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ABSTRACT  
Psychopathologically, the concept of addiction in the terminology of psychiatry has gained a different 
perspective as a result of behavioral research under the influence of behavioral approaches. 
Neuroimaging, processing of neurobiological data has contributed to this change in the last 10 years, as 
the data on comorbidity, inheritance, tolerance, withdrawal symptoms and treatment outcomes among 
addictions show similarities. Gambling addiction was also affected by this change and new perspectives 
on the etiology, diagnostic criteria and treatment were developed. With the recently published Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5), gambling addiction was included in the 
category of addictions and under the heading "Non-substance related disorder" in the category "Drug 
Related and Addictive Disorders". This new point of view is likely to be gambling addiction, perhaps 
leading to the fact that behavioral addictions such as internet use, playing video games, eating and 
shopping can be evaluated within the context of addiction, and will develop a new perspective on 
behavioral addictions. The aim of this article is to review gambling disorder within the axis of DSM-5 and 
assess it from the viewpoint of diagnosis, epidemiology, etiology, comorbidity and treatment.  
Keywords: gambling, addiction, diagnosis, comorbidity, treatment.  
 
ÖZ  
Psikiyatri terminolojisinde bağımlılık kavramına psikopatolojik anlamda bakış, davranışçı yaklaşımların 
etkisinde ve bu konuda yapılan davranışçı araştırmalar sonucunda farklı bir perspektif kazanmıştır. 
Bağımlılıklar arasında ki komorbidite, kalıtım, tölerans, yoksunluk belirtileri ve tedavi sonuçları ile ilgili 
verilerin benzerlikler göstermesi ve nörogörüntüleme, nörobiyolojik verilerin işlenmesi son 10 yılda bu 
değişime katkı sağlamıştır. Kumar bağımlılığı da bu değişimden etkilenmiş ve gerek etiyoloji, tanısal 
ölçütler ve gerekse de tedavi açısından yeni bakış açıları geliştirilmiştir. Son yayınlanan Amerikan 
Psikiyatri Birliğinin Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı 5. Baskısı (DSM-5) ile kumar 
bağımlılığı, bağımlılıklar kategorisine dahil edilmiş ve “Madde ile İlişkili ve Bağımlılık Bozuklukları” 
kategorisinde “Madde ile ilişkili olmayan bozukluk” başlığı altına alınmıştır. Bu yeni bakış açısı kumar 
bağımlılığında olduğu gibi belki de ileri süreçlerde internet kullanımı, video oyunu oynama, yemek yeme 
ve alışveriş gibi davranışsal bağımlılıkların da bağımlılık kapsamında değerlendirilebilmesi olanağını 
sağlayacak ve davranışsal bağımlılıklara tanısal açıdan yeni bir bakış açısı geliştirecektir. Bu yazıda 
kumar bağımlılığını DSM-5 ekseninde tanı, epidemiyoloji, etiyoloji, komorbidite ve tedavi açısından 
gözden geçirilmesi amaçlanmıştır.  
Anahtar kelimeler: kumar, bağımlılık, tanı, komorbidite, tedavi. 
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GİRİŞ 

Bağımlılık terimi ilk olarak alkol ve uyuşturucu madde kullanımı ile ilgili patolojiyi ifade 
etmek için kullanılırken, araştırıcılar bazı davranışların alkol ve uyuşturucu bağımlılığına benzer 
davranış örüntülerini gösterdiğine ve bu tür davranış örüntülerinin davranışsal bağımlılıklar 
olarak değerlendirilmesi gerektiğine dair veriler elde etmişlerdir (1-3). Kumar, internet 
kullanımı, video oyunu oynama, yemek yeme ve alışveriş gibi davranışlara aşırı katılımın da 
artık bağımlılıkları temsil edebileceği değerlendirilmektedir (4). 

Sadece alkol ve uyuşturucu gibi dışarıdan alınan maddeleri içermeyen bağımlılıklarda 
da zorlayıcı ve işlevsiz bir şekilde davranılabileceği ve bu davranışların altta yatan bir 
sendromun farklı ifadeleri olarak bir bağımlılık çerçevesi içinde kavramsallaştırılabileceği 
düşünülmektedir (5). Her ne kadar davranışsal bağımlılıklarla ilgili toplumların etiyoloji, tanı, 
biyoloji, tedavi alanlarında halen boşluklar ve uyumsuzluklar olsa da bu bakış açısı bu konuda 
bir sistematik yaklaşımın öncüsü olmaya aday görünmektedir. Çünkü bağımlılık ilk zamanlar 
madde ve alkol gibi dışarıdan alınan maddelerin beyindeki biyolojik, kimyasal etkileri ve bu 
maddelerin yoksunluğunda ortaya çıkan aşerme, yoksunluk gibi belirtilerin gerekliliği ile 
tanımlanmaktaydı.  Ancak madde ve alkol bağımlılıkları gibi kumar bağımlılığında da başlangıç 
yaşının tipik olarak ergenlik veya genç erişkinlik dönemlerinde olması, her iki bağımlılık 
türünün de kronik ve yinelemeler gösteren bir seyre sahip olması ve bir çok insanın tedavi 
olmadan kendi başına iyileşebilmesi (6) gibi epidemiyolojik benzerlikler bu iki bağımlılık 
türünün birlikte değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmüştür. Davranışsal bağımlılık alanında 
tanı, tedavi ve ülke politikalarında görüş ayrılıkları ve kültürel farklılıklar halen bulunmaktadır. 
Uyuşturucu kullanımı ve alkol bağımlılığı bireye ve topluma zararlı etkileri bilinen bağımlılıklar 
olarak algılansa da, davranışsal bağımlılıklar aile, okul, iş yaşamında işlevsel bozukluklara yol 
açmalarına, bireye ve topluma ekonomik anlamda ciddi olumsuz etkilerine rağmen göz ardı 
edilebilmektedir. Hatta bağımlılık potansiyeline sahip bazı davranışlarda bulunan bireylerin bu 
davranışları sağlık sorunu olarak görülmeyip, zayıf karakterli insanlar olarak kabul edilmekte 
ve damgalanmaktadırlar (7). Bu nedenle, bu yeni bakış açısı kumar bağımlılığında olduğu gibi 
belki de ileri süreçlerde internet kullanımı, video oyunu oynama, yemek yeme ve alışveriş gibi 
davranışsal bağımlılıkların da bağımlılık kapsamında değerlendirilebilmesi olanağını 
sağlayacaktır. Toplumsal ve bireysel bakış açıları bunların sadece bireysel olumsuz davranış 
örüntüleri olarak değerlendirmesinden çıkarak, bu tür aşırı davranış kalıpları gösteren 
bireylerin farkındalığında ve tedaviye katılımında önemli ilerlemelere yol açacaktır.  

Bağımlılığa davranışçı bakış açısı davranışlardaki patolojiyi genel olarak, “olumsuz 
sonuçlarına rağmen davranışın sürdürülmesine devam edilmesi, davranışa katılım üzerindeki 
öz denetimin zayıflaması, davranışa katılım için zorlayıcı dürtüsel arzu ve davranışa 
başlamadan önce zorlanma durumu veya istekte bulunma durumu” bileşenleri ile ifade 
etmektedir (1,8). Biz bu derlemede kumar oynama bozukluğuna bu perspektiften bakarak, 
kumar bağımlılığını tanı, epidemiyoloji, komorbidite ve tedavi alanında yapılan araştırmaların 
sonuçları ile birlikte değerlendirmeye çalıştık. 

DSM 5 VE KUMAR BAĞIMLILIĞI 

Kumar oynama bozukluğu, kişinin bireysel, ailevi veya mesleki işlevselliğinin bozacak 
şekilde kumar oynama davranışının kontrol edilememesi ile karakterize, kalıcı ve tekrar eden 
istenmeyen kumar davranışları olarak tanımlanmaktadır. 1980 yılında yayınlanan DSM-3 ile 
kumar bağımlılığı, ilk olarak psikiyatri sınıflamasına “Patolojik Kumar Oynama” (PKO) 
tanımlaması ile girmiştir. 1994 yılında yayınlanan DSM-4 ile PKO “Başka yerde 
sınıflandırılmamış dürtü kontrol bozuklukları” sınıfında değerlendirilmiş ve bağımlılık sınıfına 
alınmamıştır. Ancak 2013 yılında en son yayınlanan DSM-5 sınıflamasında PKO, bağımlılıklar 
kategorisine dahil edilmiş ve “Madde ile İlişkili ve Bağımlılık Bozuklukları” kategorisinde 
“Madde ile ilişkili olmayan bozukluk” başlığı altına alınmıştır (9). Neden olarak da kumar 
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oynamada, aynı madde bağımlılığındaki gibi bilişsel, nörolojik, genetik ve davranışsal 
özelliklerin olduğu ve kumar oynama bozukluğu olanlarda madde bağımlılığı eş tanısının 
yüksek olduğu öne sürülmüştür. Buradaki önemli adım, klinik ve nörobiyolojik bir varlık olarak 
davranışsal bağımlılığın resmi olarak onaylanması olmuştur (10). 

Bu yeni kategori davranışsal bağımlılık kavramının kabul edilebilirliğine katkı 
sağlamıştır. Madde ve alkole kronik maruziyetin beyinde zararlı etkiler yarattığı ve bu etkilerin, 
bağımlılık ile ilgili nöral ve psikolojik belirleyicileri tanımlamada kafa karışıklığı yarattığı iyi 
bilinmektedir (11,12). Bu zarar verici etkiler, kumar bozukluğunda egzojen bir madde alımı 
olmadığı için göz ardı edilebilir. Davranışsal bir bağımlılıkta görülen nöral veya bilişsel zararlı 
etkilerin gözlenmesi ile yeni bilgilere ulaşılabilir. Bağımlılıkta çeşitli nörobilimsel modeller, 
uyuşturucu ilaçların güçlü bir şekilde beyin nörotransmiter sistemlerini ekzojen olarak 
uyarmalarına ve mezolimbik dopamin yoluna özel bir vurgu yapmaktadır (13). Davranışsal 
bağımlılıklar da doğal ödüllerin aynı sistemleri hedef alması kumar gibi davranışların aslında 
nasıl bağımlılık yaptığı ile ilgili bilgilerin ortaya çıkarılmasında olanak sağlayabilir. Bağımlılık 
yapan maddelerin etkileri kumar oynama bozukluğu olan kişilerde bulunmaması veya en 
azından minimal olması beklenmektedir. Bu argüman ekzojen madde etkileri tarafından 
bozulmamış beyinlerde bağımlılık sürecini incelemek için bir araç sunabilir (10). 

DSM-5 kumar oynama bozukluğu ölçütleri; Düzensiz kumar oynamak, kumar 
oynamakla sıkça uğraşmak, aynı seviyede istenen deneyimi (tolerans) almak için daha fazla 
parayla kumar oynamak, kumar oynamayı durdurma (çekilme) sırasında, huzursuzluğu veya 
sinirliliği kontrol etmek veya durdurmak için tekrarlanan başarısız çabalar, hayatın temel 
alanlarında kumar oynanması, disforik bir durumdan kaçmak için kumar oynamak, kumarla 
ilgili kayda değer kayıpları kovalamak ve yeniden kazanmaya çalışmak, kumarla ilgili önemli 
ilişkilerde bulunmak ve kumar oynamak için diğerlerine güvenmek şeklinde 9 ölçütten 
oluşmaktadır. DSM-5’in kumar oynama bozukluklarının klinik tanımındaki önemli bir değişiklik 
de, bir kişinin kumar oynamayı finanse etmek için yasadışı faaliyetlerde bulunma 
zorunluluğunu kaldırması olmuştur. Ek olarak, kapsayıcı ölçütlerin eşiği, 5'ten 4'e indirilmiştir; 
Bu yeni eşiğin, sınıflandırma doğruluğunu iyileştirdiği ve yanlış negatiflerin oranını azalttığı 
düşünülmektedir. Bununla birlikte, kumar bozukluğu (9 kriterin 4'ü) ile madde kullanım 
bozukluğu (MKB) (11 kriterin 2'si) tanısal ölçütleri arasındaki farklılık muhtemelen kumar 
oynama bozukluğunun görece yaygınlığını ve tanılandırma çalışmalarını kısıtlayacaktır. Nitekim 
Patolojik kumarbazların belirlenmesinde yaygın olarak kullanılan South Oaks Kumar Tarama 
Testi/SOKTT’nin (South Oaks Gambling Screen-SOGS) gibi tarama araçlarını kullanan 
epidemiyolojik çalışmalar, DSM kriterlerini kullananlardan daha sık prevalans tahminleri 
oluşturmuştur (14-16).  

EPİDEMİYOLOJİ 

Meta-analitik veriler, yetişkinler için PKO’nın yaygınlığının %0,1-2,7 arasında olduğunu 
bildirmektedir (17). Yetişkin nüfusun yaklaşık %0,2-5,3’ü yaşamlarının bir noktasında kumar 
bozukluğu geliştirmektedir (18-20). Çok sayıda çalışmada erkek cinsiyet, genç yaş, yaşanılan 
bölge, düşük sosyoekonomik durum gibi sosyodemografik özellikler ile erken yaşta kumar 
aktivitelerinin başlaması, psikiyatrik eştanı olması, olumsuz çocukluk yaşantıları, kumar ve 
madde aile öyküsü gibi faktörler PKO için risk faktörü olarak belirlenmiştir (21-29). 

Cinsiyet araştırmalarında PKO’nun yaşam boyu yaygınlığı erkeklerde kadınlardan daha 
yüksek bulunmuştur (30,31). Kumar oynama bozukluğunun yaygınlığı, kumar oynayan 
bireylerin (yaşamlarının en az 1 yıl içinde beş veya daha fazla kez) örnekleminde 
incelendiğinde, erkeklerin %1.92'si ve kadınların %1.05'i PKO ve erkeklerin %20.43'ü ve 
kadınların %15,09'u sorunlu kumar oynama ölçütlerini karşıladığı bildirilmiştir (32).  PKO tanılı 
erkekler stratejik veya “yüz yüze” kumar oynamaya (örn. poker), yasadışı eylemlerde bulunma 
eğilimlerine ve MKB'lara sahip olmalarına rağmen, kadınların daha az kişilerarası kumar 
oyunları oynadığı, daha çok nonstratejik oyunları tercih ettikleri (örneğin slot makineleri) ve 
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daha çok kişisel sorunlardan kaçmak için kumar oynadıkları bildirilmektedir (33-35). Daha 
erken başlangıçlı PKO olan bireylerin (25 yaşından önce olanlar) erkek olma olasılıkları daha 
yüksek, duygudurum bozukluğuna sahip olma olasılıkları ise daha düşük bulunmuştur (36). 

Genel nüfusa kıyasla, PKO bireylerin intihar riski artmıştır (37). Avusturya, Almanya ve 
ABD'deki çalışmalar PKO bireyler arasında intihar düşüncesi ve intihar girişimi oranlarını 
sırasıyla %17-80 ve %4-23 arasında bildirmiştir. Tedaviye katılan popülasyonlarda yapılan bir 
çalışmada ise PKO'li bireylerin % 32'sinin intihar düşüncesi yaşadığını ve %17'sinin en az bir 
intihar girişimi olduğu bildirilmiştir (38). 

KOMORBİDİTE 

Yakın zamandaki bir meta-analiz, kumar oynama bozukluğu ve madde bağımlılığı 
arasında %57,5'lik bir komorbidite olduğunu göstermektedir (17). MKB'ları olan bireyler 
arasında, düzensiz kumar oynama olasılıkları neredeyse üç kat artmıştır (39). Diğer davranışsal 
bağımlılıkların klinik örnekleri de MKB'ları ile birlikte ortaya çıkmanın yaygın olduğunu 
düşündürmektedir (40). Bu bulgular davranışsal bağımlılıkların MKB'ları ile ortak bir 
patofizyolojiyi paylaşabileceğini düşündürmektedir (41). 

Düzensiz kumar oynama, aynı zamanda, dürtü kontrol, duygudurum, anksiyete ve 
kişilik bozuklukları da dahil olmak üzere çeşitli psikiyatrik rahatsızlıklar ile birlikte ortaya 
çıkmaktadır (16,42-44). Duygudurum Bozukluklarının ve anksiyete bozukluklarının uygunsuz 
başa çıkma mekanizmaları yoluyla kumar bozukluğuna neden olabileceği önerilmektedir 
(45,46). Bununla birlikte, uzun süreli çalışmalar, PKO’nın ortaya çıkışında duygudurum 
bozuklukları, anksiyete bozuklukları ve MKB 'lar ile ilişkili olduğunu ileri sürmektedir (47). Ek 
olarak tıbbi rahatsızlıklar ve akıl sağlığı bozukluklarının özellikle yaşlı yetişkinler arasında 
düzensiz kumar oynama ile ilişkili olduğuna dair kanıtlar bulunmuştur (48,49). Duygudurum 
düzeyinin düşük olmasının, gençlerde ve reşit olmayanlarda (Mullin ve Hinshaw, 2007), kumar 
oynama bozukluğu, oyun bozukluğu ve internetle ilgili bozukluklar gibi risk davranışlarının 
olasılığını artıran bir faktör olduğu düşünülmektedir (50,51).  

KUMAR OYNAMA BOZUKLUĞUNDA FENOTİPİK ÖZELLİKLER 

Kumar bozukluğunun patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamış olsa da, artmış dürtüsel 
davranış, riskli karar verme, artan duyu arayışı, bilişsel çarpıklıkların varlığı, artmış 
kompulsivite ve ödül duyarlılığı da dahil olmak üzere bir dizi çekirdek fenotipin yer aldığı 
konusunda geniş bir fikir birliği vardır (52,53). Dürtüsel eylem bir yanıt vermeye engel 
olamamak olarak tanımlanabilir. Davranış bilimleri açısından, dürtü kontrolü yiyecek, cinsellik 
ya da yüksek derecede arzulanan diğer kazançlar için içsel ya da dışsal olarak harekete 
geçirilen güçlü bir isteği modüle eden aktif bir inhibitör mekanizma şeklinde tarif edilir (54). Bu 
inhibitör mekanizma ile koşullu yanıtlar ve refleksler geçici olarak baskılanabilir ve böylelikle 
daha yavaş bilişsel mekanizmalar davranışı yönlendirebilir. Bu sürece yanıt engellenmesi 
(response inhibition) adı verilir. Kumarbazları sağlıklı kontrol ile karşılaştırılan çalışmalarda, 
PKO’da dürtüsellikte daha çok bozulma olduğu, fakat nöropsikolojik testlere bakıldığında 
dürtüsellikte artmanın davranışsal inhibisyon kontrol sistemindeki yetersizlikten 
kaynaklandığını ileri sürmüşlerdir (55-58).  

Araştırmalar, kumar oynama bozukluğu ile madde kullanım bozukluklarında 
dürtüselliği ortak bir fenotipik özellik olarak belirtmektedir. Dürtüsellik, beklenmedik bir 
şekilde riskli olabilecek veya olumsuz sonuçlara yol açabilecek beklenmedik cevap verme ve 
aceleyle karar verme ile karakterize edilen çok faktörlü bir özelliktir (59). Hafif kumar oynama 
bozukluğu olan klinik olmayan bir grupta yapılan çalışmada, Cambridge Gamble Task 
(Cambridge Kumar Deneyi)’de riskli karar vermede (dürtüsel seçim) bir yükselme 
gösterilmiştir. Aynı çalışmada alkol bağımlılığı olan ikinci bir grup hastada da riskli karar 
vermede yükselme görülmüştür (60). Bu çalışmada alkol bağımlısı grup, kumarbazlarda 



Bağımlılık Dergisi – Journal of Dependence 

82 

görülmeyen muhtemelen alkolle ilişkili lateral prefrontal korteks (LPFC)’deki değişikliklere 
bağlı tepki inhibisyonunda (dürtüsel eylem) ve uzamsal çalışma belleğinde ek bozulmalar da 
göstermiştir (55). Çalışmalarda kumar oynama bozukluğu olanların dürtüsellik ölçeklerinde 
sağlıklılara göre daha yüksek puan aldıkları, davranışsal inhibisyon testlerinde daha çok 
dürtüsel seçimde bulundukları ve daha az avantajlı karar vermeye yatkın oldukları saptanmıştır 
(61). 

Davranışsal ve madde bağımlılığı olan bireyler, dürtüsellik ve duygusal çıktıları 
değerlendiren öz bildirim ölçümlerine yüksek puan vermiş ve genellikle zarardan kaçınma 
önlemleri konusunda düşük puan almışlardır (12,62). Bazı veriler, kumar bağımlılarının yüksek 
düzeyde zarardan kaçınma sergileyebildiğini ve bağımlılığı olan kişiler arasında önemli 
bireysel farklılıklar olabileceğini öne sürmektedir (63,64). Bu çalışmalardan ortaya çıkan 
düşünce, kumar oynama bozukluğu da dahil olmak üzere bir dizi bağımlılık bozukluğunda 
riskli davranışların gelişimine yatkınlığı yansıtan ortak fenotipik özelliklerden birinin dürtüsellik 
olduğudur (65). 

Nörobilişsel ölçümlerde davranışı engelleme ve karar verme süreçlerindeki 
bozulmaların PKO’nın şiddeti ve relapsı olasılığı ile pozitif ilişkisi bulunmuştur (66,67). MKB'lu 
bireylerde olduğu gibi, düzensiz kumar oynamaya sahip bireyler, riskli karar verme ve 
dürtüselliklerinde bozulma göstermiştir (60). Iowa Kumar Deneyi (Iowa Gambling Task) ile 
yapılan ölçümlerde kumar ve MKB’larında risk/ödül karar verme süreçlerinde kontrol grubuna 
göre anlamlı oranda bozulma görülmüştür (68).  

Bağımlılık yapan davranışları kontrol için anında ödül veya kullanımın gecikmesi ile 
ortaya çıkan olumsuz sonuçları erteleme gibi müdahaleler yapılabilir. Bu süreç, bağımlılık 
davranışında bulunmaya yönelik motivasyonları teşvik eden subkortikal süreçler üzerindeki 
prefrontal korteksin kontrolüyle sağlanabilir (69). PKO ve MKB'lara sahip bireyler daha küçük 
ve daha erken ödülleri daha büyük olanlara göre seçmeye daha yatkındırlar (70,71). Dürtüsel 
seçim yapmanın ölçülmesinde kullanılan testlerden biri “gecikme indirimi” (delay-
discounting)’dir. Burada bir ödülün verilmesi geciktiğinde subjektif olarak değerini kaybetmesi 
söz konusudur. Bu tür testlerde hemen verilen daha küçük bir ödülün mü yoksa daha sonra 
verilen daha büyük bir ödülün mü, tercih edileceği belirlenmeye çalışılır. Dürtüsel seçim 
hemen verilen küçük ödülün seçimi olarak tanımlanır. Ödülün subjektif değerini, ödülün 
büyüklüğü ile bu ödülün verilmesindeki gecikme süresi arasındaki ilişki belirler. Öyle bir 
zaman noktası vardır ki, o noktada küçük ödül geciken büyük ödülden daha çok tercih edilir, 
fakat bu dürtüsel seçeneği seçme eğilimi daha büyük ödülün gecikme süresi kısaldıkça azalır. 
Diğer bir deyişle, eğer gecikme yeterince kısa ise normal kişiler daha büyük ödülü seçer. 
Gecikme arttıkça, tercih hemen verilen küçük ödüle doğru kayar. Dürtüselliği yüksek denekler 
küçük ödülü daha kolaylıkla seçer (72). Ancak son zamanlarda yapılan bir çalışma, PKO’da 
tedavi öncesi ve tedavi gören bireylerde bir yıl sonra yapılan değerlendirmede gecikme 
indiriminin farklı olmadığını düşündürmektedir (73). 

Duygu arayışı ya da yenilik özelliklerine sahip bireyler çeşitli, yeni, karmaşık ve yoğun 
durum ve deneyimleri takip etme eğilimindedirler ve bu deneyimler uğruna fiziksel, sosyal ve 
finansal riskler almaya isteklidirler (74). Duygu arayışı ve yenilik arayışları madde kullanımı ve 
riskli cinsel davranışlar da dahil olmak üzere, insanlarda problem davranışları ile birlikte 
sürekli olarak ilişkilidir (74). Kullanılan ölçeklere ve çalışılan popülasyonlara dayanan bazı farklı 
raporlar olmasına rağmen, kumar bozukluğu olan hastalarda sağlıklı gönüllülerle 
kıyaslandığında daha fazla duygu arayışını destekleyen güçlü kanıtlar bulunmaktadır (75). 

Yapılan bir çok araştırmada, kumar oynama bozukluğunun temelinde bilişsel bozukluk 
olduğu öne sürülmüştür (76). Kumar oynama karar verme davranışının bir göstergesidir. Van 
Holst ve arkadaşları patolojik kumarın başlamasında ve sürmesinde önemli olan karar verme 
davranışı ile ilişkili üç faktör belirlemişlerdir (77). Bunları; ödül ve ceza duyarlılığında 
değişiklik, dürtüsellikte artma, hatalı güçlü karar verme olarak ifade etmişlerdir. Kumar 
oynamada ödül ve ceza duyarlılığını araştıran çalışmalar az olmasına karşın, ilişkili olmadığını 
belirten yayınların yanı sıra, yüksek ödül duyarlılığı ile kumar oynama arasında ilişki olduğunu 
öne süren çalışmalarda bulunmaktadır (78). Bazı yazarlar, ceza hassasiyeti ve artmış ödül 
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duyarlılığının kumar oynama bozukluğunun gelişmesinde açıklayıcı bir sebep olabileceğinden 
bahsetmişlerdir (79). Kumarbazlarda ödüle aşırı duyarlılık ve ödül arayışını engelleme 
konusunda yetersizlik olduğu bilinmektedir (80).  

Standart bir kumar tanımı, bir kimsenin, daha büyük bir ödülün belirsiz bir beklentisi 
üzerinde, bir değeri olan bir şeyi (yani bir bedeli kabul etmek) riske atmasını ifade eder (2). 
Kumar oynamada şans unsurunun olması bilişi etkilemektedir. Yaşamda bir çok olasılık vardır 
ve beyin bu olasılıklara karşı hassas bir şekilde evrimleşmiştir. Ancak kumar oyunları 
çoğunlukla rastgele (piyangolar, rulet) veya ılımlı bir beceri derecesi (blackjack, spor 
bahisleri) içermektedir. İnsanlar kumar oynama oyunlarında ön plana çıkan ve kumarla ilgili 
bilişsel çarpıklıklar olarak bilinen şans koşulları altında bilşsel işlemede bir dizi sistematik hata 
gösterirler (81,82). Kumar oynama bozukluğu olanlarda bilgi işlemedeki hataların daha belirgin 
olduğu araştırmalarla desteklenmektedir. Bu kanıtların büyük bir kısmı, Kumarla İlgili Bilişler 
Ölçeği (83) ve Kumarla İlgili İnançlar Ölçeği (84) gibi çeşitli özel inanç ve önyargılardan 
istifade eden ve kumar oynama bozukluğu olan gruplarda yüksek puanlar veren öz bildirim 
raporlarından kaynaklanmaktadır (85-87) . 

Kumar bozukluğunda görülen bilişsel çarpıtmalar arasında kumarbazların kazanma 
şansları, sonuçlara dair öznel kontrolleri, başarısızlığa yükledikleri anlamlar, kumar oynamaya 
devam etmeleri için gerekçeleri ve becerilerini tahmin etmeleri yer almaktadır (82,88). 
Örneğin, “kayıpları kovalamak” inanışla ilgilidir. Finansal kayıplar, kumar oynamaya devam 
ederek kurtarılabilir ve İnsanlar kazandıktan hemen sonra bir kayıpla karşılaştırarak daha riskli 
kararlar alırlar (90). Nadir kumar oynayanlarda bilişsel çarpıtmalar nadiren bulunurken, bazı 
araştırmalar bu çarpıklıkların PKO’lı bireylerde şiddetlendiğini ve sık rastlandığını göstermiştir 
(89,90). Sağlıklı kontrollerde, ventromedial Prefrontal Korteks (vmPFC) ve dorsal anterior 
singulat kortekste (DACC) aktivite “kayıpları kovalamayı” seçmekle ilişkili bulunmuştur (91). 
Farklı bir çalışmada, sık kumar oynayan ve PKO bireyler sağlıklı kontroller ile karşılaştırılmış ve 
kayıp-takip koşullarında karar vermenin düzenlenmesi ile ilgili olan frontal kortikal bölgelerde 
ve DACC aktivitenin azaldığı saptanmıştır (89). 

Araştırmalarda yaygın olarak kullanılan iki yaygın bilişsel bozulma türü üzerinde 
durulmuştur. Bunlar “kontrolün yanılsaması” ve “kumarbazın yanlışlığı”dır. Kontrol yanılsaması, 
bir oyunun, aslında sadece tesadüfen saptanan bir sonuç üzerinde bir çeşit beceri geliştirdiğini 
anlamlandıran bir oyunun alakasız özelliklerini ifade eder (92,93). Kumarbazlar, daha riskli ve 
araçsal eylemde bulunmadıkları seçimlerinde (örneğin, piyango numaralarını seçerek), 
araçsal eylem uyguladıklarında (örneğin, zar veya rulet topu atma) veya bir rakipin varlığı 
veya arka plan bilgilerinin kullanılabilirliği gibi birçok diğer özellikli bahislerde (örneğin, spor 
bahislerinde form rehberleri kullanarak) aynı inancı besleyebilir. Katılımcıların kontrol dışı bir 
yanıt-sonuç ilişkisi üzerindeki kontrol derecelerini tahmin ettikleri bir görevde, kumar oynama 
bozukluğu olan bireyler sağlıklı katılımcılardan daha yüksek algılanan kontrol inancı 
göstermiştir (94-96). 

Bazı araştırmalar, kompulsivite yönlerinin davranışsal bağımlılıklara sahip bireyler 
arasında tipik olarak daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır (39,97). Kompulsivite, 
algılanan olumsuz sonuçların önlenmesi için davranışları sürekli olarak gerçekleştirme 
eğilimini temsil etmektedir (98). Bazı araştırıcılar dürtüsel-kompulsif bir spektrum boyunca 
davranışsal bağımlılıkları kavramsallaştırmaktadır (98). Obsesif kompulsif bozukluklar (OKB) ve 
davranışsal bağımlılıklar arasında karmaşık bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Örneğin, 
düzensiz kumar oynamaya veya OKB'ye sahip olan grupların karşılaştırılmasında kumar 
bozukluğu olanlarda zihinsel faaliyetler üzerindeki kötü kontrol öne çıkmakta ve OKB’de 
olduğundan farklı olarak motor davranışlar üzerinde kontrolü kaybetme konusunda endişe 
taşımamaktadırlar (99). 

NÖROTRANSMİTTER MEKANİZMALAR 

Kötüye kullanılan maddelerin mesolimbik dopamin iletimini uyarmaları beyin ödül 
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sistemi kavramının temel taşlarından biridir (13,100). Bu sistemdeki patofizyoloji, kısmen 
belirsizliğini korusa da, kumar oynamanın merkezi olarak ortaya çıkmıştır. Ödül işleme ve 
karar verme görevlerini kullanan işlevsel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI) çalışmaları, 
kumar oynama bozukluğunu striatum, medial PFC, amigdala ve insula’yı içeren nöral devrede 
bulunan anahtar düğümlerdeki tutarlı anormallikleri tanımlar. Bununla birlikte, bazı araştırmalar 
bu sistemde hipoaktiviteye işaret ederken (101-103), diğerleri aynı bölgelerin hiperaktivitesini 
göstermektedir (104,105). Bu farklılıkların bir kısmı, bazı beyin bölgelerinin 
çözümlenmesindeki teknik sorunlar ve araştırmalardaki seçim, beklenti ve sonuç dönemlerini 
geçici olarak ayırmadaki tasarım zorluklarından kaynaklanabilmektedir. 

Dopamin, öğrenme, motivasyon, önem atfetme ve ödül ve kayıpların işlenmesinde rol 
oynamaktadır (106). Genel olarak, pek çok monoaminerjik sistem, hayvan deneylerinde karar 
verme ile ilişkilendirilmiştir ve özellikle dopamin (DA) üzerinde çok fazla odaklanılmıştır. 
Örneğin, hayvan deneylerinde amfetaminle, D1 ve D2 reseptörleri DA sinyali ile modüle edilen 
sıçanlarda riskli seçimleri artırdığı bildirilmiştir (107). Öte yandan, D3 reseptörlerinin 
aktivasyonu ters etkiye sahip olduğu bulunmuş ve riskli seçenek seçiminde azalmaya neden 
olmuştur (107). Farelerde, DA nöronları üzerinde inhibitör tonu azaltan DA hücreleri üzerindeki 
GABA-A reseptörlerinin β3 alt ünitesinin genetik olarak silinmesi, olasılıklı bir seçim görevinde 
risk alma davranışının artmasına neden olmuştur (108). 

MKB’da ve davranışsal bağımlılıklarda dopamin ile ilgili çalışmalar ventral tegmental 
alandan ventral striatum alanına uzanan dopamin transmisyonunun ödül döngüsü üzerindeki 
etkileri üzerine odaklanmıştır. Yakın tarihli bir tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi 
çalışması, bir motosiklet sürme bilgisayar oyunu sırasında ventral striatumda dopamin 
salınımının, amfetamin  ve metilfenidat gibi psikostimulan ilaçlar tarafından indüklenenle 
karşılaştırılabilir olduğunu göstermektedir (109-111). Dopamin salınımının hem adaptif hem de 
uyumsuz karar verme sürecine dahil olabileceğini düşünülmektedir. PET (Pozitron Emisyon 
Tomografi) sonuçlarına göre yapılan bir çalışmada bir kumar oyunu sırasında, kumarın 
büyüklüğü açısından yapılan karşılaştırmada PKO ve sağlıklı kontroller arasında dopamin 
salınımı açısından hiçbir farklılık belirlenmemesine rağmen, PKO’lar arasında dopamin 
salınımı, PKO şiddeti ile pozitif korelasyon göstermiştir (112). Sıçanlarda ve insanlarda yapılan 
çalışmalara dayanan bir model D2, D3 ve D4 dopamin reseptörleri için farklı roller 
önermektedir. Dopamin reseptör agonist ilaçları Parkinson hastalığı olan hastalarda düzensiz 
kumar ve diğer davranışsal bağımlılıklar ile ilişkilendirilmiştir (113-115). Bununla birlikte, diğer 
faktörler (Parkinson başlangıcı, medeni durum ve coğrafi konumdaki yaş da dahil olmak 
üzere), davranışsal bağımlılıklar arasındaki ilişkilere bağımsız olarak katkıda bulunmaktadır. 
Ayrıca, dopamin antagonist özelliklerine sahip ilaçların PKO tedavisinde etkinliği 
gösterilememiştir (116,117). Kumar bozukluklarında dopaminin kesin rolü tartışılmaya devam 
etmektedir (118). Son veriler D2, D3 ve D4 reseptörlerinden gelen uyarıların 
ayrımlaştırılmasının PKO’nın patofizyolojisinde dopaminin rolünü açıklayabileceğini 
düşündürmektedir (119,120).  

Davranışsal bağımlılıklarda serotonerjik nörotransmitter sistemi ile ilgili kanıtlar da 
vardır. Serotonin duygu, motivasyon, karar verme, davranışsal kontrol ve davranışların 
inhibisyonunda rol oynar. Düzensiz kumarda disregüle edilmiş serotonin işlevi davranışsal 
inhibisyona ve dürtüselliklere aracılık edebilir (42,121,112). PKO serebrospinal sıvıda 5 
serotonin metaboliti 5-hidroksindoleacetic acid (5-HIAA) seviyelerinin azalmasıyla 
ilişkilendirilmiştir (122). Erkeklerde düşük platelet monoamin oksidaz seviyeleri (MAO) 
aktivitesi (serotonin aktivitesinin periferik bir belirteci olarak kabul edilir) PKO’da  serotonerjik 
disfonksiyon için ek kanıt sağlamıştır (123,26). Özellikle bazı çalışmalarda serotonin 1B 
reseptörünün PKO şiddeti ile ilişkisi konusunda anlamlı veriler elde edilmiştir (62,124). 

NÖRAL SİSTEM 

Çeşitli bağımlılık yapıcı maddelerin zararlı etkileri kapsamlı bir şekilde incelenmiştir, 
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uzun seyirli nörogörüntüleme çalışmaları alkol bağımlılığının bir çok beyin bölgesinin ilerleyici 
atrofisi ile ilişkili olduğu, frontal ve serebellar ağlarda atrofinin yoğunlaştığı saptanmıştır (125). 
Postmortem çalışmalarda metamfetamin kullanıcılarında orbitofrontal kortekste hücre 
ölümünün histolojik belirleyicileri tanımlanmıştır (126). Kısa süreli (2 haftalık) kokain 
rejimlerinin deney hayvanlarında beyinde inhibitör kontrol mekanizmalarında kalıcı 
değişiklikleri indüklediği gösterilmiştir (127). Bu tür etkiler genellikle nörotoksisite olarak 
adlandırılır. Kumar oyama bozukluğunda, fMRI ve PET çalışmalarının sayısı gün geçtikçe 
artmakta ve bulgular bu hastalığın beynin çeşitli bölgelerindeki fonksiyonel bozukluklarına 
bağlı olduğunu göstermektedir (128-130). 

Davranışsal ve madde bağımlılıklarında nöral yolaklar ile ilgili nörogörüntüleme 
çalışmaları, özellikle frontal ve striatal bölgeleri üzerinde durmaktadır. Ödül işleme ve karar 
verme görevleri ile ilgili çalışmalarda subkortikal (örn. Striatum) ve frontal kortikal alanlardan, 
özellikle vmPFC’in önemli fonksiyonları tanımlamıştır. PKO’lar arasında, sağlıklı kontrollere 
göre kumar oynama ve karar verme görevleri sırasında vmPFC etkinliğinin hem düştüğü 
(101,131-133) hem de  arttığı (134) bildirilmiştir. 

PKO’larda kumar oynama motivasyonun da hem düşmüş (135) hem de artmış (136,137) 
vmPFC etkinliği ile ilişkisi bildirilmiştir. MKB'lu hastaların bulgularından farklı olarak, PKO’ların 
küçük örneklerini içeren 116 çalışma, kontrollerden beyaz veya gri cevherde önemli hacimsel 
farklılıklar göstermemiştir (138,139). MKB'larda gözlemlenen hacimsel farklılıkların, kronik ilaç 
kullanımının olası nörotoksik sekellerini temsil edebileceği düşünülmektedir. Bununla birlikte, 
daha büyük örneklerin kullanıldığı daha yeni veriler, MKB'lardaki bulgulara benzer şekilde, 
bozuk kumar oynamaya sahip bireylerde daha küçük amigdalar ve hipokampal hacimleri 
göstermektedir (140). Ventral tegmental alandan nükleus accumbense uzanan mezolimbik yol 
hem madde hem de davranışsal bağımlılıklarda rol oynamaktadır (141,142). Parasal ödül 
beklentisi sırasında (131,132) ve kumar oynama simülasyonlarında (101) PKO’larda göreceli 
olarak azalmış ventral striatal aktivasyon bildirilmiştir.  

Bağımlılığın gelişiminde davranışı baskılamada bozulmanın arttığı bilinmektedir (143). 
Baskılamada gecikme olması yürütücü işlevlerle ilgilidir. Başarılı bir davranışsal inhibisyon 
dopaminerjik ve seratonerjik yolaklar ile prefrontal subkortikal yapılarla ilişkilidir (144). 
Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) çalışma belleği ve yürütücü işlevleri yönetir. Burada 
inhibisyon, planlama, bilişsel esneklik gibi karmaşık süreçler yer alır (145). Patolojik kumar 
oynamanın frontal lob fonksiyonunda bozulma ile ilişkili olduğu, bilateral vmPFC lezyonu 
olanlarda da benzer davranışların ortaya çıktığı görülmüştür (56,77,146,147). Özellikle Rahman 
ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada PKO’da davranışsal inhibisyon ile hipokampal ve 
amigdala hacimleri pozitif ilişki belirlenmiştir (140). Kumar oynama bozukluğu olan hastaların, 
Iowa Kumar Testi’ni uygularken ödülle ilişkili karar verme durumundaki davranışları inceleyen 
başka bir çalışmada, hemisfer aktivitelerinin eş zamanlı EEG ile değerlendirilmiş ve 
dezavantajlı kartları seçen bütün katılımcılarda sağ hemisfere kıyasla sol hemisferde daha 
önemli miktarda aktivasyon saptanmıştır. Araştırmacılar davranışı yönlendirememenin beyin 
aktivitelerine bağlı olduğunu söylemişlerdir (147). PKO kişilerin sağlıklı kontrollerle 
karşılaştırıldığı bu çalışmalarda özellikle amigdala ve hipokampal hacimlerde değişme olduğu 
ispatlanmıştır (54). 

Nöroanatomik veriler beyindeki yapısal değişiklikleri kumar oynama bozukluğu ile 
ilişkili bulmaktadır. Ancak bu değişikliklerin çoğu madde bağımlılığı ile karşılaştırıldığında 
önemsiz görünmektedir. Kumar oynama bozukluğu gelişimi öncesi ve sonrası kumar oynama 
bozukluğu olan kişilerde değişimleri gösteren pospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

GENETİK 

Ailesel ve ikiz çalışmalarda kumar bozukluğu tanısı konan bireylerin aile üyelerinde 
daha yüksek Kumar bozukluğu yaygınlığı bildirilmiştir, bu da ailesel geçişin Kumar 
bozukluğunun etiyolojisinde rol oynadığını göstermektedir. Klinik örneklerde yapılan 
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çalışmalar PKO’lu bireylerin birinci derece akrabaları arasında %20'ye varan yaşam boyu PKO 
prevalansını bildirmiştir (148). Üç ikiz çalışmasın da PKO’nın gelişiminde genetik faktörlerin 
rolüne dair kanıtlar elde edilmiştir (29,149,150). Bu çalışmalar aynı zamanda hem erkekler hem 
de kadınlarda PKO ve alkol kötüye kullanımında bir risk olduğunu düşündüren ortak genetik 
risk faktörleri olduğunu ortaya koymuştur (151).  

İkiz çalışmalarda PKO riskinin toplam varyansına genetik faktörlerin çevresel 
faktörlerden daha fazla katkıda bulunabileceği ileri sürülmektedir (29,151). Davranışsal 
bağımlılıklarla ilgili bir kaç moleküler genetik çalışma yapılmıştır. Dopamin aktarımıyla 
(örneğin, Ankk1 ile bağlantı dengesizliği olan DRD2 Taq1A1) ilgili genetik polimorfizmler 
düzensiz kumar oynama ile ilişkili bulunmuştur (152,153). Diğer araştırmalar PKO’da serotonin 
transmisyon genlerindeki allelik varyantlara (ör. 5HTTLPR ve MAO-A) işaret etmektedir 
(125,154). Ayrıca DRD3, DRD4, HTR2A ve COMT dahil olmak üzere bir dizi gende 
polimorfizmler PKO ile ilişkilendirilmiştir (123,125,155-158). Madde kullanım bozukluğu olan 
anne babaların çocukları, alternatif bir yüksek riskli grup oluştururlar ve aynı zamanda 
dürtüsellikte de yüksek risk gösterdikleri saptanmıştır (159). Prospektif çalışmalar, premorbid 
yatkınlık için etkili kanıtları sağlamaktadır (160-162). Davranışsal bağımlılıklarla ilgili genleri ve 
gen-çevre etkileşimlerini araştırmak için daha ileri araştırmalara ihtiyaç vardır. 

TEDAVİLER 

Farmakoterapi 

Davranışsal ve madde bağlantılı bağımlılıkların iki farklı bağımlılığı temsil edip 
etmediğini veya bir çekirdek bağımlılık sendromunun farklı ifadeleri olup olmadığını 
belirlemek için daha ileri araştırmalara ihtiyaç vardır. Bununla birlikte, bozukluklar arasındaki 
örtüşmeler MKB'ları için uygulanan spesifik tedavilerin, davranışsal bağımlılıklar için de yararlı 
olabileceğini düşündürmektedir (7). 

Bağımlılık tedavisi üç aşamaya ayrılmaktadır. İlk aşama detoksifikasyon fazıdır ki 
yoksunluk belirtilerini (örn. hem davranışsal hem de madde bağımlılıklarında mevcut olabilen 
anksiyete, sinirlilik ve duygusal dengesizlik) azaltmayı ve sürekli olarak ortadan kaldırmayı 
amaçlamaktadır. Bu ilk aşama da yoksunluk belirtilerini hafifletecek ve geçişe yardımcı 
olabilecek ilaçlar kullanılabilir. İkinci aşama, nüksetmeyi önlemek için sürekli motivasyon 
geliştirmeye, isteklerle başa çıkmaya yönelik stratejileri öğrenmeye ve bağımlılık 
davranışlarının yerini alacak yeni ve sağlıklı davranış kalıplarını geliştirmeye odaklanan 
iyileşme sürecidir. Bu faz ilaçları ve davranışsal tedavileri içerebilir. Üçüncü olarak, nüksü 
önlemeyi ve uzun vadede bağımlılıkla ilgili davranışlardan uzak kalma durumunu sürdürmeyi 
amaçlamaktadır. Bu son aşama, motivasyonun azalması, haz veren deneyimleri bağımlılık 
yapan davranışa bağlayan ilişkili öğrenme ipuçlarının yeniden canlandırılması, dışarıdan (örn. 
insanlar, yerler) ve içten kaynaklanan iyileşme sürecini tehdit edebilecek baştan çıkarmalarla 
yenileme olasılığının yüksek olduğu dönemdir. Stres, kişilerarası çatışma, eş tanılı ruhsal 
durum belirtileri bağımlılığın yenilenmesi için öncü ipuçları sağlamaktadır. PKO bireylerin 
sadece % 10'u Her ne kadar tedavi arama oranları daha fazla bozukluk şiddeti olanlar için daha 
yüksek olsa da, tedaviye başvurmaktadır (6). PKO tedavisine yönelik yaygın olarak bildirilen 
engeller utanma, damgalama korkusu, sorunu kabul etmede zorluklar ve tedaviyle ilgili 
konulardır (etkin tedavilerin işe yararlılığı, maliyet ve zaman kaygıları) (163). PKO’ya yönelik 
tedavi için herhangi bir ilaç yasal onay almamıştır. Bununla birlikte, çeşitli farmakolojik ajanların 
çoklu çift kör, plasebo kontrollü çalışmalarda plaseboya üstünlüğü gösterilmiştir.  

Günümüzde en güçlü ampirik destekli ilaçlar opioid reseptör antagonistleridir 
(naltrekson, nalmefen). Bu ilaçlar, uyuşturucu (özellikle opiat) ve alkole bağlı hastaların birkaç 
on yıl boyunca klinik yönetiminde kullanılmıştır ve daha yakın zamanlarda bozulmuş kumar ve 
diğer davranışsal bağımlılıkların tedavisi için değerlendirilmiştir (164,165).  

Bir çift kör çalışma, naltreksonun kumar oynama, kumarla ilgili düşünceler ve kumar 
oynama davranışlarının yoğunluğunu azaltmada etkinliğini göstermiştir; özellikle, daha yüksek 
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yoğunlukta kumar alışkanlığı bildiren bireyler tedaviye cevap vermiştir (166). Bu bulgular daha 
geniş, uzun çalışmalarda çoğaltılmıştır (167). Naltreksonun kesilmesinden sonra da pozitif 
etkilerin sürdüğü bildirilmiştir (168). Çift-kör, plasebo-kontrollü tasarımlar kullanan iki büyük, 
çok merkezli çalışmada kumar için tedavide nalmefenin yüksek dozları ile plasebodan 
istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar belirlenmiştir (169,170). Diğer veriler, daha düşük dozların 
naltrekson için yeterli olduğunu ve daha az olumsuz etkilerle ilişkili olduğunu 
düşündürmektedir (167,170). Tedavi öncesi kumar alışkanlıklarının yoğunluğu ve ailesel bir 
alkolizm öyküsü gibi faktörler PKO’da opioid antagonist tedavi sonuçlarıyla ilişkilendirilmiştir. 
Bu ve benzer sonuçlar tedaviye yanıt açısından önemli bireysel farklılıklara işaret etmektedir 
(171).  Opioid antagonistleri PKO'da umut verici olmuştur. Opioid reseptörleri, mezolimbik 
sistemde yaygın olarak dağılmıştır ve ödülün işlenmesinin hedonik yönleriyle ilgilidir (172). DA 
salınımını azaltan opiat antagonistleri, Ventral Striatum'da ödülle ilişkili yanıtları zayıflatır ve bir 
kumar faaliyeti sırasında mPFC (medial prefrontal kortex)'de ceza duyarlılığını artırır (173). 
Alkol kullanım bozukluğu olan hastalarda alkol tüketimini azaltan naltrekson ve nalmefen içeren 
iki prototipik nonspesifik opioid antagonisti, PKO için beş RKÇ (Randomize kontrollü 
çalışma)'da incelenmiştir (174). Meta-analizde opioid antogonistler küçük ancak plaseboya 
göre anlamlı bir etki göstermişlerdir.  Diğer ilaç ve psikoterapi çalışmalarına benzer şekilde, 
bırakma oranları yüksek olmuştur (%45.8-66). Bazı veriler bu ilaçların aile öyküsü olan 
bireylerde özellikle yararlı olduğunu göstermiştir (174). 

Selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI'lar) bozuk kumar oynamanın tedavisinde 
kullanılan ilk ilaçlardan biri olmasına rağmen, SSRI'ları değerlendiren kontrollü klinik çalışmalar 
hem davranışsal hem de madde bağımlılığı için karışık sonuçlar göstermiştir (97). 
Antidepresanların (fluvoksamin, paroksetin, sertralin ve bupropion) plaseboya karşı etkilerini 
inceleyen altı RKÇ'yi içeren bir meta-analiz, plaseboya kıyasla antidepresanların istatistiksel 
olarak anlamlı bir yararını bulamamıştır (174). Klomipramin, fluoksetin, sitalopram dahil olmak 
üzere diğer antidepresanlar ve nefazodon, açık etiket çalışmalarında bazı olumlu sonuçlar 
göstermiştir. Ancak bu çalışmalar küçük boyutlu ve kısa takip süreleriyle sınırlı kalmıştır. 
Fluvoxamine ve paroxetine'nin plaseboya göre daha üstün olduğunu bildiren çalışmalar da 
vardır (175,176). SSRI kumar ve diğer davranışsal bağımlılıklar açısından tedavide önemli bir 
araştırma alanıdır ve daha çok araştırmaya ihityaç bulunmaktadır.  

Bir RKÇ, PKO ve bipolar spektrum bozuklukları (büyük ölçüde bipolar II bozukluğu) 
olan hastalarda lityum kullanımının olası yararlarını bildirmiştir (177). Plasebo ile 
karşılaştırıldığında, bireyler PKO belirtilerinde istatistiksel olarak anlamlı bir azalma ve azalmış 
duygulanımsal istikrarsızlık göstermiştir (178). 

Glutamaterjik tedaviler, küçük kontrollü çalışmalarda karışık sonuçlar göstermiştir. 
Bağımsız bir ajan olarak N-asetil sisteinin davranışsal tedavi ile birlikte sınırlı bir etkinliği 
gösterilmiştir (179,180). Antiglutamaterjik ve pro-GABA ve a-amin-3-hidroksi-5-metil-4-
izoksazolepropionik asit (AMPA) reseptör antagonist özellikleri ile antikonvülsan bir ilaç olan 
topiramat, 12 haftalık RKÇ'da plaseboya üstün bulunmamıştır (181). Ayrıca, bu ve diğer 
farmakoterapi çalışmalarının sonuçları küçük örnekleme sahip olmaları ve kısa süreli tedavi 
süreleri içermeleri nedeniyle sınırlıdır. 

Psikoterapiler 

BDT (Bilişsel Davranışçı Terapi) randomize çalışmalarla desteklenmiştir. Bu yarı 
yapılandırılmış ve problem odaklı bir yaklaşımdır. Zorlayıcı davranışları sürdürdüğü düşünülen 
irrasyonel düşünce süreçlerine ve inançlarına odaklanmaktadır. Terapi sırasında, hastalar bu 
kalıpları değiştirmek ve bağımlılık davranışlarını kesmek için beceri ve stratejileri öğrenir ve 
uygular (182,183). Terapistler, alternatif davranışlara ve bir dizi hedefe yönelik, açık, sistematik 
olarak etkileşime girerek işlevsiz duyguların, davranışların ve bilişsel süreçlerin 
değiştirilmesini kolaylaştırır. BDT çok yönlüdür, ancak tipik olarak önemli olayların ve ilgili 
hislerin, düşüncelerin ve davranışların bir günlüğünü tutmayı içerir. Uyumsuz olabilecek kayıt 
bilişleri, varsayımları, değerlendirmeleri ve inançları belirler. Davranış ve tepki vermenin yeni 
yollarını denemek ve PKO’da finansmanı uygun şekilde yönetmek için öğrenme tekniklerini 
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kullanır (184). Bu faktörler, başlangıçtaki yoksunluk için önemlidir, ancak aynı zamanda 
yinelemeyi önleme için de önemlidir. Kullanılan terapötik teknikler, belirli tipte hastalara veya 
problemlere göre değişebilir. BDT yaklaşımları, tedavi sürecinde ve sonrasında kumarla ilgili 
değişkenlerin takibi ve iyileşme süreci ile ilgili randomize, kontrollü çalışmaların bulunması, 
meta analizlerinin yapılmış olması sebebiyle (185) psikoterapötik yaklaşımların en güçlü kanıt 
tabanına sahiptir (186). BDT yaklaşımlarında değişiklikler olsa da birkaç RKÇ’da kumar oynama 
belirti şiddetini, mali kayıpları ve kumar oynama sıklığını azalttığı gösterilmiştir (186).  

Zayıf başa çıkmayı belirleme ve modifiye etmeye odaklanan bir BDT modalitesi ile Bu 
BDT modalitesinin yanı sıra Adsız Kumarbazlar (AK) grubunun birlikte etkisini, tek başına AK’ın 
etkisi ile karşılaştıran bir RKÇ, başa çıkma becerilerinin edinilmesinin tedaviden bağımsız 
olarak kumar oynama davranışlarındaki azalmaya aracılık ettiğini bulmuştur (187). Özlemle 
ilgili tetikleyicileri tanımlamak ve yönetmek için öğrenme stratejileri, subkortikal beyin 
bölgelerini içeren motivasyonel sürücüler üzerinde prefrontal kortikal kontrolün artmasına 
aracılık ettiği düşünülmektedir (188,189). 

Başka bir BDT modalitesi öncelikle PKO'da bulunan bilişsel çarpıklıkları ve önyargılı 
bilgi işlemeyi düzeltmeye odaklanır (87). Bu süreç, çatışan motivasyonel durumları kodlayan 
beyin devrelerinin dengeleme aktivitesini içerebilir (örneğin, dorsal anterior singulat, insula ve 
PFC'nin ödülle ilişkili olarak artmış aktivasyonu). Ancak, farklı PKO psikoterapilerini (yani 
bilişsel, davranışsal, motivasyonel) karşılaştıran bir çalışma, bilişsel çarpıklıklara değinmenin, 
onları açıkça hedeflemeyen psikoterapilerle kıyaslandığında üstün sonuçlar vermediğini ortaya 
çıkarmıştır (190).  

Motivasyonel görüşmenin (MG), PKO'daki kumar sıklığı ve mali kaybı ya tek başına bir 
tedavi olarak ya da BDT ile birlikte azalttığı gösterilmiştir (191,192,193). MG hastaların 
davranışlarını değiştirmelerine yardımcı olacak “değişim konuşmasını” ortaya çıkarmak için 
özel teknikler kullanır. PKO’da psikoterapilerin bir meta-analizinde tedavinin sonunda uygun 
kısa ve uzun dönem düzelmeler bildirilmiştir (185). Ancak psikoterapi çalışmalarındaki oranlar 
genellikle yüksektir, bu da bulgulara karşı bir geçerlilik tehdidi oluşturmaktadır.  

Diğer Tedaviler 

BDT gibi psikoterapik tedavilere ek olarak, kendi kendine yardım seçenekleri de 
mevcuttur. Bu tür seçeneklerin bir dizi birey için yararlı olduğu bulunsa da, özellikle bozuk 
kumar oynama için tanı ölçütlerini karşılamayan ve psikoterapötik müdahaleyi çok maliyetli 
veya yoğun bulmuş olan kişiler için özellikle uygun olabilir. Karşılıklı desteğe dayalı popüler bir 
kendi kendine yardım grubu, AK grubudur. Adsız Alkoliklerin 12 aşamalı modeline dayanarak, 
AK grubunda daha deneyimli grup üyelerinin bir destek ağı ile birlikte kolaylaştırılan 
remisyona olan bağlılığını vurgulamaktadır. AK grubunda süreç kumar oynama davranışı 
üzerinde kontrol kaybının kabul edilmesi; güç kazandıracak daha yüksek bir gücü tanımak; 
geçmiş hataları incelemek ve değişiklik yapmak; yeni bir davranış koduyla yeni bir yaşam 
sürdürmeyi öğrenmek; mesajın diğer sorunlu kumarbazlara yardım etmesi ve taşınması 
adımlarını içermektedir (194). AK gruplarının değişen derecelerde kumar şiddetine sahip olan 
katılımcılar için yararlı etkileri olduğu gösterilmiştir (195). AK gruplarının faydaları, yardımcı 
kişiselleştirilmiş terapi ile artırılabilir ve bu iki yaklaşım birlikte tedaviye devamlılıkta karşılıklı 
olarak ek bir yarar sağlayabilir (196). Meta-analizler, diğer kendi kendine yardım müdahaleleri 
(ör. kendi kendine yardım çalışma kitapları ve ses bantları)’nin PKO’da yararlı etkilerini, 
plasebodan üstün olduklarını ortaya koymakla birlikte, pozitif etkilerin deneysel olarak test 
edilmiş diğer psikoterapötik yaklaşımlar da olduğu kadar güçlü olmadığını göstermiştir (185).   

Hem psikoterapotik hem de farmakolojik tedavilerin etkilerine aracılık eden kesin nöral 
mekanizmalar belirsizliğini korumaktadır. Bu konuda yapılacak araştırmalar bu konunun daha 
iyi anlaşılmasına ve özgün tedavilerin altında yatan mekanizmalara açılık getirebilir. 
Tedavilerin geliştirilmesine ve fenotipik olarak çeşitlilik gösteren bağımlılık grubu hastalarında 
uygun fenotipik alt gruplara uygun ve daha spesifik tedavilerin oluşturulmasında yarar 
sağlayabilir. Özellikle davranışsal bağımlılıklarda tedavide umut verebilecek bazı hususlar 
henüz incelenmemiştir (pozitif aile katılımı gibi). Randomize, kontrollü çalışmalarda spesifik, iyi 



Bağımlılık Dergisi – Journal of Dependence 

89 

tanımlanmış davranışsal tedavilerin test edilmesi de tedavi yaklaşımlarının onaylanmasında 
önemlidir. Spesifik davranışçı terapilerle ilgili nöro-devre tedavisi önerilmiştir (188). Tedavi 
öncesi ve sonrası nörogörüntüleme değerlendirmelerinin klinik çalışmalara dahil edilmesi, bu 
hipotezlerin test edilmesi için önemli bir sonraki adımı temsil etmektedir. 

Bağımlılıkta koruyucu tedbirlerin önemi de yadsınamaz. Bu davranışların topluma 
maliyeti, sağlığa zararlı etkileri hakkında toplum farkındalığını artırmak ve topluma davranışsal 
bağımlılıklarını değerlendirme ve tedavi etmenin önemi konusunda etkili eğitim kampanyaları 
düzenlemek yararlı olabilir. Sağlık politikaları da bağımlılık davranışlarına sahip bireylerin 
tedaviye erişimlerini geliştirmelidir. Gençler arasında davranışsal bağımlılıkların yaygınlığı göz 
önüne alındığında okul temelli önleme programları özellikle yararlı olabilir (197). 

Bağımlılıklara bakış açısı da toplumsal ve bireysel farklılıklar gösterebilir. Sosyal kabul 
edilebilirlik, bir maddenin mevcudiyeti ve bir davranışın yaygınlığı tedavi için önemli konuları 
temsil edebilir. Kumarın farklı biçimleri (örneğin, stratejik olmayan, nonstratejik, spor bahisleri) 
ve farklı yerler (kumarhane gibi), düzensiz kumar oynamaya yönelik farklı riskler sunabilir 
(198,199). Benzer şekilde, farklı oyun türleri (örneğin, devasa, çok oyunculu çevrimiçi rol 
oynama, bulmaca, strateji oyunları) ve farklı İnternet kullanım biçimleri (örneğin, sosyal ağ, e-
posta, bloglama) ve farklı yiyecek türleri (örneğin şeker, yağ) farklı davranışsal bağımlılık 
potansiyellerine sahip olabilir ve farklı bilişsel, davranışsal ve duyuşsal sistemlere sahip 
olabilir. Bu farklılıklar göz önünde bulundurulması ve daha fazla araştırmayı gerektirmesi 
açısından önemlidir. 

SONUÇ 

Mevcut literatür bir davranışsal bağımlılık olarak kumar bağımlılığı ve madde bağlantılı 
bağımlılıklar arasında bir çok örtüşmeye işaret etmekte ve bu iki bozukluğun bir bağımlılık 
sendromunun değişik yönlerini temsil edebileceğini düşündürmektedir. Bununla birlikte, 
benzerlikler olduğu kadar farklılıklar da vardır. Araştırmadaki önemli gelişmelere rağmen, 
davranışsal bağımlılıklar yeterince anlaşılmamıştır. Farklılıklara rağmen, davranışsal ve madde 
bağımlılıkları arasındaki benzerlikler kapsamlı araştırmalarla anlaşılabilecektir. Davranışsal 
bağımlılıkları değerlendirmek için resmi tanısal araçların geliştirilmesi, bu bozuklukların halk 
sağlığı yükünü azaltabilir.  Madde bağımlılığı bulgularına dayanan araştırmalar sonucunda, 
kumar bağımlılığı ve diğer davranışsal bağımlılıklarla ilgili etiyoloji, tedavi ve önleme çabaları 
potansiyel olarak hızla ilerleyebilir ve bu durumların halk sağlığı toplumsal ve bireysel zarar 
verici etkileri azalabilir. Davranışsal bağımlılıklara ve kumar bağımlılığına yönelik etkili, iyi 
tolere edilen farmakolojik ve davranışsal tedaviler hakkında bilgilerimiz, diğer majör 
nöropsikiyatrik bozukluklar için tedavi bilgilerimizin çok gerisindedir. Kumar bağımlılığı için 
farmakolojik ve davranışsal tedavilerin klinik çalışmalarında ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Devam eden araştırmalar ayrıca, tedavi için yeni hedeflerin belirlenmesine ve terapilerin 
seçimine rehberlik etmek için kullanılabilecek kişisel farklılıkların belirlenmesine de yardımcı 
olabilir. Kumar bağımlılığının ve diğer davranışsal bağımlılıkların sağlık yükü ve sosyal etkisi 
göz önüne alındığında önleme stratejilerinin geliştirilmesi ve iyileştirilmesi de önemlidir. 
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