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Beyin Sarsintis1 Sonras1 Sendromun Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Kantitatif EEG
(QEEG) ve Neurofeedback’in Etkinligi: Olgu Serileri

Tanju Siirmeli, M.D. BCIA-C-EEG, Emin Eralp, Ayben Ertem, ismet H. Kos, M.D.

OZET:

Beyin Sarsintis1 Sonrast Sendromu (BSS), MRI ve CT taramalarda beyinde anormallik olduguna
dair herhangi bir kanit olmamasina ragmen, hasar sonrasinda 12 ay veya daha uzun siire devam
eden bir dizi rezidiiel semptomlar1 (kalint1 belirtiler) tanimlamak i¢in kullanilir. Bu olgu
serilerinde BSS tanisi almis 40 katilime1 ile QEEG uygulamali Neurofeedback’in (NF) etkinligi
aragtirilmustir. Tiim birincil (SA-45, CGI ve Hamilton Depresyon Olgegi) ve ikincil (MMPI,
TOVA) dlgiitlerde genel bir gelisme goriilmiistiir. Katilimce1 grubun Neuroguide Beyin Hasari
Indeksi de azalma gostermistir. Otuz dokuz katilime1 ortalama 3,1 yillik bir takip siiresiyle uzun
siireli takibe alinmistir (+ 1.2y). 1ki katilimer harig tiim katilimeilarin durumu sabittir ve
ilaglardan armmuslardir. Genel olarak NF tedavisinin arastirilan bu grup tizerinde etkili oldugu
gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Beyin Sarsintis1 Sonrasi Sendrom (Kafa travmast), Travmatik beyin hasart,
Neurofeedback, QEEG, Norometrik analizler, NeuroGuide veritabani, EEG Biofeedback
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GIRIS ve GENEL BILGILER:

Her yil, 1,5 milyon Amerikali Travmatik beyin hasari (TBH) tanis1 almaktadir ve her 21
saniyede yeni bir vaka eklenerek 80,000 uzun vadeli engellilik vakasina ve 50,000 6liime yol
acmaktadir. Yayginlik rakamlar1 degisiklik gostermektedir ve bir tahmin 5,3 Amerikali (niifusun
%?2’s1) iken digeri 100,000 kisiden 300’{ oldugu yénﬁndedir.lTravmatik beyin hasar1 (TBH)
gbérmiis kisiler, bu durumun sebep oldugu engellerle birlikte yasarlar. TBH nin birgok nedeni
olmasina ragmen, ergenlerde, genc yetiskinlerde ve yasli niifusta, araba kazalar1 (%44) ve
diismeler (%26) liste basidir.? TBH’nin Amerika’daki maliyetinin bir yilda 48,3 milyar dolar
oldugu tahmin edilmekle birlikte hastane masraflarinin 31,7 milyar dolar1 buldugu
diisiiniilmektedir ve 6liim maliyetleri 16,6 milyar dolara ulasmaktadir.®

Insan beyni sert, kemik bir kasa iizerinde oturan 1,5 kiloluk bir yumusak doku kiitlesidir.
Anatomisi ve yapisi nedeniyle bu hayati organ, viicudun ani ivme degisikligine kars1 6zellikle
savunmasizdir. Kafa darbe aldig1 zaman ve/veya ivme kazandiginda/yavasladiginda, kafatasi ve
beyin aniden farkli giliglere maruz kalir ve bu da travmatik beyin hasariyla sonuglanir. En biiyiik
hasar vurma noktasinda hissedilmesine ragmen, sphenoid kemigi yanindaki frontal ve temporal
bolgeler, darbe noktasi neresi olursa olsun devamli olarak darbelere kars1 hassastir. Beynin
maddesinde seyahat eden darbe dalgas1 (kontra darbe) kafatasinda darbe goren bolgenin karsi
tarafinda etki gostererek (beyin kafatasi duvarina carptiginda) daha fazla ezilmeye yol agabilir.
Beyaz-gri madde smir1 arasinda hissedilen etkiler noronlarda hasara sebep olur.”

Kapali kafa travmasinin biyomekanik etkilerini arastiran bir¢ok ¢alisma, hasara 3 kuvvet
vektoriiniin sebep oldugu sonucuna ulagmistir: rotasyonel vektor, dik vektor ve kuvveti
merkezcil vektor ki bu serebral alt korteksin ve beyin sapinin dis kortekse egimli oldugu noktada
en fazladir. Bu kuvvetlerin geometrik toplami, kafatasina gelen etkinin yoniinden biiyiik 6l¢iide
bagimsiz geliserek beynin kafatasi ile kontak halinde oldugu bolgede en biiyiik hasara yol agar
(6rnegin frontal ve temporal loblarin gri maddelerinde).Kafatasina etki eden keskin giiglii
darbelerin diger iki degismez sonucu (1) dik kuvvetlerin, farkli doku yogunluklar1 (6rnegin gri ve
beyaz maddeler) arasindaki sinirlarda en fazla hissedilmesi ve (2) hasar alan noktadan seyahat
eden darbe dalgasinin 100 milisaniyeden daha kisa bir siirede kafatasinin kargi tarafiyla temas
ederek “darbe — kontra darbe” hasarina sebep olmasidir. Biitiin bu kuvvetler, kortikal néronlar ve
glianin islevselligine ve molekiiler biitiinliigiine ciddi zararlar verebilir.

Standart, gorsel olarak incelenen elektroensefalografi (EEG) %7 ve konvansiyonel manyetik
rezonans goriintiileme (MR) 89 yontemlerinin ikisi de, hafif ve orta dereceli kafa travmalari
arasindaki farklari tespit edecek kadar ne yeterli hassasiyete ne de yeterli giivenirlige sahiptir.
Ayni zamanda, travmanin siddetini ve sonuglarini 6lcemeyebilirler. Buna ragmen, kantitatif
elektroensefalografinin (QEEG), korteks boyunca elektriksel siiregleri 6lgebilecegi icin TBH
yiiziinden zarar goren bolgelere kars1 hassas oldugu diisiiniilmektedir ve hasardan etkilenen
elektriksel aktiviteleri 6l¢ebilir (genellikle frontal ve temporal loblar). QEEG, EEG faz ve
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tutarliligini 6lgme yetenegine de sahip oldugundan, aksonal iletim hizlar1 ve uzun mesafe
kortikal baglantilart hakkinda bilgi saglayabilir. **

Buna karsilik, son yapilan ¢calismalar QEEG’nin kafa travmasinin siddetini ve bazi durumlarda
uzun donem prognozu tahmin etmede faydali olabilecegi sonucuna varmistir ve bu, kafa
travmas1 hakkinda herhangi bir ek bilgi edinilmeden basarilabilir (6rnegin Glasgow Koma
Skalasi, biling kayb1 olup olmadig1 bilgisi, vs.). Ornegin, Trudeau ve arkadaslari 13 tarafindan
yapilan ¢alismalar, dijital EEG’nin hastalarin patlama sonrasi olusan beyin sarsintilarinin
olaydan yillar sonra bile saptanmasinda yiiksek bir dogruluk orani gosterdigi bulgusunu
sunmustur. Hoffman ve arkadaslari, ** gerceklestirdikleri ¢alismalarda kantitatif EEG yontemini
yatili olmayan hastalarla kullanarak benzer TBH teshisi dogrulugu oldugunu gdstermislerdir.

Son zamanlarda gerceklestirilen bu ¢alismalar, 6nceki QEEG c¢alismalarinda gosterilen hafif kafa
travmasinin teshisinde % 95,67 gibi yiiksek bir ayrit edici dogruluk orani ile %75,8’den biiytik
olan kazadan bir yil sonraki tahmini iyilesme dogruluk oranlarini desteklemektedir.'® Hafif ve
agir TBH gruplar arasindaki diskriminant analizi, % 96,39 siniflandirma, %95,45 hassasiyet, %
97,44 bzgiilliik dogrulugu gostermistir. *” En tutarh bulgular sunlardir: 1- yiiksek frekans
bantlarinda diisen kuvvet (8 ila 40 Hz) ki bu durum kortikal gri maddede olusan hasarin
biiytikliigii ile dogru orantilidir, 2- en agir TBH vakalarinda delta frekans bandinda artan yavas
dalgalar (1 ila 4 Hz) ki bu durum serebral beyaz madde hasarinin biiyiikliigii ile dogru orantilidir
ve 3- EEG tutarlilik ve EEG faz gecikmelerinde degisiklikler ki bunlar hem gri hem de beyaz
maddede, 6zellikle frontal ve temporal loblarda, olusan hasarlarin biiyiikliigi ile dogru
orantilidir.'®

Amerikan Noroloji Akademisi’ni (AAN) temsil eden Nuwer 19« ..QEEG’nin, Konkiizyon
Sonras1 Sendrom’un, hafif ya da orta dereceli kafa travmasinin klinik tedavisinde kullaniminin
arastirma altinda oldugunu” (sy. 9) savunsa da, AAN’in goriislinii ¢iiriiten makaleler
yaymlanmustir ©® Buna ek olarak QEEG, Elektrodiagnostik ve Klinik Norobilim Toplulugu ve
Gaziler Idaresi tarafindan TBH igin uygun bir tani araci olarak tanimlanmustir. %

Konkiizyon Sonrasi Sendrom, kaza sonrasi 12 ay veya daha uzun siire devam eden hafif kafa
travmasini takip eden uzun siireli semptomlara verilen isimdir. Ancak, hastalarin biiyiik bir
cogunlugu haftalar veya aylar 2! siiren kalici semptomatolojiler bildirmektedir ve kimisi yillar
boyu bu belirtilerle yasarnaktadlr.ZL35 Hastalarin yaklasik %15°1 kazadan 12 ay sonrasinda
devam etmekte olan problemlerden sikayet etmektedir. Konkiizyon Sonrasit Sendrom’u olan
hastalar, giinliik yasamlarini etkileyen, devam eden, ge¢gmeyen ve tedaviye direngli, yani yasam
boyu engellilige yol acan semptomlar deneyimlemektedir.

DSO Hastaliklar ve Saglik Problemlerinin Uluslararast Istatistiksel Smiflamasi Onuncu
Revizyon’u (ICD-10) %37 ye Ruhsal Bozukluklarin Teshisi ve Istatistikleri Kilavuzu Dérdiincii
Revizyon’unun (DSM-1V) ikisi de ekler kismindan bu hastaliga yer vermistir. ICD-10 kriterleri,
travmatik beyin hasar1 (TBH) ge¢cmisi ve yanda belirtilen 8 semptomdan 3 veya daha fazlasinin



Ta\rsiyeEdiyorqwmm

varligini igerir:(1) bas agrisi, (2) bas donmesi, (3) yorgunluk, (4) sinirlilik, (5) uykusuzluk, (6)
dikkat, ya da (7) hafiza giicliigii ve (8) stres, duygu ya da alkole kars1 toleranssizlik. DSM-IV
kriterleri ® ise: (A) “ciddi serebral sarsintiya” yol acan TBH gecmisi, (B) dikkat ve/veya
hafizada biligsel bozukluklar, (C) kazadan sonra beliren ve 3 ay siiren 8 belirtiden en az 3’niin
varlig1 (yorgunluk, uyku bozukluklari, bas agrisi, bag donmesi, sinirlilik, duygusal bozukluk,
kisilik degisimleri, apati), (D) kazadan sonra baslayan ya da kotiilesen semptomlar, (E) sosyal
gorevlerinin isleyisini engellemesi ve (F) kafa travmasi sonrast olusan demans ve semptomlari
daha iyi yansitan diger bozukluklarin hari¢ tutulmasi. C ve D kriterleri, sesmptomlarin
baslangicinin ya da kotlilesmesinin beyin hasari ile ardisik olmasi (bdylece 6nceden mevcut olan
belirtilerden ayristirilabilir) ve en az 3 ay siirmesi kosullarini sunmaktadir. Hastalar tarafindan
bildirilen bu belirti kiimeleri, Konkiizyon Sonras1 Sendrom (KSS)23 olarak adlandirilir.
Konkiizyon Sonras1 Sendrom’un raporlandirilan belirtileri arasinda:

a) Dikkat eksikligi ve zihinsel kuvveti muhafaza etmekte zorluk

b) Bitkinlik ve yorgunluk

c) Dirtiisellik, sinirlilik, 6fke krizleri ve ruh durumu degisiklikleri

d) Ogrenme ve hafiza problemleri

e) Planlamada ve problem ¢6zmede bozulma

f) Inatgilik, sabit diisiince ve inisiyatif alamama

g) Diisiince ve hareket arasinda bozulma

h) Tletisim zorluklari

i) Sosyal olarak uygunsuz davranislar,

J) “Ben” odakli olma, i¢gériiniin olmamasi ve kendi farkindaliginda problem yasama

k) Dengede bozulma

I) Bas agrilar1 ve bas donmesi

m) Kisilik degisimleri **?

n) Paranoya, psikoz * (sik goriilmemesine ragmen TBH olan bireylerde ciddi belirtilerden
biri olabilir).

24.35.39-40

PKS’nin psikiyatrik belirtilerini arastiran ¢aligmalar, Major Depresyon’un Travmatik Beyin
Hasarr’ndan sonra en ¢ok arastirilan psikiyatrik hastalik oldugunu gostermistir. “*Travmatik
Beyin Hasar1 olan hastalarin Eksen I bozukluklar1 oranlart Major Depresyon M0 jein %14-%77,
Distimi **#>4748%0 jein 942-9%14, Bipolar Bozukluk **#%°%-52 jcin 942-%17, Genel Anksiyete
Bozuklugu ** ¥ °% 3 i¢in %3 -%28, Panik Bozuklugu ***°% > i¢in %4 -%17, Fobik
Bozukluklar ***~! icin %1 - %10, Obsesif-Kompulsif Bozukluk *** i¢in %2 -%15, Travma
Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) 44,50, 5154 iein %3 %27, madde bagimlilig1 ve kotiiye kullanimi
44454951 10in %5 -%28 ve Sizofreni ** *®*! icin %1°dir. 1848°deki inlii Phineas Gage
vakasindan beri >°, Travmatik Beyin Hasar1 olan hastalarin %49 ila %80°1 kisilik degisimleri
bildirmislerdir ** *®. Franulic ve arkadaslar1 *® hastalarin %32 sinde Travmatik Beyin Hasart’n1
takiben ICD-10 Organik Kisilik Bozuklugu tanisinin kondugunu tespit etmislerdir. Agir TBH’li
bir drneklemde genis yelpazeli ndropsikiyatrik semptomlar oldugu belirlenmistir: apati (%42),
sinirlilik (%37), disfori/depresif ruh durumu (%29), disinhibisyon (%28), yeme bozukluklar1
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(%27), ve ajitasyon (%24). Onemli bir baska iliski de diger demografik ve klinik degiskenler
arasinda bulunrnustur.60

Geleneksel olarak, hafif kapal1 kafa travmalarinin tedavisi erken miidahale, egitim, aile ve uzman
destegi, grup terapisi, bireysel psikoterapi, ¢ift ve aile terapisi, stres azaltma, bas etme becerileri
egitimi, multidisipliner agr1 yonetimi, noéropsikolojik rehabilitasyon, mesleki rehberlik, is
becerileri egitimi ve multidisipliner psikolojik rehabilitasyondan olusmaktadir.®* Tedavi, tibbi
yonetim, bireysel danismanlik ve psikoterapi, basa ¢ikma becerileri, agr1 yonetimi, mesleki
rehabilitasyon ve biligsel rehabilitasyona odaklanmistir. Bu tedaviler, birkagini saymak gerekirse,
hekimleri, psikologlari, sosyal hizmet uzmanlarini, konugma terapistlerini, ugrasi terapistlerini,
fizik tedavi uzmanlarini, masor ve masaj terapistlerini ve biofeedback terapistlerini iceren bir
grup uzman tarafindan sunulmaktadir.

Hafif travma gegiren hastalarin yaklasik ticte ikisi, tedavilerinin ilk 6 ay1 igerisinde
islevselliklerinin %80’ini geri kazanacaklardir ve sonraki bir ve bir buguk y1l igerisinde
iyilesmeye devam edeceklerdir. Tedavi, bu nedenle, ilerleme kaydetmeyen, ilerlemesi kesintiye
ugramis ya da 6 ay sonra hala 6nemli disfonksiyon gdsteren hastalara odaklanmalidir. Literatiir,
biligsel rehabilitasyonun hafif travmatik beyin hasar1 iizerindeki rolii agisindan bt')h'inmiis‘u'jr.62
Acikcasi, bircok hasta noro-islevsel agiklarini gidermek icin dengeleyici stratejiler
gelistirmektedir. Biligsel rehabilitasyon genellikle iki ana bagliga ayrilir: islevsel ve genel.
Islevsel diizeyde giinliik yasam aktiviteleri gibi pratik fonksiyonellik i¢in gerekli beceriler
ogretilir. ikinci diizeyde dikkat, hafiza ve problem ¢dzme gibi genel bilissel beceriler 6gretilir.
Orta dereceli ve agir travmalarin bu ¢esit miidahalelere yanit verdigi acik olsa da, literatiir hafif
travmali hastalar tizerindeki etkileri konusunda celiskilidir. Niemann ve arkadaslar % tarafindan
gerceklestirilen arastirmada, biligsel rehabilitasyonun sonuglart muglaktir. Bunun nedenlerinden
biri kullanilan néropsikolojik bataryalarin belli biligsel islevlerdeki degisiklikleri tespit etmede
yeterinde duyarli olmamas olabilir. Diger tedaviler de siirdiiriilmekteydi ¢linkii biligsel
rehabilitasyonu diger tedavi bigimlerinden izole yiiriitmek hemen hemen imkansizdir. Genel
olarak, Travmatik Beyin Hasar1 olan hastalara, hasarin siddetine baglh olarak 200—-300 saate
kadar varan tedavi uygulanir.

[k travmadan 5 yil sonra, hafif ve agir komplike kafa travmasi olan ve Ulusal Engellilik
Enstitiisii ve Rehabilitasyon Arastirma ve Travmatik Beyin Hasar1 Modeli ile Tedavi’den
faydalanarak yatili tibbi rehabilitasyon tedavisi uygulanan 182 kisi ile gergeklestirilen bir
calismada, yapilan test 6lglimleri sonucunda 6rneklemin %22.2si gelisme, %15.2si gerileme
gostermistir ve %62.6 kisinin durumunda bir degisme olmam1$‘[1r.64

10 yillik takip sonrasinda, yetkili bir rehabilitasyon takimi tarafindan yiiriitiilen erken bireysel
miidahalenin HTBH olan kisilerin iyilesmesi {izerinde bir etkisi olmadig tespit edilmistir.65 Bu
bulgu bir yillik takip sonucunda elde edilen verilerle tutarlidir. Birkag PKS belirtisi olanlarin
onemli bir kafa travmasindan sonra iki hafta ile iki ay arasinda kendiliginden iyilesmis
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olabilecekleri olasidir; buna ragmen daha fazla PKS belirtileri ve kazadan 2-8 hafta kadar sonra
devam eden diger sorunlar1 olanlar bir y1l veya 10 yil sonra iyilesmemislerdir.66’67

Travmatik Beyin Hasari’ndan ortalama 30 yil sonra 60 hasta ile gerceklestirilen bagka bir
caligmada, 29 (%48.3) kisinde travma sonrasi eksen I bozuklugu gelismis ve 37 (%61.7) kiside
ise yasamlari siiresince Eksen I bozuklugu gelismis. Bu ¢calismada, Travmatik Beyin Hasar1
sonrasi en sik goriilen yeni bozukluklar Major Depresyon (%26.7), alkol bagimlilig1 veya kétiiye
kullanimi (%11.7), Panik Bozuklugu (%38.3), Spesifik Fobiler (%8.3) ve Psikotik Bozukluklar
(%6.7)’dir. On dort hastada (%23,3) en az bir kisilik bozuklugu vardir. En yaygin bireysel
bozukluklar, Cekingen (%15,0), Paranoid (%8,3), ve Sizoid (%6,7) Kisilik Bozuklugu’dur.
Dokuz hastada (%15,0), DSM-I1I-R Organik Kisilik Sendromu vardir.68 Bu bulgular Travmatik
Beyin Hasar1’nin bazi kisilerde asirlar siiren psikiyatrik hastaliklara yatkinliga sebep
olabilecegini diigiindiirmektedir.

Son ti¢ y1l igerisinde motorlu arag kazalari sirasinda kafa travmasi gegiren ve dikotik ton dinleme
gorevinde, Roberts Epileptik Spektrum Bozuklugu Envanteri ile benzer sekilde, kazadan bir y1l
sonra abnormal puanlar alan 19 hastaya, karbamazepin (Tegretol) ile tedavi 6nerilmistir. Bu
hastalarin Minnesota Cok Yonli Kisilik Envanteri ile belirlenen psikiyatrik profilleri, bu tedavi
sonrasinda daha objektif iyilesme gosteren diger ¢alismalardaki hastalarin profilleri ile benzerdir.
Tavsiyelere uyan 14 hastadan 12’si tedaviden birkag hafta sonra ani kafa karigiklig1 ve depresyon
belirtilerinin sikliginda 6énemli bir azalma, artan dikkat ve odaklanma ve psikoz benzeri
deneyimlerinde ortadan kalkma ya da azalma hissetmislerdir. Bu tiir sonuglar, Travmatik Beyin
Hasar1 sonrasi aylar hatta yillar boyunca siiregelen birgok zayiflatict belirtinin “psikolojik
tepkiler” degil de dogasinda elektriksel bozukluklarin olduguna isaret eder ve karbamazepin
veya benzeri (0rnegin gabapentin [Neurontin] antiepileptik bilesenler) ilaglarla tedavi edilebilir.’
Bu belirtiler elektriksel bazli oldugundan, beynin elektriksel aktivitelerini hedef alan NF gibi

9

yontemler hastalarin tedavisinde faydali olabilir.

Neurofeedback, hastalarin ¢esitli isitsel/gorsel pekistirecgler verilerek bir dizi spesifik beyin
dalgasi aktiviteleri iirettikleri bir edimsel kosullanma paradigmasidir. 1960°daki ¢aligmalar,
ndroterapi yoluyla hastalara asir1 yavas beyin dalga aktivitelerinden olusan disfonksiyonel beyin
dalgalarimi normalize etmelerinin dgretilebilir oldugunu géstermistir. "> "* Neurofeedback (NF),
noroterapi veya EEG biofeedback (EEG biofeedback) olarak da bilinen, kullaniciya beyin
aktivitesi hakkinda gercek zamanli geribildirim veren, kafa derisi lizerindeki sensorler ile
olgiilen, genellikle video goriintii ve ses seklinde bilgi veren bir terapi teknigidir. Hedefi, merkezi
sinir sisteminin (MSS) mevcut aktivitesi hakkinda ger¢ek zamanli bilgi saglamaktir. Bilgisayar
tarafindan saglanan geribildirim hem gorsel hem isitsel olabilir. Ornek olarak, bireylerden beta
veya SMR’lerini arttirmalari ve delta ve thetalarini diisiirmeleri istenir.

Istenilen degerler dizisi elde edildiginde, hasta ddiillendirilir. Bu ddiil hareket eden bir goriintii
ve/ veya ses seklinde olabilir. Bu siire¢ edimsel kosullanma olarak adlandirilir ve biz hayatimizin
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her giinii bu kosullamay1 kullaniriz. Calismada kullanilan yazilimda ekran, hastanin belli bir
noktanin ya da esigin iistiinde veya altinda ugurmasi gereken bir ugak seklindeydi. Kosul yerine
getirilmediginde var olan ses tonu susar. Odiil olarak, bir dizi kosul yerine getirildiginde, hasta
puan toplar. Esikler otomatik veya maniiel olarak ayarlanabilir. Bu ¢calismada, maniiel ayarlanan
esik kullanilmistir ¢linkii otomatik esikleme tembellik dogurur. Hemen hemen her seyi
odillendirerek ve 6grenmeyi noktalayarak esige ulagsmayi ¢ok kolay kilar.

Eric Kandel, insanlar da dahil olmak {izere tiim hayvanlarda klasik kosullama ve edimsel
kosullama (RNA/DNA mekanizmalar1 da dahil) sinaptik mekanizmalarinin evrensel oldugunu
gostererek 2000 yilinda Nobel ddiilii kazanmistir. Duyarlilagma (sensitization) ve alisma
(habituation) bilimsel bulgulara dayanirlar, fakat genellikle etkili ya da uzun siireli degillerdir.
Edimsel ve klasik kosullama ile ayni plastisite mekanizmasina sahip degillerdir.72

Neurofeedback, DEHB/Ogrenme Giigliikleri "%, epilepsi 7, anksiyete ', depresyon %,

depresyon ve anksiyete '%°, madde-alkol bagimliligi " *%2, kisilik bozukluklar1 ', Sizofreni '**,
Obsesif-Kompulsif Bozukluk'®?% migren %11

112basarlh bir sekilde kullanilmistir.

ve fiziksel dengenin gelistirilmesinde

Katilimcilarin, NF egitimi , psikoterapi ya da plasebo aldigi1 kontrollii bir ¢alismada, 4-7 Hz
azaltma ve 15-18 Hz arttirma egitimi katilimcilarin semptomlarini azaltmistir. NF egitimi alan
katilimeilar psikoterapi grubunda goriilmeyen sekilde Kliniksel olarak anlamli degisiklikler
gé')sten’nistir.113

Kafa travmasi gegirmis 250 danisan ile gergeklestirilen diger bir ¢alismada, 4-7Hz. aktivite
diistiren ve 15-18 Hz. arttirilan bir protokolle NF uygulanmistir. Yirmi dort seans i¢inde bilissel
islev hastalik 6ncesi bilissel islev seviyesine geri donmiis ve EEG’de gozlenen fazik artiglarda
normallesme olmustur.* On iki kafa travmasi vakasi egitiminde benzer frekanslar kullanan
bagka bir ¢aligmada, 6 kisi psikoterapi ve NF tedavisi (diisen 4-7 Hz., artan 15-18 Hz.)
uygulanmistir. Bu grup semptomlarinda énemli bir gelisme gostermistir. Sadece psikoterapi
gbren 6 hasta hicbir gelisme gt')s‘[errnemistir.115

Ayers 118 heurofeedback kullanarak hastalari komadan bile cikartabilmistir. Hoffman, NF
kullanarak 50 hafif TBH olan hastay: ortalama 40 seans boyunca tedavi uygulamis ve 24 fiziksel,
duygusal ve biligsel Olciitlerde ¢ok agik onemli bir gelisme egilimi gézlemlemistir.m'118

TBH’nin sebep oldugu dikkat eksikliklerinin karsilastirildigi bir calismada, 12 hasta beta
aktivitelerinin yiikselmesi (13-20 Hz.) i¢in 6diillendirilerek egitilirken, karsilastirilan 9 hasta
bilgisayar destekli dikkat egitimi (CBT) almistir. On seans i¢inde NF tedavisi uygulanan
hastalar, CBT egitimi alan hastalara oranla daha fazla gelisme g('jstermistir.119

On alt1 hafif TBH olan hastalar, 13 yetiskin ADHD hastas1 ve 15 kontrolle gerceklestirilen bir
caligmada, Theta ve SMR ve Koherans yapilandirilmis bir protokol kullanilarak C3, Cz ve C4’te
egitilmistir. Kontrol grubu karsilastirma yapmak iizere kullanilmis ve higbir tedavi
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uygulanmamustir. Yirmi seans igerisinde, Orta Dereceli Isitsel Gorsel skalaya gore dikkat
Olciitlerinde, Norolojik Bozukluk Skalalari’na gére ndrolojik semptomlarda ve Wisconsin Kart
Esleme Testi’ne (WCST) gore bilissel fonksiyonlarinda 6nemli bir gelisme gozlenmistir. 120

Yirmi yedi TBH vakasin1 7 tedavi grubuna ayiran bir ¢calismada, QEEG’lerdeki istatiksel olarak
anlamli anormal Slgiitleri normallestirmek i¢in NF uygulamali QEEG uygulanmistir. Grubun
gelisme oran1 %59 ila %87 arasinda degismistir ve bu gelisme seans sayisi ile anlamli bir
korrelasyon gé')sterir.lzlf122

Walker ve arkadaglar tarafindan gergeklestirilen bir calismada, kalic1 PKS belirtileri gosteren 26
hafif Travmatik Beyin Hasar1 vakasi, arastirmaci tarafindan kazay1 takiben 3 ila 70 saat arasi
gorililerek, QEEG uygulamali NF egitimi almistir. Koherans degerlerinde 6nemli sapmalar
goriilmiistiir. Ortalama 19 seans icerisinde, katilimcilarin %88’1 belirgin gelisme gostermistir
(%50°den daha fazla) ve tiim hastalar tedavilerini takiben is hayatlarina geri donebilmistir (eger
g:a11$1yorlarsa).123

Schoenberger ve arkadaslar: *** Low Energy Neurofeedback Sistemi’ni (LENS) kullanarak 9
hafif ve 3 orta dereceli TBH hastasi tedavisini, bekleme listesindeki kontrol grubu ile
karsilastirmistir. Dikkat ve hatirlama 6lgiitlerinde 6nemli gelismeler tespit etmislerdir. Larsen ve
Ochs tarafindan gergeklestirilen vaka serilerinde, LENS noroterapinin TBH, nobet, DEHB,
TSSB, duygu durum bozuklugu, agr1 tablolar1, kronik yorgunluk ve fibromaskiiler doku iltihab1
belirtilerinde azalma bildirilmistir. 1*>*?° Thornton ve Carmody neurofeedback uygulanan TBH
hastalarint TBH ge¢misi olmayan kontrol grubuyla karsilastirdiklarinda, hafiza puanlarinda
%186 oraninda geligme tespit etmislerdir. Thornton ve Carmody norobilissel rehabilitasyon
stratejileri, ilag tedavisi ve neurofeedback uygulamasini birbirleriyle karsilastirdiklarinda,
neurofeedbackin diger tedavi yontemlerinden daha etkili oldugu sonucuna ulagmuslardir.*?’

Normal bireylerle yapilan bazi yeni ¢alismalar TBH hastalarina da yardimci olabilir. Vernon ve
arkadaslanlzs, kontrol grubu ile gergeklestirdikleri calismada, sadece 8 seans neurofeedbackin
bellegi gelistirebilecegini belgelemislerdir. Benzer sekilde, plasebo kontrollii bir neurofeedback
calismasinda® sadece 10 seansin normal bireylerde uyku baslangici gecikmesi ve takibi
bildirimsel 6grenme iizerinde etkili oldugunu dogrulanmustir.

MATERYAL ve METOD:

Bu ¢aligma, 23’1 erkek (ortalama 28.6y + 7.4y) ve 17’si kadin olmak iizere (ortalama 29.2y +
9.4y toplam 40 hastay1 kapsamaktadir (ortalama 28.9y + 8.1y). Kirk hastadan 14’{i tiniversite
egitimini tamamlamis (%35), 8’1 halen iiniversitede (%20), 10’u lise mezunu (%25), 3’1 ortaokul
mezunu (%S8), 2’si ortaokuldan terk (%5), 1 hasta lise 6grencisi, 1’1 sadece ilkokul egitimini
tamamlamis ve diger 1 kisi ise liseyi disaridan bitirme sinavina hazirlanmaktadir (her biri %1).
Hastalardan 13’iiniin aile ge¢gmisinde psikiyatrik rahatsizliklar yer almaktadir. Calismaya katilan
tiim katilimcilardan bilgilendirilmis onam alinmistir. Hastalariin hepsinin, yapilan
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degerlendirme sonrasi, kronik ya da akut olmayan kaza sonrasi periyotta olduklar1 belirlenmistir.
TBH kazas1 ve qEEG ve noropsikolojik degerlendirmeler arasindaki ortalama zaman farki 11,8
yildir (0-30 y1l araliginda). Asagidaki sorular sistematik bir sekilde her hastaya yoneltilmistir:

Hig basiniza kiiciik ya da siddetli bir darbe aldiniz m1?

Hig bilincinizi kaybettiniz mi?

Hig birka¢ dakika sersemlemenize neden olacak sekilde baginizi vurdunuz mu?

Hig araba kazas1 gegirdiniz mi?

Hig bir seye ¢arptiniz m1 ve eger carptiysaniz basiniz ileri geri gitti mi?

Spor yaparken basiniza hi¢ darbe aldiniz mi1 ya da basiniz1 ¢arptiniz m1 ve/veya kafa kafaya
carpistiniz mi (futbol, boks, trambolinde ziplama, kizakla kayma, kayak yapma, vs.)?

Katihim kriterleri: Tiim hastalarin biling kaybi olsa da olmasa da en az bir kere kafa travmasi

gecirmis olmasi gerekmektedir. Hastalar, ¢calismaya katilmadan 6nce DSM-IV kriterlerini karsilayan
psikolojik bozuklardan bir tan1 almig olmalidir:

Katilimcilar tarafindan hatirlanan Hafif Kafa Travmasi gegmisi,

QEEG norometrik analizi (FDA onayli NxLink ve Neuroguide) ve ilk yazarin klinik yargisi
OBH’ye isaret etmelidir,

QEEG NxLink Neurometric baska herhangi bir tan1 grubu ile benzerlik gostermemelidir
(eger belirtiler uyuyorsa, depresyon, bipolar bozukluk, DEHB, OG, sizofreni, madde
bagimlilig1 ve demans gibi diger tan1 gruplari ile karsilastirilmastir.),

Neurofeedback uygulamasi sirasinda baska bir tedavi kabul edilmemel,

Hastanin gecmisi, fiziksel muayene ve eger yapildiysa laboratuar testleri sonucunda genel
sagliginin 1yi olmas1 gerekmektedir.

“QEEG’nin klinik psikiyatrideki 6nemi: Amerikan Noropsikiyatri Dernegi’nin Aragtirma Komitesi

tarafindan bir rapor

130 3dli makale QEEG’nin 6grenme giicliigii, dikkat eksikligi, DEH, depresyon,

bipolar bozukluk ve demans benzeri bozukluklar gibi birka¢ yaygin noropsikiyatrik bozuklugun

ayirt edici tanisinda klinisyenlere yardim edici bir test oldugu bulgusuna ulagilmistir.

131

Dislama Kriterleri:

Baska bir psikiyatrik, farmakolojik ve/veya psikiyatrik olmayan tedavi géren hastalar,
Tamamen psikotik hastalar,

Intihar riski olan hastalar,

Neurofeedback uygulamasina katilarak durumlarini riske atacak tibbi ge¢misi olanlar,
Klinik olarak anlamli anormal laboratuar veya tani testi sonuglari olanlar (ilk yazarin
gorlisline gore).

Onceki Tani:
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Merkezimize gelmeden 6nce, katilimcilarin hepsi baska yerlerde tedavi gormiis ve tani almis,
durumlarinin tedavisi i¢in ilag kullanmis veya hala kullanmaktalardi. Katilimcilarin hepsi dnceki
tedavilerinden fayda saglamamustir. Tanilarin siklig1 asagidaki Tablo 1’de gdsterilmistir:

Tablo 1 — Kabul Edilen Katilmcilarin Gegmisteki Tanilari
Birincil Ikincil Uciinciil
Tanis1 olan | Tamsi olan | Tanisi olan .
Ly Katihima Katilimci Katilimci B plice
Sayis1 Sayis1 Sayisi

DEPRESYON 22 1 0 23 %45
OKB 3 1 1 5 %10
BIPOLAR BOZUKLUK | 2 1 0 3 %6
ANKSIYETE 1 2 0 3 %6
INSOMNI 2 0 0 2 %4
PANIK ATAK 1 1 0 2 %4
ALKOL BAGIMLILIGI |1 0 0 1 %2
MAPDE 5 1 1 0 2 %4
BAGIMLILIGI
DUSUK DURTU 0 2 0 2 %4
KONTROLU
RUH HALI 1 0 0 1 %2
BOZUKLUGU
Ayrigmamis tip
DEHB 1 0 0 1 %2
DIKKAT _ 0 0 1 %2
PROBLEMLERI
OBT 1 0 0 1 %2
TANI KONMAMIS 1 0 0 1 %2
SORUNSUZ 1 0 0 1 %2
MIGREN 1 0 0 1 %2
KEKELEME 0 1 0 1 %2

Goriilebilecegi gibi, en sik kullanilan tan1 Depresyon’dur ve bunu OKB, Bipolar Bozukluk ve
Anksiyete Bozuklugu takip etmektedir. Bir katilimci harig¢ (higbir seyi olmadigi sdylenmis) tiim
katilimcilar 6nceden tan1 almiglardir.

MR Sonuclarr:

MR sonuglart mevcut olan katilimcilardan 9’unun sonuglar1 vardi. Bu kisilerden 3’{inde serebral
atrofi, 4’linde belirgin sulkuslar ve birinde ventrikiillerde genisleme ve sulkuslar tespit edilmistir.
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Veri Toplanmasi: SA—45, Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-D) ve Klinik Global Izlenim
Olgegi (CGI) tiim katilimcilara tedaviden 6nce ve sonra uygulanmistir. MMPI ve TOVA testleri
de tiim katilimcilara uygulanmistir ancak ilk-testi almak istemeyenlerden ya da test sonuglarini
gecersiz kilacak sekilde cevap verenlerden veri toplanmamistir. Toplam kirk katilimcidan
29’unun MMPI sonuglar1 ve 38’inin TOV A sonuglari veri olarak toplanmistir. Biitiin
katilimeilar, her 10 NF uygulamasinda Klinik Global izlenim Olgegi ile degerlendirilmistir.

Kirk katilimcidan her birinin ilagsiz, tedaviden 6nceki QEEG’leri kaydedilmistir. Temel
EEG’nin kullanilan herhangi bir ilagtan etkilenmediginden emin olmak adina biitiin katilimcilar
icin kullandiklari ilaglarin 7 yarilanma dmriine kadar viicuttan atilmasi saglandi. Ornegin
Risperidon kullantyorlarsa ilacin 7 yarilanma 6mrii 6 giine denk gelmektedir. Bu yiizden QEEG
7. giinde kaydedilmistir. Tiim QEEG’ler Lexicor Neurosearch—24 qEEG sistemi (yazilim siirimii
3.10) ile kaydedilmistir. EEG sinyalleri saniyede kanal bagma 128 érnek ile drneklendi. Ornekler
NeuroGuide Software of Applied Neuroscience Inc. Kullanilarak analiz edildi. NeuroGuide
yazilimi EEG diskriminantlarini hesaplar ve bunlar1 Travmatik Beyin Hasar1 olan hastalarin veri
tabani ile karsilastirir. Bu kargilagtirma travmatik beyin hasar1 endeksi diye adlandirilan,
diskriminant siniflandirmaya dayanarak TBH’ nin siddetini 1 ile 10 arasinda gosteren, 1-3’{in
hafif, 3-5’in orta ve 5’in yukarisinin agir kafa travmasi sayildigi bir 6l¢iit ortaya ¢ikarir.”> ™ Tiim
katilimcilar travmatik beyin hasari veri tabani ile elektrofizyolojik benzerlik gosterdikleri
seklinde siniflandirilmistir.

Sonrasinda, belirli psikiyatrik bozukluklari ekarte etmek amaciyla QEEG’ler FDA onalyli Nx-
Link veri tabani yazilimi (stiriim 2.40) kullanilarak normatif ndrometrik bir yontemle daha
detayli analiz edilmistir. Tlim katilimcilar gelisigiizel degerlendirilmemistir ya da diger bir
deyisle QEEG veri tabani karsilastirmalar: tarama amacli yapilmamistir. Eger duygu durum
bozuklugu veya depresyon veya sizofreniden slipheleniyorsa, o kisi depresyon veya sizofreni
veri tabanina dayanarak degerlendirilmistir. Norometrik yontem elektrofizyolojik verilerden elde
edilen belirgin 6zelliklerin kantitatif dl¢ctimlerine dayalidir ki beyin fonksiyonlarinin birgok
yOniinii yansitir ve E. Roy John’un ¢alismalarini temel alir. Kisinin normalden ve farkli tani
gruplarindan ayrilan bireysel raporu hakkinda kesin, tekrarlanabilir bir degerlendirme yapan bir
kantitatif EEG yé')nternidir.131 Katilimcilarin hi¢birinin QEEG’si Duygu Durum Bozuklugu veri
tabani ile benzerlik gdstermemistir.

Son olarak, egitim alanlarini belirlemek amaciyla beynin elektriksel aktivitesinin normlardan
sapmasini Z-skorlari ile belirlemek i¢in QEEG’ler, NxLink veritabani ile tedavi 6ncesinde ve her
20 seansta bir olmak iizere karsilastirilmistir. NF uygulama protokollerini yonetmek i¢cin NxLink
veritabani ile yapilan karsilastirmalar sonucunda normalden sapma gosteren alanlar egitimde
kullanilmistir. Norometrik QEEG analizinde tiim QEEG degiskenleri, standart sapma
birimlerinde normdan uzaklagsmaya (sapma) esit olan skor olan Z-skorlarina doniistiiriilerek
hesaplanir. Bu yaklagimin arkasindaki mantik, QEEG z-skorlarini normallestiren katilimcilarin
neurofeedback uygulamasindan daha fazla yarar saglayacagidir.
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Tedavi Protokolleri: Tiim NF egitimleri Lexicor Biolex yazilimi kullanilarak
gergeklestirilmistir. Katilimcilar tarafindan 19 ila 94 giin arasinda tamamlanan oturumlarin sayisi
ortalama 48,0 (£ 19,3 standard sapma)’dir. Seanslar giinliik olarak uygulanmistir. Her oturum, 30
dakika egitimden sonra 30 dakika molanin verildigi 60 dakika uzunlugundadir.

QEEG analizleri (Nx-Link veri taban1 kullanilarak) temel alinarak egitim i¢in elektrot alanlar
secilmistir. Sapkin z skorlariin konumu EGG 6lgiitleri ne olursa olsun en 6nemlidir. Genel bir
kural, katilimcinin belirtilerini kafatas1 bolgesinde yer alan, beyindeki fonksiyonel uzmanlik ve
katilimeinin belirtileri ile alakali sapkin z skorlari ile iliskilendirmektir.**
alanlar1 FPO; alan1 harig¢ uluslar aras1 10-20 sistemine dayalidir.

Egitim i¢in elektrot

Bu grup i¢in buldugumuz en yararl yontem, dncelikle QEEG kayitlar1 analizleri sonucu ortaya
¢ikan hyperkoherans’1 (normlara gore yiiksek tutarlilik gésteren bolgeler) tedavi etmek, sonra da
yiiksek desarj aktiviteleri gosteren alanlara odaklanmaktir. Bu, tiim beyin bdlgeleri igin sirayla
yapilir. Asagida verilen liste, kullanilan egitim protokollerinin genel bir 6zetidir.

Tutarlilik egitimi z skorlarina gore uygulanmistir. Hiperkoherans, beyin fonksiyonlarinda
farklilagma eksikligi ya da isleyisteki “esneklikte” bir diisiis olarak kabul edilebilir.

FP1-FP2, F3-F4, a coherence-inhibit, a-inhibit, B(21-32)-inhibit
C3-C4, P3-P4, T3-T4, B coherence-inhibit, B(13-32)-inhibit, Delta-inhibit,
01-02:

FP1-FP2, F3-F4,
C3-C4, P3-P4, T3-T4: Theta coherence-inhibit, Theta-inhibit, B(13-32)-inhibit

Asagidaki frontal ve fronto-temporal elektrot alanlari, katilimcilarin EEG’lerine gore
belirlenmistir. Dikkat, motivasyon, duygu inhibisyonu ve depresif belirtilerde faydali bu alanlar:

Fpl-Fp2, Fpl-F3: inhibit alpha, Delta and Theta bipolar montage
F3, C3 monopolar montage

FPO, alani, korku ve anksiyete sorunlari i¢in faydalidir. FPO’nun ac¢ilim1 Frontal Pole Orbital’dir
(pre-frontal) ve “2” beynin sag tarafina isaret eder. Bu bolge standart on-yirmi sistemindedir ve
burun kékii ile goz ¢ukurunun i¢ kdsesindeki sag kas kemigi arasinda yer alir.**®

FPO: reward Alpha or theta; inhibit theta or alpha monopolar montage
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Genellikle sakinlestirici etkisi i¢in kullanilan duyusal alan:

Cz-C4: reward SMR up, inhibit Alpha and Theta bipolar montage
Asagidaki alan uykuda faydalidir:

Cz-C4: inhibit Delta and Theta bipolar montage
Eger katilimc1 OKB belirtileri gosteriyorsa, asagidaki egitim protokolii kullanilmistir:
F3, Fz, F4, Cz-P4 inhibit alpha, Delta and Theta bipolar montage

Asagidaki alanlar, isitsel hallisinasyonlar i¢in yarali olabilir. Yiiriitilen fMRG ¢aligsmalarinda
elde edilen kanitlar, isitsel haliisinasyonlar1 olan hastalarin sol temporal korteks ve sol
dorsolateral pre-frontal korteksleri arasinda anlamli derecede diisiik baglant1 oldugunu
gé')stennektedir.134

sizofreni calismasinda kulland1

Biz bu bolgeyi sonuglar1 gbzden gecirme asamasinda olan, biiytik 6lcekli bir
104

F7-T3, T3-T4: inhibit Alpha and Theta bipolar montage
Asagidaki bolge gorsel haliisinasyonlarda faydali olabilir:**

01-02 inhibit Theta and Delta (for Visual Hallucinations)

P3-P4: inhibit Theta and Delta bipolar montage
Asagidaki bolgenin paranoyada yararli oldugu bulunmustur:**®

F7-T3: inhibit Alpha, Theta and Beta bipolar montage

Bir alandan digerine gegiste kullanilan kriterler, birincil aragtirmacinin klinik deneyimleri ile
desteklenen QEEG’ deki z skoru degerleriydi.

Kisa Ornek Vaka Cahsmasi:

S6z konusu 22 yasindaki erkek katilime, kisilerarasi iligskilerde sorunlar, sosyal ortamlarda
anksiyete, obsesyonlar (6rnegin arka arkaya 4—5 kere pencereler kapalt m1 diye kontrol etme,
konusma sirasinda siirekli bir sonra ne séyleyecegi ile ilgili diisiinceler), anksiyete (ona kotii bir sey
olacagi korkusu), depresif belirtiler (hayattan zevk almama, gelecekten umudu olmama, uyku
zorlugu ve bazi intihar diislinceleri) ve bazi paranoid diisiinceler (insanlar siirekli arkamdan
konusuyor) gibi sikintilar1 nedeniyle merkezimize bagvurmustur. Benzer sekilde, hafiza problemleri,
carpint1 ve karsi cins tarafindan yogun bir reddedilme korkusu oldugunu belirtmistir. Ortaokuldan
beri sorunlar siiregelmektedir. Onceden tedavi gdrmiis ve ila¢ kullanmistir. Gegmiste kullandigi
ilaclar, Paxil, Seroquel, Anafranil, Tegretol, Solian ve Lithuril’i icerir. Bu ilaglarin higbirinin kisinin
belirtileri tizerinde etkisi olmamistir. Gorlisme sirasinda, ilkokul birinci sinifta bagina bir rémork
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carpt11 ve bilincini kaybettigi bilgisini vermistir. lyilestikten sonra biiyiikliik sanrilart
deneyimlemeye baslamis ve Tiirkiye Cumhuriyeti’nin kurucusu Mustafa Kemal Atatiirk gibi
toplumun 6nde gelen bir liyesi olacagi 1srartyla kendinin herkesten iistiin olduguna inanmustir.
Degerlendirme sirasinda, SA-45 Global Onem Indeksi puan1 86 iken, Anksiyete, Depresyon,
Obsesif Kompulsiflik, Fobik Anksiyete, Diismanlik, Kisileraras1 Duyarlilik, Paranoid Diisiince ve
Psikotizim puanlarinin hepsi 70’in lizerindeydi (sirastyla 85, 82, 79, 67, 78, 78, 94, 86, ve 78).
Hastanin QEEG bulgulari, travmatik beyin hasari ile elektrofizyolojik benzerlik gostermistir (hem
NxLink hem de Neuroguide veri tabanlarinda).

Bir saatlik 60 NF seansindan sonra, tiim yakinmalar1 kaybolmustur. Insanlarla konusma ve
iletisiminde 6zgiivenli oldugunu bildirmistir. Kars1 cins ile herhangi bir sorun yasamadan
konusabilir duruma gelmistir. Tiim takintilar1 ve yogun reddedilme korkusu ortadan kalkmig ve
kendine giiven duydugunu belirtmistir. Tiim depresyon belirtileri kaybolmus, uykusu diizene
girmistir. Hafiza problemleri sona ermistir. iki y1l boyunca belirtilerinden yoksun olarak yasamistir.

Yaptigi ilk ziyaretten iki y1l sonra, biling kayipl kafa travmasi gegirdigi bolgeye agir bicimde
doviildiikten sonra tekrar darbe alan hasta merkezimize geri donmiistiir. Dayak sonrasi psikoz
benzeri semptomlar deneyimlemistir. insanlarin ¢ayna tiikiirdiigii ya da onu zehirlemeye calistiklari
gibi zaman zaman sa¢gma oldugunu sdyleyemedigi psikotik diisiinceler edinmeye baslamistir. Diger
insanlara ¢ok saldirgan yaklagmaya baslamis, uykusu diizensizlesmistir. Tekrardan, QEEG’si TBH
ile benzer olarak siniflandirilmisgtir.

Kirk saatlik bir tedaviden sonra tiim belirtileri ortadan kalkmistir. Tedavisini tamamladiktan sonra
13 ay boyunca takip edilmistir ve herhangi bir belirti gézlenmemistir. Bu siire zarfinda {iniversite
egitimini tamamlayabilmistir ve su anda muhasebeci olarak ¢aligsmaktadir.

Her iki tedavide de, sol fronto-temporal bolgelerde normdan sapmalar gézlenmistir. Bu bolgelerdeki
elektrofizyolojik bozukluklar psikoz ile iligkilendirilir ve kiginin deneyimledigi psikotik belirtiler ile
dogru orantilidir. Bu hasta i¢in, F7-T3 kombinasyonlu tedavi ile asir1 faaliyetleri diistirmek (bu
durumda yavas dalgalar) hastaya fayda saglamistir ve geleneksel psikotrop tedavinin iyilestirme
giicliniin olmadig1 bu durumda semptomolojisini ortadan kaldirmastir.

BULGULAR:
Demografik Tibbi ve Belirti Bilgileri:

Tiim 40 katilimcida da bir gesit kafa travmasi vardir. Kirk katilimcidan 22°si (%55) sadece 1 kafa
travmast, 13’1 (%33) 2 kafa travmasi ve 5’1 (%13) 2°den fazla kafa travmasi rapor etmistir. En son
kafa travmasi zamaninda ortalama yas 12,9 yildir (= 10.2y). Alt1 katilimcida (%15) kafa travmasini
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takiben biling kayb1 olmus, 1 kisi (%3) bilincini kaybetmis ve kafa darbesinin siddetinin agirlig
sonucu kulagindan kan gelmis ve yliz felci gecgirmis; belirtileri 3 giin devam etmis, 6 katilimci
(%]15) sersemlemis ve kafa karisiklig1 yasamis ancak bilincini kaybetmemis, 8 katilimci (%20)
herhangi bir biling kayb1 yasamamis ya da sersemlemis olabileceklerini hatirlamamis ve 19 kisi
(%48) kafa travmasi gecirmeleri haricindeki detaylar1 hatirlayamamistir. Bu gruptan 11 katilimci
(%33) paranoya, 9°u (%23) aralikli paranoya belirtisi deneyimlemistir ve geri kalani higbir paranoya
belirtisi deneyimlememistir. Hallisinasyonlar degerlendirildiginde, 1 katilimci (%3) gorsel
haliisinasyon epizodu, 4 katilime1 (%10) isitsel haliisinasyonlar deneyimlemis, 22°si hi¢bir gorsel
haliisinayonu olmadigini ve 20 kisi de hicbir isitsel haliisinasyonu olmadigini belirtmistir (sirayla
%355 ve %50). Katilimcilarin en ¢ok bildirdigi belirtiler 6tke kontrolii ve saldirganlikti. Otuz {i¢
katilimei (%83) 6fke kontrolii ve saldirganlik ile ilgili sorunlar aktarmistir. On dordii (%35) otke
patlamalar1 ve 6tke kontrolii ile ilgili sorunlar, 7’si (%18) yarim saatten fazla siiren, kontrol
edilemeyen, uzun siireli 6fke patlamalar1 yasamaktadir. Bu gruptan 3 katilimci (%8) saatler siiren
ofke patlamalari bildirmistir. On dort katilimer (%35) yogun 6fke duygulari ve uzun siireli kizginlik
duygusu ve 1 katilime1 (%3) kontrol edilemeyen saldirganlik patlamalar1 belirtmistir.

Belirtilerin baslangici, en az kafa travmasindan hemen 1 ay sonrasi ile 30 yil sonrasina kadar gibi
genis bir degiskenlik gostermektedir. Ortalama baslangi¢ kafa travmasindan 11,8 yil sonradir
(£7.4y). Belirtilerin siiresi de kafa travmasindan birkag hafta sonrasina kadar ve 30 yil sonrasina
kadar olmak tlizere genis bir yelpazede goriilmiistiir. Semptomlarin ortalama siiresi 13,3 yildir
(£12.2y).

SA—45 Sonuclari:

Symptom Assessment—45 (Belirti Degerlendirme—45) Anketi (SA—45) anksiyete (ANX),
depresyon (DEP), obsesif kompulsif (OC), somatizasyon (SOM), fobik anksiyete (PHO),
diismanlik (HOS), kisilerarasi duyarlilik (INT), paranoid diisiince (PAR) ve psikotizm (PSY)
gibi ayni her bir belirti alanin1 6l¢en 5 maddeli 9 6lgekten olusur. Buna ek olarak, 2 global 6lgek
hazirlanmistir; semptomolojinin genel seviyesini gosteren Global Onem indeksi (GSI) ve mevcut
olan belirtilerin toplam sayisin1 gdsteren Pozitif Belirti Indeksi (PST). SA-45 psikiyatrik
poplilasyon i¢in tedavi sonucu 6l¢iitii olarak hazirlanmistir.136 Tiim skorlarin sonuglari
asagidaki Sekil 1°de gosterilmistir:
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ANX | DEP OC | SOM | PHO | HOS INT | PAR psy “TRpdfean Pesy

Mean Pre | 69.78 | 68.55 | 72.08 | 64.00 | 60.63 | 64.20 | 74.70 | 73.50 | 60.80 | 67.93 | 70.23
Mean Post | 54.85 | 56.68 | 62.95 | 54.98 | 51.85 | 51.90 | 65.45 | 64.75 | 50.55 | 54.98 | 53.93
StDevPre | 11.50 | 8.42 7.34 9.88 9.80 10.88 | 9.30 7.49 8.66 9.24 | 10.61

StDevPost| 9.36 6.91 7.04 6.86 6.44 6.46 6.36 5.88 5.97 12.12 | 10.58
Change -1493 | -11.88 | -8.13 | -9.03 | -8.76 | -12.30| -9.25 | -8.75 | -10.25 | -12.95 | -16.30
F(1,39) 7773 | 61.13 | 63.11 | 62.69 | 31.54 | 37.79 | 43.40 | 56.30 | 62.43 | 61.79 | 88.76
n2(1,39) 0.67 0.61 0.62 0.62 0.45 0.59 0.53 0.59 0.62 0.61 0.69

Sekill — Ilk ve son SA-45 skorlarindaki degisiklikler. Son test NF uygulamasindan
goriilebilecegi gibi, istatiksel olarak anlamli seviyede(p < 0.01), tiim skorlarda 6nemli diisiisler
olmustur (katilimeilar aras1 degiskenligi g6z 6niinde bulundurarak tekrarlanan ANOVA
Olgtimlerine dayalidir).

Goriilebilecegi gibi tiim alanlardaki puanlarda azalma olmustur ve bu degisiklikler katilimcilar
arasindaki degiskenligi goz onilinde bulundurarak tekrarlanan ANOVA 6l¢limlerinde p < 0.01
seviyesinde istatiksel olarak anlamlidir. Tiim puanlar, normlardan sapmalarin klinik olarak anlamli
oldugunu gosteren T puaninin lizerindedir. OC puani, Obsesyon Kompulsiyon olarak
adlandirilmasina ragmen, konsantrosyon gii¢liigii ya da karar alma ve insanin diislincelerinin “ugup
gitmesi” gibi sorunlar ile ilgili bilissel becerileri de dlger.**® Global Onem indeksi de bu grup
katilimcinin kliniksel olarak anlamli psikiyatrik belirtilerinin olduguna isaret eden taban seviyedeki
70’in (= 11std) tizerindedir. Benzer sekilde, hastalarin kliniksel olarak anlamli pozitif belirtileri
vardir (67,9 + 9,2 std.). NF uygulamasindan sonra tiim puanlar anlamli derecede azalmistir (p <0.1
istatiksel anlamdan daha iyi). 3 puan hari¢ hepsinde normallesme goriilmiistiir (60 klinik sinirinin
altina dlismiistiir). Altmisin iizerinde kalan puanlar (her birinde istatiksel olarak anlamli diisiisler
goriilmesine ragmen) Kisileraras1 Duyarlilik (IS: 65,5 + 6,4 std), Paranoid Diisiince (PAR: 64,6 +
5,9 std.) ve Obsesyon Kompulsiyon’dur (OC: 63,0 + 7,0 std.). Burada, Global Onem Indeksi’nin
kliniksel olarak anlaml1 T puan1 15,6 olan 70,0’den normal bir deger olan 54,3 e diistiigiini
belirtmek onemlidir (katilimcilar arasindaki degiskenligi g6z 6nilinde bulundurarak tekrarlanan
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ANOVA ol¢iimlerine dayanarak F(1,39) = 68,6, n2 = 63) ve Pozitif Belirti indeksi, 67,6’dan 55,4’¢
diserek (F(1,39) = 47,6, n2 = 54) 12 T puan1 azalmistir; bu da pozitif belirtilerin ortadan kalktigini
ve katilimcilarin normal kontrollerle benzerlik gosterdigine isaret eder. Bu, neredeyse iki test

uygulamasi arasinda anlamli bir degisim tahmini yapabilmek i¢in gereken T puani farkinin 2 katidir
(SA-45 maniielinde belirtilen 8,09’den).™*®

Son olarak, bireysel farkliliklar1 degerlendirirken,32 katilimcinin puanlar1 8,09 olarak belirlenen
anlamli puandan daha fazla diiserek onemli bir gelisme gostermistir. 4 katilimcinin puanlar 2 ile
8,09 T-puanlar arasinda bir diisesle gelisme gostermistir (anlamli olmasa bile) ve 2 katilimcei hig
degisiklik gostermemistir (2 puanin altinda azalma gdsteren ve 2 puan artig gosterenler).
Katilimcilarin higbiri durumlarinda kotiilesme yagsamamustir.

HAM-D Sonuclari:

Biitiin katilimcilara tedaviden dnce ve tedavi sonunda Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-D)
uygulanmustir. Grup bir biitiin olarak ortalama 15,6 (+ 7.8std) HAM-D puanina sahiptir ki bu da orta
derecede depresyona isaret eder. Calisma sonunda ortalama HAM-D puani 0,55’dir (£ 2.1std) (bkz.
Tablo 2). Katilimcilardan 37 kisi (%93) ¢alisma sonunda belirtilerinden armmuistir ve bu nedenle
HAM-D puanlar1 0 olarak 6l¢iilmiistiir.

TABLO 2 — Hamilton Depresyon Olcegi’ndeki Degismeler

Once | Sonra

Ortalama 1558 | 0.55

Standart Sapma 7.79 2.09

Degisim -15.03
F(1,39) 148.28
n*(1,39) 0.79

P degeri <0.01
MMPI Sonuclari:

MMPI (MMPI-2 heniiz Tiirk toplumuna uyarlanmamistir) tedaviden dnce ve tedavi sonunda tiim
katilimcilara uygulanmig, ancak baslangicta MMPI uygulanamamasindan ve/veya katilimecinin
hastaliginin siddeti nedeniyle gecersiz sayilmasindan dolayr sonuglar sadece 40 katilimcidan 26’s1
icin mevcuttur.
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MMPI sonugclar1 Sekil 2 ve Tablo 3’te 6zetlenmistir. Goriilebilecegi gibi Erkeklik-Kadinlik puanlari
hari¢ tiim puanlarda tedaviden sonra bir diisiis goriilmiistiir ki bu diisiis katilimcilar arasindaki
degiskenligi g6z oniinde bulundurarak tekrarlanan ANOVA 6l¢iimlerinde p < 0.01 seviyesinde
istatiksel olarak anlamlidir.
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40
Hs D Hy Pd Mf Pa Pt Sc Ma Si

MeanPre | 61.03 | 69.24 | 62.83 | 62.38 | 41.14 | 59.10 | 65.45 | 59.93 | 57.34 | 60.97
Mean Post| 50.83 | 51.90 | 51.52 | 51.28 | 40.83 | 44.59 | 48.21 | 4534 | 52.41 | 48.00
StDevPre | 12.41 | 13.67 | 11.69 | 11.88 | 11.69 | 13.57 | 11.67 | 12.12 | 11.04 | 15.73
StDev Post| 7.83 11.15 9.98 9.02 9.62 8.64 9.22 6.67 8.24 14.15
Change -10.21 | -17.34 | -11.31 | -11.10 | -0.31 | -14.52 | -17.24 | -1459 | 4893 | -12.97
F(1,28) 23.10 | 23.56 | 27.70 | 20.30 0.03 3336 | 0.66 38.88 | 7.08 26.36
n2(1,28) 0.45 0.46 0.50 0.42 0.00 0.54 0.66 0.58 0.20 0.48

Sekil2 — Ilk ve son test MMPI skorlarindaki degisiklikler. Son test NF uygulamasindan
goriilebilecegi gibi, istatiksel olarak anlamli seviyede (p < 0.01), MF hari¢ tiim skorlarda 6nemli
diistisler olmustur (katilimcilar arasi degiskenligi goz onilinde bulundurarak tekrarlanan ANOVA
Ol¢timlerine dayalidir).

Bireysel gelismeleri degerlendirmek adina, anlamli bir puan (70’in iizerinde) alan katilimcilarin
sayist, ilk ve son test 6l¢iimleri igin her bir parametreyi i¢eren bir tabloda toplanmistir. Sonuglar
Tablo 3°de verilmistir:
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Tablo — 3 Anlamli MMPI Puanlar1 (> 70) Sayilarindaki Degisimler

Hs D Hy Pd Mf Pa Pt Sc Ma Si
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Bu tablo, NF uygulamasindan sonra parametre puanlarinda anlamli diislis gosteren katilimeilarin
sayisini gosterir. Yetmis puan lizerinde puan bulunmayan MF altesti hari¢ tiim puanlar anlaml
derecede diisiis gostermistir. En fazla anlamli puan alinan alt testler, Depresyon (14 ya da
katilimcilarin %46°s1), Psikasteni (12 ya da %41), Histeri (8 ya da %28) ve Psikopatik Sapma’dir (7
ve %24). Paranoya, Sizofreni ve Mani’den (sirasiyla 6, 4 ve 2) anlaml1 puanlar elde eden
katilimcilar tedaviden sonra anlamli puanlar almamislardir.

T.0.V.A Sonuglar:

Degisken Dikkat Testi (TOVA), baslangicta ve tedaviden sonra uygulanmistir. Sekil 3 ve Tablo
5’den de goriilebilecegi gibi, performansta tutarl bir gelisme vardir. Ancak bu gelisme reaksiyon
zamani icin istatiksel olarak anlaml bir gelisme degildir. Isitsel degerler daha anlamli bir gelisme
gostermistir. Gozlemlenen bagka bir sey ise omission hatalar1 ve reaksiyon zamani degiskenleri
daha fazla gelisme gostermistir.
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ilk test - Son test TOVA Degisimseri
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Omission Comission Reaction RT Comission | Comission Reaction RT
Errors Errors Time Variablility Errors Errors Time Variablility
Mean Pre 93.29 106.74 103.61 93.89 82.89 76.18 99.16 102.05
Mean Post 102.05 110.63 106.39 103.97 92.26 79.13 79.13 105.82
StdDev Pre 24.82 10.76 23.37 22.41 24.84 17.07 17.07 17.20
StdDev Post 15.39 9.73 22.44 21.42 17.53 13.73 13.73 13.77
Change 8.76 3.89 2.79 10.08 9.37 2.95 -20.03 3.76
F(1,68) 4.35 6.19 0.61 8.28 9.28 7.32 1.41 6.92
n%1,68) 0.11 0.14 0.02 0.42 0.20 0.17 0.04 0.16

Sekil3 — * = p < 0.05 seviyesinde anlamli, ** =p < 0.01 seviyesinde anlamli. Goérsel TOVA
degiskenleri yiikselme (normallesme) gostermistir ancak bu degisimler sadece Reaksiyon
Zamani Degigkenligi (p < 0.01) i¢in anlamlidir. Atlama hatalar1 (omission error) ve cevap
verilmemesi gereken durumlarda verilen cevaplardan kaynaklanan hatalar (commission error) p
< 0.05 seviyesinde anlamlidir ve Reaksiyon Zamani anlamli degildir (katilimcilar arasi
degiskenligi diizelten ANOVA dl¢iimlerine dayalidir).isitsel TOVA degiskenleri artis
(normallesme) gostermistir ve reaksiyon zamani hari¢ tiim degisiklikler p < 0.01 seviyesinde
anlamlidir (katilimcilar arasi degiskenligi diizelten ANOVA 6l¢iimlerine dayalidir).

Klinik Global izlenim Sonuclari:

Klinik Global Izlenim derecelendirme dlcegi, belirtilerin siddetini, tedaviye cevabi ve ruhsal
bozukluklari olan hastalarla yapilan ¢alismalarda tedavinin faydalarini 6l¢mek igin siklikla
kullanilan bir &lgektir.137 Bu ¢alismada Siddet Olgegi’ndeki degisiklikler ilk ve son test ile
degerlendirilmistir. Klinik Global Izlenim — Siddet 6lgegi (CGI-S) degerlendirme sirasinda
katilimcinin hastaliginin siddetinin klinisyen tarafindan derecelendirilmesini gerektiren 7 maddeli
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bir 6l¢ektir ve klinisyenin ayn1 taniy1 almis hastalar ile gecmis tecriibelerini kullanmasi gerekir.
Toplam klinik tecriibe ele alindiginda, katilimc1 degerlendirme sirasinda hastaliginin siddetine gore
degerlendirilir: 1= normal, hasta degil, 2= sinirda mental bozukluk, 3= hafif derecede hasta, 4= orta
derecede hasta, 5= belirgin bir sekilde hasta, 6= ciddi derecede hasta ve 7= asir1 derecede hasta.
Sonuglar, ortalama CGI siddet puan1 tedaviden once 6,10 (= 0,9) ve tedaviden sonra 1,90 (+ 0,7)
olan grup icin Sekil 4’de 6zetlenmistir. Bu, t-testte p < 0.01 seviyesinde istatiksel olarak anlamlidir.

Ik test - Son test CGI Siddet
Degisimleri

Puan

1
CGl Siddeti

HPre

Sekil 4 — CGI siddet puanlar1 tedaviden sonra énemli bir diisiis géstermektedir (p < 0.01
seviyesinde).

QEEG Sonuclar:

Grubun, EEG karakteristikleri agagidaki gibidir:

Tablo 4 - EEG Taban Ozellikleri

Normlara oranla artis gosteren: | N | %

Alpha 29 | %73
Theta 5 | %13
Beta 3 | %8

Theta/Beta 1 | %3
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Alpha/Beta 0 | %0
Theta/Alpha 1 | %3
Artan Coherence 18 | %45

Tedavi oncesi uygulanan QEEG’ler katilimcilarin ¢ogunlugunun (%73) yiiksek alfa
aktivasyonuna sahip oldugunu gostermektedir (normlarla karsilastirildiklarinda) ve %45’inin
koheransleri ylikselmistir.

FDA onayli Neuroguide Travmatik Beyin Hasar1 indeksi (REF) kullanilarak, tiim katilimcilarin
calisma dncesi ve sonrast QEEG’leri hesaplanmustir. Travmatik Beyin Hasar1 Indeksi,
QEEG’lerde elde edilen degiskenleri kullanir ve TBH veri tabani ile bezerliklere dayanarak 0 ile
10 arasinda degisen bir puan verir ki bu da travmatik beyin hasarinin siddetine isaret eder.9, 15,
16 Travmatik Beyin Hasar1 Indeksi’ndeki degisiklikler Tablo 5’de verilmistir:

TABLO 5 — Travmatik Beyin Hasar1 Indeksi’ndeki Degisimler
Puan: ik Son
Ortalama 5.00 3.10
Standart sapma 0.89 2.18
Degisim 1.90

F(1,39) 33.43

n%(1,39) 0.46

P degeri <0.01

Bu tablo, NF uygulamasinin Travmatik Beyin indeksi degerlerini orta seviyeden (5.00 + .89)
hafif seviyeye (3.10 £ 2.19) anlamli bir sekilde diistirdiigiinii gostermektedir. Gruptan 12 kisinin
(%29) degerlerinde ortalama 4,47’den (+ 0.62) 0’a kadar bir diisiis olmustur.

Uzun Siireli Takip:
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Calismaya dahil edilen tiim katilimcilar ile NF uygulamasinin sonuglarin devam edip etmedigi
sorulmak tizere telefonla iletisime gecilmistir. Kirk katilimcidan 39’una ulagilabilmistir.
Ortalama takip siiresi tedaviden sonra 3,1 (+ 1.2y) senedir. Iki katilimc1 harig hepsi
sikayetlerinin olmadigini ve NF tedavisinden sonra psikiyatrik yardim gozetmediklerini, ilag
kullanmadiklarini belirtmislerdir. Bir katilimc1 pozitif higbir degisikligin olmadigini bildirmis ve
tedavisine bagka bir yerde devam etmistir. Diger bir katilimc bir gelisme hissetmedigini ancak
su an tibbi bir yardim istemedigini belirtmistir. Fakat bu katilime1 40 seanslik NF
uygulamasindan sonra tedavisini birakmis ve tedavisinin hepsini almamistir. Katilimcida kafa
darbesi sonrasinda gelisen nobet bozuklugu vardir ve NF uygulamasi duygu durumunda,
takintilarinda oldugu gibi nobetlerinin siklig1 ve siddetinde de azalma saglamistir; saldirganlik
patlamalar1 6nemli derecede azalmis, utangaclhigini asmais, kisilerarasi iligkileri artmis ve kendini
daha iyi ifade etmeye baslamistir.

Tedaviden sonraki yillar ve sonuglarin bir 6zeti agsagidaki tabloda yer almaktadir:

Tablo 6— Uzun sureli takip sonuglari
I;‘l;ls‘fm Yiizde ?:gilimu Kaotiilesen

day-1wyl 2 %5 2 0
1-2yil 5 %13 4 1
2-3yil 9 %23 9 0
3-4yil 13 %33 12 1
4-5yil 8 %21 |8 0
5+ yil 2 %5 2 0
Toplam 39 %100 37 2

Bu tablo, NF tedavisinden 5 yil sonrasina kadar, hastalarin %95’inin durumunun stabil ve ilagsiz
oldugunu gostermektedir.

TARTISMA
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Bulgular, NF uygulamasinin katilimcilar iizerinde gergeklestirilen tiim 6l¢timlerde etkinliginin
oldugunu gostermektedir. Daha da 6nemlisi, biitiin katilimcilar tedaviden faydalandiklarini ve
sonug¢lardan memnun olduklari bildirmislerdir.

Bundan da 6nemlisi:

e Katilimcilar tedavi i¢in bagvurduklarinda, 6nceden tedavi aldiklar1 higbir psikiyatr
tarafindan kafa darbesi alip almadiklarinin sorulmadigini belirtmislerdir.

e Katilimcilardan higbiri kendiliginden aldiklar1 kafa darbesinin sorunlarinin sebebi
oldugunu diisiinmemis ve sorulmadig1 miiddetce kafa darbeleri hakkinda bilgi sunmada
goniillii olmamiglardir.

¢ Bize gelmeden 0nce, katilimcilarin tedavi siirecleri belirtilerini ilagla kontrol etmek
yoniinde olmus ve sebepleri arastirtlmamistir. Katilimeilarin biiyiik kismi farkli ilaglarla
etkisiz bir sekilde tedavi edilmis ve ne onlar ne de tedavi eden doktorlar tedavinin etkisiz
oldugu agik olsa da tedaviyi kesmeyi ya da degistirmeyi diislinmemistir.

Katilimcilarin hayatlar1 boyunca ve kabul sirasinda kullandiklar ilaglar tablolastirildiginda (tablo
7 ve 8), katilimcilarin %66°s1 0yle ya da boyle bir ¢esit psikotropik ila¢ kullanmiglardir. Kabul
sirasinda %27’si psikotropik ila¢ kullanmakta, bazilar1 (%9) ise birden fazla psikotropik ilag
almaktaydi. Katilimcilarin kullandiklar ilaglar arasinda en yaygin olan antidepresanlari, (yasam
boyu %40 ve kabulde %44) antipsikotikler (sirasiyla %32 ve %20) ile antikonviilzanlar (%8 ve
%15) takip etmektedir. NF sonrasinda katilimecilarin higbiri ilaca ithtiyag duymamistir ve ilagsiz
kalmislardir. Recetelendirilen ilaglarin sikligi tablolastirildiginda (Tablo 9), bu bozukluk i¢in 30
farkli ilacin recetelendirildigi goriilmektedir. Bunlardan Citalopram en yaygin olan ilag¢ iken
(%11) Ketiapin (%8), HCL Paroksetin ve Sertalin (%6) bu ilac1 takip etmistir. Tiim bu ilaglarin
baska bozukluklar i¢in etkinligi onaylanmistir, fakat bu ilaglarin PKS iizerindeki etkilerini
arastiran veriler yetersiz oldugu i¢in bilimsel bir kanit olmadan recetelendirilmistir ve tiim
katilimcilarda tedavi edici 6zellikleri ya da belirtileri azalma durumlart olmamastir.

Tablo 7 — Tedavi Amach Kullanilan ila¢ Sayisi

Kullanilan ilag Hayat Boyu Kullanilan | Kabul Zamani Kullanilan | Tedaviden Sonra Kullanilan
Sayist Mlaglar Mlaglar Maglar
Ortalama 3.2 11 0.00
Standart Sapma 1.9 1.2 0.00
Farkl1 ilag Sayist N % N % N %
0 13 %33 29 %73 40 %100
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1 10 %25 6 %15 %0
2 9 %23 1 %3 %0
3 4 %10 2 %5 %0
4 1 %3 1 %3 %2
5 ya da tizeri 3 %8 1 %3 %0

Tablo 8 — Tedavi Amach Kullamlan ila¢ Cesitleri

Ilag Cesidi Hayat Boyu | Kabulde
Antidepresan %46 %42
Antipsikotik %30 %21
Antikonvulsan %8 %16
Anksiyolitik %6 %0
Bipolar i¢in Lityum %3 %5
Beta Blocker %3 %5
Uyarici %2 %0
Serebrovaskiiler %2 %11

Tablo 9 - Sikliklarina gére Regetelendirilen ilaglar

ilag %
sitalopram %11
fluoksetin %8
ketiapine %6
HCL paroksetin %6%
sertralin %6
alprazolam %5
amisUlpirid %5
mirtazapine %5
olanzapine %5
risperidon %5
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venlafaksin %5
carbamezapin %3
HCL imipramin %3
lityum %3
fenitoin %3
klomipramin %2
betahistin dihidroklortr %2
desipramin %2
HCL duloksetin %2
fluvoksamin %2
HCL hydroksizin %2
lamotrijn %2
HCL metilfenidat %2
metoprolol %2
HCL propranolol %2
sulpride %2
HCL tiyoridazin %2
valproik asit %2
ziprasidon %2
zopiclone %2

Bir sorun, Beyin Sarsintis1 Sonrast Sendromunun (BSS) diizenli olarak taranmamasi ve var olan
tan1 kriterlerinin yetersiz olmasidir. BSS tani kriterlerinin yayginlig: ve 6zgilligiini
degerlendiren bir ¢calismada, hafif ve orta TBH’1i 178 yetiskin ve ekstrakraniyal travmasi olan
104 kisi darbeden 3 ay sonra Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1, Dérdiincii
Bask1 (DSM-IV) ve Saglik Problemlerinin Uluslararas: Istatistiksel Siniflamasi, Onuncu
Revizyon’unun (ICD-10) kriterlerine gore degerlendirilmistir. Bulgular, ICD—10 kullanildig1
zaman DSM-1V kullanilmasina oranla BSS prevalansinin daha yiiksek oldugunu gostermistir
(sirastyla %64 ve %11). Ozgiilliik de ayn1 zamanda kisitlidir ¢iinkii ekstrakraniyal travmasi olan
hastalar BSS tani kriterlerini karsiladiklarinda BSS hastalarindan ayrigtirilamazlar. Yazarlar,
DSM-IV ve ICD-10 kriterlerinin BSS i¢in rutin olarak kullanilmadan dnce revizyona girmesi
gerektigini dnermektedir ve DSM-IV bilissel defisit ve klinik 6nem kriterleri TBH ye has
olmadigindan dolay1, DSM-IV kriter kiimesinin 6zgilligii artirilmalidir.**® Mevcut araglar, bir
psikiyatrik bozuklugun TBH sonucu olusup olusmadigini anlamaya olanak tanimamaktadir.
Doktoru tarafindan kendisinde bir rahatsizlik olmadigi sdylenen bir katilimcida, hicbir tani
grubuna uymayan ilging bir grup belirti vardi. Siirekli ailesi hakkinda, amcasinin ugak kazasinda
0ldiigii ya da ebeveynlerinin bosandig1 gibi dogru olmayan hikayeler uyduruyordu. Ailesinin
rizas1 olmadan evlenmeyi planladigi kendinden biiylik bir kadin ile romantik bir iliski i¢cindeydi.
Takiben, dini bir kiilte katild1. Stirekli yliksek meblaglarda para ¢ekmekte ve biiyiik borca



Ta\rsiyeEdiyorqwmm

girmekteydi ve neden yaptig1 soruldugunda, yaptig1 seylerin sebebini sdyleyememekteydi. NF
tedavisinden sonra tiim konfabiilasyonlar1 ve disa vurum davraniglari kesildi, ailesi ile olan
iligkisi diizeldi, bor¢ yapmayi birakti ve is bulmak icin ¢aba harcamaya basladi. Su anda maasl
bir iste ¢alismakta ve herhangi bir sorun yasamamaktadir. Diger ilging bir vaka bir katilimciya
aile gecmisinde herhangi bir psikiyatrik hastalik olup olmadigi soruldugunda ortaya ¢ikt;
katilimci teyzesinin kafa darbesi sonrasi gelisen psikiyatrik sorunlari i¢in yardim aldigini belirtti.
Bu da, sadece kiside TBH olup olmadigin1 degerlendirmekten ziyade aile iiyelerinin de bu
kategoride olup olmadiklarini aragtirmanin 6nemini gostermektedir.

Sadece iki yaym **** travmatik beyin hasarindan sonra depresyon teshisi alan bireylerin

tedavisine iliskindir. Calismalardan biri Amerika Birlesik Devletleri’nde ** digeri ise Kanada’da
140 gerceklestirilmistir. Her iki caligmada antidepresanlarin etkinligini arastirilmistir: ilki
Sertralin i¢in randomize kontrollii ¢alisma, ikincisi Citalopram’in etkilerini arastiran agik-etiketli
vaka serileridir. Sertalin ¢aligmasi, tedavinin 10 hafta siirdiiriildiigii blok randomize ¢ifte korleme
plasebo kontrollii bir calismaydi. Katilimeilar, TBH sonrasi en az 6. aylarindayd: ve TBH
bildirilmis biling kayb1 ya da patoloji ve sanrilar gibi diger belirtileri igermekteydi. Depresyon
tanist, DSM-IV ve 18’in {izerinde olmas1 gereken Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-D)
kriterlerine gore degerlendirilmisti.

HAM-D toplam puani primer 6lgiit olarak kullanilmis ve olumlu cevaplar puandan %50’1ik bir
diisiis ya da 10’un altina bir diisiis olarak degerlendirilmistir. Dozajin 2 hafta araliklarla
degistirilebilecegi, giinde 200 mg. gegmeyen ayarlanabilir bir dozaj kullanilmistir. Bulgular,
tedavi edilen grubun 559’unun ve kontrol grubunun %32’sinin olumlu bir cevap gosterdigini
gostermektedir. Ancak iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=
0.008).139 Bizim ¢alismamizda grubun %93’1i puanlarini 0’a diistirmiis ve grup ortalamasi
15,58’dan (orta derecede depresyon) 0,55°e diigsmiistiir. Bu, toplamda 15 puanlik bir diisiistiir ve
p <0.001 seviyesinde anlaml1 oldugu tespit edilmistir.

Ikinci ¢alisma ise Citalopram’in depresyon belirtileri {izerindeki etkilerini, primer sonug 6lgiitii
olarak kullanilan HAM-D’deki %50’lik bir azalmanin iyilesme sayildig1 ve 8 ve altindaki
puanlarin remisyon olarak kabul edildigi bir ¢aligmada vaka serileri tasarimini kullanarak
arast1rm1st1r.l40 Calisma hafif ve orta dereceli TBH olan bireylerle sinirlandirilmistir. Hafif TBH,
darbe sirasinda ya da darbeden sonra 20 dakika ve altinda gergeklesen biling kaybi, 13 ile 15
arasinda GCS puani, ve 24 saatten kisa bir siirede travma sonras1 amnezi olmas1 (PTS) kriterleri
ile tanimlanmustir. Orta dereceli TBH’nda GCS puani 13’{in altinda, 24 saatten uzun siiren PTS
veya abnormal CT taramasi vardir. Caligsma ilk etapta 6 hafta ile siirelendirilmis fakat diisiik geri
dontis sonucu 10 haftaya uzatilmistir. Calismada, 54 hasta 6 haftalik programi tamamlarken
sadece 26’s1 10 haftalik degerlendirme siirecinde bulunmustur. Alt1 haftayr tamamlayan 54
hastadan, %27,7’si cevap vermis, %24,1°1 remisyonda kalmistir. On haftayr tamamlayan 26
katilimcidan %46,2’si cevap vermis, %26,9’u remisyonda kalmistir. Calismadan ayrilan 11
kisiden 6’s1 6. haftada ayrilmistir ve diger 5 kisi ise 10 haftalik gruptaydi. On bir kigiden 10’u
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advers olaylar yagamistir. Bizim ¢alismamizda 2 katilimci Citalopram ve 2 katilimci da Sertralin
kullanmaktaydi ve her 4 kisi de bize gelmeden once bu ilaglardan fayda saglamamisti. Bu durum
1s18inda, NF uygun bir alternatif olabilir ¢iinkii TBH’l1 hastalar ilaglarin yan etkilerine karsi
hassastir ve genellikle tamamlayici tedavi yontemlerini daha tolere edilebilir bulurlar. NF’nin
TBH sonrasi gelisen bilissel ve yonetici islev problemlerini, hafiza, motor fonksiyonlar, dikkat
ve ndbetleri iyilestirdigi bulgusu edinilmistir. ***

Antidepresan (STAR-D)*? ve antipsikotiklerin (CATIE)'*® etkinligi iizerine NIMH tarafindan
gerceklestirilen 2 biiylik 6l¢ekli calismada, ilaglarin higbir 6nemli etkinligi olmadig tespit
edilmistir. Bu nedenle, yeni yontem tedaviler gereklidir ve NF etkinligi oldugu goriilen bir
yontemdir.

Buna karsilik, QEEG ve NF uygulamasi kullanilan ¢aligmalar sunlar1 gostermektedir:

e Etkilerin uzun siireli oldugu goriilmektedir. ilk tedaviden 2 yil sonra gerceklestirilen
takiplerde, bulgular tiim katilimecilarin iyi oldugun ve her gecen giin daha iyi
hissettiklerini gostermistir.*****°

e Noroterapinin, BSS’si olan hastalarda, hastanin ge¢misine ve ¢aligma sonuglarina
bakildiginda, ilaglardan daha etkili oldugu goriilmektedir.

e Frodl ve arkadaslar1 tarafindan gercgeklestirilen bir ¢aligmada, kronik depresyonun beynin
cesitli bolgelerinde gri maddede azalmaya sebep oldugu gézlemlenmistir.146 Bu
katilimcilar zaten darbe almis olduklarindan, tedavi edilmeyen depresyonlar1 beyin hasari
olmayan depresyonlu hastalara oranla beyinlerinde daha kotii sonuglara yol agabilir. Bu
caligmada 9 katilimcinin MR’larinda bulgular vardir. Bulgulari olan 9 kisiden 5’1 daha
onceden depresyon ve 1°1 insomni tanisi almis ve 1 kisiye de hicbir seyi olmadigi
sOylenmistir. Diger bir kisi ilk defa yardim aldigindan daha 6nceden tan1 konulmamaistir.

e Giinlimiizde, klinik ilag¢ arastirmalarinda duygu durum ve/veya anksiyete bozuklugu olan
hastalarla yapilan ¢aligmalarda KSS taramasi1 yapilmamaktadir. Bulgular: etkileyebilecek
bir niifusu ekarte edebilmek igin, bu ¢alismalarda nérometrik analizler BSS hastalarini
elemek i¢in kullanilir. Ornegin bir depresyon ¢alismasinda BSS’si olan hastalarin
cikarilmasi gibi.

e  Amerikan Noropsikiyatri Birligi tarafindan Klinik Psikiyatri’de Kantitatif EEG’nin
147

Degeri iizerine yayinlanan bir rapora gore:
“Dikkatli bir sekilde ve siirliliklar1 géz 6niinde bulundurularak kullanildiginda, QEEG
klinisyene ¢esitli néropsikiyatrik bozukluklarin teshisinde ve ayirt edici tanisinda dogru
bir laboratuar testi sunmaktadir.”
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¢ QEEG ve norometrik analizler, KSS ve Major Duygu Durum Bozuklugu arasinda ayir
edici tan1 konulmasinda klinisyene bilgi vermede yardimei olarak kullanilabilir.**®

QEEG’de TBH diskriminantlarinin TBH nin siddetini ve olup olmadigini degerlendirmede
kullanigh olmalarina ragmen, ayrit edici tan1 ve hastanin belirtilerinin TBH’den mi yoksa bagka
bir psikiyatrik hastaliktan m1 kaynaklandigi gibi temel klinik sorunlari ele almadiklari
tartisilabilir.**® Halbuki arastirmalar, QEEG nin ayirt edicilik kapasitesi oldugunu géstermistir:
Demans’a kars1 Depresyon (%91,9 duyarlilik, % 92,2 6zgiilliik)*®°, Alzheimer’s hastaligina karsi
ilerleyen hafif bilissel bozukluk, kendine karsi ilerleyen hafif biligsel bozukluga ve buna karsi
normal kontroller (duyarlilik/6zgiilliik sirastyla %87/%83, %87,0/%68,0 ve %79/%44)™",
unipolar major depresyona karsi normal kontroller (91,3%/91,3%)"°?, panic bozukluguna kars
normal kontroller (88,9%/61,5%)"%, frontotemporal demansa kars1 Alzheimer’s hastalig1 ve
buna karsi normal kontroller (80%, 79%, 71%)154, kronik marihuana kullanicilarina karst
normaller (96,3%/ 92,5%)™° ve alkol relapslarina karst alkol kullanmayanlar (88,0%/53,3%)™°.

QEEG ve derecelendirme 6lgeklerinin etkinligini karsilastiran bir ¢alismada, sadece
derecelendirme dlgekleri kullanilarak %81 duyarlilik ve %22 6zgiilliik elde edilebilecegi,
EEG’de ise %94 duyarlilik ve %100 6zgiilliik saglandig: tespit edilmistir.*>’

Bir DEHB hastasina dogru bir sekilde tan1 konulmasi i¢in, kisinin 2—3 saat degerlendirilmesi
gerekmektedir. Fakat doktorlarin bir hasta ile konsiiltasyonda harcadiklari siire ortalama 15
dakikadir.158 Ornegin bir DE/HB tanisina 15 dakika igerisinde karar verilemez.™® Literatiir
taramasinda DE/HB tanis1 koymada derecelendirme 6l¢eklerinin duyarliligi %38 ve %79
arasindadir; 6zgiilliigii ise %12 ve %61 arasindadir.’® 1% Ote yandan, DE/HB tanilarini
normallerden ayirt etmede elektrofizyolojik yontemler kullanildiginda, duyarlilik %94 ve
ozgiilliik %88 olarak tespit edilmis, DE/HB ve 6grenme giicliiklerini ayirt etmede ise %97 ve
%84,2 olarak degerlendirilmistir.l69’ 1

Bu grubun diger bir ilging 6zelligi, koherans anormalliklerinin (hiperkoherans) prevalansiydi
(katilimeilarin %45°1, bkz. Tablo 5). Normalde, 1yi ¢alisan bir beyin kolayca ayirt edilebilir ve
her bolge islevini yerine getirir. Bu fenomene elektrofizyolojik bir agidan baktigimizda, birbirine
yakin yerlestirilen elektrotlar uzak yerlestirilenlere oranla daha tutarl olmahdir.*"?
Hiperkoherans, beynin normal degisiminin hastalik siirecinden 6tiirii bozulmasinin bir
indikasyonudur; tiim beynin networkii hastalik lehine ¢aligir, bu yiizden de farklilasmasini
kaybeder. Bu da elektrofizyolojik anlamda hiperkoherans olarak disa vurur.'”® Bu koherans NF
uygulamasi ile azaltildiginda, beyin normal faaliyetlerini yerine getirebilecek duruma gelir.

Sonug olarak NF, “tek beden herkese uyar” seklinde bir yontem degildir. Her tedavi protokolii
hastaya gore kisisellestirilmelidir, diizenli olarak kontrol edilmelidir ve en iyi tedavi sonuglari
icin dlizenlenmelidir. Kisisellestirilmis tibbin 6neminin artmasiyla birlikte, bu ¢esit tedaviler

gelecekte daha yaygin olabilir. Bu sorun yakin zamanda Ruh Saglig1 Konseyi Ulusal Danisma
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Grubu’nun agustos 2010 raporunda ele alinmistir. Rapora gore kisisellestirmenin tanimi
asagidaki gibidir:

“Kisiye 6zel,” kisinin tedaviye nasil yanit verecegini ayirt ederek tahmin etmemizi saglayacak,
kisi hakkinda bir bilgiye sahip oldugumuz anlamina gelir. Kanita dayali tedavi algoritmalari,
bireysel farkliliklar (6rn. Kalitimsal varyasyonlar) i¢in kiiclik degisiklikler yapildiginda faydali
olurlar ancak ¢ok genel kalirlar ve akut tedaviler haricindekiler ¢ok az kanit tarafindan
desteklenirler."

QEEG uygulamali NF kisiye 6zel tanimlamasina uyar ¢iinkii NF protokolleri hastanin bireysel
QEEG sonuglarina gore sekillendirilir. PET ve fMRI da problemi bulabilir ancak heniiz
klinisyene hastanin tedavisine iligkin kilavuzluk edemezler ve rutin klinik uygulamada
kullanmak i¢in ekonomik degildir. Diger bir yandan QEEG ve NF, hasta i¢in en uygun tedavi
yéntemini bulmada klinisyene yardim etmekle kalmaz, ayni zamanda ekonomiklerdir.*”> "’
Yukarida da belirtildigi gibi, 9 katilimcinin MR’1nda bulgular vardi ve agiktir ki bu hastalar
tedavi edilmeseydi zamanla daha ¢ok beyin dokusu kaybedeceklerdi. Diger bir nokta, QEEG bu
hastalarin beyin fonksiyonlarindaki bozulmalar1 ortaya ¢ikarabilmis, 6te yandan standart bir
klinik psikiyatri goriismesi (6zellikle higbir seyi olmadig1 sylenen hastanin durumunda oldugu
gibi) yeterli degildir.

Bu calismanin bulgulari, NF tedavisinin ele alinan popiilasyonda etkisinin oldugunu
gostermektedir. Ancak bu calismada kontrol grubunun olmamasi ve agik etiketli olmast
nedeniyle limitasyonlar1 vardir. Buna ragmen, randomize kontrollii calismalar ve randomize
gozlem caligmalar1 arasinda yapilan karsilastirmalarda, iki grup arasinda tedavi sonuglari
acisindan biiytik bir farklilik goriilmedigi tespit edilmistir ve gozlem calismalarinin tedaviye
iliskin bilgi verdigi goriilmiistiir.""®*®" Bu bilgi 15131nda, kafa travmas ile ilgili daha iyi
caligmalar ve daha sistematik degerlendirmeler yapilabilecegi garantilenmistir. Bu makalenin
amaci neurofeedback uygulamasinin hastalar tizerindeki etkilerini arastiracak ¢alismalari tegvik
etmektir.

POTANSIYEL CIKAR CATISMASI BEYANT:

Tanju Siirmeli, Emin Eralp, Ayben Ertem ve Ismet Kos, bu makale ile ilgili herhangi bir ¢ikar
catigmasi i¢inde degildir.

iZiN BEYANI

Katilimcilara biitiin prosediirler agiklandiktan sonra, her katilimeidan yazili muvafakat alinmigtir.



@ TavsiyeEdiyorqwmm

KAYNAKLAR:

1. Anderson T, Heitger M, Macleod AD. (2006). Concussion and mild head injury. Practical
Neurology 6,342-357

2. Brain Injury Association of America. Available at: www.biausa.org.

3. Thornton, K.E., Carmody, D.P., (2005). Electroencephalogram biofeedback for reading

disability and traumatic brain injury. Child and adolescent Psychiatric clinics of North
America. 14:137-162



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Thatcher, R.W., EEG operant conditioning (biofeedback) and traumatic brain injury. Clin
Electroencephalography, 2000. 31(1): p. 38-44

Hughes, JR, John ER.(1999). Conventional and quantitative electroencephalography in
psychiatry. Neuropsychiatry, 11(2): 190-208.

Hoffman, D.A., Lubar, J.F., Thatcher, R.W., Sterman, B.M., Rosenfeld, P.J., Striefel, S.,
Trudeau, D., and Stockdale, S.(1999). Limitation of the American Academy of
Neurology and American Clinical Neurophysiology Society Paper on QEEG. J of
Neuropsychia. andClin. Neurosciences; 11(3) :401-407

Thatcher, R.W., Moore, N., John, E.R., Duffy, F., Hughes, J. and Krieger, M.(1999).
QEEG and traumatic brain injury: Rebuttal of the American Academy of Neurology 1997
Report by the EEG and Clinical Neuroscience Society. Clinical EEG 30(3): 94-98,

Carmines, E.G. and Zeller, R.A. (1979) Reliability and Validity Assessment, Sage
University Press.

Thatcher, R.W., Cantor, D.S., McAlaster, R., Geisler, F. and Krause, P.( 1991).
Comprehensive predictions of outcome in closed head injury: The development of
prognostic equations. Annals New York Academy of Sciences,; 620: 82-104.

Thatcher, R. W., Biver, C., McAlaster, R and Salazar, A.M. (1998).Biophysical linkage
between MRI and EEG coherence in traumatic brain injury. Neurolmage; 8(4), 307-326.

Thatcher, R. W., Biver, C., Camacho, M., McAlaster, R and Salazar, A.M.( 1998).
Biophysical linkage between MRI and EEG amplitude in traumatic brain
injury.Neurolmage, 7, 352-367.

Thatcher R.W., Biver, C.L., Gomez-Molina J.F., North, D., Curtin, R.,Walker, R.W.,
Salazar, A.(2001). Estimation of the EEG Power Spectrum by MRI T2 Relaxation Time
in Traumatic Brain Injury. Clinical Neurophysiology, 112:Thatcher et al, QEEG and
Daubert 37:1729-1745

Trudeau DL, Anderson J, Hansen LM, et al:( 1998) Findings of mild traumatic brain
injury in combat veterans with PTSD and a history of blast concussion.J Neuropsychiatry
ClinNeurosci; 10:308-313

Hoffman DA, Stockdale S, Hicks L :( 1995) Diagnosis and treatment of head injury.
Journal of Neurotherapy; 1:14-21

Thatcher RW, Walker RA, Gerson 1, et al: (1989).EEG discriminant analyses of mild
head trauma. ElectroencephalogrClinNeurophysiol; 73:93-106

Thatcher RW, Cantor, DS, McAlaster R, et al: (1991).Comprehensive predictions of
outcome in closed head injury: the development of prognostic equations. Ann NY
AcadSci; 620:82-104.

Thatcher RW. ElectroencephalgraphyAnd Mild Traumatic Brain Injury. In: Foundations
of Sport-Related Brain Injuries. Slobounov S, Sebastianelli W, (Ed.), (2006) Springer
Science + Business Media, Inc. New York, NY.



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Thatcher, R.W., North, D., Curtin, R.,Walker,R.A., Biver, C., J.F.,Gomez M., and
Salazar, A. (2001). An EEG Severity Index of Traumatic Brain Injury, J.
Neuropsychiatry and Clinical Neuroscience, 13(1): 77-87.

Nuwer, M. (1997). Assessment of digital EEG, quantitative EEG, and EEG brain
mapping. Neurology, 49, 277-292.

Salazar, A. M., Zitnay, G. A., Warden, D. L., & Schwab, K. A. (2000). Defense and
Veterans Head Injury Program: background and overview. Journal of Head Trauma
Rehabilitation, 15(5), 1081-1091.

Hugenholtz H, Stuss DT, Stethem LL, Richard MT.( 1988). How long does it take to
recover from a mild concussion? Neurosurgery; 22(5):853-858

Slagle DA.(1990). Psychiatric disorders following closed head injury:an overview of
biopsychosocial factors in their etiology and management. Int J Psychiatry Med; 20(1):1-
35.

Fenton GW.( 1996)The postconcussional syndrome reappraised. ClinElectroencephalogr;
27(4):174-182.

Ponsford J, Kinsella G. (1992).Attentional deficits following closed head injury. J
ClinExpNeuropsychol; 14(5):822-838.

Ponsford J, Sloan S, Snow P. (1995).Traumatic Brain Injury:Rehabilitation for everyday
adaptive living. Hillsdale (USA):Lawrence Erlbaum Associates.

Zwil AS, Sandel ME, Kim E. (1993). Organic and psychological sequelae of traumatic
brain injury: the postconcussionalsyndromein clinical practice. New DirMent Health
Serv.(57):109-115.

Stevens MM.( 1982). Post concussion syndrome. J NeurosurgNurs; 14(5):239-244.

Elkind AH.(1989). Headache and facial pain associated with head injury.
OtolaryngolClin North Am; 22(6):1251-1271.

Fann JR, Katon WJ, Uomoto JM, Esselman PC.( 1995). Psychiatric disorders and
functional disability in outpatients with traumatic brain injuries. Am J Psychiatry;
152(10):1493-1499.

Munoz-Cespedes JM, Pelegrin-Valero C, Tirapu-Ustarrozl,Fernandez-Guinea S.
(1998).The nature, diagnosis and treatment of post-concussion syndrome [in Spanish].
Rev Neurol; 27(159): 844-853.

Pelczar M, Politynska B.( 1997). Pathogenesis and psychosocial consequences of post-
concussion syndrome [in Polish].NeurolNeurochir Pol; 31(5):989-998.

Harrington DE, Malec J, Cicerone K, Katz HT. (1993). Current perceptions of
rehabilitation professionals towards mild traumatic brain injury. Arch Phys Med Rehabil;
74(6):579-586.

Binder LM.( 1986). Persisting symptoms after mild head injury: a review of the
postconcussive syndrome. J ClinExpNeuropsychol; 8(4):323-346.



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Hilton G.( 1994). Behavioral and cognitive sequelae of head trauma.OrthopNurs 1994;
13(4):25-32.

Hillier SL, Sharpe MH, Metzer J. (1997). Outcomes 5 years posttraumatic brain injury
(with further reference to neurophysical impairment and disability). Brain Inj; 11(9):661-
675.

World Health Organization: The ICD-10 Classification of Mental and Behavioural
Disorders: Diagnostic Criteria for Research. Geneva, World Health Organization, 1993.

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fourth Edition. Washington, DC, American Psychiatric Association, 1994.

Hillier SL, Metzer J.(1997).Awareness and perceptions of outcomes after traumatic brain
injury. Brain Inj; 11(7):525-536.

Johansson E, Ronnkvist M, Fugl-Meyer AR.( 1991). Traumatic brain injury in northern
Sweden: incidence and prevalence of longstanding impairments and disabilities. Scand J
Rehabil Med; 23(4):179-185.

Ponsford J., Sloan S., Snow P. (1995). Traumatic Brain Injury:Rehabilitation for
everyday adaptive living. Hilsdale (USA):Lawrence Erlbaum Associates

Max JE, Robertson BA, Lansing AE.( 2001). The phenomenology of personality change
due to traumatic brain injury in children and adolescents. J Neuropsychiatry
ClinNeurosci; 13 (2):161-170.

Malia K, Powell G, Torode S. (1995). Personality and psychosocial function after brain
injury. Brain Inj; 9(7):697-712.

McAllister TW.,Ferrell RB.,(2002). Evaluation and treatment of psychosis after traumatic
brain injury. Neurorehabilitation 17,357-368.

Schwarzbold M., Diaz A., Martins E.T., Rufino A., Amante L.N., Thais M.E., Quevedo
J., Hohl A., Linhares M.N., Walz R. Psychiatric disorders and traumatic brain
injury.Review. Neuropsychiatric Disease and Treatment 2008:4(4) 797-816

Fann JR, Katon WJ, Uomoto JM, Esselman PC: Psychiatric disorders and functional
disability in outpatients with traumatic brain injuries. Am J Psychiatry 1995; 152:1493-
1499 .

Varney NR, Matrzke JS, Roberts RJ: Major depression in patients with closed head
injury. Neuropsychology 1987; 1:7-9

Fedoroff JP, Starkstein SE, Forrester AW, Geisler FH, Jorge RE,Arndt SV, Robinson
RG: Depression in patients with acute traumatic brain injury. Am J Psychiatry 1992;
149:918-92348.

Fedoroff JP, Starkstein SE, Forrester AW, Geisler FH, Jorge RE, Arndt SV, Robinson
RG: Depression in patients with acute traumatic brain injury. Am J Psychiatry 1992;
149:918-923.



49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Jorge RE, Robinson RG, Arndt SV, Starkstein SE, Forrester AW, Geisler F: Depression
following traumatic brain injury: a 1 year longitudinal study. J Affect Disord 1993;
27:233-243.

Van Reekum R, Bolago I, Finlayson MAJ, Garner S, Links PS: Psychiatric disorders after
traumatic brain injury. Brain Inj 1996; 10:319-327.

50.Hibbard MR, Uysal S, Kepler K, Bogdany J, Silver J: Axis | psychopathology in
individuals with traumatic brain injury. J Head Trauma Rehabil 1998; 13:24-39.

Deb S, Lyons I, Koutzoukis C, Ali I, McCarthy G: Rate of psychiatric illness 1 year after
traumatic brain injury. Am J Psychiatry 1999; 156:374-378

Jorge RE, Robinson RG, Starkstein SE, Arndt SV, Forrester AW, Geisler FH: Secondary
mania following traumatic brain injury. Am J Psychiatry 1993; 150:916-921.

Jorge RE, Robinson RG, Starkstein SE, Arndt SV: Depression and anxiety following
traumatic brain injury. J Neuropsychiatry ClinNeurosci 1993; 5:369-374.

Bryant RA, Marosszeky JE, Crooks J, Gurka JA: Posttraumatic stress disorder after
severe traumatic brain injury. Am J Psychiatry 2000; 157:629-631.

Damasio H, Grabowski T, Randall F, Galaburda AM, Damasio AR: The return of
Phineas Gage: clues about the brain from the skull of a famous patient. Science 1994;
264:1102-1105.

McKinlay WW, Brooks DN, Bond MR, Martinage DP, Marshall MM: The short-term
outcome of severe blunt head injury as reported by relatives of injured persons. J
NeurolNeurosurg Psychiatry 1981; 44:527-533.

Thomsen IV: Late outcome of very severe blunt head trauma: a 10-15 year second
follow-up. J NeurolNeurosurg Psychiatry 1984; 47:260-268.

58.Brooks N, Campsie L, Symington C, Beattie A, McKinlay W: The five year outcome
of severe blunt head injury: a relative’s view. J NeurolNeurosurg Psychiatry 1986;
49:764-770.

Franulic A, Horta E, Maturana R, Scherpenisse J, Carbonell C: Organic personality
disorder after traumatic brain injury: cognitive, anatomic and psychosocial factors: a 6
month follow-up. Brain Inj 2000; 14:431-4309.

Ciurli, P, Formisano, R, Bivona, U., Cantagallo, A., Angelelli, Paola. (2011).
Neuropsychiatric Disorders in Persons With Severe Traumatic Brain Injury: Prevalence,
Phenomenology, and Relationship With Demographic,Clinical, and Functional Features.
J Head Trauma Rehabil.Vol. 26, No. 2, pp. 116-126.

Howard, ME (submitted 1993). Mild brain injury: causes, damages, diagnosis, and
treatment. In Damages in Tort Actions. Matthew Bender and Sons.

Rattok, J, Ross, B (1994). Cognitive Rehabilitation. Inj. Silver, S. Yudofsky, R Hales
(Eds.), The Neuropsychiatry Of Traumatic Brain Injury (pp 703-729), Washington D.C.:
American Psychiatric Press.


http://ajp.psychiatryonline.org/cgi/ijlink?linkType=ABST&journalCode=ajp&resid=157/4/629
http://ajp.psychiatryonline.org/cgi/ijlink?linkType=ABST&journalCode=sci&resid=264/5162/1102
http://ajp.psychiatryonline.org/cgi/ijlink?linkType=ABST&journalCode=jnnp&resid=44/6/527
http://ajp.psychiatryonline.org/cgi/ijlink?linkType=ABST&journalCode=jnnp&resid=47/3/260
http://ajp.psychiatryonline.org/cgi/ijlink?linkType=ABST&journalCode=jnnp&resid=49/7/764

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Niemann, H., Ruff, R., Baser, C. (1990).Computer-assisted attention retraining in head-
injured individuals: a control efficacy study of an outpatient program. Journal of
Consulting Clinical Psychology, 58, 811-817.

Millis SR, Rosenthal M, Novack TA, Sherer M, Nick TG,Kreutzer JS, et al.( 2001).
Long-term neuropsychological outcome after traumatic brain injury. J Head Trauma
Rehabil; 16(4):343-355.

Elgmark Andersson E, Emanuelson I, Bjorklund R, Stalhammar DA. (2007). Mild
traumatic brain injuries: the impact of early intervention on late sequelae. A randomized
controlled trial. ActaNeurochir ; 149: 151-160.

Andersson EE., Bedics BK., Falkmer T.(2011). Mild traumatic brain injuries: a 10-year
follow-up. J Rehabil Med 43:1-7.

Koponen S, Taiminen T, Portin R, et al. (2002).Axis | and Il psychiatric disorders after
traumatic brain injury: a 30-year follow up study. Am J Psychiatry.;159:1315-1321.

Persinger MA.( 2000) Subjective improvement following treatment with carbamazepine
(Tegretol) for a subpopulation of patients with traumatic brain injuries.Percept Mot
Skills. Feb;90(1):37-40.

Lubar, J.F., Discourse on the development of EEG diagnostics and biofeedback for
attention-deficit/hyperactivity disorders. Biofeedback and Self Regulation, 16(3): p. 201-
225, 1991.

Thompson, L. and M. Thompson, Neurofeedback combined with training in
metacognitive strategies: Effectiveness in students with ADD. Applied Psychophysiology
and Biofeedback, 23(4): p. 243-263, 1998.

Kandel ER: The molecular biology of memory storage: a dialogue between genes and
synapses. Science (2001) 294:1030-1038.

Monastra V J. Electroencephalographic biofeedback(neurotherapy) as a treatment for
attention deficit hyperactivity disorder : rationale and empirical foundation Child
Adolescent Psychiatric Clinics of North America,2005, 14;55-82.

Arns M, de Ridder S, Strehl U, Breteler M, &Coenen A. Efficacy of Neurofeedback
Treatment in ADHD: The effects on Inattention, Impulsivity and Hyperactivity: a Meta-
Analysis. EEG and Clinical Neuroscience;2009, 40(3), 180-189.

Gani C, Birbaumer N, &Strehl U. Long term effects after feedback of slow cortical
potentials and of theta-beta-amplitude as in children with attention-deficit hyperactivity
disorder(ADHD). International Journal of Bioelectromagnetism 2008; 10(4): 209-232.

Kaiser D.A, Othmer S.(2000). Effect of Neurofeedback on Variables of Attention in a
Large Multi- center Trial. Journal of Neurotherapy 4(1) 5-15).

Burns J, Jop D, Bastin ME, Whalley H, Macgillivray T, Johnstone EC and Lawrie SM:
Structural disconnectivity in schizophrenia: a diffusion tensormagnetic resonance
imaging study. British Journal Of Psychiatry (2003) , 182, 439 - 443



78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Lawrie, S.M.,Buechel, S.Whalley,H.C., et al. Reduced frontotemporal functional
connectivity in schizophrenia associated with auditory hallucinations. Biological
Psychiatry,2002:51,1008-1011.

Wangler,S., Gevensleben, H., Albrecht, B., Studer, P., Rothenberger,A., Moll, H.G.,
Heinrich,H.(2010). Neurofeedback in children with ADHD; Specific event related
potential findings of randomized controlled trials.Clinical Neurophysiology September
13 http://www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed/20843737

Gevensleben H, Holl B, Albrecht, B, Schlamp D, Kratz O, Studer P, Wangler S,
Rothenberger A, Moll GH, Heinrich H. (2009). Distinct EEG effects related to
Neurofeedback treatment in children with ADHD; a randomized controlled trial. Int J
Psychophysiol. Nov;74(2):149-57. Aug 25.

Gevensleben H, Holl B, Albrecht B, Vogel C, Schlamp D, Kratz O, Studer P,
Rothenberger A, Moll GH, Heinrich H (2009). Is neurofeedback an efficacious treatment
for ADHD? A randomised controlled clinical trial. J Child Psychol Psychiatry.
Jul;50(7):780-9.

Gevensleben H, Holl B, Albrecht B, Schlamp D, Kratz O, Studer P, et al.( 2010).
Neurofeedback training in children with ADHD: 6-month follow-up of a randomised
controlled trial. Eur Child Adolesc Psychiatry;19:715-24.

Sterman M B, Sensorimotor EEG operant conditioning: Experimental and clinical effects.
Pavlovian Journal of Biological Science, 12(2): p. 63-92, 1977.

Lantz D L, Sterman M B. Neuropsychological assessment of subjects with uncontrolled
epilepsy: effects of EEG feedback training. Epilepsia. 1988 Mar-Apr;29(2):163-71.

Sterman M B. Basic concepts and clinical findings in the treatment of seizure disorders
with EEG operant conditioning. ClinElectroencephalogr. 2000 Jan;31(1):45-55. Review.

Egner T, Sterman MB. Neurofeedback treatment of epilepsy: from basic rationale to
practical application. Expert Rev Neurother. 2006 Feb;6(2):247-57.

Sterman MB, Egner. Foundation and practice of neurofeedback for the treatment of
epilepsy. ApplPsychophysiol Biofeedback. 2006, Mar;31(1):21-35.

Tan G, Thornby J, Hammond D C, Strehl U, Canady B, Arnemann K, Kaiser D A. Meta-
analysis of EEG biofeedback in treating epilepsy. Clin EEG Neurosci 2009,01 Jul, 40(3):
173-9.

Moore N C. A review of EEG biofeedback treatment of anxiety disorders. Clinical
Electroencephalography, 2000, 31(1), 1-6.

Hammond, D. C. (2005a). Neurofeedback with anxiety and affective disorders. Child &
Adolescent Psychiatric Clinics of North America, 14(1), 105-123.

Thomas J E &Sattlberger E. Treatment of chronic anxiety disorder with neurotherapy: A
case study. Journal of neurotherapy, 1997, 2(3),1-8.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20843737
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gevensleben%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Holl%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Albrecht%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Schlamp%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kratz%20O%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Studer%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wangler%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Rothenberger%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Moll%20GH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Heinrich%20H%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Int%20J%20Psychophysiol.');
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Int%20J%20Psychophysiol.');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gevensleben%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Holl%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Albrecht%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vogel%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Schlamp%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kratz%20O%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Studer%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Rothenberger%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Moll%20GH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Heinrich%20H%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'J%20Child%20Psychol%20Psychiatry.');

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Walker, J. E., Lawson, R., & Kozlowski, G. (2007). Current status of QEEG and
neurofeedback in the treatment of depression. Chapter in J. R. Evans (Ed.), Handbook of
Neurofeedback. Binghampton, NY: Haworth Medical Press, pp. 341-351.

Baehr E, Rosenfeld JP, Baehr R, Earnest C: Clinical use of an alpha asymmetry
neurofeedback in the treatment of mood disorders;in Evans A, Abarbanel A (eds):
Introduction to Quantitative EEG Neurofeedback. San Diego,Academic Press, 19909.

Baehr E, Rosenfeld JP, Baehr R: The clinical use of an alpha asymmetry biofeedback
protocol in treatment of depressive disorders:two case studies. J Neurother 1998; 2: 12—
27.

Baehr E, Rosenfeld JP, Baehr R: Clinical use of an alpha asymmetry neurofeedback
protocol in the treatment of mood disorders: follow-up study one to five years post-
therapy. J Neurother 2001; 4: 11-17.

Allen JJ, Harmon-Jones E, CavenderJH:Manipulation of frontal EEG asymmetry through
biofeedback alters self-reported emotional responses and facial EMG. Psychophysiology
2001; 38: 685-693.

Paquette, V., Beauregard, M., Prévost, D.B. Effect of a psychoneurotherapyon brain
electromagnetic tomography in individuals with major depressive disorder. Psychiatry
Research : Neuroimaging. doi : 10.1016 J.Pscych Res 2009.06.002

Rosenfeld JP: An EEG biofeedback protocol for affective disorders.
ClinElectroencephalogr (2000); 31: 7-12

Choi SW., Chi SE, Chung SY., Kim JW., Ahn CY., Kim HT., (2011).Is Alpha Wave
Neurofeedback Effective with Randomized Clinical Trials in Depression? A Pilot Study
Neuropsychobiology;63:43-51.

Hammond, D. C. (2005a). Neurofeedback with anxiety and affective disorders. Child &
Adolescent Psychiatric Clinics of North America, 14(1), 105-123.

Trudeau, D. L. (2005). Applicability of brain wave biofeedback to substance use disorder
in adolescents. Child & Adolescent Psychiatric Clinics of North America, 14(1), 125-136.

Sokhadze, T.M., Cannon, R.L., Trudeau D.L.,(2008) EEG Biofeedback as a treatment for
Substance Use Disorders: Review, Rating of Efficacy and Recommendations for further
research. Applied Psychophysiology and Biofeedback. VVol.33,N.1.p.1-28.

Surmeli, T, Ertem, A. (2009). QEEG guided neurofeedback therapy in personality
disorders: 13 case studies. Clinical EEG and Neuroscience, 40 (1), 6-10.

Surmeli, T Eralp, E, Ertem A. Kos. (2011). QEEG-Neurometric analysis Guided
Neurofeedback treatment in Schizophrenia patients. Case Study: 52 patients: The
Importance of neuroanalysis in the diagnosis and treatment of Schizophrenia. In review:
Clinical EEG and Neuroscience.

Surmeli, T Eralp, E, Ertem A. Kos. (2011). Obsessive Compulsive Disorder and the
Efficacy of qEEG-Guided Neurofeedback Treatment: A Case Series. Clinical EEG and
Neuroscience .


http://www.isnr.org/cart/Details.cfm?ProdID=171&category=4
http://www.isnr.org/cart/Details.cfm?ProdID=171&category=4

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

John ER, Prichep LS, Fridman J, et al: Neurometrics: computer assisted differential
diagnosis of brain dysfunctions. Science 1988; 293:162—169.

Hammond, D. C. (2003). QEEG-guided neurofeedback in the treatment of obsessive
compulsive disorder. Journal of Neurotherapy, 7(2), 25-52.

Stirmeli, T., Ertem A. Eralp, E (2011). Obsessive Compulsive Disorder and the Efficacy
of gEEG-Guided Neurofeedback Treatment: A Case Series. Journal of Clinical EEG and
Neuroscience, July 2011,Vol 42 Number 3,195-201

Nestoriuc,Y, Martin,A.(2007) Efficacy of biofeedback for migraine: A meta-analysis.
Pain 128:111-127

Kropp P., Siniatchkin M, Gerber WD.(2002). On the pathophysiology of migraine-links

for “ emprically based treatment” with neurofeedback. Appl. Psychophysiol Biofeedback
27(3):203-13.

Packard, Russell C.; Ham, Lesley P (1997)EEG biofeedback for post-traumatic headache
and cognitive dysfunction: A pilot study.Headache Quarterly, Vol 8(4),348-352.

Hammond, D. C. (2005b). Neurofeedback to improve physical balance, incontinence, and
swallowing. Journal of Neurotherapy, 9(1), 27-36.

Thornton, KE, Carmody, DP. Efficacy of traumatic brain injury rehabilitation:
Interventions of QEEG-guided biofeedback, computers, strategies, and medications.
Applied Psychophysiology & Biofeedback, (2008) 33, 101-124.

Ayers, M. E. (1987). Electroencephalicneurofeedback and closed head injury of 250
individuals. Head Injury Frontiers. National Head Injury Foundation, 380-392.

Ayers, M. E. (1991). A controlled study of EEG neurofeedback training and clinical
psychotherapy for right hemispheric closed head injury. Paper presented at the National
Head Injury Foundation, Los Angeles, 1991.

Ayers, ME (1999) Assessing and treating open head trauma, coma, and stroke using real-
time digital EEG neurofeedback. Introduction to quantitative EEG and neurofeedback.
Evans, James R. (Ed); Abarbanel, Andrew (Ed); pp. 203-222.

Hoffman D. A., Stockdale, S., & Van Egren, L. (1996a). Symptom changes in the
treatment of mild traumatic brain injury using EEG neurofeedback [Abstract]. Clinical
Electroencephalography, 27(3),164.

Hoffman, D. A., Stockdale, S., & Van Egren, L. (1996b). EEG neurofeedback in the
treatment of mild traumatic brain injury [Abstract]. Clinical Electroencephalography,
27(2),6.

Ingo, K (2001). Neurofeedback Therapy of Attention Deficits in Patients with Traumatic
Brain Injury. Journal of Neurotherapy, Vol 5(1-2), 2001. pp. 19-32.

Tinius, T. P., &Tinius, K. A (2001). Changes after EEG biofeedback and cognitive
retraining in adults with mild traumatic brain injury and attention deficit disorder. Journal
of Neurotherapy, 1(2), 27-44.



121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Bounias, M., Laibow, R. E., Bonaly, A., &Stubblebine, A. N. (2001). EEG-
neurobiofeedback treatment of patients with brain injury: Part 1. Typological
classification of clinical syndromes. Journal of Neurotherapy, 5.(4), 23-44.

Bounias, M., Laibow, R. E., Stubbelbine, A. N.,Sandground, H., &Bonaly, A. (2002).
EEG-neurobiofeedback treatment of patients with brain injury Part 4: Duration of
treatments as a function of both the initial load of clinical symptoms and the rate of
rehabilitation. Journal of Neurotherapy,Q.( 1), 23 -38.

Walker, Jonathan E.; Norman, Charles A.; Weber, Ronald K (2002). Impact of qEEG-
guided coherence training for patients with a mild closed head injury. Journal of
Neurotherapy, 6(2):31-43

Schoenberger, N. E., Shif, S. C., Esty, M. L., Ochs, L., &Matheis, R. J. (2001).
Flexyxneurotherapy system in the treatment of traumatic brain injury: an initial
evaluation. Journal of Head Trauma Rehabilitation, 16(3), 260-31.

Larsen S, The Healing Power of Neurofeedback: The Revolutionary LENS Technique for
Restoring Optimal Brain Function. Rochester VT. Healing Arts Press 2006.

Ochs L; Low Energy Neurofeedback System (LENS): theory, background and
introduction. 2006 J Neurotherapy 10 (2/3), 5-39

Thornton, K E, Carmody, D P. Electroencephalogram biofeedback for reading disability
and traumatic brain injury. Child & Adolescent Psychiatric Clinics of North America,
(2005) 14(1), 137-162.

Vernon, D., Egner, T., Cooper, N., Compton, T., Neilands, C., Sheri, A., &Gruzelier, J.
(2003). The effect of training distinct neurofeedback protocols on aspects of cognitive
performance. International Journal of Psychophysiology, 47, 75-85.

Hoedlmoser, K., Pecherstorfer, T., Gruber, E., Anderer, P., Doppelmayr, M., Klimesch,
W., & Schabus, M. (2008). Instrumental conditioning of human sensorimotor rhythm
(12-15 Hz) and its impact on sleep as well as declarative learning. Sleep, 31(10), 1401-
1408.

Coburn K.L, Lauterbach E.C, Boutros N.N,, Black K.J, , Arciniegas D.B., , Coffey C.E.(
2006). The Value of Quantitative Electroencephalography in Clinical Psychiatry: A
report by the Committee on Research of the American Neuropsychiatric Association.
Journal of Neuropsychiatry ClinNeurosci 18:4,Fall

Prischep LS, John ER. Neurometrics: Clinical Applications. In: Clinical Applications of
Computer Analysis of EEG and other Neurophysiological Variables. Lopes Da Silva FH,
Storm van Leeuwen W, Remond A editors, Vol. 2 of Handbook of
Electroencephalography and Clinical Neurophysiology, Amsterdam Elsevier 1986, pp
153-170.

Thatcher RW: Normative EEG Databases and Biofeedback. Journal of Neurotherapy, Vol
2(4): 8 —39, 1998.

Fisher, S. (2006). FPO2 and the Regulation of Fear. ISNR Journal Newsletter.1, 15, 117.



134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Hoffman RE, Hawkins KA, Gueorguieva R, Boutros NN, et. al.: Transcranial magnetic
stimulation of left temporoparietal cortex and medication-resistant auditory
hallucinations. Arch Gen Psychiatry. 2003 Jan;60(1):49-56.

d'Alfonso AA, Aleman A, Kessels RP, et. al.: Transcranial magnetic stimulation of left
auditory cortex in patients with schizophrenia: effects on hallucinations and
neurocognition. J Neuropsychiatry ClinNeurosci. 2002 Winter;14(1):77-9.

SA-45 The Symptom Assessment-45 Questionnaire Technical Manual. (2000) Strategic
Advantage, Inc. Under exclusive licence to Multi-Health Systems Inc. North
Tonawanda, NY.

Guy W, ed. Clinical Global Impression (CGIl). ECDEU Assessment Manual for
Psychopharmacology. 1976. Rockville, MD, U.S. Department of Health, Education, and
Welfare.

Boake C, McCauley, SR, Levin H.S., Pedroza, C., Contant CF., Song JX.,. Brown, S. A.,
Goodman, H., Brundage, Sl., Diaz-Marchan Pedro J.( 2005). Diagnostic Criteria for
Postconcussional Syndrome After Mild to Moderate Traumatic Brain Injury J
Neuropsychiatry ClinNeurosci 17:350-356, August.

Ashman TA, Cantor JB, Gordon WA, et al. A randomized controlled trial of sertraline for
the treatment of depression in persons with traumatic brain injury. Arch Phys Med
Rehabil 2009 May;90(5):733-740.

Rapoport MJ, Chan F, Lanctot K, et al. An open-label study of citalopram for major
depression following traumatic brain injury. J Psychopharmacol 2008 Nov;22(8):860—
864.

Silver, JM, McAllister, TW, Yudofky, SC eds.: Textbook of Traumatic Brain Injury,
Second Edition. (2011) American Psychiatric Publishing Inc. Arlington VA, pp 120-121.

Lieberman, JA, Stroup, TS, McEvoy, JP, Swartz, MS, Rosenheck, RA, et. al.: The
Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness (CATIE) Investigators,
Effectiveness of Antipsychotic Drugs in Patients with Chronic Schizophrenia. N Engl J
Med 2005 353: 1209-1223.

Zisook, S, Ganadjian, K, Moutier, C, Prather, R, Rao, S. ASCP Corner: Sequenced
Treatment Alternatives to Relieve Depression (STAR*D): Lessons Learned. Clin
Psychiatry 2008;69:1184-1185

Lubar, J. F. (1991). Discourse on the development of EEG diagnostics and biofeedback
for attention deficit-hyperactivity disorders. Applied Psychophysiology and Biofeedback,
16, 201-225.



145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

Lubar, J. F. (2003). Neurofeedback for the management of attention deficit disorders. In
M. S. Schwartz & Scientific F. Andrasik (Eds.), Biofeedback: A practitioner’sguide (pp.
409-437). New York: Guilford.

Frodl, T, Koutsouleris, N, Bottlender, R, Born, C, Jager M, Scupin, I, Reiser M, Moller J,
Meisenzahl EM; Depression-Related Variation in Brain Morphology Over 3 Years:
Effects of Stress? Arch Gen Psychiatry. 2008;65(10):1156-1165.

Coburn KL. Lauterbach, EC, Boutros, NN., Black, KJ, Arciniegas, DB, Coffey, CE. The
Value of Quantitative Electroencephalography in Clinical Psychiatry: A Report by the
Committee on Research of the American Neuropsychiatric Association. Neuropsychiatry
, November 2006 ClinNeurosci 18:460-500

Prischep LS, John ER. Neurometrics: Clinical Applications. In: Clinical Applications of
Computer Analysis of EEG and other Neurophysiological Variables. Lopes Da Silva FH,
Storm van Leeuwen W, Remond A editors, Vol. 2 of Handbook of
Electroencephalography and Clinical Neurophysiology, Amsterdam Elsevier 1986, pp
153-170.

Silver, JM, McAllister, TW, Yudofky, SC eds.: Textbook of Traumatic Brain Injury,
Second Edition. (2011) American Psychiatric Publishing Inc. Arlington VA, pp 120-121.

Deslandes A, Veiga H, Cagy M, Fiszman A, Piedade R, Ribeiro P. Quantitative
electroencephalography (qEEG) to discriminate primary degenerative dementia from
major depressive disorder (depression).ArgNeuropsiquiatr. 2004 Mar;62(1):44-50.

Huang C, Wahlund L, Dierks T, Julin P, Winblad B, Jelic V. Discrimination of
Alzheimer's disease and mild cognitive impairment by equivalent EEG sources: a cross-
sectional and longitudinal study.ClinNeurophysiol. 2000 Nov;111(11):1961-7.

Knott V, Mahoney C, Kennedy S, Evans K. EEG power, frequency, asymmetry and
coherence in male depression. Psychiatry Res. 2001 Apr 10;106(2):123-40.

Knott VJ, Bakish D, Lusk S, Barkely J, Perugini M. Quantitative EEG correlates of
panic disorder. Psychiatry Res. 1996 Nov 25;68(1):31-9.

Lindau M, Jelic V, Johansson SE, Andersen C, Wahlund LO, Almkvist O. Quantitative
EEG abnormalities and cognitive dysfunctions in frontotemporal dementia and
Alzheimer's disease. Dement GeriatrCognDisord. 2003;15(2):106-14.

Struve FA, Straumanis JJ, Patrick G. Persistent topographic quantitative EEG sequelae
of chronic marihuana use: a replication study and initial discriminant function
analysis.ClinElectroencephalogr. 1994 Apr;25(2):63-75.

Winterer G, Kloppel B, Heinz A, Ziller M, Dufeu P, Schmidt LG, Herrmann WM.
Quantitative EEG (QEEG) predicts relapse in patients with chronic alcoholism and points


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15122432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15122432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15122432
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11068230
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11068230
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11068230
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Knott%20V%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mahoney%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kennedy%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Evans%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11306251
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Knott%20VJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bakish%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lusk%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Barkely%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Perugini%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Knott%20Bakish%20Lusk%20Barkely%20Perugini
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12566600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12566600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12566600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8194190
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8194190
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8194190
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9579706

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

to a frontally pronounced cerebral disturbance. Psychiatry Res. 1998 Mar 20;78(1-
2):101-13.

Quintana H, Snyder SM, Purnell W, Aponte C, Sita J; Comparison of a standard
psychiatric evaluation to rating scales and EEG in the differential diagnosis of attention-
deficit/hyperactivity disordwer. Psych Res 2007 152: 211-222.

Mechanic D, McAlpine DD, Rosenthal M; Are patients’ office visits with physicians
getting shorter? New England Journal of Medicine 344, 198-204.

Goldman LS, Genel M, Bezman RJ, Slantez PJ; Diagnosis and treatment of attention-
deficit/hyperactivity disorder in children and adolescents. Council of Scientific Affairs,
American Medical Association. Journal of the American Medical Association (1998)
279, 1100 - 1107.

Bussing R, Schuhmann E, Belin TR, Widawski M, Periwen AR; Diagnostic utility of two
commonly used ADHD screening measures amongst special education students.
American Academy of Child and Adolescent Psychiatry (1998) 37, 74-82.

Doyle A, Ostrender R, Skare S, Crosby RD, August GJ; Convergent and criterion-related
validity of the Behavior Assessment System for Children-Parent Rating Scale. Journal of
Clinical Child Psychology (1997) 26, 276-284.

DuPaul GJ, Power TJ, Anastopoulis AD, Reid R; ADHD Rating Scale-1V, (1998)
Guilford Press New York.

Eiraldi EB, Power TJ Karustis JL, Goldstien SG; Assessing ADHD and comorbid
disorders in children: the Cild Behavior Checklist and the Devereux Scales of Mental
Disorders. (2000) J Clin Child Psychol 29 (1) 3-16.

Luk SL, Leung PW; Conner’s Teacher’s Rating Scale — a validity study in Hong Kong.
Journal of Child Psychology and Psychiatry (1989) 30 785-793.

McCann BS, Scheele L, Ward N, Roy-Byrne P; Discriminant Validity of the Wender
Utah rating scale for attention-deficit/hyperactivity disorder in adults. Journal of
Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences (2000) 12 240-245.

Rucklidge JJ, Tannock R; Validity of the Brown ADD scales: an investigation in a
predominantly inattentive ADHD sample with and without reading disabilities. (2002)
Journal of Attention Disorders 5, 155-165.

Sprafkin J, Gadow KD, Salisbury H, Schneider J, Loney J; Further evidence of reliability
and validity of the Child Symptom Inventory-4 parent checklist in clinically referred
boys. (2002) J Clin Child AdolecPsychol 14 513-524.

Vaughn ML, Riccio CA, Hynd GW, Hall J; Diagnosing ADHD (predominantly
inattentive and combined type subtypes): discriminant validity of the behavior assessment


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9579706

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

@ TavsiyeEdiyorqwmm

system for children and the Achenbach parent and teacher rating scales. (1997) J Clin
Child AdolecPsychol 26 349-357.

Qintana H, Snyder SM, Purnell W, Aponte C, Janis S; Comparison of a Standard
Psychiatric evaluation to rating scales and EEG in the differential diagnosis of attention-
deficit/hyperactivity disorder. (2007) Psychiatry Research 152, 211-222.

Snyder SM, Hall JR; Appraising the value of ADHD behavioral rating scales in evidence-
based medicine. (2004) Report on Emotional and Behavioral Disorders in Youth 4, 91-
93.

Snyder SM, Quintanta H, Sexson SB, Knott P, Haque AF, Reynolds DA; Blinded, multi-
center validation of EEG and rating scales in identifying ADHD within a clinical sample.
(2008) Psychiatry Res. 159(3) 346-358.

Thatcher RW, North DM, Biver CJ. Development Of Cortical Connections As Measured
By EEG Coherence And Phase Delays. Hum Brain Mapp. 2008 Dec;29(12):1400-15.

Thatcher RW, North D, Biver C. EEG and intelligence: relations between EEG
coherence, EEG phase delay and power. ClinNeurophysiol. 2005 Sep;116(9):2129-41.

From Discovery To Cure. Accelerating the Development of New and Personalized
Interventions for Mental Illness. Report of the National Advisory Mental Health
Council’s Workgroup. August 2010.

Duff J. The Usefulness of Quantitative EEG (QEEG) and Neurotherapy in the
Assessment and Treatment of Post-Concussion Syndrome. . Clin EEG Neurosci 2004 35
(4): 198-2009.

Thornton, K.E., Carmody D.P.: Efficacy of Traumatic Brain Injury Rehabilitation:
Interventions of QEEG-guided Biofeedback, Computers, Strategies,and medications.
Appl. Psychophysiol Biofeedback (2008) 33:101-124

Thornton, K,PhD S, Plainfield, NJ : A Cost/Benefit Analysis of Different Intervention
Models for the LD/Special Education Student. Biofeedback Winter 2004 ,Professional
Issues.

Benson K, Hartz AJ. A comparison of observational studies and randomized, controlled
trials. New England Journal of Medicine 2000; 342(25): 1878-1886.

Concato J, Shah N, Horwitz RI. Randomized, controlled trials, observational studies, and
the hierarchy of research designs. New England Journal of Medicine 2000; 342(25):
1887-1892.

Britton A, McPherson K, KcKee M, Sanderson C, Black N, Bain C. Choosing between
randomized and non-randomized studies: a systematic review. Health Technology
Assessment 1998; 2(13): 1-124.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Thatcher%20RW%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22North%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Biver%20C%22%5BAuthor%5D
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Clin%20Neurophysiol.');

Ta\rsiyeEdiyorqwmm

181. Barlow DH, Nock MK, Herson M. Single Case Experimental Designs: Strategies for
Studying Behavior Change (3rd Edition). Boston: Allyn& Bacon; 2009.



