Orijinal Makale

Postkonklisyon Sendromunda (PKS) Kantitatif EEG Norometrik
Analizi Kilavuzlugunda Neurofeedback Tedavisi: Kirk Vaka.

Norometrik Analiz PKS’nin Tedavisi icin ve bir Biyomarker Olarak Ne
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Ozet

Postkonkiisyon (PKS) sendromu, genellikle manyetik rezonans gorintiileme ve bilgisayarli tomografi
taramalarinda beyin anormallikleri kaniti olmamasina ragmen travmadan 12 ay veya daha sonra
devam eden cesitli rezidiel belirtileri tanimlamak icin kullanilir. Bu klinik vaka serisinde PKS tanisi
konan 40 hastada kantitatif EEG kilavuzlugundan neurofeedback etkinligi incelenmistir. Tim primer
(Semptom Degerlendirme - 45 Soru Formu, Klinik Global impresyonlar Olgegi, Hamilton Depresyon
Olgegi) ve sekonder élgiitlerde (Minnesota Multifazik Kisilik Envanteri, Dikkat igin Degiskenler Testi)
genel iyilesme goériilmistiir. Neuroguide Travmatik Beyin indeksi de grupta bir azalma géstermistir.
Otuz dokuz hasta ortalama 3,1 yil (Cl=2,7 — 3,3) takip uzunlugu ile uzun dénemli takip edilmistir. 2
hasta disinda hepsi stabil ve ilagsiz duruma gelmistir. Genel olarak neurofeedback tedavisinin ¢alisilan

bu hasta grubunda etkili oldugu gésterilmistir.
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Giris ve Genel Bilgi
Kafaya bir darbe geldiginde veya kafa aniden
hizlandiginda/yavasladiginda kafatasi ve beyin
farkli gliclere maruz kalabilir ve sonucta bir
travmatik beyin hasari (TBH) olusabilir. Her yil
1,5 milyon Amerikali TBH yasar ve 21 saniyede
bir yeni bir vaka gorulir; sonugta 80.000 yeni
uzun dénemli maluliyet vakasi ve 50.000 6lim
ortaya ¢ikar!ve TBI yasayanlar bunun neden
oldugu maluliyetlerle yasamak zorunda kalir.
Postkonkiisyon sendromu (PKS) hafif
bir kafa travmasindan sonra yaralanmayi
takiben 12 ay veya daha uzun siiren uzun

donemli belirtilere verilen isimdir. Ancak
onemli bir sayida hasta yaralanmadan sonra
haftalarca veya aylarca? ve hatta 10 yillarca
devam eden belirtiler bildirir.3-** PKS’nin
bildirilen belirtileri arasinda dikkat
eksikliklerinden bozulmus planlama ve
problem ¢ozmeye kadar kognitif belirtiler,
durtusellik, iritabilite, ani sinirlilik, affekt
degisiklikleri gibi psikolojik belirtiler ve denge
bozuklugu, bas agrisi, bas donmesi ve nadiren
paranoya ve psikoz gibi fiziksel belirtiler
vardir.5%12-16 pKS psikiyatrik belirtileri
Uzerindeki ¢alismalar en sik galisilan psikiyatrik
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bozuklugun major depresyon oldugunu
gostermistir.'’ TBH hastalarinda eksen 1
bozukluklari metnin daha ilerisindeki Tablo
2’de verilmistir.

Calismalar kantitatif EEG’nin (QEEG)
kafa travmasinin siddetini belirlemekte ¢ok
onemli oldugunu ortaya koymustur. Bazi
vakalarda uzun dénemli prognoz hakkinda
bilgi saglayabilir ve bunu kafa travmasiyla ilgili
herhangi bir ek bilgi olmadan (Glasgow Koma
Skoru, biling kaybi hakkinda bilgi, vs. gibi)
olmadan yapabilir. Hafif kafa travmasinin
belirlenmesinde % 95,67 ye kadar diskriminant
dogrulugu®ve yaralanmadan bir yil sonra
sonuglarin 6ngorilmesinde %75,8’in Gizerinde
dogruluk gosterilmistir. Bu bulgular yakin
zamanli galismalarla dogrulanmistir.2228 Hafif
ile siddetli TBH gruplari arasinda diskriminant
analizi %96,39 siniflandirma dogrulugu,
%95,45 hassasiyet ve %97,44 ozgulluk
gostermistir.?®

QEEG ayrica klinisyene duygu durum
bozukluklar, sizofreni ve ayrica kognitif ve
dikkatle ilgili bozukluklarin saptanmasi ve
ayirici tanisinda dogru bir laboratuvar testi
saglar.’33° QEEG diskriminant islevlerini
kullanarak unipolar major depresyonu normal
kontrollerden hem hassasiyet hem 6zgiillitk
icin %91,3 dlizeyinde ayirt etmek mamkianddr.

Vanderbilt Kanit Tabanl Uygulama
Merkezinin Travmatik Beyin Yaralanmasi ve
Depresyon derlemesinde3? TBH sonrasi
depresyonun farmakolojik tedavisi agisindan
kanit glicti yetersizdir. Sadece 2 yayin3334 hafif
travmatik beyin hasarindan sonra depresyon
tanisi konan kisilerde tedaviyi ele almistir. Her
ikisi de antidepresan etkinligi calismalaridir ve
birincisi randomize bir sertralin galismasi iken
ikincisi sitalopram etkilerinin bir agik etiketli
vaka serisidir. iki calisma da tedavinin 6nemli
bir etkisini gdstermemistir.

TBH sonrasinda ajitasyon ve psikozu
tedavi etmek igin siklikla kullanilan tipik
antipsikotik ilaglarla bir ile dokuz hasta
arasinda yer alan vaka galismalari (mevcut

yegane calismalar) karisik sonuclar
gostermektedir.3>36 Posttravmatik epilepsi icin
antiepileptik ilaglarla ¢alismalarin sonucu tUmit
verici olmamistir.3”

Etkin oldugu gosterilmis bir modalite
neurofeedback’tir (NF). NF hastalara spesifik
beyin dalgasi aktivitesi paternleri olugturmak
Uzere kosullu sesli/gérsel édiiller verilen bir
operant kosullandirma paradigmasidir. 1960’h
yillardan beri caligmalar néroterapi yoluyla
hastalara disfonksiyonel beyin dalgasi
paternlerinin normal hale getirilmesiyle
normal ¢alismay: desteklemenin
Ogretilebilecegi gosterilmistir.3® NF'nin ayrica
TBH sonrasinda kognitif ve yonetici islevleri,
bellegi, motor kazan;ml, dikkati3®% ve
havaleleri#-*7 ve ayrica anksiyete,*
depresyon,*-%3 sizofreni,>* obsesif kompulsif
bozukluk®°¢ve migreni®” diizeltebilecegi
gosterilmistir. Munivenkatappa et al®®
tarafindan yakin zamanli bir calisma TBH
hastalarinda kortikal gri madde hacmi,
fraksiyonel anizotropi ve kortikal beyaz madde
kanallarinda 6nemli bir artis gosterirken
Ghaziri et al*® normal hastalarda benzer
sonuglar bildirmistir. Yakin zamanl makaleler
ayrica TBH hastalarinda kognitif islev,
manyetik rezonans goruntileme (MRG)
anormallikleri ve yasam kalitesinde belirgin
iyilesmeler géstermistir.5°
Uygulamali Psikofizyoloji Dernegi kanita dayali
kriterler kullanarak etkinlik agisindan kanit
dizeyini belirlemek icin kriterler
gelistirmistir.6%-%3 Bugiine kadar bildirilen
calismalar temelinde TBI NF egitimi,
muhtemelen etkin olmayi belirtecek sekilde
seviye 3 olarak siniflandirilabilir ve bu durum
etkinlige cok sayida gozlemsel calisma, klinik
calisma, bekleme listesi kontrollii calisma ve
hasta i¢i ve hastalar arasi replikasyon
calismalarinin isaret ettigi anlamina gelir. Bu
siniflandirma Keller,%* Schoenberger et al,5*
Tinius ve Tinius,*? Thornton® ve Walker et al*3
calismalari tarafindan yapilan ¢alismalari
temel almistir. Ancak NF calismalarinin bir
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Tablo 1. Demografik Veriler.
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Hasta Cinsiyet Yas, KafaTravmasi Tanimi Biling  Hastalik Kafa Baslangig Paranoya Gorsel isitsel Ofke, Kafa ilk Tani
y Kaybi  Belirtileri Travmasi Tanilar Hallsinasyonlar ~ Haliisinasyonlar Saldirganiik Travmasi Zamaninda
Zamaninda - Yasi Yas
Yas
1 E 32 7-8yas2'den E E 7-8, 26 Kismi epilepsi, N N N 7-8, 26 26
dismis, 110 km/sa ile DHED
direge carptigi trafik
kazasi
2 E 21  Arkadaslarla oynrken H H 12 Depresyon H H H 12 16
basina vurulmus,
futbol oynarken kafa
travmasi
3 E 45  agagtan diismus ve H H 11-12 ve 24  Uykusuzluk E E 11-12 ve 32
trafik kazasi 24
4 K 23 Kafayi garpmis, yiiksek H H 7ve 10 Uykusuzluk, E H H 7ve 10 20
duvardan dismus zayif durtu
kontrolu
5 K 38 Vakumladogum.Tas E E 0,1.519, 22, Bipolar H H H 0,1.518, 38
yuzeye dismis. 34 bozukluk 22,34
Hastaneye yatmayi
gerektiren déviilme.
Dustp kafanin arkasini
garpmis ve biling
kaybi.
6 K 23 Biling kaybi olmadan H H 17-18 Genel E H E 17,18 20
disup kafanin arkasini anksiyete
carpmig bozuklugu,
depresyon
7 F 22 Vakumla dogmus, top H H 10 Depresyon E H H 10 22
garpmis, bircok kez
kafanin arkasini
garpmis
Tkee'ye terci




23

2 m'den havuza
atlamig ve kafasini
garpmis. Sersemlemis

PKS

26

Konflizyon ve bas
dénmesiyle trafik
kazasi

17

Depresyon

10

22

Besikten dismis.
Kaydiraktan distip
kopriciuk kemigini
kirmig

6ay,3

Tani
konmamig

H E 6ay,3 10

11

30

Yuzde sirapnel

22

Depresyon

12

20

Bebekken besikten
sert ylzeye diismus.
Trafi kazasi, bagini
panoya garpmis.
Yatakta ziplarken

basini tavana garpmis.

Amuda kalkarken
kafasinin Ustiine
diismiis. iskeleden
dalarken kafasini
garpmis

3ay, 2,4-5,
9,12

DHED

H E 3ay,2,4- 13
5,9, 12

13

33

Kafasina top garpmis,
sersemlemis. Bir
saldiri sirasinda
kafasina vurulmus

8,31

Depresyon

H E 8,31 8

14

19

Kafasina basketbol
topu garpmis ve
sersemlemis. Kafasina
futbol topu carpmis

8,10

Depresyon,
OKD

E

H E 8,10 18

15

31

Yatagin st kismindan
iki kez dugmis. Basini
pencereye garpmis.

6,8,12

Depresyon

H

H H 6, 8,12 24
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Annesi duvara

firlatmig
Araba carpmis H H 10 Depresyon, E H H E 10 25
genel
anksiyete
bozuklugu
Sol tarafina diisms H H 5-6, 9-10 Problemyok E H H E 5-6,9-10 26
ve tasidigl sey
kafasina girmis. Dustp
kafasinin arkasini
carpmis
Kafada civi, Top H H 6,10.15 OKD H H H E 6,10. 15 21
garpmis ve

sersemlemis. Kafaya
bir¢ok kez vurulmus

Balkondan dismiisve E H 2 Depresyon E H H E 2 il
kafatasi ¢atlamig

Kafanin arkasi tzerine E H 13 Depresyon E H H H 13 19
siddetli digme

Bisikletten bagi Ustiine H H 4-5 Depresyon, H H H H 4-5 17
dismius kekemelik

Basinin arkasina metal H H 5-6,6-7,8 Major H H H E 5-6,6-7,8 8
kumbara ile vurulmus. depresyon,

Basina top garpmis. anksiyete

Kaydiraktan kafa istu

dismiis

1.5 metreden kafa E H 14 Depresyon H H H E 14 17
Ustu dismis

Merdivenden dismiis. E H 5,23 Alkol istismari H H H H 5,23 7
Arabadan kafa Usti

diismis

Kafa tistl diigmis H H 3ay Depresyon E H H 3ay 19
Basini kétl garpmigve E H 12 Depresyon H H H 12 14




kafa tstl diigmis

27

19

Merdivenden dismis.

Araba garpmis ve
takla atmig

9-10

OKD, panik
bozuklugu

9-10

13

28

Kafasina top garpmig
ve sersemlemis

10

Migren

10

40

29

31

Kafasinin arkasini
radyatore carpmis.
Yiiziine futbol topu
carpmis

10-12, 17

Depresyon,
bipolar
bozukluk,
OKD

10-12,17

24

30

38

Basg Usti diigmis.
Bagina vurulmus ve
alin ve kafadan
kanama olmus

lay, 10

Depresyon

lay, 10

34

31

30

Bagina futbol topu
garpmis ve
sersemlemis. Araba
yiiksek hizda takla
atinca trafik kazasi

8-9,12

Depresyon

8-9,12

27

32

22

Bag Ustu diigmiis

6-7

Panik atak

21

33

53

Balkon merdiveninden
diismiis. Trafik kazasi

9,50

Depresyon

9,50

51

34

32

Bisikletten kafa Usti
diismis

15-16

OKD

15-16

28

35

19

Basina dolap dismds.

Agactan digmis

2-3,4

Bipolar
bozukluk

2-3,4

16

36

33

Merdivenden dusmiis.

Trafik kazasi

3,20

Depresyon

3,20

31

37

22

Duvardan takla
atarken kafasini
garpmis

8,9

Duygu durum
bozuklugu,
zayif durtu
kontrolii

8,9

18




38

22

Bircok kez kafasi H H 0-1,7
tstiine diismusg

Depresyon E H H H 0-1,7 7

39

22

Ofkeliyken kafasini H H 10-16
duvara vurmus. Sokak

kavgalarinda basina

bircok kez vurulmus

ilagistisman  E H H E 10-16 10

40

29

Trafik kazasi. ilk H H 1,6
ylriimeye

basladiginda kafasini

carpmis

Depresyon, H H H E 1,6 6
ilag istismari
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derlemesinde May et al®’ tiim ¢alismalarin
NF’nin bozulma 6lgutlerinde subjektif, objektif
veya her iki sekilde iyilesmeye neden olmasi
seklinde pozitif bulgular gésterdigi sonucuna
varmistir. Ancak plasebo kontrollti galismalar
yoktur, bazi galismalar 6nemli ayrintilari
atlamistir ve calisma tasarimlari etki
buyukligunin kantitatif olarak
hesaplanamayacagi kadar farklidir. Ancak bu
derleme, TBI'da NF kullanan 2 temel kontrollii
¢alismayi dahil etmistir.585° Yakin zamanli
makaleler ayrica TBH hastalarinda kognitif
islev, MRG anormallikleri ve yasam kalitesinde
belirgin iyilesmeler géstermistir.”®

Yukarida verilen NF etkileri nedeniyle
mevcut ¢alisma sunlan incelemek lizere
yapilmistir:

Oykiisiinde TBH veya PKS olan hastalara nasil
tani konur, (eksen I-1l bozukluklari) nasil tedavi
edilir (ilagla veya ilagsiz) ve geleneksel bir
klinik ortamda tedavilerin sonucu nedir?
Biyomarker olarak QEEG analizinin
kullanimiyla hafif TBH veya PKS’nin diger
eksen | bozukluklardan (6rnegin depresyon,
bipolar bozukluk, sizofreni) ayirt edilmesi.

Bu grubun QEEG rehberliginde ve
bireysellestirilmis NF tedavisinden bagka
herhangi bir tedavi olmadan klinik bir ortamda
fayda goruip géremeyecegi ve hastanin
semptomatolojisinde NF egitimi yoluyla olusan
degisiklikler, dogrulanmis élgitlerle (Semptom
Degerlendirme 45 Soru Formu, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi, Minnesota
Multifazik Kisilik Envanteri, Klinik Global
impresyonlar Olgegi, Dikkat icin Degiskenler
Testi ve QEEG) kullanilarak objektif olarak
Olgulebilir mi?

NF nedenli degisiklikler tedavi bittikten sonra
devam eder mi ve dyleyse ne siireyle
gozlenebilirler?

Materyal ve Metod

Bu ¢alisma NF tedavisi igin bilgilendirilmis olur
imzalayan 40 hastayi dahil etmistir. Hastalar
merkezimize 6zellikle NF tedavisi almak tzere

gelen klinik bir popiilasyondan alinmistir.
Teksas Eyaleti Saglik Bakim Organizasyonu NF
tedavisinin beyin hasari/akkiz beyin hasari
kapsaminda tedaviye dahil edilmesi gerektigini
belirtmis’*ve Turk Saglik Bakanlig
biofeedback’i onayli bir ayaktan hasta tedavi
islemi olarak kabul etmistir.”2 Bu nedenlerle
klinik caligma bir tibbi etik komitesine onay
i¢in gonderilmemistir.

Hastalarin ortalama yasi 29,9 yildir (GA
=26,4- 34,4). Toplam 40 hasta yer almistir ve
bunlarin 23’ erkektir (ortalama yas 28,6 yil
GA = 25,6-34,6) ve 17’si kadindir (ortalama yas
29,2 yil, GA = 24,8-33,7). Hastalarin timu
degerlendirildigi sirada akut olmayan veya
kronik travma sonrasi donemdeydi ve TBH
dusiindlren belirtileri vardi ve etkin sekilde
tedavi edilmemisti. TBH hasari ile QEEG ve
noropsikolojik degerlendirmeler arasindaki
ortalama aralik 11,8 yildir (aralik 0-30 yil). Tim
hastalara sistematik olarak su sorular soruldu:

Hig basiniza hafif veya agir darbe

aldiniz mi?

Hig biling kaybi yasadiniz mi?

Hig basinizi yildizlar gérecek veya

birkag dakika sersemleyecek kadar

sert carptiniz mi?

Hig araba kazasi gegirdiniz mi?

Hig bir seye garptiniz mi ve basiniz ileri

geri hareket etti mi?

Spor yaparken hi¢ kafaniza vuruldu mu

veya bir sey kafaniza ¢arpti mi veya

kafalari garpistiniz mi (futbol, boks,
trambolinde ziplama, kizak kayma,
kayak yapma vs.)?

Dahil Etme Kriterleri

Tum hastalarin biling kaybi ile veya olmadan
en az bir kafa travmasi gegirmis olmasi
gerekiyordu.

Hastalarda bize gelmeden 6nce DSM- IV
kriterleriyle tanimlandigi sekilde eksen 1
psikiyatrik tanilardan herhangi biri olabilirdi ve
psikiyatrik belirtiler kafa travmasindan sonra
olmaliydi. DSM-IV uyarinca bir eksen 1 veya




eksen Il bozuklugu eger kafa travmasi gibi tibbi
bir durum varsa gecersiz hale gelir (DSM-IV,
1994).

QEEG norometrik analizinin (Gida ve
ilag Dairesi [FDA] tarafindan onayli NxLink ve
Neuroguide ile yapilan), degerlendiren
doktorun klinik intibasi ile dogrulandigi sekilde
PKS distiindiirmesi gerekiyordu. QEEG NxLink
norometrik analizinin ayrica basgka bir
diskriminanta herhangi bir benzerlik
distindiirmemesi gerekiyordu (belirtilere gore
QEEG’ler depresyon, bipolar bozukluk, dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu (DEHB),
ogrenme bozuklugu, sizofreni ve madde
istismari gibi bagka diskriminantlarla
karsilastirildi).

NF tedavisi sirasinda baska tedavi
uygulanmadi.

Oykii ve laboratuvar testleriyle
(hemogram, tiroid stimiile edici hormon, B12,
B6, folik asit, elektrolitler, karaciger enzimleri
ve total kolesterol paneli) belirlendigi sekilde
baska bir es zamanli tibbi durum yoktu.

Calismaya Almama Kriterleri
Caligmaya almama kriterleri soyleydi:

Yukarida belirtilen kriterleri
karsilamayan hastalar

Tam psikotik hastalar

intihar riski olan hastalar

Hastanin neurofeedback tedavisine
katilirsa 6nemli risk olusturacak tibbi durumlar
oykisu

Demografik, Tibbi ve Belirti Bilgileri
40 hastanin 0zeti Tablo 1’de verilmistir.

Onceki Tani

Bir hasta hari¢ tim hastalar daha 6nce bir
psikiyatrik bozukluk tanisi almis ve baska
yerde tedavi olmaya galismisti. Bir hasta
kendisiyle ilgili bir problem olmadigini sdyledi.
Hastalar tedavi istediklerinde hicbiri
kendilerine tedavi eden doktor tarafindan kafa
travmasi gegirip gecirmediklerinin

sorulmadigini soyledi. Hastalarin hi¢biri kafa
travmasinin su andaki problemlerinin nedeni
oldugunu disiinmemisti ve 6zellikle
sorulmadikga kafa travmasini kendileri
bildirmemisti. Onceki tanilar ve olusma
sikliklar Tablo 2'de sunulmaktadir.

Onceki Tedaviler

Hastanin yasami boyunca aldigi ilaglarin
tablosu bu hastalarin %66’sinin bir tir
psikotropik tedavi aldigini géstermektedir.
Ortalama ilag tedavisi stiresi 15,1 aydi (GA =
10,0-20,2). Yatis zamaninda %27’si bir
psikotropik almaktaydi ve bir kismina (%9)
birden fazla psikotropik yazilmisti. Hastalarin
aldigi ilaglar arasmda en sik yazilanlar
antidepresanlar (6mir boyu %40 ve yatis
zamaninda %44) ve bunu antipsikotikler
(sirastyla %32 ve %20) ve antikonviilsanlar (%8
ve %15) izliyordu. Yazilan ilaglarin sikligina
bakildiginda bu hastalik igin 30’dan farkli ilag
yazildigi gorilda. Bunlar arasinda en sik yazilan
sitalopramdi (%11) ve bunu ketiyapin (%8),
paroksetin HCL ve sertralin (%6) takip
ediyordu.

MRG Bulgularn

MRG sonuglari bulunan hastalar arasinda 9
hastada bulgular mevcuttu. Bu 9 hasta icinde
4’inde serebral atrofi, 4’iinde sulkus
belirginligi ve 1'inde ventrikil ve sulkuslarda
blylime mevcuttu.

Veri Toplama

40 hastanin verileri toplandi. Bir hasta 40 NF
tedavisi seansi sonrasinda tedaviyi birakti. Bu
hastanin kafa travmasindan sonra gelisen bir
nobet bozuklugu vardi ve antiepileptik ilaci
almasina izin verilmisti. Nobetlerin sikligi ve
siddetinde diizelme ve ayrica duygu durumda,
obsesyonlarda, agresif ¢ikislarda ve
sosyalizasyonda dlizelme nedeniyle bu hasta
verilere dahil edildi.
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Tablo 2. Hastalarin Onceki Tanilari

Tani Primer Sekonder Tani Tersiyer Toplam Yizde Literatiirde
Tani Tam Bildirilen
Prevelans (%)
Depresyon 22 1 0 23 45 14-77
Obsesif -kompulsif bozukluk 3 1 4 5 10 2-15
Bipolar bozukluk 2 1 0 3 6 2-17
Anksiyete 1 2 0 3 6 3-28
Madde istismarti 2 1 0 3 6 5-28
Uykusuzluk 2 0 0 2 4 30-50
Panik atak 1 1 0 2 4 4-17
Zayif dirti kontroli 0 2 0 2 4 12-33
Duygu durumu bozuklugu, i 0 0 i 2 -
ayrilmamis
Havale bozuklugu 0 0 2 7-11
Dikkat eksikligi/hiperaktivite 1 0 0 2 19-48
bozuklugu
Dikkat problemleri 1 0 0 1 2 2-4
Postkonkiisyon sendromu 1 0 0 1 2 3-27
Tani konmamis 1 0 0 1 2 -
Problem yok i 0 0 1 2 -
Migren 1 0 0 1 2 18-33
Kekemelik 0 1 0 1 2
Psikoz/paranoya 0 11 9 20 50 6

Referanslar: major depresyon,16,72-78 distemi,15,16,74,78 bipolar bozukluk,75,77,78,80 genel anksiyete
bozuklugu,16,73,77,79,81 panik bozuklugu,15,16,77,78 obsesif-kompulsif bozukluk, fobik bozukluk,80,81 posttravmatik
stres bozuklugu,80-82 sizofreni, 75,81 dikkat eksikligi/hiperaktivite bozuklugu,83 uykusuzluk,84-86 diiriit kontrolii,87 havale

bozuklugu,88 dikkat,89 migren,90 psikoz.91

Cikis olcutleri psikiyatrik poptlasyonlar igin
tedavi sonucunun bir 6lglitli olan (SA-45,
2000) belirti Degerlendirme- 45 Soru Formu
(SA- 45), Hamilton Depresyon igin
Derecelendirme Olcegi (HAM-D, 1960), Klinik
Global impresyonlar élgegi (CGl), Dikkat icin
Degiskenler Testi (TOVA) ve Minnesota
Multifazik Kisilik Envanteri’nden (MMPI)
olustu. Bu testler baslangigta ve 20 seansta bir
(MMPI diginda) uygulandi. MMPI tekrari
tedavinin sonundaydi. CGI bir tip doktoru
tarafindan degerlendirilirken MMPI ve TOVA
egitimli bir noropsikolog tarafindan
degerlendirildi. Her ikisi degerlendirici,
hastalarin protokol ve tanisi agisindan kor
durumdaydi.

Tum hastalara MMPI ve TOVA uygulanmasina
ragmen tedavi 6ncesinde bu testleri
yaptirmayan veya sonuglari gecersiz kalacak

bir sekilde yaptiranlardan veri toplanmadi.
MMPI ve TOVA verileri 40 hasta iginden
sirasiyla 29 ve 38 hastadan elde edildi.

Tedavi 6ncesinde hastanin gozler kapali ve
istirahatteyken bir Lexicor Neurosearch-24
QEEG sistemi stirimdi (3.10) ve 128 pps
ornekleme hizi kullanilarak bir ilagsiz QEEG
cekildi. 40 hastanin her birinde bu islem
elektrofizyoloji konusunda egitimli bir tip
doktorunca yapildi ve FDA tescilli NxLink®2%* ve
NeuroGuide??%2° QEEG veri tabanlari
kullanildi.® Ttm ilaglarin sistemden
atildigindan emin olmak icin hastalarin
aldiklari ilaglarin émirlerinin 7 kere gegmesi
beklendi (6rnegin risperidon kullaniyorlarsa
ilacin 7 yari 6mri 6 gindir ve bu nedenle
QEEG giin 7’de kaydedildi). Analiz icin en az 60
saniyelik artefaktsiz EEG drnegi secildi ve
Applied Neurosciences Inc’in NeuroGuide

tercime edilen isbu
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yazilimi (EEG diskriminantlarini hesaplar ve bir
TBH hastalari veri tabaniyla karsilastirir)
kullanilarak analiz edildi. Tum hastalarda TBH
veri tabaninda elektrofizyolojik benzerlik
bulundugu gorilda. Karsilastirma ayrica
Travmatik Beyin Hasari indeksi adli bir élgiit
verir ve bu 1 ile 10 arasinda olup TBH siddetini
diskriminant siniflandirmasina kadar gosterir;
burada 1-3 hafif, 3-5 orta ve > 5 siddetli kafa
travmasi'olarak degerlendirilebilir.2® TBH
indeksi bir ¢calismanin ana kriteri olarak
kullanilmadi ama varsa tedavinin indikledigi
degisiklikleri izlemek Gizere kullanilan
biyomarker oldu. Ayni ydontemi kullanarak tim
hastalarin EEG’leri NxLink veri tabaniyla bir
duygu durum bozuklugu veya sizofreniyi
ekarte etmek lizere kullanildi ve bu 6lgit
boylece hastalik igin bir biyomarker olarak
kullanilabilir. Hastalarin hicbirinin QEEG’si
NxLink duygu durum bozuklugu, DEHB veya
sizofreni kohortuna benzer olarak
siniflandinimadi.

Elektrotlar ElectroCap International tarafindan
bir ElectroCap kullanilarak uygulandi. Gozler
kapali durumda ve hasta istirahat
pozisyonunda arkasina yaslanmisken on dokuz
kanal kaydedildi. 10 dakika kayit yapildi ve
kayit artefakti ve dikkat kontrolii, hastalar icin
segilen tedavi protokolline gore ve taniya kor

durumda olan egitimli bir elektrofizyolog tip
doktoru tarafindan gergeklestirildi. Kayit
sonrasinda 10 dakikalk kayittan normatif
karsilastirma yazilimina gonderilmek tizere 1
dakikalik artefaktsiz bir 6rnek segildi. Bu segim
bir kurul onayli QEEG uzmani olan birinci yazar
tarafindan yapildi. Segilen érnekler hem tedavi
oncesi hem sonrasi 20 seansta bir NxLink veri
tabaniyla karsilastirilarak beynin elektriksel
aktivitesinin normlardan farki Z skorlar
seklinde belirlendi ve NxLink veri tabaniyla
karsilastirmalarin belirledigi sekilde normalden
sapmalar gosteren alanlari egitmek igin NF
protokolleri yonlendiriimeye c¢ahsildi.
Norometrik QEEG analizinde tim QEEG
degiskenleri sta'ndart sapma (SS) uniteleri
olarak norma esit mesafede (deviasyon) olan
skorlar gosteren Z skorlari olarak hesaplanir.
Bu yaklasimin arkasindaki gerekge QEEG Z
skorlarini normal hale getiren katilimcilarin NF
tedavisinden en ¢ok fayda gormiis
olacagidir.?%7

Her tedavi her hasta igin kisisellestirildi ve
optimum tedavi etkisi igin izlendi ve ayarlandi.
Egitimin temel hedefi hastalarin belirtileri
kayboluncaya veya hastanin yasam kalitesini
artik etkilemeyinceye kadar seans uygulamaya
devam etmekti.




Tablo 3. Neurofeedback Egitim Protokolleri

Hedeflenen Belirti Elektrotlar Odiil Parametreleri Notlar
Koherans egitimi FP1, FP2 Alfa koherans inhibisyonu Alfa inhibisyonu Hiperkoherans, beyin
Beta (21-32 Hz) inhibisyonu Beta koherans inhibisyonu Beta (13- islevlerinin ayirt edilmesi
32 Hz) inhibisyonu Delta inhibisyonu yoklugu veya islev eksikligi
Teta koherans inhibisyonu Teta inhibisyonu azalmasi olarak
Beta (13-32 Hz) inhibisyonu disiintlebilir®®
F3-F4 Alfa inhibisyonu
C3-c4 Beta (21-32 Hz) inhibisyonu
P3-P4 Beta koherans inhibisyonu
.T3-T4 Beta (13-32 Hz) inhibisyonu
01-02 Delta inhibisyonu
Fpl-Fp2 Theta Coherence inhibisyonu
F3-F4 Theta inhibisyonu
C3-c4 Beta (13-32 Hz) inhibisyonu
P3-P4
T3-T4
Dikkat, motivasyon, duygu  Fpl-Fp2 Alfa inhibisyonu Asagidaki frontal ve fronto-
inhibisyonu, depresif temporal elektrot bolgeleri
belirtiler hastanin QEEG'sine gore
segilmistir®?
FP1-F3 Delta inhibisyonu
F3 Teta inhibisyonu
c3
Sakinlestirici etki, uyku Cz-C4 Sensdrimotor ritim 6dill, Teta veya Alfa inhibisyonu Duyusal alan genellikle
sakinlestirici etkisi igin
kullanilir ve uykuda da
faydalidir®®
Obsesif-kompulsif bozukluk F3 Alfa veya Beta inhibisyonu Bunun obsesif-kompulsif
belirtileri bozuklukta faydal oldugu
bulunmusturs
Fz Delta inhibisyonu
F4 Theta inhibisyonu
P4
isitsel haliisinasyonlar F7-T3 Alfa inhibisyonu Yapilan islevsel MRG
¢aligmalarindan kanitlar
isitsel hallsinasyonlari olan
hastalarda sol temporal
korteks ile sol dorsolateral
prefrontal korteks arasindan
6neml dlglide daha az
baglanti gostermistir.11%0 By
alani genis olgekli bir
sizofreni galigmasinda
kullandik>*
T3-T4 Teta inhibisyonu
Gorsel halsinasyonlar 01-02 Teta inhibisyonu Bu bolgelerin gorsel
haliisinasyonlarda faydali
oldugu bulunmugturs49°
P3-P4 Delta inhibisyonu
Paranoya F7-13 Alfa inhibisyonu Bu bolgenin gorsel

Teta inhibisyonu
Beta inhibisyonu

haliisinasyonlarda faydal
oldugu bulunmugtur>49°




Tedavi Protokolleri

Tim NF egitimi FDA tescilli Thought
Technology Infinity (stirim 6) kullanilarak
yapildi. Her seans 60 dakika stirdii ve 30
dakika egitimden sonra 5 dakikalik ara vardi.
Seanslar her giin uygulandi. Seanslar 10 yillik
egitimi olan bir MS psikolog tarafindan
uygulandi ve bir Biofeedback Sertifikasyonu
Uluslararasi Birligi (BCIA) sertifikasi olan birinci
yazar tarafindan gozetimi yapildi.

NF sistemi kullaniciya tipik olarak bir video
ekran ve ses araciliglyla merkezi sinir
sistemine (MSS) mevcut aktivitesiyle ilgili
gergek zamanli bilgi saglamak amaciyla, gergek
zamanli beyin dalgasi aktivitesi geri bildirimi
saglar. istenen paradigma elde edildiginde
hastaya hareketli bir ekran ve/veya sesi ile
édul verilir. Ogrenmeyi saglamak icin manuel
esik olusturma kullanilir.

Tldm seanslar bir Alfa arttirma programi
kullanilmiyorsa gozler agik olarak kaydedildi.
Egitim bolgeleri QEEG analizi temelinde
(NxLink veri tabani kullanilarak) secildi.
Deviasyonlu Z skorlarin konumu EEG 6lguti ne
olursa olsun en 6nemli olanlardir ve burada
hedef hastanin belirtilerini beynin islevsel
uzmanlasmasiyla iliskili sagl deri bolgeleri ve

Pre - Post SA-45 Changes

o

hastanin belirtilerine gére sapma gdsteren Z
skorlariyla (1,96’dan buyik ve kiiciik) baglanti
kurmaktir.%

Elektrot uygulamasi uluslararasi 10-20
sistemini temel aliyordu. EEG koheransi ve
EEG faz gecikmelerinde degisiklikler nedeniyle
(bunlar lineer olarak hem gri madde hem
beyaz maddedeki hasarin buyiklugiyle
iliskilidir, 6zellikle frontal ve temporal
loblarda)®® 6nce hiperkoherans (normale gére
karsilastirildiginda artmis koherans gésteren
bolgeler) (QEEG analizinin ortaya cikardigi)
hedeflendi ve bunu artmis relatif giicte
aktiviteler gosteren bolgeler izledi. Bunlar tiim
hedeflenen beyin bélgelerinde sirayla yapildi.
Tablo 3 ¢alismada kullanilan egitim
protokollerinin bir 6zetidir.

Bir yerden baskasina ge¢cmek icin kullanilan
kriterler QEEG’nin Z skorlariydi ve bunlar
birinci yazarin klinik deneyimiyle desteklendi.
Hastalar tarafindan tamamlanan ortalama
seans sayisi 19-94 giinde 48,0 (GA=42,0-54,0)
seans oldu. Tiim hastalarin seanslarina her giin
(haftada 6 giin) gelmeleri desteklense de bu
cizelgeye gore gelemeyenlerde toplam egitim
uzadi.

Sekil 1. Once-sonra SA-45 (Belirti Degerlendirme-45 Soru Formu) degisiklikleri

* Once-sonra degisiklikler p< 0,01 seviyesinde anlamli
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Uzun Dénemli Takip

NF tedavisinin kaliciligini degerlendirmek igin
tim hastalar 5 yila kadar (mimkin
oldugunda) diizenli klinik gériismeler ve/veya
telefonla goriismelerle izlendi. Hastalara asina
MS psikologlari bu gortismeleri hasta ve
hastanin ailesi ile yapti.

istatiksel Analiz

Toplam"veriler analiz igin bagimsiz bir istatistik
uzmanina gonderildi ve kendisinin hastalarla
herhangi bir irtibati yoktu. Tedavi 6ncesi ve
sonrasi degisiklikler hastalar arasi degiskenlik

Pre - Post MMPI Changes
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icin diizeltmeyle tekrarlanan algimli varyans
analiziyle (ANOVA) degerlendirildi.

Sonuglar

SA-45 Sonuglan

TUm SA-45 sonuglari (bakimz Sekil 1) tim
klinik olarak anlamli sapma gosteren skorlarda
(T skoru >60)

Hastalar arasi degiskenlik igin diizeltmeyle bir
tekrarlanan 6lgiimler ANOVA temelinde
istatiksel olarak anlamli bir azalma (P< 0,01)
gostermektedir.
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Sekil 2. Once-Sonra MMPI (Minnesota Multifazik Kisilik Envanteri) degisiklikleri

* Once-sonra degisiklikler p< 0,01 seviyesinde anlamli.

HAM-D Sonuglari

Tlm grupta ortalama HAM-D puani 15,58
bulundu (GA =13,16-17,99) ve bu orta
seviyede depresyona esdegerdir. Calismalar
sonunda ortalama HAM-D puani 0,55 oldu
(GA=—-0,10 — 1,20) yani 1,03 puan azalmisti ve
bu hastalar arasi degiskenlikle dizeltmeyle
ANOVA kullanilarak P< 0,01 anlam seviyesinde

anlamli bulundu: F (1, 38) =148,28, n2(1, 38)
=0,79. Otuz yedi (%93) hastanin ¢alisma
sonunda depresif belirtisi yoktu ve bu nedenle
HAM-D puanlari 0 olarak derecelendirildi.
MMPI Sonuglari

Tum hastalara tedaviden dnce ve tedavi
tamamlandiktan sonra MMPI uygulandi ama
sonuglar bazi hastalarin test zamanindaki
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ruhsal durumu nedeniyle baslangic
MMPI’sinin uygulanamamasi ve/veya gecersiz
olmasi nedeniyle sadece 40 hastanin 26’sinda
kullanilabildi. MMPI sonuglari Sekil 2 ve Tablo
4’te 6zetlenmistir. Maskiilinite-Feminite puani
disinda tim puanlar gortldigi gibi tedaviden
sonra bir azalma gostermistir ve bu durum
hastalar arasi degiskenlik dikkate alinarak bir
tekrarlanan olgiimler ANOVA temelinde

P<0,01 seviyésinde istatiksel olarak anlamliydi.

Ayri iyilesmeleri degerlendirmek igin anlamh
bir puani (> 70) alan hastalarda galisma 6ncesi
ve sonras! 6lgimlerin her ikisi igin bu
parametrelerin her biri tabloya kondu (bakiniz
Tablo 4).

Sonuglar tedaviden sonra anlaml parametre
puanlari olan hastalarin azaldigini
gostermektedir. Hicbir puani >70 olmayan MF
disinda tiim puanlar anlamli puan sayisinda
azalma gosterdi. En yiiksek anlamli puan sayisi
olan parametre depresyondu (hastalarin 14’u
veya %46's1) ve bunu Psikasteni (hastalarin
12'si veya %41’i), Histeri (hastalarin 8'i veya
%28'i) ve Psikopatik Deviasyon (%7 veya %24)
izliyordu. Paranoya, Sizofreni ve Mani’de
(sirasiyla 6,4 ve 2) anlamli puanlari olan
hastalar tedaviden sonra herhangi bir anlamli
puan gostermediler.

Tova Sonuglari

Dikkat Degiskenleri Testi (TOVA) klinik bir
ortamda dikkat, durtisellik ve uyum saglamayi
objektif olarak dlgmek tizere tasarlanmis
stirekli bir performans testidir. Normlar 4 ile
80+ yaslilar icin objektif bir 6lglim saglamak
yoluyla mevcuttur. TOVA testinin sonuglar
standart puanlar (ortalama standart =100; SD
= 15) olarak bildirilir. Standart puanlar >85
oldugunda normal aralikta oldugu diistiniliir
ve puanlar 80 ile 85 arasinda oldugunda
sinirda ve <80 oldugunda normal sinirlar
disinda oldugu dustndlir. Puanlar <70
oldugunda normal araliklarin 6nemli él¢iide
altinda oldugu dustintlir.’°* TOVA baslangicta
ve tedavi sonrasinda yapildi. Bu grupta
hastalarin gérsel TOVA puanlari baslangicta
normal araliklardaydi. Sekil 3'teki sonuglarin
gosterdigi gibi performansta tutarl bir
iyilesme oldu (degerler T puanlari oldugundan
artan T puanlari daha iyi performans goésterir).
Ancak bu diizelme reaksiyon siresi agisindan
istatiksel olarak 6nemli degildi. isitsel degerler
buradaki artislarin daha anlamli oldugunu
gostermektedir. Burada gézlenen dikkate
almama hatalari ve reaksiyon siiresi
degiskenliginin daha fazla diizelme
gostermesidir.

Tablo 4. Anlamli (>70) MMPI (Minnesota Multifazik Kisilik Envanteri) Puan Sayisinda Degisiklik

Hs D Hy Pd

n % n % n % n % n
24 14 46 8 28 7 24 0

Pre 7
Post O 0O 4 14 1 3 0 O

Pa i sc Ma si
% n % n % n % n % n %
0 6 21 12 41 4 14 2 7 7 24
0O 0 0 1 3 0 0 o 0 2 7

Kisaltmalar: Hs, hipokondriyasis; D, depresyon; Hy, histeri; Pd, psikopatik deviasyon; MF,
maskiilinite/femininite; Pa, paranoya; Pt, psikasteni; SC, sizofreni; Ma, hipomani; Si, sosyal introversiyon.
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Pre - Post TOVA Changes
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Sekil 3. Once-sonra TOVA (Dikkat Degiskenleri Testi) degisiklikleri.
Dikkat Etmeme Hatalari, Komisyon Hatalar, Reaksiyon siiresi, RT Degiskenligi

Klinik Global impresyonlar

CGI hastanin durumu ve tedavisi konusunda
kor durumda olan bir doktor tarafindan
puanlandi. Grubun ortalama CGI siddeti
tedaviden 6nce 6,10 (GA = 5,8-6,4) ve
tedaviden sonra 1,90 (GA =1,7-2,1) bulundu.
Bu durum bir T testiyle P< 0,01 seviyesinde
anlamli bulundu.

QEEG Sonuglari

Tedavi 6ncesi QEEG hastalarin gogunda (%73)
artmis Alpha aktivitesi bulundugunu
(normlarla karsilastinldiginda) ve %45’inde
artmis coherence bulundugunu gosterdi. Kalan
yuzdeler soyleydi: Teta 5 (%13), Beta 3 (%8),
Teta/Beta, Teta/Alfa 2 (%3). Tedaviden sonra
TBI indeksi degerleri orta seviyeden (5,00, GA
= 4,73-5,28) hafif seviyeye (3,10, GA = 2,43-
3,78) bulundu ve bu durum hastalar arasi
degiskenligini dikkate alan bir ANOVA ile
anlamh bulundu: F (1, 39) = 33,43, n (1, 39) =
0,46, P < 0,01. Grupta hastalarin 12’sinde
(%29) puanlar ortalama 4,89 (GA = 4,40-5,16)
0’a distu.

Yan Etkiler ve Advers Olaylar

Hastalarin higbiri tarafindan egitim boyunca
advers olay, yan etki veya hos olmayan
duygular bildirilmedi.

Uzun Dénemli Takip

Telefonla uzun donemli takip tim hastalarda
yapildi. 40 hasta icinden 39’una ulasild.
Ortalama takip siiresi tedaviden sonra 3,1 yildi
(GA =2,7 - 3,3). 2 hasta (%5) hari¢ tim (%95)
iyi olduklarini belirtti ve herhangi bir
komplikasyon yoktu ve higbiri NF tedavisi
disinda psikiyatrik yardim istememisti.
Hastalarin higbiri ilag almiyordu. NF
tedavisinden sonra pozitif degisiklikleri olan
bir hasta iyilesmeyi NF'ye baglamadi ve takipte
pozitif degisiklik bildirmedi. Bagka bir hastanin
da NF tedavisiyle pozitif degisiklikleri vardi
ama takip zamaninda iyilesmeyi NF'ye
baglamadi ve artik tibbi yardim istemedigini
belirtti.

Tartisma

Bu calismanin sonuglari, baslangi¢ hipotezi
acisindan geleneksel tedavinin bu hasta
grubunda faydali olmadigi ama NF tedavisinin




calisilan objektif dlgttlere gore belirtilerde
azalma gosterdigini ve bu degisikliklerin uzun
dénemli takip sonuglan temelinde hastalar
tedaviyi tamamladiktan sonra uzun siire
devam ettigini gostermistir.

Bu ¢ok kronik hasta grubunda etkinlik
gosteren dlgiitlerden biri HAM-D idi ve grubun
puani 15,58’den 0'a azalacak sekilde
depresyon belirtilerinde azalma ortaya koydu.
Ashman et al* tarafindan yapilan gift kor
sertralin galismasi hastalarin %59’unda bir
yanit (HAM- D puaninda %50 veya 10’un altina
diisme seklinde tanimlanmustir) gdstermistir.
Ayni kriterleri kullanarak bu galismada yanit
%95 oldu ve grubun %93’iinde puanlar 0'a
dusti. Grubun ortalamasi 15,58’den (orta
derecede depresyon) 0,55’e diist. Bu 15
puanlik bir genel azalmadir ve p< 0,001 6nem
diizeyinde anlamli bulunmustur.
Neurofeedback tedavisinin Hamilton
derecelendirme dlgeginde %93 ile %95 olarak
0’a azalmayla etki buyiklugi dikkate alininca
plasebo faktérii temelinde bu kadar gliclu bir
etki buyiikligiinu agiklamak zordur ve bu
sonug yukaridaki gift kor ¢alismaya benzerdir.
QEEG’den elde edilen TBH indeksi seklinde bir
diger objektif dlgut de iyilesme gostermistir ve
hastalar orta seviyeden (5,00) hafif seviyeye
inmislerdir. (3,10) Bu ¢alismada 12 hasta
puanlarini ortalama 4,89’dan 0’a indirmistir.
Bu indeksin zaman iginde stabil oldugu
(baslangigla karsilastinildiginda), 6 aylk ve 12
aylik tekrarlanan testlerle gosterilmigtir.®

Son olarak bu degisiklikler kor
durumdaki bir doktor tarafindan CGI’'nin agir
hasta durumdan hafif hasta duruma gitmesiyle
de gozlenmigtir. Hastalar kendilerini daha iyi
olarak tanimlamis (SA-45, MMPI) doktorlar
ivilesmeyi gorebilmis ve derecelendirebilmis
(HAM-D, CGl) ve objektif dlgitler bu bulgulari
dogrulamistir (QEEG, TBI indeks, TOVA).

Tablo 2’de TBH’da psikiyatrik belirtilerin
prevalansi gériilmektedir. SA-45 bulgular NF
tedavisinin belirti puanlarindaki istatiksel

azalmayla belirlendigi sekilde psikiyatrik
belirtileri azaltabildigi gosterilmistir.

Bu hastalarin tanimlanmasinda énemli
bir faktor baslangi¢ hasta degerlendirmesinin
entegre bir parcasi olan QEEG kaydi ve kafa
travmasi taramasidir. QEEG ve Nérometrik
analiz klinisyenin PKS ile bir eksen | bozuklugu
arasinda ayirici taniyi yapabilmesine yardimci
olmak tizere bilgi saglar.%®
Bu hastalarin ¢ogu basarisiz bir sekilde tedavi
edilmistir. TBI tedavi etmek icin kanita dayali
ilag verileri cok azdir ve bu nedenle herhangi
bir ilag uygulamasi genelde etiket disi
yapilmaktadir. Desteklenen ve
desteklenmeyen.etiket disi regete arasinda
yazilan ilaglarin etkinliginde en biytk fark
psikiyatrik ilaglarda gorilmustir ve bunlar
arasinda antidepresanlar, anksiyotikler ve
antipsikotikler (%4 guiclii destek ve %96 sinirli
destek veya destek yok) ve antikonviilsanlar
(%17 giiglii destek ve %83 sinirli destek veya
destek yok) arasinda gorilmistir.’2 Sadece 4
hastaya (%10) PKS ile arastirilan ilaglar
(sitalopram, sertralin) verilmis ve bu hastalarin
higbiri bu ilaglardan fayda gérmemistir.3334
Bize gelmeden &nce hastalarin sadece biri
disinda tedavi, belirtileri temelinde
farmakolojik tedavilerden olusmaktaydi. Bu
hasta grubunda %40’1 bir antidepresan ve
%36’s! bir antipsikotik ile tedavi edilmekteydi
ama bunlarin PKS’de kullanimini destekleyen
cok az veri vardir. Bu nedenle yeni tedavi
yontemleri gereklidir ve QEEG rehberliginde
NF etkili gibi gériinen bir yontemdir.

Bu ¢alisma NF tedavisinin beynin
elektriksel aktivitesini normalize ederek dnceki
eksen 1 tanisina bakilmaksizin hastalarin
belirtilerini azaltabildigini gostermistir. NF
herkese ayni tedavinin uygun oldugu bir tedavi
degildir. Her tedavi protokolii her hasta igin
ozel belirlenmelidir. Kisisellestirilmis tibbin
oneminin giderek artmasiyla bu tir tedaviler
gelecekte daha yaygin hale gelebilir.

Bu ¢alismada QEEG bir biyomarker olarak
hastalarin beyin islevindeki bozuklugu
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gosterilmistir ama 6zellikle higbir seyi
olmadigini diisiinen hasta durumunda oldugu
gibi bir klinik psikiyatrik gériisme bunu
yapamazdi. Bunun nedeni Boake et al
¢alismasinda goriildiigu gibi derecelendirme
olgeklerinin ve klinik gériismelerinin
hassasiyetinin olmamasidir.1%

Bu galismadaki bir sinirlama NF’nin bu
grupta kognitif islevler Gizerinde herhangi bir
olumlu etkisi olup olmadiginin
gosterilmemesidir. TOVA performansta genel
bir iyilesme gosterse de ve NF'nin dikkat
konusunda bir etkisini olduguna isaret etse de
NF’nin bu populasyonda kognitif islevleri
Uzerine etkilerinin ndrokognitif 6lgitlerin
eklenmesiyle daha sistematik olarak
arastinlmasi uygundur. Bu ¢alismanin baska
bir sinirlamasi kontrol grubu olmamasi ve kor
durumda olmamasidir. Ayrica uzun sureli
hasta-terapist etkilesimi ve hasta
popiilasyonunun heterojenligi gibi katkida
bulunmayan diger faktorler degerlendirilip
ekarte edilememistir. Ancak ¢alismanin hedefi
bu hasta popiilasyonunda NF etkinligini
degerlendirmek Uzere daha iyi tasarlanmis
calismalari desteklemektir.

Yazar Katkilan

TS makalenin ortaya gikmasina katkida
bulundu, veri alma ve yorumlamaya katkida
bulundu, metnin taslagini yazdi, metni kritik
olarak gézden gegcirdi, son onayini verdi ve
¢alismanin diristlik ve dogrulugukla ilgili tim
yonlerinden sorumlu olmayi kabul eder. EE
olusturmasina katkida bulundu, analiz ve
yorumlamaya katkida bulundu, metnin

taslagini yazdi, metni kritik olarak revize etti ve

makalenin duristlik ve dogruluk agisindan
tiim yonlerinden sorumlu olmayi kabul eder.
IM yoruma katkida bulundu, HK veri almaya
katkida bulundu, GA veri alma ve analize
katkida bulundu, OS analize katkida bulundu.

Cikar Catismalari Beyani

Yazar(lar) arastirma, yazarlik ve/veya
makalenin yayinlanmasiyla ilgili herhangi bir
olasi ¢ikar gatismasi beyan etmezler.

Finansman
Yazar(lar) arastirma, makaleyi yazma ve/veya
yayinlama igin herhangi bir destek almamustir.
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