yaptig: bir calismada, KOB
olan hastalarin iki agamali bir gérevde karar verirken, 0zellikle 6dilsuz bir denemeden sonra
daha az model tabanli se¢imler yaptig1 saptanmistir. Bu bulgu, bozulmus model tabanli sistemin
kompulsif davranis ve intruziv diisiinceyi igeren bir belirti boyutu ile giiglii bir sekilde iliskili
oldugunu disiindiirmektedir. Yapilan c¢alismada sagliklt kontrollerin, 6dulstiz sonuglardan
sonra bu sonugtan kaginmak i¢in ek biligsel kontroller (model-tabanli kontrol) kullandig:; fakat
KOB’da bu ek kontrol mekanizmalarin devreye girmesinde sorun oldugu seklinde
yorumlanmistir. Bu sonuca uygun olarak KOB olan kisilerin 6diilsiiz sonug sonrasinda daha

hizli karar verdigi saptanmustir (11).

Kompulsif davranislar, kisinin zararina olsa bile, esnek (hedef odakli) davranigsal
sistem yerine; uyaranlar tarafindan otomatik (aliskanlik) olarak ortaya ¢ikan ve esnek olmayan
tepkilerin kontrolii ele gecirdigi bir karar siireci olarak goriilebilir. Bu davraniglarin, “model
tabanli” ve “modelsiz” pekistirmeli 0grenme olarak bilinen &grenme algoritmalarindan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Yapilan calismalarda; psikoaktif maddelerin noérotoksik



etkilerinin karistiritlmadigi bir bagimlilik tiirii olan kumar oynama bozuklugu, amaca yonelik
kontrolde bozulma gostermis, ancak KOB tanili kisilerin modelsiz ve model tabanli stratejileri
yonetme bi¢imlerine dair az ¢alisma bulunmaktadir. Caligmamizda bu mekanizmalar1 daha
fazla acgikliga kavusturmak i¢in, kumar oynama bozuklugunda model tabanli ve modelsiz

O0grenme siirecleri arasindaki iliskinin davranislar {izerine etkisinin arastirilmasi amaglanmastir.



2. KUMAR

2.1. Tamm

Kumar oynama; daha yiiksek degerde bir kazang saglama umuduyla baska bir seyi riske
atmayr tanimlayan; belirsizlik ve risk igeren eylemdir (1). Kumar oynama bozuklugu,
islevsellikte bozulmaya neden olacak sekilde ve siirekli olarak kumar oynama davranigidir (2).
Kumar oynama bozuklugu (KOB), hem kumar oynayan kisiyi, hem etrafindakileri, hem de
toplumu olumsuz etkiler. Bu olumsuzluklar ekonomik kayiplar, intihar girisimleri, adli

sorunlar, isyeri problemleri ve diisiikk yasam kalitesi gibi problemlerdir (3,4)

KOB, Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan ilk olarak 1980 yilinda klinik bir
bozukluk olarak tanimlanmis ve Ruhsal Bozukluklar Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi’nin 3.
versiyonunda (DSM-III) “patolojik kumar oynama” tanimlamasiyla diirtii kontrol bozukluklari
smift altinda ele alinmistir (12). Yapilan ¢alismalarin sonuglarindan yola g¢ikarak Ruhsal
Bozukluklar Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi’nin 5. versiyonunda (DSM-5) KOB ile ilgili
degisiklikler Onerilmistir. Bu degisikliklerin 6ncelikle patolojik kelimesiyle ortaya g¢ikan
damgalamay1 6nlemek icin “patolojik kumar oynama” yerine “KOB” seklinde isimlendirilmesi
onerilmistir. Ikinci olarak da KOB’un “diirtii kontrol bozukluklarr” boliimii yerine “madde ile
iliskili bozukluklar ve bagimlilik bozukluklar1” bolimiinde olmasi gerektigi belirtilmistir.
Yapilan diger iki degisiklik ise tanisal dl¢iitlerle ilgilidir. Tani kriterlerinden kumar oynayacak
paray1 yasadisi eylemler yoluyla bulma ile ilgili tan1 6l¢iitii kaldirilmig ve tani1 koyma igin
gerekli olan 10 kriterin 5’ini karsilama sart1 yerine 9 kriterin 4’iiniin karsilanmasinin yeterli
oldugu seklinde degistirilmistir (2). ICD-10’da patolojik kumar; mesleki, sosyal, ailevi ve
ekonomik degerler ve taahhiitlerin zararimin artik hastanin yagsamina hakim oldugu, tekrarlanan,

devamli epizotlar olarak kategorize olmustur (13).
Maddeyle Iliskili Olmayan Bozukluklar Kumar Oynama Bozuklugu DSM-5 te asagida
ki gibi belirtilmistir:

A. On iki aylik surede, asagidakilerden en az dordii (ya da daha ¢ogu) ile kendini
gosteren, klinik agidan belirgin sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, siirekli ve

yineleyici, sorunlu kumar oynama davranisi:

1. Istedigi coskuyu saglayabilmek igin giderek daha ¢ok miktarda parayla kumar

oynama gereksinimi duyar.



2. Kumar davranigim1 birakma veya durdurma ydnelimleri sirasinda huzursuz ya da

kolay sinirlenen biri olur.

3. Kumar davranigini kontrol altina almak, birakmak veya durdurmak igin, tekrarlayan,

netice alamadig1 ¢abalar1 mevcuttur.

4. Devaml olarak kumar oynama iizerinde diisiinmektedir (6rn. ge¢misteki kumar
oynama yasantilarini yeniden yagamayi siirekli diistinme hali, bir sonraki girisimini engellemek

ya da tasarlamak, kumar oynamak icin para bulma yollarini diisiinme).
5. Siklikla, sikint1 duyarken kumar oynama (6rn. ¢aresiz, suglu, bunalmis, ¢okkiin).

6. Parayla kumar oynayip kaybettiginde, siiregen bir sekilde, geri kazanmak igin bir

baska giin tekrar gelir (kaybettiklerinin arkasindan gider).
7. Kumar oynama halini saklamak i¢in yalana basvurur.

8. Kumar oynama nedeniyle, dnemli bir iligkisini, is hayatini, egitim ya da is olanagin

tehlikeye atmis ya da kaybetmistir.

9. Kumar oynamasi nedeniyle i¢inde bulundugu umutsuz maddi durumlardan

kurtulabilmek i¢in baskalarnin parasal kaynak saglamasi beklentisine girer (2).
2.2. Epidemiyoloji

KOB’un genel popiilasyonda yillik yayginligi %0.2 ile %0.3 arasindayken; yasam boyu
yaygimligi %0.4 ile %1 arasindadir (2). Kumar oynamanin, genclerde ve psikiyatrik hastaligi
olan kisilerde daha yiiksek oldugu o6ne siiriilmektedir (14). Yapilan arastirmalarda genglerin
%060 ile %80’inin para karsiliginda kumar oynadigi (15,16) ve bu genclerin %10 ile %15’inin
KOB agisindan riskli oldugu gosterilmistir (15).

KOB, erkekler arasinda daha fazla olsa da; son donemde kadinlarda da artis goriilmeye
basglamistir (17). Yapilan bir caligmada kumar oynama sorunu olanlarmn 1/3’{iniin kadin oldugu
tespit edilmistir (18). KOB, kadinlarda 20-40 yas araliginda baslarken, erkeklerde genel olarak
ergenlik doneminde baslamaktadir (19). Cinsiyet oynanan kumar ¢esidini de etkilemektedir.
Erkeklerin, yetenek gerektiren oyunlari tercih ederken (kart oyunlari, at yarisi, spor bahisleri
vb.); kadinlarin daha ¢ok sansla iliskili oyunlar tercih ettikleri gosterilmistir (20). En popdler
kumar tarleri piyango/loto (%66,2), kumar makineleri (%48,9), bir kumarhanede kumar
oynama (%44,7) ve resmi spor fonlaridir (%44,3) (21).
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Uluslararasi literatiirde yaymlanmis olan meta-analizlerde ve sistematik derlemelerde,
kumar oynama davranisinin yetiskinlerde %0,12 ile %5,8 (22), tiniversite 6grencilerinde %5,19
ile %7,07 (23), ergenlerde ise %0,2 ile %12,3 (24) araliginda oldugu seklinde saptanmis ve
genglerde kumar oynama davranisinin goriilme sikligiin yetiskinlerden daha ytiksek oldugu
gorilmektedir. Tirkiye’de 339 tniversite Ogrencisiyle yapilan bir ¢alismada 6grencilerin
%41,4’liiniin hayati boyunca en az bir kez, %21,5’inin son bir ayda kumar oynadigi,

%15,3 liniin ise internetten kumar oynadigi belirlenmistir (25).
2.3. Klinik Ozellikler

KOB patofizyolojisi halen net olarak anlasilamamis olmakla birlikte, 6diil duyarliligi,
kompulsivite, dirtlisellik, riskli kararlar, biligsel c¢arpitmalar gibi ¢ekirdek fenotipleri
icerdigiyle ilgili goriis birligi mevcuttur (5,6). Dirtusel eylem; bir yanita engel olamamak
olarak tanimlanabilir. Davranis bilimlerince, dirtt kontroli; cinsellik, yeme, yliksek diizeyde
arzulanan kazanglar icin i¢sel veya digsal olarak harekete gecirilen giiglii istekleri diizenleyen
aktif bir inhibisyon mekanizmasi olarak tanimlanir (21). Bu inhibitér mekanizma ile kosullu
yanitlar ve refleksler gegici olarak baskilanabilir ve boylelikle daha yavas olan yuksek biligsel
mekanizmalar davranisi yonlendirebilir. Bu siirece yanit engellenmesi (response inhibition)
denir. KOB hastalar1 ile saglikli kontrolleri karsilastiran bir ¢ok ¢alismada, KOB’da diirtiisel
davraniglarda daha fazla bozulma oldugu, fakat noropsikolojik testlere bakildiginda diirtiisel
davraniglardaki artisin davranissal inhibisyon sistemindeki yetersizlikten kaynaklanabilecegi

diistiniilmiistiir (26-29).

Kumar oynama bozuklugunun dogal seyri dort asamadan olusmaktadir. Kazanma
evresi, kisinin biiylik bir kazang elde etmesi ile baslar. Bunu daha sik kumar oynama ve daha
biiyiik miktarlar1 riske atma izler. Kisi siirekli kazanmayla ilgili hayaller kurar ve kumardan
kazanacag1 para ile sorunlarini ¢ézecegini diisiiniir. Bu evrede kisinin ekonomik kayiplar1 olsa
da kisi daha ¢ok parayla kazancina odaklanir. Baz1 kisilerde bu evre olmayabilir. Kaybetme
evresi, hayal edilen biiyiik kazan¢ olmaz ve kisi para kaybetmeye baslar. Kaybetmeyi tolere
edemeyen hasta, kumar oynama sikligin1 ve miktarin arttirir. Kisi bu evrede kredi ¢ekmeye,
etrafindan borg istemeye, yalan sdylemeye, aile ve is problemleri yasamaya baslar. Kisi daha
cok para kazanmaya calisarak kaybettiklerini diizeltmeye c¢alisirken kontroliinii tamamen
kaybeder. Tlkenme evresinde, yasanan ekonomik kayiplar, is ve aileyle ilgili problemler
artmaya baslar. Kisi artik para bulabilmek i¢in illegal yontemlere bagvurabilir. Her girisim
parayr daha sonra yerine koyma diisiincesi ile yapilir. Kisi hala biiylik bir kazancin ¢ok

yakininda durdugunu diistinmektedir. Bu evrede sinirlilik, depresyon, intihar diisiincesi ve
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girisimleri gozlenebilir. Vazge¢cme evresinde, kisi artik kayiplarini yerine koyamayacagini fark
eder ancak yine de kumar oynamayi siirdiiriir. Kisi artik gelisigiizel kumar oynar, kumar
oynamanin amaci sadece kumarin kendisidir. Bu evrede genelde bosanma, tutuklanma, alkol

ve madde kullanimi gibi problemler olur (30).

Kaplan ve Sadock’a gore; patolojik kumar oynayanlarin, alkol ve diger maddelerle
beraber ¢oklu bagimliliga sahip oldugu ve tedavi altindaki madde bagimliligi1 olan hastalarda

patolojik kumar oynayanlarin fazla oldugu saptanmustir (21).

Yakin donemdeki bir meta-analiz, kumar oynama bozuklugu ve madde kullanim
bozuklugu (MKB) arasinda %57,5'lik bir komorbidite oldugunu gostermektedir (31). MKB'leri
olan kisiler arasinda, kumar oynama siklig1 neredeyse ii¢ kat artmistir (32) ve MKB olan
kisilerde diger davranigsal bagimlilik 6zelliklerinin de yaygin oldugu saptanmistir (33). Bu
bulgular davranigsal bagimlilik ile MKB arasinda ortak bir patofizyoloji olabilecegini

diistindiirmektedir (34).

KOB, ayn1 zamanda, diirtii kontrol, duygudurum, anksiyete ve kisilik bozukluklar1 gibi
bir ¢ok psikiyatrik hastalikla birliktelik gdstermektedir (35-38). Uzun siireli ¢alismalarda
duygudurum bozukluklarinin, anksiyete bozukluklarinin ve MKB'ler ile iliskili bozukluklarin
KOB’a neden oldugu ileri siiriilmektedir (39). Ek olarak organik hastalik ve ruhsal
bozukluklarin 6zellikle yashlarda diizensiz kumar oynama ile iliskili olduguna dair kanitlar

gosterilmistir (40,41).

Westphal ve Johnson’un kumar oynama bozuklugu olan hastalar ile yaptiklar
caligmada; kadinlarda (%32) erkeklere (%21) gore daha yliksek oranlarda bir ya da iki es tani
hastaligin eslik ettigi tespit edilmistir. Bu hastaliklardan alkol kullanim bozuklugu erkeklerde
kadinlara gore; asir1 yemek yeme, yeme bozukluklari, kompulsif alisveris, sedatif ila¢ kullanimi1

kadinlarda erkeklere gore anlaml derecede yiiksek saptanmustir (42).

KOB’un heterojen bir grup oldugunu vurgulamak ve tedavi siirecini daha 1yi yonetmek
icin Blaszczynski ve Nower tarafindan bazi tipolojiler onerilmistir. Bu gruplandirmalardan ilki;
“davranigsal olarak kosullanmis” sekilde kumar oynayanlarda diisiik diizeyde psikopatoloji
mevcut ve kumar oynamanin yiiksek diizeyde bagimlilik olusturan pekistirici etkisi ile KOB
gelisir (43). Bu kisilerde depresyon ve kaygi bozuklugu goriilebilse de bunlar kumar oynama
sonucundaki kayiplara baghdir. Ikinci tip olan “emosyonel olarak hassas” (emotionally
vulnerable) kisilerin ise Oncesinde yiiksek diizeyde depresyon ve kaygi ile birlikte emosyonel

ya da biyolojik olarak kumar oynama davranisina karsi hassasiyeti mevcuttur. Bu kisiler
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emosyonlar ile bag edememeleri sonucunda kumar oynarlar. “Antisosyal - diirtiisel” 6zellikteki
ticlincli grup ise; daha erken yasta baslar ve sik sik adli problemlerle karsilasirlar. Ikinci ve
uclincu grupta norolojik disfonksiyon gorulebilir ve bu nedenle kumara yatkinlik mevcuttur.

Yakin zamanda yapilan ¢alismalar da bu siniflamanin gegerliligini desteklemistir (44).

Onerilen ikinci gruplandirma bicimi ise “diirtiisel”, “obsesif-kompulsif”, ve “bagiml1”
alt tipleri icerir. Bu gruplandirmaya gore “diirtiisel” alt tip; 6zellikle risk alan genc erkeklerde
goriliir, yliksek hastalik siddeti, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB), diirtii
kontrol bozuklugu ve MKB ile birlikteligi vardir. “Obsesif-kompulsif” tip; ileri yasta ve
genellikle psikolojik bir stresor, travmadan sonra KOB gelisen kadin hastalarda gordlir. Bu
grupta yiksek diizeyde duygudurum ve kaygi bozuklugu es tanisi vardir. “Bagimli” tip ise
genelde alkol kullanim bozuklugunun (AKB) eslik ettigi erkek hastalarda daha ¢ok
gorilmektedir. Bu grupta yasanan kayiplar kii¢iik ama siktir (45,46).

2.4. Etiyoloji

KOB’un kompleks ve cok boyutlu yapisi etiyolojik agisindan tek bir model ile
aciklanamamasina neden olmaktadir. Biyopsikososyal pek ¢ok etkenin gelisiminde rol oynadigi
diisiiniilmektedir. KOB’da erken baslangig, cinsiyet, sosyal model, kisilik 6zellikleri, antisosyal
davranislar, etkisiz bas etme yontemleri, duygudurum bozukluklari, kaygi bozukluklari, MKB
ek tanisi, diisiik 6z benlik ve sosyal destegin zayif olmasi gibi risk faktorlerinin bulundugu fakat
bunlarin tek bir sebeple KOB gelisimine yol agmadigi, hastaligin olusumunda pek ¢ok faktoriin
rol aldigi ve bu risk faktorleriyle KOB arasinda dogrudan bir sebep sonug iliskisi
kurulamayacagi bildirilmistir (47).

Yasal kumar oynama imkanlarinin artmas: ile birlikte problemli kumar oyunculariin
say1si da artmaktadir (48). MKB’de oldugu gibi bagimlilik yapict unsurun ulasilabilirligi artarsa
bagimlilik o denli yaygin hale gelmektedir. Freimuth da bagimlilik i¢in bagimli davranigin

erisilebilir olmasi gerektigini ifade etmistir (49).

Kayiplara ve sorunlara ragmen kompulsif kumar oynamanin sebebini acgiklamak i¢in
farkli teoriler 6ne siiriilmiistiir (8). Psikanalistler kumar oynamay1 anal donem ve fallik donem
karmasasi ile agiklamaya ¢alismistir (7). Klasik Freudyen teorisyenler, kompulsif olarak kumar
oynayanlarin kaybetmeye dair bilin¢dist arzuya sahip olduklarini ve bilingdisindaki sugluluk

diislincesini rahatlatmak igin bu davranigin ortaya ¢iktigini ileri siirmiiglerdir (8).
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Bilissel teorisyenler, kumar oynama problemi olan hastalarin bu durumu kontrol
edebildiklerine dair yanlis algiya sahip olduklarini diisiinmiislerdir (8) ve patolojik kumar
oynamanin gelismesi ve siirdiiriilmesinde biligsel yanlis yorumlamalarin, sapmalarin roliiniin
onemini vurgulamislardir. Diizenli olarak kumar oynama aligkanlig1 olanlarin, arada sirada
kumar oynama aligkanlig1 olanlara gore daha ¢ok sayida mantik dis1 diisiinceye sahip oldugunu
ve bu sebeple diizenli olarak kumar oynayanlarin risk alma davranisinin daha fazla oldugunu

ileri stirmislerdir (7).

Davranigsal kuramlar 6grenilmis ve kontrolsiiz kumar oynamayi pekistirme siireci
araciligiyla kazanilan maladaptif bir davranig olarak kabul etmektedir (7,8). Davranisgi
teorisyenlere gore; kosullu tepkiler kiside olumlu ve olumsuz davraniglarda 6nemli rol
oynamaktadir. Dogustan var olan tepkiler araya giren farkli uyarimlar ile kosullu tepkilere

sebep olabilmektedir. Bagimlilik bu kosullu tepkilerin 6grenilmesi ile gelisir (9).

Varolusgu teorisyenlere gore; insan kendi varligi igin sorumlu ve 6zgiir hissetmek
zorundadir. Bu zorunluluk nedeniyle bunalim, kaygi ve sikint1 duyabilir ve bundan kurtulmak

amaciyla bagimlilik gelisebilir (9).

MKB’deki ve ddiil yolaklarindaki etkinliginden dolay1 ¢alismalar 6zellikle dopamin
(DA) iizerine yogunlagmaktadir (50). Dopaminerjik noronlar temel olarak ventral tegmental
alanda bulunurlar. Mezolimbik sistem buradan amigdala, orbitofrontal korteks veya nikleus
akumbens gibi yolaklara uzanir. Bu yolaklar motivasyonda ve haz veren faaliyetlerde rol
oynamaktadir. Bu yolaktaki disregiilasyonlar DA salgilanmasini saglayan ve haz veren 6diil
arayis1 (kumar oynama gibi) ile iligkili olabilir. Bu baglamda KOB 6diil eksikligi sendromu
olarak degerlendirilmektedir (51).

KOB olanlarda saglikli kontrollere gére beyin omurilik sivisinda DA diizeyi daha azken
DA metabolitleri daha fazla olarak tespit edilmistir. Bu sonuca goére KOB olan kisilerin
beyninde daha fazla DA salgilandig diistiniilmektedir (52). Yapilan bir ¢alismada, mezolimbik
DA saliniminda KOB tanisi olanlar ile saglikli kontroller arasinda fark bulunmamisken; DA
salinim1 KOB belirti siddeti ile iligkili bulunmustur (53). Parkinson hastalarindaki dopaminerjik
disfonksiyonun KOB’a neden olabilmesi de DA nin buradaki roltnin destekleyici bir bulgudur
(51).

Serotonin duygudurum, kaygi, 6grenme ve diirtiisellik gibi islevler ve davraniglarla
iliskilidir ve bu sistemdeki fonksiyon kaybi diirtiisel davraniglara egilimi arttirabilir. KOB’daki

diirtiisel ~ davraniglarin ~ serotonin  yolaklarindaki  degisikliklerle iligkili  olabilecegi
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diistintilmektedir (51). KOB’un, beyin omurilik sivisinda diisiik 5-hidroksiindolasetikasit (5-
HIAA) ve plateletlerde ise diisiik monoaminoksidaz (MAO) aktivitesi ile iligkili oldugu
saptanmistir  (54). Leeman ve Potenza’nin meta-analiz ¢alismasinda; ndrokimyasal

calismalarda KOB’da serotonerjik disregiilasyonun varligina vurgu yapilmistir (34).

Noradrenalinin (NA) KOB ile iliskili yenilik arayisinda ve uyarilmada rol oynadigi
distintilmektedir. KOB hastalarinda NA metaboliti diizeyi ve idrarda NA diizeyleri daha fazla
tespit edilmistir (55). Kumar oynama sirasinda NA diizeyinin yiiksek oldugu saptanmustir (56).

Opioid reseptorlerinin mezolimbik yolakta yer aldig: ve 6diil mekanizmasi ile iliskili
uyaranlarla baglantili olabilecegi bildirilmistir (57). KOB hastalarinda oyunun basinda saglikli
kontrollere gore daha fazla duzeyde R-endorfin tespit edildigi bildirilmistir (58). Opioid
antagonistlerinin KOB’da yararli olabilecegini gosteren calismalarin da (59,60), KOB’da

opioid sisteminin etkili oldugunu diistindtirmektedir.

Glutamat sisteminde olugan fonksiyon bozuklugunun dengesiz noroplastisiteye neden
olarak prefrontal korteks ile niikleus akumbens arasindaki yolaklari olumsuz olarak etkiledigi
diistiniilmektedir. Bu da 6diil arayisi ile iliskilidir (61). Beyin omurilik sivisinda yapilan

caligmalar KOB’da glutamaterjik sistemde bozulma olduguna isaret etmektedir (62).
2.5. Norokognisyon

KOB olan hastalarda genelde dirttisellikle ilgili bilissel fonksiyon bozukluklari goriiliir.
Inhibisyon, ¢alisma bellegi ve bilissel esneklik alanlarinda islev bozukluklar1 vardir (63).
Ayrica KOB hastalarinda uzun zamanl biiyiik 6diiller yerine kisa zamanl kiigiik 6dilleri segme
egilimi mevcuttur (64). Bu tercih egiliminin hastaligin remisyon doneminde bile devam ettigi
tespit edilmistir (65). Baslangigta 6diil arama davranmis1 diirtiisellikle iligkiliyken, sonraki
donemlerde stresli uyaranlarla tetiklenmeye baslar (66) ve kaygiyla bas etmek igin kumar
oynama; (67) kompulsif olarak devam etme bicimine doniisiir. KOB hastalarinin Padua
Envanteri 6lgeginde kompulsivite puanlarinin yiiksek oldugu (5), cevap perseverasyonlarinin
oldugu (68) ve kognitif esneklik konusunda zorlandig1 goriilmiistiir (69). Disinhibisyon ve karar
verme sureclerindeki kognitif bozukluklarin, KOB hastalarindaki niksun belirleyicilerinden

(70) ve hastaligin siddeti ile iligkili oldugu (69) saptanmustir.
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2.6. Amaca Yonelik ve Aliskanhik Sistemleri

Gilinliik hayatta basit ve karmasik bircok kararlar alinir. Bu kararlarimizin birbirine
paralel, birbiriyle etkilesen, amaca yonelik ve aligkanlik sistemi olarak tanimlanan iki sistemle
oldugu diistintilmektedir. Amaca yonelik sistem hem eylemlerin sebep olabilecegi sonuglara
iliskin Ongoriileri zihinsel olarak canlandirmamizi, hem de o sonuglara iligskin istegimizi goz
oniine alarak diistiniilmiis se¢imler yapabilmemize olanak saglamaya c¢alismaktadir (71). Bu
sistem eylemlerin olas1 sonuglarina ve gelecege yoneliktir. Aliskanlik sistemi ise gegmise
yonelik ve ge¢misteki eylemlerden 6grenilen sonuglara baglidir. Onceden asina olunan gevresel
ipuglar1 ile karsilasildiginda kisinin otomatik olarak yapilan secimlerine dayanir. Ornegin;
araba siirmeyi ilk 6grendigimizde amaca yonelik sistemimizle diisiiniiriiz ve her manevrayi
planlariz. Yeterli tekrarla, bilesenlerine daha az bilissel ¢aba harcanan, otomatik sinyal verme
veya vites degistirme gibi rutin alisilmis davraniglar meydana gelir. Bu otomatik diisiince
sistemi bizi daha Onemli seylere (Ornegin, yayalar) dikkat etmemizi saglamaktadir.
Aligkanliklar olusturma becerisi, siiriis gibi rutin eylemler i¢in yararli olsa da, esnekligin gerekli
oldugu, degisen kosullara adaptasyonda sorunlara neden olabilir. Ornegin; yurtdisinda yolun
diger tarafinda akan trafikte siirlis aliskanligimizin istesinden gelmek i¢in amaca yonelik

davranislar gelistirmek zorunda kaliriz (72,73).

Amaca yonelik ve aligkanlik sistemleri sirasiyla model tabanli ve modelsiz sistem olarak
da tanimlanabilmektedir (74). Herhangi bir psikopatolojinin olmadigi durumlarda kisiler
normal yasamda kararlar {izerine amaca yonelik (model tabanli) ve aligkanlik (modelsiz)
sistemlerinin dengeli ve karma bir katilim gosterdigi davranig profili gosterirler (73). Bu iki
sistem arasindaki bozukluk bazi psikiyatrik hastaliklarda goriilen kati, tekrarlayan davraniglar
ile iligkili oldugu saptanmistir (72,75). Kisinin amaca yonelik kontrolii azaldiginda veya
aligkanlik sistemi arttiginda; tekrarlayan davraniglarla karakterize psikiyatrik hastaliklar ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle amaca yonelik kontroldeki eksiklikler sonucunda madde kullanim
bozuklugu (76,77), obsesif kompulsif bozukluk (OKB) (77-81) ve tikinircasina yeme
bozuklugu (77) gelisebilir. Bu hastaliklar kompulsivite a¢isindan ele alinabildigi gibi bazi
arastirmacilar tarafindan davranigsal bagimliliklar olarak da tanimlanmaktadir (82). Bu amaca
yonelik kontrol sorunlarinin, kaudat ve medial orbitofrontal korteksin anormal yapisi ve
fonksiyonu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (77,81). Bu da bu bozukluklarin etiyolojisinin
anlasilmas1 ve boylece ileride bir tedavi gelistirilmesi igin birer hedef olabileceklerini

diistindiirmektedir.
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2.6.1. Amaca Yonelik Sistem ve Aliskanlik Sisteminin Degerlendirilmesi

Yapilan c¢alismalarda amaca yonelik (model tabanli) ve aligkanlik (modelsiz)
sistemlerini test etmek icin degersizlestirme ve ¢ok basamakli olmak iizere iki farkli gorev
kullanilir (83).

2.6.2. Degersizlestirme Gorevleri (Devaliiasyon Gorevleri)

Calismalarda degersizlestirme gorevi isleminde; kemirgen uyaran (U), yanit (Y)
ve sonug (S) ihtimalleri arasindaki iliskileri anlayabilmek igin egitime tabi tutulur. Egitim
sonunda sonuglardan biri degersizlestirilir (6rnegin, S1). Daha sonra degersizlestirilmis
sonucun hi¢ olmadig: bir tiikenme testi uygulanir. Kisa stireli egitimle sonug, uyaran-sonug
veya yanit-sonu¢ eslesmeleri tarafindan yonlendirilerek yanit verme degersizlestirilmis
sonuclar icin azaldigir gézlenmektedir (amaca yonelik davranis). Burada yanit i¢in Onceki
ogrenilen iligkiler ve olas1 sonug degerleri iligkisinin incelenmesi gereklidir. Aksine kapsamli
bir egitim (uzun siireli) ile sonucun mevcut degerinden bagimsiz olarak yanit, uyaran-yanit
eslesmesi ile yonlendirilmektedir (alisilmis davranis). Ornegin; kemirgenler iki farkli yiyecek
tiirti elde etmeyi 6grendikten sonra, yiyeceklerden biri yenilebilirligini engelleyen (6rnegin, S1)
bir madde ile eslestirilerek degersizlestirilmektedir. Sinirli egitim (kisa siireli, dort seans) ile
artik deger verilmeyen yiyeceklere yanitta bir azalma gozlenir (amaca yonelik davranis), ancak
kapsamli egitim (uzun siireli, sekiz seans) gormiis olan kemirgenler degersizlestirilmis

yiyeceklere cevap vermeyi sirdurmektedir (alisilmis davranis). (Sekil 1)

Sekil 1. Degersizlestirme Gorevi.

Amaca Yonelik Sinirh egitim Test: Tiikenme
Uyaran-Sonug Ul->Y1->S1 Degersizlestirme S1 Ul->V]
Yamit-Sonug U->Y2->S2 U2->Y2

Ahskanhk Asinn Egitim Test: Tiikenme
Uyaran-Yanit Ul->Y1->S1 Degersizlestirme S1  Ul->Y1

U2->Y2->82 U2->Y2

U, uyaran; Y, yanit; S sonug ile gdsterilmistir.

Ozet olarak; amaca yonelik kontrol, uyaran-yamit-sonug iliskisi olarak da bilinir. Bu
iliskide kemirgenler sinirli (kisa siireli) egitim ile sonu¢ degerine karsi amaca yonelik
davranirlarken, asir1 egitim (uzun siireli) ile uyaran-yanit iliskilerine olan bagimliligin artmasi

ile sonucun mevcut degerine duyarlilik azalmakta ve alisilmis davranislar olusmaktadir.
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Boylece, yanitlar kalici olur ve mevcut sonug degerindeki degisiklikler davraniglarda esnekligi

engeller (84,85). (Sekil 2)

Sekil 2. Degersizlestirme gorevi

1. Egitim Tusa basma = Odiil

2. Degersizlestirme Besine serbest ulasim ile doyum

45 u Degersizlegtirilmis

e 40
( é%"\ ? a5 4 ®  Degerli kalan

3. Test \Q\,qz _g 30
C? e 2
— g 15
Lo}t
a5
K\l‘. — ,2 0

Amaca yonelik  Davranigsal
(Simirh egitim)  (Agir egitim)

Insanlarda yapilan calismalarda kullanilan eylem-hatalar1 gérevinde ise; katilimcilar
basta uyaran-yanit-sonug arasindaki ihtimalleri 6grenirler. Sonrasinda 6grenilen sonuglardan
bir kismi degersizlestirilmektedir. (Katilimcilara bazi sonuglarin artik degerli olmadig veya
puan kaybiyla iligkili oldugu sdylenir.) Aliskanliga bagl eylem hatalari, degersizlesmis olan
sonucu segmeye devam etmekle iliskilidir (86). Degersizlestirme gorevinde sonucun degeri
degistiginde davranigi degistirebilme yetenegi amaca yonelik kontroliin belirleyicisiyken,
degersizlestirilen sonuca ragmen ayni yaniti vermeye devam etmek aligkanlik kontroliiniin
belirleyici 6zelligindendir. Bu gorev ile sonuca duyarsiz davranislarin modelsiz (aliskanlik)
kontroliin artmas ile mi, yoksa model tabanli (amaca yonelik) kontroliin azalmasi ile mi iliskili
oldugu bilinmemektedir. Bu smirlamanin iistesinden gelmek icin eylemler {izerindeki model
tabanli kontrol ve modelsiz kontroliin farkli katkilarin1 ayirt edebilen ¢cok basamakli gorevler
tasarlanmustir (73,74,87). Cok basamakli gorev ardisik karar gorevi olarak da tanimlanir. En

yaygin kullanilan1 Daw ve arkadaslar1 (2011) tarafindan gelistirilen iki basamakli gorevdir (73).
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2.6.3. iki basamakh gorev (Takviyeli Ogrenme islemi)

Iki basamakli gorev testi, katilimcilarin her basamakta iki secenek arasinda segim
yaptigi, ikinci basamak se¢imlerinin sonucunda degisen oranda 6diil veya oOdulsuzlik ile
sonlanan bir ardisik karar verme testidir. Ilk basamag sectikten sonra ikinci basamakta iki farkli
uyaran ikilisinden biriyle devam etmektedir. Genel olarak ilk basamak se¢imin bu farkli uyaran
ciftlerinden birine ge¢cme olasiligi %70 (yaygin gegis) iken, digerine gegme olasiligi %30 (nadir
gecis) olarak tasarlanmustir. Ikinci basamakta olan segim sonucunda ise ihtimal oranlar degisen
odullu ve 6dulstiz sonuglardan meydana gelmektedir. Sonraki turlarda ilk basamak segim, iki
basamak arasindaki ge¢is siklig1 (yaygin/nadir) ve sonug (6dil/6diilsiiz) ile degisebilmektedir.
Bu degisime bakilarak katilimcinin model tabanli ve modelsiz kontrol sistemlerinin ayirimi

yapilabilmektedir (73).

Modelsiz kontrol sistemi, sadece dnceki denemelerde 6diil verilip verilmemis olmasina
kars1 dikkati ifade ederken, model tabanli kontrol sisteminde ise gecis sikligi da Gnemlidir.
Modelsiz kontrol sistemini daha fazla kullanan katilimcilar gecis sikligina dikkat etmemektedir
ve sadece 6dullli sonu¢ sonrasinda birinci basamakta ayni uyaran segimlerini tekrarladig
gozlenmistir. Model tabanli kontrolii daha fazla kullanan katilimcilarda ise sadece gegisin
yaygin olmasi durumunda 6dulli bir sonucu takip eden ilk basamak se¢imini tekrarladig:
gozlenmistir. Sekil 3A” da gosterildigi gibi soldaki gri uyaranin ikinci basamakta yesil uyaran
ikilisine gegme ihtimali (yaygin gegis) %70 iken, sar1 uyaran ikilisine gegme ihtimali (nadir
gecis) %30 olarak tasarlanmistir. Ornegin; ilk basamakta soldaki gri uyarmin secilmesinden
sonra daha yiiksek gecis olasiligina sahip olmasi (yaygin gegis) nedeniyle yesil uyaran ikilisi
beklenirken sar1 uyaran ikilisinin agildigr ikinci basamak se¢iminin 6diil ile sonuglandigi bir
durumda (yani nadir gegisten 6diile ulasiyor ise), bir sonraki tercihte ilk basamaktaki secimde
modelsiz kontrol sistemi daha fazla olan katilimcilar gegislere dikkat etmeden birinci
basamaktaki ayni1 uyaran se¢imini tekrarlamaktadir (bir nceki turda 6diil aldigi yol), ancak
model tabanli kontrol sistemi daha fazla olan katilimcilarda nadir gegis etkisi ile segimlerini
degistirmektedir. Saglikli kontrollerse her iki se¢cimin de oldugu karma bir patern kullanirlar
(73,83). (Sekil 3B)

Yapilan ¢aligmalar sonucunda, modelsiz ve model tabanli kontrol arasindaki dengeyi
gosteren sayisal bir deger olusturmak igin algoritmik hesaplamalarin sonucunda omega ()
degeri tanimlanmistir. © degerinin 1’e yakin olmasi model tabanli kontroliin daha fazla

oldugunu ifade ederken, ® degerinin 0’a yakin olmasi modelsiz kontroliin daha fazla oldugunu
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ifade etmektedir (77). Sekil 3C’de katilimcilarin tamamen model tabanli, tamamen modelsiz ve

karma kontrol sistem performansini gosteren sekil gosterilmistir.
Sekil 1. iki Basamakli Gérev, Gorev Yapismi Agiklayan Ornek ve Kontrol Sistemlerinin Test Performansini Gosteren Sema

P Y
A B Eger . ﬂ 1)
Birinci Basamak . .

10% 10%

Gegis olasiligl mmuA YAYGIN
NADIR

Secim @ tekrarlama ya da degistirme . ?

ikinci Basamak * u ’ ﬂ C Modelsiz Model Tabanli Karma
1
i |'|’m.|n
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(A) Tki Basamakh Gérev, (B) gorev yapisini agiklayan 6rnek ve (C) solda tamamen modelsiz, ortada tamamen model tabanl, sagda karma
karar verme paternleri gosteren sema gosterilmistir

2.6.4. Amaca Yonelik ve Aliskanhk Sistemleri ile Tliskili Norobiyolojik Etmenler

Yapilan ¢alismalarda amaca yonelik ve aliskanlik sistemi ile ilgili bolgeler fronto-
striatal alan olarak bulunmustur. Hayvan g¢alismalarinda, kemirgen dorsomedial striatum
(insanda kaudat) ve prelimbik korteks lezyonlari ile aligkanlik tipi 6grenme bozulmamigken
amaca yonelik davraniglarda bozulmalar saptanmistir (88,89). Buna karsilik, dorsolateral
striatum (insanda putamen) ve infralimbik korteks lezyonlarinda amaca yonelik davraniglar
etkilenmemistir (89-91). Asirt egitim ve degersizlestirme goérevlerini kullanan insan fMRI
caligmalarinda ise amaca yonelik davranislar ventromedial prefrontal korteks (vmPFC) ve
kaudat aktivitesi ile iliskili bulunurken, alisilmis davranislar putaminal bolgeler ile iligkili
bulunmustur. Takviye Ogrenme gorevlerine iliskin egitim sonrasinda, 6grenme boyunca
aliskanlik davranislarinda posterior putaminal aktivitede artis oldugu ve sensorimotor korteks

ve putamen arasindaki fonksiyonel baglantida artis oldugu saptanmistir (92).

20



2.6.5. Amaca Yonelik ve Ahskanlik Sistemlerinin Kompulsivite ile Iliskisi

Kompulsivite OKB, davranigsal bagimliliklar (yeme bozukluklari, patolojik kumar
oynama vs.) ve madde kullanim bozuklugu gibi farkli ruhsal hastaliklarda goriilen, kisinin
zarara ugramasina ragmen 1srarla tekrarlanan davranislar tizerindeki kontrol kaybini yansitan
boyutsal bir klinik fenomendir (93,94). Onceki ¢alismalarda kompulsivite davranisinin, amaca
yonelik ve aligkanlik kontrolii arasindaki dengesizlik ile ag¢iklanabilecegi diistintilmiistiir
(93,95) Aliskanliklar, hayvanlarin ve insanlarin bildikleri ¢evresel ipuglar ile karsilagtiginda
otomatik olarak icra ettikleri davranislardir (71). Aliskanliklar1 gegersiz kilmak amaca yonelik
sistem dogrultusunda, davraniglarin neden olacagi sonuglarin bilgisi ve sonuglara yonelik
motivasyonu gerektirir (96). Bu nedenle amaca yonelik sistemde sorunu olan bireylerin ayni

davraniglar1 olusturmaya egilimi daha fazladir.

Bagimlilikta madde kullaniminin baglangi¢ta maddenin yol actig1 6diil ve pozitif etkiler
ile amaca yonelik oldugu ancak; kronik madde kullanimi ile kompulsif davraniglarin gelistigi
gosterilmistir  (93,97). Hayvan c¢aligmalarinda alkol (98-100), kokain (101,102) ve
amfetaminler (103) dahil olmak iizere ¢oklu maddelere maruz kalmanin, amaca yonelik
davranistan aligilmis davranisa kaymaya sebep oldugu bu kayma ile paralel olarak ventral

striatumdan dorsal striatuma etkinlik artis1 saptanmistir.

Alkol kotiiye kullanimi olan kisilerde yapilan calismalarda aliskanlik davranisi
olusumuna dogru olan kayma tizerine alkol kullaniminin siddeti, yakin zamanda alkol kullanim1
ve alkolden uzak kalma siiresinin etkileri gosterilmistir. Sosyal igici kisilerde yapilan bir
calismada model tabanli ve modelsiz kontrol arasindaki disfonksiyon ile alkol kullanim siddeti
arasinda iligki saptanmamustir (104). Aksine farkli alkol kullanim siddeti ve kullanim siiresine
sahip kisilerin oldugu genel popiilasyonda yapilan bir ¢alismada alkol kullanim siddeti ile
model tabanli kontroldeki azalma iliskili saptanmustir (75). Benzer sekilde, asir1 alkol tiiketimi
olan (yaklasik 2 saat gibi kisa siirede kan alkol konsantrasyonu >% 80 mg olacak sekilde fazla
alkol alimi) kisilere iki basamakli gorevin uygulandigi bir ¢alismada, son alkol alimindan
sonraki 4 gin icinde test edilen kisilerde, 4 giinden daha uzun bir slire sonra test edilenlere
oranla yiiksek modelsiz kontrol, diisiik model tabanli kontrol puanlart saptanmistir (105).
Bdylece alkolden uzak kalma siiresi ile model tabanli kontrolde artis iliskilendirilmis ve model
tabanli kontroliin alkol kullanimini birakma ile tekrar olusabilecegi ve gelisebilecegi
gosterilmistir (77). Bu bulgular bir araya getirildiginde sosyal igicilerde iki sistemin dengeli

calistigr bildirilmis olup alkol kétiiye kullanimi olan kisilerde asirt alkol tiiketiminin amaca
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yonelik kontrolde fonksiyon kaybina ve aligkanlik kontroliinde artmaya neden olarak

bagimliligin siirmesinde rol oynadigi ileri siiriilmiistiir.

Son dénemde yapilan bir calismada, KOB’da ve alkol bagimliliginda kayiptan kaginma
oraninin azaldigi, olumsuz sonuglara karsi azalmig duyarlilik oldugu ve kompulsif davranislarin
devam ettigi gosterilmistir (10). F. Wyckmans ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, KOB
olan hastalarin iki asamali bir gérevde karar verirken, 6zellikle 6diilsiiz bir denemeden sonra

daha az model tabanli segimler yaptig1 saptanmustir (11).

2.6.7. Cok Basamakh Gorevlerin Norokimyasal Substratlari

Hayvan calismalarinda; dopaminin D1 reseptor aktivasyonunda aligkanlik davranisinda
artma (103,106), nigrostriatal yol lezyonu sonrasinda DA azalmasmin ise aliskanlik
davranisinda azalmaya sebep oldugu (107) tespit edilmistir. Insan calismalarinda ise farkli bir
tablo ortaya konmustur. Yapilan bir ¢alismada DA 6nciisii madde olan tirozinden fakir diyetle
beslenen katilimcilara uygulanan eylem-hatalari testinde DA azalmasinin aligkanlik kontroliinii
arttirdigr saptanmustir (108). DA (retiminde azalma ile karakterize Parkinson tanili bireylerde
ise aligkanlik kontroliinde bozulma gosterilememistir (109,110). Ayni ¢aligmada, Parkinson
belirti siddeti ile model tabanli kontrol bozuklugu iligkili saptanmigtir (109). Hastalarin
kilitlendigi ve hareket edemedigi off donemlerinde uygulanan DA tedavisi ile model tabanli
kontrol bozuklugunun diizeldigi tespit edilmistir (110). Bir baska ¢alismada Levodopa tedavisi
alan saglikli Kisilerde artmis model tabanli kontrol gosterilmistir (111). Yapilan baska bir
calismada benzer sekilde, 18F-Dopa PET’de striatal presinaptik DA sentezinin artmasi ile
model tabanli kontrolde artma iliskisi tespit edilmistir (112). Bu bulgular neticesinde yapilan
insan c¢aligmalar1 ile preklinik ¢aligmalardaki literatiiriin g¢elistigi saptanmistir. Bu durumun
dopaminerjik ilag tedavisinin insanlarda model tabanli kontrolde yer alan bdlgelere etki

etmesinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

Aligkanlik kontroliin sisteminde serotoninin rolii de arastirilmistir. Hayvanlarda yapilan
caligmalarda 6n beyinde serotonin azalmasinin kompulsif sekilde kokain arayigini arttirdigi ve
SHT2C agonistlerinin kokain arama davranisini azalttigi gosterilmistir (113). Bir bagka hayvan
calismasinda dorsolateral striatumda 5-HT6 reseptorlerinin asir1 ekspresyonu sonucunda
aliskanlik kontroliinde azalma oldugu saptanmistir (114). Benzer sekilde insan ¢alismalarinda
triptofandan fakir diyetle beslenen katilimcilarda eylem-hatalari testinde alisilmis cevaplarin

arttig1 ve aliskanlik kontroliine dogru bir kaymanin oldugu gosterilmistir (115).
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2.6.7. Cok Basamakh Gorevlerin Ozellikleri

Amaca yonelik davranistan aliskanlik davranisina gegisi etkiledigi bilinen yas (116), stres
(117,118) ve biligsel fonksiyon (119,120) gibi faktorlerin model tabanli sistem Uzerinde etkisi
oldugu saptanmigtir. Modelsiz sistemde ise bu etki saptanmamistir. Yapilan ¢alismalarda akut
streste ve diistik prefrontal korteks fonksiyonunda model tabanli kontrolde azalma oldugu
gosterilmistir (117-120).

F. Wyckmans ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, KOB olan kisilerin se¢imlerinin
ve tepki siirelerinin analizine dayanarak, KOB’da iki asamali bir goreve karar verirken,
ozellikle de odulsiiz bir denemeden sonra Model-tabanli Pekistirmeli-Ogrenmeye gore
secimlerin daha az oldugu saptanmistir. KOB’da bozulmus Model-tabanli Pekistirmeli-
ogrenme stratejisinin, kompulsif davranis ve intruziv diisiinceyi igeren bir belirti boyutu ile
giiclii bir sekilde iliskili oldugunu diistindiirmektedir. Yapilan ¢alismada saglikli kontrollerde,
olumsuz sonu¢ (6diilsiizliik) sonrasinda bu olumsuz sonuglardan kaginmak i¢in ek biligsel
kontrol ayarlamasi (model-tabanli kontrol) ihtiyacina isaret ederken, KOB’da bu ek kontrol
mekanizmalarin devreye girmesinde basarisizlik oldugu diistiniilmiistiir. Bu sonuca uygun
olarak KOB olan kisilerin odiillendirilmemis bir denemeden hemen sonra daha hizli kararlar

verdikleri saptanmistir (11).

Kompulsif davranislar, kisinin zararina olsa bile, esnek (hedef odakli) davranigsal
sistem yerine; uyaranlar tarafindan otomatik (aliskanlik) olarak ortaya ¢ikan ve esnek olmayan
tepkilerin kontrolil ele gecirdigi bir karar siireci olarak goriilebilir. Bu davraniglarin, “model
tabanli” ve “modelsiz” pekistirmeli 6grenme olarak bilinen 6grenme algoritmalarindan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Yapilan calismalarda; psikoaktif maddelerin ndrotoksik
etkilerinin karistirtlmadigr bir bagimlhilik tiirii olan kumar oynama bozuklugu, amaca yonelik
kontrolde bozulma gostermis, ancak KOB tanili kisilerin modelsiz ve model tabanli stratejileri
ybnetme bicimlerine dair az ¢alisma bulunmaktadir. Calismamizda bu mekanizmalar1 daha
fazla acgikliga kavusturmak ic¢in, kumar oynama bozuklugunda model tabanli ve modelsiz

ogrenme siirecleri arasindaki iliskinin davranislar tizerine etkisinin arastirilmasi amaglanmstir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Calismaya alinan katilimcilar Kasim 2020-Aralik 2020 tarihleri arasinda izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Amatem poliklinigine basvuran ya
da Amatem servisinde yatarak tedavi goren Kumar Oynama Bozuklugu tanili hastalar ve
psikiyatrik hastalik oykiisii bulunmayan saglikli bireylerden olusturuldu. KOB tanil1 hastalar
(28 hasta, tiimii erkek, yas ortalamasi 34.84+8.0) ve psikiyatrik hastalik dykiisii bulunmayan
kontrol grubu (28 kontrol, tiimii erkek, yas ortalamas1 34.9+£9.3) olmak (izere 2 grup, toplam 56
kisi dahil edildi. Kontrol grubu ¢aligsmaya goniillii olarak katilan, KOB tanis1 almig hasta grubu
ile yas, cinsiyet ve egitim diizeyi acisindan eslestirilmis, psikiyatrik hastalik oykiisii olmayan

saglikl1 bireylerden olusturuldu.
Gruplar icin ¢calismaya dahil edilme kriterleri asagida siralanmistir:
- Calismaya katilmak i¢in goniillii olmak
- Okur yazar olmak
- Bilgilendirilmis onam verme yetisi olmasi
- 18-60 yas arasinda olmak

- DSM-V tan olgiitlerine géore Kumar Oynama Bozuklugu tanist almak (hasta grubu
icin)

- Gegmiste ya da simdi herhangi bir psikiyatrik hastaligin bulunmamasi (kontrol grubu
icin)

Gruplar icin dislama kriterleri asagida siralanmstir:

- Okur yazar olmama

- Bilgilendirilmis onam verme yetisinin bulunmamast

- Daha once geg¢irilmis kafa travmasi ve/veya norolojik hastaligin olmasi

- 18-60 yas arasinda olmama
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- Kumar oynama bozuklugu disinda bagka aktif psikiyatrik bozukluk tanisinin

bulunmasi (hasta grubu i¢in)

- Gegmiste ya da simdi herhangi bir psikiyatrik hastaligin bulunmasi (kontrol grubu i¢in)

olarak belirlenmistir.
Kontrol grubu icin dahil edilme kriterleri:
- 18-60 yas arasinda olmak
- Okur yazar olmak
- Daha 6nce gecirilmis kafa travmasi ve/veya norolojik hastaligin olmamasi
- Gegmiste ya da simdi herhangi bir psikiyatrik hastaligin bulunmamasi
- Gegmiste ya da simdi herhangi bir psikotrop ila¢ kullanmamis olmasi

3.2. Veri Toplama Araglari

Bu ¢alismada Sosyodemografik Veri Formu, Barratt Diirtiisellik Olgegi-11, South Oaks
Kumar Tarama Testi, Sayr Dizisi Testi, Say1 Sembolleri Testi ve Iki Basamakli Gorev

(Takviyeli 6grenme iglemi) kullanilmigtir.

3.2.1. DSM-5 Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu (SCID-5)

Ruhsal hastaliklarin belirlenmesi icin klinisyen tarafindan uygulanan yapilandirilmis bir
goriisme Olgegidir. First ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis, Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik

caligsmasi ise Elbir ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (121).
3.2.2. Barratt Durtusellik (Impulsivite) Olgegi-11

BIS-11 dirttsel davranigin gérunimini 6lgcen 30 maddeden olusan, 6z bildirime dayali
bir 6lcektir. Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olan BIS, ge¢en 50 yil i¢inde ¢ok sayida
revizyona ugramistir (122). Tlrkcede gecerlilik ve giivenilirlik ¢calismasi, Giileg ve arkadaslari
tarafindan 2008 yilinda yapilmistir (123). Puanlama 1=nadiren/hi¢bir zaman; 2=bazen;
3=siklikla; 4=hemen her zaman/her zaman seklinde 4’lii Likert Olgegiyle yapilir. Plan
Yapmama, Motor Durtlisellik, Dikkat Durtuselligi seklinde, giivenilirligi iyi olan birbiri ile

ortiismeyen 3 alt 6l¢egi mevcuttur. Tlm alt 6lgeklerin altinda 2 6lgek daha mevcuttur: Dikkat
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ve Bilissel diizensizlik, Motor ve Inatlasma, Oz kontrol ve Bilissel karisiklik. Yiiksek BIS-11

degerleri daha yiiksek diizeyde diirtiiselligin (impulsivitenin) gostergesidir.

3.2.3. South Oaks Kumar Tarama Testi

South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT), Lesieur ve Blume (1987) tarafindan
patolojik kumarbazlarin saptanmasi i¢in gelistirilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde South
Oaks Hastanesi Kumar Tedavi Ekibi tarafindan gelistirilmis olan SOKTT, 26 sorudan olusan
0z bildirim dlgegidir (124). Pratik olarak uygulanabilen testte ilk G¢ madde ve 12, 16j ve 16k
numaralt maddeler puanlamada yer almadigindan, 20 maddeyle hesaplanmaktadir. Her madde
bir puan olup, toplam1 0 ile 20 puan arasindadir. SOKTT orijinal Ingilizce formunda “kesme
noktas1” 5 puan olup, 5 ve Uzerindeki puanlar “muhtemel patolojik kumarbaz” olarak

tanimlanmaktadir.

Duvarci ve Varan tarafindan Tirk 6rnekleminde gegerlilik ve givenilirlik caligmasi
yapilmistir. Olgegin giivenilirliginin irdelenmesi icin hesaplanan Cronbach Testinin alfa ic-
tutarlik katsayisi, 20 maddelik SOKTT icin .8579 olarak hesaplanirken, 17 maddelik
SOKTT’de .8582’ye, 19 maddelik SOKTT’de ise .8772’ye yiikselmistir. Sonug¢ olarak
calismadigl diistiniilen 3 maddenin yerine 2 madde uyarlanmig, toplam 19 puan {izerinden
degerlendirme yapilmasi uygun bulunmustur. SOKTT uygulanan kisi tarafindan alinabilecek
puan 0-19 arasindadir. 8 ve Uzerindeki puanlar ‘muhtemel patolojik kumarbaz’ olarak

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

3.2.4. Say1 Dizisi Testi (SDT)

WAIS-R’in (Wechlers Adult Intelligence Scale-Revised) bir alt 6lgegi olan, global
dikkati lgmede en sik kullanilan testtir. Ileriye ve geriye dogru sayilarin siralanmast ile iki
bolimden olusur. Ileri say1 dizisinde kisiden belli bir siradan olusan sayilar1 ayni sekilde
tekrarlamas1 beklenir. Geri say1 dizisinde ise, kisiden ayni1 seriden olusan sayilar1 geriye dogru
sOylemesi istenir. Dikkatin ile birlikte geri say1 dizisi isleyen bellegi de degerlendiren bir testtir.

WAIS-R’1n BILNOT Bataryasi kapsaminda standardizasyon ¢aligmasi yapilmigtir (126).

Ileriye say1 dizisi alt testinde, sdylenen karisik sayilarin ayni sirada dogru olarak tekrar
edilmesi istenmektedir. Saglikli kisiler, ileriye say:1 dizisinde ortalama olarak 7 rakami (+ 2)

tekrarlayabilmektedir. Say1 Dizisi alt testinden alinan puanlar egitim ve yastan etkilenmektedir
(127).
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Geriye Say1 Dizisi Testi (GSDT) s6zel islem bellegini degerlendirir. Test yapilirken,
kisiye saniyede bir rakam olacak sekilde sirali sayilar okunur ve sonrasinda katilimcidan geriye
dogru rakamlar tekrarlamasi istenmektedir. Katilime iki denemeyi art arda yanlis sdyleyene
kadar rakam sayis1 bir artarak test devam etmektedir. Ters say1 dizisi testindeki performans,
sOzel bilgilerin hatirlatici temsillerinin i¢sel manipiilasyonunu gerektirdiginden sézel islem
bellegini degerlendirmektedir (128,129).

3.2.5. Say1 Sembolleri Testi (SST)

Say1 Sembolleri Testi (SST), WAIS-R*“in (Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised)
bir alt 6lcegi olan Say1 sembolleri Testi {izerinde 1 ile 9 arasi rastgele rakamlar olan bos
karelerden olusur. Ust sirada her rakama denk olan bir anahtar sembol bulunmaktadir. Teste
katilan kisiden bos kutular lizerindeki rakama karsilik gelen sembol ile dogru eslestirilmesi

istenir. Katilimecinin 90 saniye igerisinde dogru ¢izdigi sembol sayisi skoru olusturur (130).

SST gorsel/mekansal islem hizi ve ¢alisma bellegini degerlendiren bir Olcektir (131).
SST, tarama ve yazma veya ¢izme kabiliyeti de dahil olmak tizere, motor hiz, dikkat ve gorsel
mekénsal olmak tizere farkli yetenekleri 6lgmektedir. Performans, iliskisel 6grenmeden de
etkilendigi diistinlilmektedir. Ayrica bir yliriitiicii islev olan islem belleginin, gorev kurallarini
gdz Onilinde bulundurmasi ve gerekli sembol basamak ciftlerini siirekli giincellemesi
gerekmektedir (97).
3.2.6. iki Basamakh Gérev (Takviyeli Ogrenme Islemi)

Daw ve arkadaglar tarafindan (2011), insan kararlarinda model tabanli ve modelsiz
kontrolun etkilerini 6lgebilen iki basamakli test tasarlamistir (73). Calismamizda model tabanli
ve modelsiz karar vermeyi 6l¢mek icin iki basamakli gérev (Sekil 1), Psikofizik Arag Kutusu
Version 3 uzantist MATLAB (MATLAB with the Psychophysics Toolbox Version 3 extension)

(132,133) ile uyarlandi. Uygulanan bu testte orijinal iki basamakli gérevdeki gibi ayni gecis
yapist ve sonug ihtimalleri kullanildi. Uyaran renkleri ise farkli olarak tanimlandi. Talimatlarda
odul maksimizasyonuna deginildi. Deneklerden her basamakta iki uyaran arasindan segim
yapmasi istendi. (1. Basamak ve 2. Basamak Sekil 4A) Denekler ilk olarak geometrik sekiller
olan iki kutuya, sonrasinda tek bir kutuya yonlendirildi. Denekler ikinci basamaktaki yesil veya
sar renkli uyaran ¢iftine gegmek icin ilk basamaktaki gri renkli sekillerden birini segmek
zorundadir. Gri uyaranlarin ikinci basamakta hangi renk uyaran ciftine gegecegi ise sabit
olasiliktadir. Tk basamaktaki her se¢im i¢in bu olasilik yaygin gegis icin %70, nadir gegis icin

%30 olarak tasarlandi. Bu yaygin ve nadir gecis olasiligi sabittir ve zaman icerisinde
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ogrenilebilir 6zelliktedir. Ornegin; Sekil 4A°da gdsterilmis olan sol taraftaki gri uyaranin ikinci
basamakta yesil uyaran ¢iftine gegme ihtimali (yaygin gecis) %70 iken, sar1 uyaran ¢iftine
gecme ihtimali (nadir gegis) %30’dur. ikinci basamaktaki se¢imi ise farkli olasilik oranlar ile
belirlenen 6dilli ve 6dilstiz sonuglar (1 tl / kazang yok) izlemektedir. iki basamakli se¢im

sonrasi 0diil ihtimali yavas ve bagimsiz rastgele olarak zamanla degismektedir. (Sekil 4B)

Deneklere birinci ve ikinci basamak arasindaki sabit gegis ihtimali ve ikinci
basamaktaki segimlerin sonug ihtimalleri ile ilgili detayli bilgi saglayan bir yonerge yapildu.
Ana teste gecmeden 6nce 50 deneme yapmasi istendi. Deneme sonunda denegin yOnergeyi
anladigin1 degerlendirmek igin iki basamakli gorev ile ilgili 3 soruluk kavrama testi uygulandi.
Sorulara yanlis yanit veren deneklerde yonerge tekrar edilerek yeniden kavrama testi uygulandi.

Kavrama testini gecen denekler ¢alismaya alindi.

Model tabanli ve modelsiz kontrol arasindaki fark ilk olarak, gegis sikliginin takip edilip
edilmemesine baglidir. Strekli olarak modelsiz kontrolii kullanan denekler, 6dul éncesindeki
yaygin-nadir gecis sikligimi dikkate almaksizin; yalnizca bir dnceki denemede odul verilip
verilmemis olmasini dikkate alirlar ve 6dil aldiklar1 durumda ilk basamak segimini tekrarlarlar.
Buna karsin tamamen model tabanli kontrolii kullanan denekler yaygin gegis gosteren durumda
odul aldiklart bir sonucu takip eden ilk basamak secimi tekrarlarken; nadir gegis gosteren

durumda ayni ilk basamak se¢imini tekrarlamaz. (Sekil 4C)
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Sekil 4. iki Basamakli Gorev, Odiil Olasilig1 Gidisat: ve Kontrol Sistemlerinin Test Performansim Gosteren Sema
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(A) Tki Basamakh Gorev ve (B) Tki basamakli gorevin 200 deneme igin diil ihtimali gidisati 0.2 ve 0.8 teki simirlar1 gosteren gri yatay hatlarla
gosterildi. (C) Solda tamamen modelsiz kontrol stratejisini kullanarak karar veren katilimeinin performansini gosteren sema, sagda ise tamamen

model tabanl kontrol stratejisini kullanarak karar veren katilimeinin performansini gosteren sema gosterilmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismanin yiiriitiilmesi icin Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (Bkz. EK-6). Gonulll olarak ¢alismaya katilmay1
kabul edenler i¢in hazirlanan bilgilendirilmis goniillii onam belgesi katilimcilara imzalatildi ve
her tiirlii kisisel bilginin gizli kalacagi, ¢alisma igerisinde isminin gegmeyecegi, ¢alismadan
herhangi bir zamanda ayrilabilecegi, ayrildig1 veya ¢alismaya katilmadigi durumda tedavisinin

degismeyecegi bilgisi verildi.

Bu ¢alismada Sosyodemografik Veri Formu, DSM-5 Bozukluklar1 i¢in Yapilandirilmig
Klinik Goriisme Formu (SCID-5), Barratt Diirtiisellik Olcegi-11 (BIS-11), South Oaks Kumar
Tarama Testi (SOKTT), Say1 Dizisi Testi (SST), Say1 Sembolleri Testi (SST) ve iki Basamakli

Gorev (Takviyeli 6grenme islemi) kullanilmigtir.
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3.4. Istatistiksel Islemler

Calismadaki verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde <’SPSS for Windows 22.0 paket
programi”’ kullanildi. Gruplar arasindaki yas, egitim siiresi, say1 sembolleri dizisi ve geriye
doniik say1 dizisi testi puanlarinin analizi icin Student t testi kullanildi. Davranigsal verinin
analizleri icin lojistik regresyon analizi kullanildi. Son olarak, orijinal takviyeli 6grenme
modelinin (7 parametreli karma model) algoritmalar1 kullanilarak ® parametresi hesaplandi.

Hesaplamali modelleme Matlab2014'te yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Veriler ve Klinik Ozellikler

Orneklemin sosyodemografik ve klinik ozelliklerine iliskin bilgiler Tablo 1’de

verilmistir.

Tablo 1. Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

KOB Kontrol Istatistik ve Grubun
(N=28) (N=28) Student t testi
Yas 34.8+8.0 34.949.3 t=-0.031, p=0.976
Egitim siiresi (y1l) 12.5%2.1 12.5+3.3 t=0.001, p=0.998
SOKTT 14.143.2
Hastalik baslangi¢ yasi 234158
Hastalik siiresi 11.4 46,5

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

Calismaya KOB tanili 28 hasta ve 28 saglikli birey dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamast 34.8£8.0 ve kontrollerinki 34.9+9.3 idi. Katilmecilar egitim yil1 agisindan
karsilastirildiginda KOB grubunun egitim yili ortalamasi 12.5+2.1, kontrol grubunun egitim
yilt ortalamasi 12.543.3 olarak saptandi. Bu iki grup yas ve egitim yili agisindan
karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (t=-0.031, p=0.976, t=0.001,
p=0.998).

KOB grubunda, SOKTT ortalamasi 14.14+3.2 olarak saptandi. KOB hastalarinda
hastaligin ortalama baslangic yas1 23.4+5.8 yil; hastalik siiresi 11.4+6.5 yil olarak saptandi.
Hastalarin degerlendirme sirasinda kullandiklar1 ilag tedavileri gozden gecirildiginde; 12
(%42,85) hastanin antidepresan ile birlikte antipsikotik kullandigi, 5 (%17,85) hastanin sadece
antidepresan kullandigi, 3 (%10,71) hastanin sadece antipsikotik kullandigi ve 8 (%28,57)

hastanin hi¢ ilag¢ kullanmadig1 saptanda.
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4.2. Bilissel Testlere fliskin Analizler

Orneklemin bilissel test performanslaria iliskin bilgiler Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. KOB ve Kontrol Gruplarina Uygulanan Biligsel Test Puanlarinin Karsilastirilmasi

KOB Kontrol istatistik ve Grubun
(N=28) (N=28) Student t testi
Sayi Sembolleri Testi 55.5+11.2 50.1+14.0 t=1.603, (p=0.115)
Biligsel Hiz
Geriye Sayi Dizisi Testi 7.5+2.1 6.212.6 t=2.070, (p= 0.043)*

Sozel islem Bellegi

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmugtur. KOB: Kumar Oynama Bozuklugu * p<0.05

Bilisgsel hiz1 6lgen Say1 Sembolleri Testinde iki grup arasinda Student t testi ile anlamli
farklilik saptanmadi (t= 1.603, (p 0.115)). Sozel islem bellegini 6lgen Geriye Sayr Dizisi
Testinde iki grup arasinda Student t testi ile anlamli farklilik saptandi (t= 2.070, (p= 0.043)).
Kontrol grubunun Geriye Say: Dizisi Test puani, KOB grubundan anlamli olarak daha diisiik

bulundu.

4.3. Davramssal Veriler

Lojistik regresyon analizi sonucunda, ilk basamak secimin (zerine sonucun
(6dalli/edilstiz) (p <0.0001), gegis sikliginin (nadir/yaygin) (p <0.05) ve sonug ile gegis sikligi
arasindaki iliskinin (p=0.012) etkisi anlamli olarak iligkili bulundu. Ancak grubun etkisi
(hasta/kontrol) (p>0.05) gosterilemedi. Tim gruplarm modelsiz ve model tabanli kontrol
sistemleri kullaniminda benzer bir karma patern sergiledigi saptandi. Varsaydigimizin aksine,
KOB grubunun, kontrol grubuna kiyasla anlaml farklilik gosterecek diizeyde model tabanlt

kontrol eksikligi gdstermedigi saptandi.
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4.4. Reaksiyon Zamam Analizi

Ikinci basamak reaksiyon zamani analizi degerlendirildiginde, tiim gruplarda yaygin
(Ort=792.1+354.1ms) ge¢is sonrasi reaksiyon zamani, nadir (Ort=871.8+382.1ms) gecise
kiyasla anlamli olarak daha kisa (hizli) oldugu goriildi (p<0.0001). Fakat geg¢is ve gruplar
arasinda bir iligski bulunmad1 (p>0.05). Ancak reaksiyon zamanlarinin hasta grupta daha kisa
(hizl1) oldugu saptandi. KOB grubu icin ortalama reaksiyon suresi 769.1+359.4 ve kontrol
grubu ortalama reaksiyon stresi 862.0+363.6 olarak saptanda.

Sekil 5. ikinci Basamak Reaksiyon Zamani Analizi

900 -
8
‘&' 850 - group
'E === Kontrol
ey
'% —  KOB
q 800-
i
O
5
F—
750 -

Nadir Transf ~ Yavem

33



4.5. Hesaplamali Modelleme

Hesaplamali modellemede, karma model tim &érneklem icin en uygun model olarak
bulunmustur [7]. Calismamizda hasta grubunun ® degeri (range 0-1) 0.32+0.02; kontrol

grubunun o degeri ise 0.39+0.10 saptandi.

KOB grubu ile saglikli kontrol grubu arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptand1 (t=-3.344, p=0.002). Iki grup arasindaki islem bellegi skorlarinda, anlaml
farklilik oldugu icin omega degerleri islem bellegi kovaryansi olarak tekrar katilarak
degerlendirildiginde iki grup arasindaki anlamli farkin devam ettigi gosterildi (F=10.474
p=0.002). KOB grubu i¢in omega degerleri ile hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siiresi ve
SOKTT skorlar1 arasinda iliski saptanmadi.

Sekil 6. Gruplarin Omega Degerlerinin Gosterilmesi
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5.TARTISMA VE SONUC

Bu c¢alismada, KOB olan hastalarda yeni bir davranis orlintiisiiniin gelismesinde,
modelsiz ve model tabanli kontrol sistemleri arasindaki iligkinin incelenmesi amacglandi. Bu
nedenle KOB olan hastalarda ve saglikli kontrollerde modelsiz ve model tabanli kontrol

sistemlerini arastirmak tlizere gelistirilen iki basamakli gérev testi (73) kullanildi.

Tim katilmcilarda ilk basamak secimin (zerine; sonucun (6diillii/odiilsiiz), gecis
sikliginin (nadir/yaygin) ve sonug ile gecis siklig1 arasindaki iligskinin etkisi anlamli olarak

iliskili bulundu. Ancak grubun etkisi (hasta/kontrol) gésterilemedi.

Calismamizin sonuglarina bakildiginda, KOB ve kontrol grubunun modelsiz ve model

tabanli iki sistemin de kullanildig1 karma patern sergiledigi saptandi.

Tiim katilimcilarin incelendigi ikinci basamak reaksiyon analizlerinde nadir gecise
oranla yaygin gec¢is denemelerinin daha hizli oldugu saptandi. KOB grubunda, saglikli kontrol
grubuna gore ortalama gegis reaksiyon siiresinin daha kisa oldugu saptandi; ancak grup ve

gecisler arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Modelsiz ve model tabanli kontrol sistemleri arasindaki dengeyi gosteren @ parametresi,
KOB grubunda saglikli kontrollere gore anlamli olarak diisiik saptandi. Gruplar arasinda
anlamhi farklilik olan ® parametresine islem bellegi skorlar1 katilarak yapilan analizler
sonucunda, gruplar arasindaki anlamli farkin devam ettigi gézlendi. Son olarak @ parametresi

ile hastalik baslangic yasi, hastalik siiresi ve SOKTT arasinda iliski olmadig1 saptandi.

Wyckmans ve arkadagslari, hedefe yonelik davraniglarin incelendigi ve 49 KOB hastasi
ile 33 saglikli kontroliin alindig1 bir galismada, KOB ve kontrol gruplarinda modelsiz ve model
tabanli iki sisteminde kullanildigr karma bir patern saptamistir (11). Calismamizda KOB ve
kontrol gruplarinin modelsiz ve model tabanli karma patern gostermesi bu ¢aligsma ile benzerlik
gostermektedir. Wyckmans ve arkadaslari ayni ¢alismada ikinci basamak reaksiyon
zamanlarin incelediginde, ¢alismamizin sonuglarina benzer sekilde tiim katilimeilarin yaygin
yolu daha hizli tercih ettiklerini ve gruplar arasinda ikinci basamak reaksiyon zamanlari
arasinda anlamli fark saptanmadigini; ancak KOB olan hastalarda gegis siirelerinin 6nemli

6lclide daha hizli (kisa) oldugunu saptamistir (11).
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Calismamizda hasta grubunun o degeri (range 0-1) 0.32+0.02; kontrol grubunun ®
degeri ise 0.39+0.10 saptanmistir. KOB grubunun anlamli olarak modelsiz kontrol segimlerinin
daha fazla oldugu ve bilissellik test sonuglarinin dahil edilmesi ile bu anlamli farkliligin devam
ettigi saptandi. Hastalik baslangic yasi, siiresi ve SOKTT skorlarinin omega degerine etkisi

olmadig1 saptanmaistir.

Wyckmans ve arkadaglarinin ¢alismasinda, KOB ve kontrol gruplar1 arasinda modelsiz
kontrol sisteminin kullanim1 agisindan anlamli fark saptanmamistir. KOB’u olanlarin zayif da
olsa model tabanli se¢imler kullandig1; ancak kontrollerin model tabanli se¢imlerinin anlamli
olarak daha ¢ok oldugu ve buna bagli olarak kontrollerin daha sik 6diillendirildigi saptanmaistir.
Wyckmans ve arkadaslart depresyon, anksiyete ve kronik stres gibi ek psikiyatrik
rahatsizliklarin KOB olan hastalarda 6grenme stratejileri iizerine anlamli etkisi olmadigini
saptamistir. Wyckmans ve arkadaglari, KOB grubunda 6diilsiizliik sonucunda model tabanl
secimlerde azalma oldugunu saptamistir. Bu sonug; saglikli kontrollerin, ddiilsiiz sonuglardan
sonra bu sonugtan kaginmak i¢in ek bilissel kontroller (model tabanli kontrol) kullandigi; fakat
KOB’da bu ek kontrol mekanizmalarinin devreye girmesinde sorun oldugu seklinde
yorumlanmistir. KOB olan kisilerin kayip (6diilsiizliik) sonrasinda daha hizli kararlar verdigi,
bunun da kumar bagimlilig: siddeti ile iliskili oldugu saptanmustir. Bu bulgularin da kayiplarin,
KOB’da diirtiisel eylemlere sebep oldugunu gosteren dnceki caligsmalarla ayni oldugu seklinde
yorumlanmistir (11). Calismamiz, kumar oynama bozuklugu olanlarin esnek karar vermede
(model tabanli) bozukluklar gdsterdigi sonucu ile onceki ¢aligmalar1 destekler niteliktedir
(134,135). Ayrica sonuglarimiz, madde bagimliligi olan bireylerin hedefe yonelik segimler
yerine aliskanliklara ¢cok daha fazla guvendiklerini bulan ve farkli se¢im paradigmalarini

kullanan 6nceki ¢alismalarla ortiismektedir (76).

Zihinsel sureclerdeki neden-sonug iliskilerini tek yonli olarak kurgulayan her model
kendi kanitlarini tek yonlii olarak ele almaktadir. Oysa bir kisi anlam, yorum veya inanigla
kendini gdsteren Onciil biligsel semalara sahip oldugu gibi, ayni davranissal tutumu birakmasini
engelleyen bir davranigsal kontrol eksikligine de sahip olabilmektedir. Bu agidan diisiinsel,
duygusal ve davranigsal yasantilarimiz arasindaki etkilesim goriindiigiinden ¢ok daha kompleks
olup, farkli modelleri destekleyen iliskisel kanitlarin ayn1 anda var olmasi da olasidir ya da bir
ogrenme modeli kisinin bir davranis tarzini agiklar iken, ayn1 kisinin baska bir davranigi baska
bir 6grenme modeli ile daha iyi sekilde agiklanabilir (136). Calismamizda model tabanli ve
modelsiz kontrol sistemleri a¢isindan karma bir modelin tanimlanmis olmasi bu sekilde

aciklanabilir.
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Model tabanli 6grenme ve bilissel miidahale yontemlerinin her ikisi de aliskanliklarin
iistesinden gelmeyi igerdiginden, yiiriitiicii islevleri iyilestirmeyi amaglayan miidahaleler model
tabanli se¢imlere olumlu katki saglayabilir. Spesifik olarak, dorsolateral prefrontal korteksin
uyariminin; risk alma (137), islem bellegi (138) ve siniflandirma (139) dahil olmak {izere ¢esitli
biligsel islevleri etkiledigi gosterilmistir. Literatlirde sol ventrolateral prefrontal korteksteki
stimulasyonun, model tabanli kontrolii ve karar verme sireclerini iyilestirdigi gosterilmistir
(140), ancak bununla ilgili olumsuz sonuglar da mevcuttur (141). Bu bulgular 1siginda
norobilissel miidahalelerin kumar oynama bozuklugunda Modelsiz / Model tabanli pekistirmeli
ogrenme lizerindeki etkisini test etmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir. Ayni sekilde,
gelecekteki ¢aligmalar, D2 / D3 reseptorlerini bloke eden farmakolojik ajanlari, olumsuz bir

sonug sonrast model tabanli 6grenmeye katkisini inceleyebilir.

Sonug olarak, KOB olan hastalarin yeni bir davranisg seklinin gelismesinde modelsiz ve
model tabanli kontrol sistemlerinin karma bir katilim sergiledigi gosterilmistir. Ayrica
calismamiz KOB’da model tabanli kontrol eksikligi hipotezini desteklemektedir. Literatiire
bakildiginda, KOB olanlarin model tabanli kontrol sistemini az kullanmasi1 ya da modelsiz
kontrol sistemini daha fazla kullanma egiliminde olmas1 kompulsivite ve esnek olmayan karar

verme ile iliskilendirilmektedir.

Calismamizin iki tane olas1 sinirliligi mevcuttur. Calismamizda KOB ve saglikli kontrol
katilimei sayist diger yapilan (11) caligmaya gore daha azdir. Ayrica calismamiza katilan hasta
grubunun biiyiik ¢ogunlugu psikotrop ila¢ kullanimi olan kisilerden olugsmustur. Literatiire
bakildiginda; 6n beyindeki serotonin azalmasinin aligkanlik ile giden davranislar arttirdigi
gosterilmistir (115,142,143). Dopamin sistemiyle ilgili yapilan c¢alismalarda D1 reseptor
aktivasyonunun yine aligkanlik olusumunu arttirdigi saptanmistir (103,106). Bu nedenle
katilimer sayisinin diisiik olmasi ve calismamiza katilan hasta grubunun biiyiik ¢ogunlugunun

psikotrop kullanimi olmasi ¢alismamizin kisitlihigr olarak diistintilmektedir.

Calismamizin gii¢lii yOnleri ise hasta ve saglikli kontrol gruplarinin yas ve egitim stiresi
acisindan eslestirilmis ve ek psikiyatrik tanis1 olmayan katilimcilardan alinmis olmasidir.
Ayrica onceki calismalarda, biligsel kapasitenin model tabanli sistem iizerine etkisi oldugu
bilindiginden (117-120), gruplar arasindaki biligsel test performanslarindaki farkliliklarin

karistirici etkisinin analizler ile dislanmis olmasi da ¢alismamizin bir diger gii¢lii yanidir.
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6.0ZET / SUMMARY

KUMAR OYNAMA BOZUKLUGUNDA MODEL TABANLI OGRENME

Amag: Kompulsif davranislar, kisinin zararina olsa bile, esnek (hedef odakli) davranigsal
sistem yerine; uyaranlar tarafindan otomatik (aligkanlik) olarak ortaya ¢ikan ve esnek olmayan
tepkilerin kontrolii ele gegirdigi bir karar stireci olarak gortlebilir. Bu davraniglarin, “model
tabanli” ve “modelsiz” pekistirmeli 6grenme olarak bilinen 6grenme algoritmalarindan
kaynaklandig diistintilmektedir. Madde bagimliligindan farkli olarak disardan madde alimi gibi
karistirict bir faktorin olmadigi kumar oynama bozuklugunda modelsiz ve model tabanli
sistemi incelemek istedik.

Yontem: Calismaya 28 kumar oynama bozuklugu tanili hasta ve 28 saglikli kontrol dahil edildi.
Calismamizda DSM-5 Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu (SCID-5),
Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BIS-11), South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT), Sayi1 Dizisi
Testi (SST), Say1 Sembolleri Testi (SST) ve Iki Basamakli Gorev (Takviyeli 6grenme islemi)
kullanilmigtir. Model tabanli ve modelsiz kontrol sisteminin etkilerini ayirt etmek {izere
gelistirilen [ki Basamakli Gorev testi uygulanarak tiim gruplarin o parametresi (o degeri 0-1
arasinda degismektedir. ® degerinin 1’¢ yaklasmasi model tabanli kontrole kaymay1
gosterirken, 0’a yaklasmasi modelsiz kontroliin daha baskin oldugunu gostermektedir.)
hesaplanmustir.

Bulgular: Calismamizda, kumar oynama bozuklugu ve saglikli kontrol grubunun model tabanli
ve modelsiz kontrol sistemlerinin birlesimi karma patern kullandig1 bulunmustur. Model tabanli
ve modelsiz kontrol sistemleri arasindaki dengeyi gdsteren ® parametresi KOB grubunda
saglikli kontrollere gore anlamli olarak diisiik saptandi. Gruplar arasinda anlamli farklilik olan
o parametresine islem bellegi skorlar katilarak yapilan analizler sonucunda, gruplar arasindaki
anlaml farkin devam ettigi gézlendi.

Sonug: Calisgmamizda elde edilen bulgular, Kumar oynama bozuklugunda yeni bir davranis
orlintiisiiniin gelismesinde modelsiz ve model tabanli kontrol sitemlerinin karma, dengeli bir
katilm sergiledigini gostermistir. Model tabanli ve modelsiz kontrol sistemleri arasindaki
dengeyi gésteren omega parametresi ve islem bellegi ile birlikte degerlendirildiginde ise Kumar
oynama bozuklugu olan kisilerin karar verme siire¢lerinde, modelsiz kontrol sistemine gore
model tabanli sistemi daha az kullandiklarin1 gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Kumar oynama bozuklugu, iki basamakli gérev, amaca yonelik kontrol,

model tabanli 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. (2 parameters
of groups (® value ranges from 0 to 1. Closing of the  value to 1 indicates shifting to model-
based control. On the other hand closing of the o 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

SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

1. Yas: ......
2. Cinsiyet: 1 Kadin 2 Erkek
3. Medeni Durum: 1 Bekar 2 Evli 3 Dul/Bosanmis/Diger
4 .Meslegi: 1 6grenci 2 Ev hanimi 3 Isci 4 Memur 5 Emekli
6 Issiz 7 Serbest.........
5.0grenim durumu: 1 Okur yazar degil 2 Okur yazar
3 ilkokul 4 Ortaokul 5 Lise 6 Universite
6. Yasadig1 Yer: 1 koy 2ilge 3 sehir/kent
7. Sosyoekonomik durum: 1 kéti 2 orta 3iyi

8. Soygecmis psikiyatrik hastalik varligi: 1 yok 2 var........ccccvevenene.

Ailenizde alkol kullanim sorunu oldugunu diisiindiigiiniiz/bildiginiz biri var m1?

11. Hastalik baslangic yast:

12. Hastali§in uzunlamasina seyri (atak sayilari ile birlikte):
13. Halen kullanmakta oldugu ilaclar:

14. Sigara: 1 Igmiyor 2 Igiyor ...... (paket y1l)

15. Alkol kullanim sikligi:

16. Diger madde kullanimlar1 ve siklig:
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EK-2 South Oaks Kumar Tarama Testi

SOUTH OAKS KUMAR TARAMA TESTI (SOKTT)

1. Bugiine kadar asagidaki kumar cesitlerinden hangilerini oynadiginiz1 belirtiniz. Her kumar ¢esidi i¢in ii¢

9% ¢

cevaptan (“hi¢”, “’haftada bir kereden az “veya” haftada bir kere veya daha fazla”) birini isaretleyiniz.

kereden az

Hic Haftada bir Haftada bir kere

At yarist

Parasina Kagit Oyunlar (yanik, poker ......... gibi)

Parasina Okey

Parasina Zar Oyunlar (barbut ...... gibi)

Horoz Déviisii

Spor-Toto veya Spor-Loto

Sayisal-Loto

Kazi-Kazan

Milli Piyango

Borsada Oynama

Casino Oyunlar

Parasma Beceri Isteyen Oyunlar Oynama

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

Yukarida Belirtilmeyen Baska Kumar Cesitleri (Liitfen Yaziniz:

2. Bugune kadar bir giinde kumara yatirdiginiz en fazla para ne kadardir? TL

3. Hayatinizdaki insanlardan hangilerinin ge¢miste veya halen kumar sorunu oldugunu isaretleyiniz:

() Baba () Anne () Kardegler
() Blyiik anne ve baba () Es veya partner () Cocuklar
() Diger akrabalar () Arkadas veya yasamimdaki dnemli baska biri
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4. Kumar oynadiginizda, kaybettiginiz paray1 yeniden kazanmak icin bir baska giin yine kumar oynamaya gider
misiniz?

() Hic gitmem

() Bazen giderim (kaybettigim zamanlarin yarisindan azinda)

() Kaybettigim ¢ogu zaman giderim

() Her kaybettigimde giderim

5. Gergekten kazanmiyorken, hatta kaybettiginizde, hi¢c kumardan para kazandiginizi iddia ettiginiz oldu mu?
() Asla

() Evet, kaybettigim zamanlarin yarisinin azinda

() Evet, cogu zaman

6. Bahis ve kumarla ilgili hi¢ sorununuz oldugunu diigiiniiyor musunuz?
() Hayir

() Evet, ge¢miste fakat simdi degil

() Evet

7. Hig niyet ettiginizden daha fazla kumar oynadiginiz oldu mu?

() Evet, oldu () Hayir, olmadi

8. Hi¢ insanlarin, sizin kabul edip etmediginize bakmaksizin, bahis oynamanizi elestirdikleri veya size kumar
sorununuz oldugunu sdyledikleri oldu mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmadi
9. Kumar oynamanizdan veya kumar oynadiginiz zaman olanlardan dolay1 hi¢ sugluluk duydugunuz oldu mu?
() Evet, oldu () Hayir, olmadi

10. Bahse girmeyi veya kumar oynamayi birakmak istediginiz ama bunu yapamayacaginizi diisiindiigiiniiz oldu
mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmadi

11. Bahis kagitlarini, piyango biletlerini, kumar paralarini, kumar bor¢larini veya diger bahis veya kumar
delillerini esinizden ¢ocuklarinizdan veya hayatinizdaki diger 6nemli insanlardan hi¢ sakladiginiz oldu mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmadi
12. Birlikte yasadiginiz insanlarla parayi nasil harcadiginiz konusunda hig tartistiginiz oldu mu?
() Evet, oldu () Hayr, olmadi

13. (Eger yukaridaki soruyu Evet diye cevaplandirdiysaniz) Para konusundaki tartigmalarin hig sizin kumar
oynamaniz iizerinde yogunlastig1 oldu mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmads

14. Hig birinden borg alip kumar yiiziinden borcunuzu ddeyemediginiz oldu mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmads

15. Bahis oynama veya kumar yiiziinden hig isinize veya okulunuza geg gittiginiz ya da gitmediginiz oldu mu?

() Evet, oldu () Hayr, olmads
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16. Eger kumar oynamak veya kumar borglarin1 6demek icin borg aldiysaniz, kimden veya nereden borg aldiniz?

(Litfen isaretleyiniz)

() a. Evin parasindan

() b. Akrabalarinizdan

() c. Bankalardan, borg veya kredi kuruluslarindan
() d. Kredi kartlarindan

() e. Tefecilerden

() f. Sahsi veya ailevi esya veya mallar> satma

() g. Arkadas veya tanmdiklardan

() h. Altin, miicevher gibi birikimleri paraya ¢evirme
() j. Bahisgiye borglanma

() k. Kumarhaneye (kahvehane ya da kullp sahibine) borglanma
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EK-3 Barratt Diirtiisellik Olgegi-11
BARRATT DURTUSELLIK OLCEGIi-11 TURKCE VERSIiYONU

Aciklamalar: Insanlar farkli durumlarda gosterdigi diisiince ve davranislar ile
birbirlerinden ayrilirlar. Bu test baz1 durumlarda nasil diisiindiigiiniizii ve davrandiginizi élgen
bir testtir.

Liitfen her climleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagindaki, size en uygun daire i¢ine X

koyunuz. Cevaplamak i¢in ¢ok zaman ayirmayiniz. Hizli ve diirlistce cevap veriniz.

Nadiren/ Bazen Siklikla  Hemen
herzaman/
Hicbir zaman Herzaman

1 TIslerimi dikkatle planlarim o (@) (@) o
2 Disiinmeden i yaparim o o (@) o
3 Hizla karar veririm o o o o
4 Hig bir seyi dert etmem (@) (@) o o
5 Dikkat etmem O O O O
6 Ugusan diislincelerim var (@) O (@) (@)
7 Seyahatlerimi ¢ok 6nceden planlarim o o o o
8 Kendimi kontrol edebilirim. O o O o
9 Kolayca konsantre olurum o o o o
10 Duizenli para biriktirim o o o O
11 Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam O O O O
12 Dikkatli diisiinen birisiyim o (@) (@) o
13 Is giivenligine dikkat ederim o (@] O O
14 Disiinmeden bir seyler sdylerim o o o O
15 Karmasgik problemler iizerine diigiinmeyi severim o o o o
16 Sik sik is degistiririm (@) (@) (@) (@)
17 Diisiinmeden hareket ederim (@) (@) (@) (@)
18 Zor problemler ¢6zmem gerektiginde kolayca sikilirim o (@] (@] o
19 Aklima estigi gibi hareket ederim o o O O
20 Diisiinerek hareket ederim (@) (@) (@) (@)
21 Siklikla evimi degistiririm o (@) (@) o
22 Diistinmeden aligveris yaparim (@) (@) (@) o
23 Ayni anda sadece birtek sey diistinebilirim o (@) (@) o
24 Hobilerimi degistiririm o (@) (@) o
25 Kazandigimdan daha fazla harcarim o o o o
2? Diisiiniirken siklikla zihnimde konuyla ilgisiz diisiinceler o o (@) o
olusur

27 sSu an ile gelecekten daha fazla ilgilenirim o o o o
28 Derslerde veya sinemada rahat oturamam (@) (@) (@) (@)
29 Yap-boz/puzzle ¢dzmeyi severim o o o o
30 Gelecegini diigiinen birisiyim o (@) (@) o
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EK-4 Say1 Dizisi Testi

SAYI Dizisi
piz

Madde: L. Deneme 11. Deneme

1. 5-8-2 6-9-4

2 6-4-3-9 7-2-8-6

3 4-2-7-3-1 7-5-8-3-6

4, §-1-5-4-1-3 3-9-2-4-8-T7

- § 5-9-1-7-4-2-8 4-1-7-9-3-8-6

6. S P i NS T,
7. 2-7-8-8-6-2-5-8-4 y O O U,

TERS

Madde: L. Deneme II. Deneme

1. 2-4 5-8

2. 6-2-9 4-1-5

3. 3-2-7-9 4-9-6-8

4. 1-5-2-8-6 6-1-8-4-3

5. §-3-9-4-1-8 7-2-4-8-5-6

6. 8§-1-2-9-3-6-5 4-7-3-9-1-2-8

7. 9-4-3-7-6-2-5-8 7-2-8-1-9-6-5-3

Diiz Puan
Ters Puan
Toplam puan




EK-5 Say1 Sembolleri Testi

JHE0LERANE O

2]1[3]7]2]4[8]2]1]3]2[1]4]2]3 5T21371115J’§7371+‘1
BER B Rk

L - S5 GRS S G SEIS GO W s —

— ey

1[574]2]7]6[3]5[7]2[8]5][4/6]3]7 2]8[1/9[5]8]
I;
l

621'519283746594837261546}7

Bl BB TR Tl ool AN |
‘ ' | l | |
— l — | [ =ral i L !

912/8[1]7[9]4]6[8/5/9(7(1/8/5/2[94/8/6 3
L1
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