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1. UVOD | SVRHA RADA

Ovaj rad posvetit ¢e se objasnjenju utjecaja neurofeedback metode na klini¢ku
sliku depresivnog poremecaja. Pri tome, opisat ¢e se neurobioloski aspekti
depresivnog poremecaja, vazni za neurofeedback tretman te se pruza detaljan pregled
podrucja prikazom rezultata dosadasnjih istraZivanja. Depresivni poremecaj jedan je
od najcescih problema psihickog zdravlja u svijetu i znaCajan je teret za pojedinca,
obitelj i drustvenu zajednicu. lzravan utjecaj ima i na gospodarstvo buduéi da je
povezan sa smanjenom produktivno$éu i povecanim izostancima s posla. Suzbijanje
depresije postalo je, stoga, prioritet javnozdravstvenog imperativa u Citavom svijetu.
Jedna od metoda smanjivanja depresivnin simptoma jest i neurofeedback.
Neurofeedback je relativno nova metoda u lije€enju depresivnog poremecaja koja se
istraZzuje tek posljednjih dvadesetak godina. Neurofeedback u tretmanu depresivnog
poremecaja, kao i druge metode lije€enja, ima svoje prednosti i nedostatke.

Iznesen je kriticki osvrt na metodoloska ograniCenja i zakljuCke istrazivanja te

Su pruzene smjernice za buduca istrazivanja.

1.1 Depresivni poremecaj

Prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji, mentalno zdravlje oznacava stanje u
kojem osoba ostvaruje svoj puni potencijal na nacin da se moze nositi sa
svakodnevnim Zivotom, produktivno radi svoj posao i pridonosi zivotu zajednice (1).
Mentalno zdravlje sastavnica je op¢eg zdravlja, a vazan je resurs, kako za pojedinca
tako i za njegovu obitej i druStvenu zajednicu u kojoj zivi (2), a razina mentalnog
zdravlja pojedinca pod utjecajem je brojnih psiholo$kih, socijalnih i bioloskih ¢imbenika.

U opseznoj europskoj studiji o epidemiologiji psihi¢kih poremecaja, baziranoj na
uzorku od 21 425 neinstitucionaliziranih odraslih osoba, autori Alonso i Lépine (2007)
navode da je 25,97 % sudionika izjavilo da su se tijekom zZivota susreli s barem jednim
mentalnim poremecajem (3).

Depresivni poremeca; ili depresija (lat. deprimere - potiStenost, bezvoljnost),
jedna od najranije opisanih bolesti u povijesti medicine (4), bolest je za koju se danas
procjenjuje da ¢e do 2030. godine uzrokovati najveci porast troSkova i opterecenja za
zdravstveni sustav, u odnosu na sve druge bolesti (5). Depresija je rezultat slozene
interakcije psiholoskih i bioloSkih ¢imbenika te znacajno utjeCe na radnu sposobnost i
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kvalitetu Zivota Zena i muskaraca, neovisno o ekonomskom stupnju razvoja drustvene
zajednice. Moze se javiti u bilo kojem Zivotnom razdoblju, no naj¢esSc¢a je izmedu
dvadeset i pete do Cetrdesete godine Zivota (4).

Depresija se moze javiti kao simptom ili kao sindrom u okviru raznih
psihijatrijskih poremecaja. Ako se pojavljuje na razini simptoma, patolosko je
raspolozenje; ako se javlja kao sindrom, onda obuhvaca razne kombinacije psihickih,
psihomotornih i tjelesnih simptoma koji se predstavljaju razli€itim intenzitetom (6).
Kognitivna disfunkcija jedan je od njezinih temeljnih simptoma te utjeCe na
svakodnevni Zivot pacijenata i tezak je teret obitelji i drustvenoj zajednici. Unato€ tomu,
u populaciji se ¢esto ne smatra ozbiljnom bolescu, a €esti su i nesporazumi o njezinu
pravom znacenju. Nerijetko se misli da je depresija normalni poremecaj raspolozZenja,
¢emu idu u prilog kolokvijalno izgovorene fraze, kao na primjer ,svi su pomalo
depresivni, samo se saberi“ ili ,sve ¢e biti u redu®. Ove fraze mogu biti podrazavajuce
u odnosu na privremene promjene raspolozenja (poput tuge, nedostatka energije ili
sumnje u sebe), odnosno zdrave adaptivne reakcije na dozivljeno iskustvo gubitka,
neuspjeha ili razoCaranja. Suprotno ovim misljenjima, depresivni je poremecaj, u
klinickom smislu, uzrok dugotrajne i duboke psihi¢ke boli i u€estale nemoguénosti
sudjelovanja u svakodnevnom zivotu (7). Drugim rije€ima, depresija nema adaptivhu
vrijednost, ve¢ dugoroCno utjeCe na Zivot pojedinca, njegove obitelji i teSko se
kontrolira snagom volje. U ekstremnim sluajevima, unutradnja praznina i patnja mogu
dovesti i do samoubojstva. Stavovi okoline (obitelji, prijatelja i poznanika) mogu
znacajno utjecati na tijek bolesti u smislu neprihvaéanja stanja, sto kod oboljele osobe
moZe razviti osje¢aj srama i krivnje pa depresivne osobe vrlo ¢esto podcjenjuju
simptome bolesti i ostaju bez struéne pomoci (8). U tom kontekstu, educiranje javnosti

¢ini se vaznim ¢imbenikom za podizanje svijesti o ovoj bolesti i suoCavanje s njom.

1.1.1 Epidemiologija
Procjenjuje se da je od depresivhog poremecaja dosad oboljelo 3,8 %
stanovnisStva svjetske populacije, 280 milijuna ljudi u svijetu ima depresiju (9).
Depresija je uglavnom obiljeZzava kao epizodni povratni poremecaj. Pojavljuje
se u epizodama, a prema tome, svaka epizoda moze razli€ito trajati, od nekoliko

mjeseci do nekoliko godina. U 20 % slu€ajeva ima kroni¢an tijek bez remisija, osobito
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ako se adekvatno ne lijeci (10). Smatra se da svaka peta Zena i svaki deseti muskarac
tijekom Zivota doZive najmanje jednu depresivnu epizodu (4). Za Zene je, u odnosu ha
muskarce, vjerojatnost da ¢e dobiti dijagnozu depresije otprilike dvostruko veca. Mnogi
muskarci imaju nedijagnosticirane probleme mentalnog zdravlja (11), a Cesto se s

depresijom bore na neadekvatne nacine, npr. ovisno$c¢u o alkoholu (4).

0Od 1990. godine do 2013. godine broj ljudi koji pate od depresivnhog poremecaja
porastao je za gotovo 50 %, s 416 milijuna na 615 milijuna (12). Od 1990. godine do
danas, unato¢ uvjerljivim dokazima o uspjeSnosti intervencija koje se primjenjuju u

lije€enju depresivnog poremecaja, nije doslo do njegova smanjenja (13).

Prema podatcima Hrvatskog zavoda za javno zdravstvo (HZJZ) tijekom 2015.
godine 5 388 hospitalizacija u Republici Hrvatskoj bilo je uzrokovano depresivnim
poremecajima, hospitalizacija je trajala ukupno 157 464 bolni¢kih dana, a ako se raj
rezultat prikaze kroz dane po jednoj hospitalizaciji, to znaci da iznosi 29 dana po jednoj
hospitalizaciji (14). U literaturi je zabiljezen i znaCajan trend rasta bolnicki lijecenih
pacijenata i to kod oba spola (15). Analizirajuéi rezultate o bolestima i kroni¢nim
stanjima koji su prikupljeni pomoc¢u Europske zdravstvene anketi u 2014. — 2015.
godini (EHIS, 2014), moZe se zakljuciti da 5,1 % muskaraca i 6,2 % Zena navodi da je
u posljednjih 12 mjeseci imalo depresivni poremecaj u Republici Hrvatskoj. Osim toga,
rezultati istrazivanja ukazuju da 10,3 % stanovnika Republike Hrvatske ima blage do
umjerene depresivne simptome, dok 1,2 % stanovnika ima umjereno teSke do teSke

depresivne simptome (14).

1.1.2 Dijagnosti¢ka obiljezja

Najznacajnije vazece klasifikacije koje se koriste za sistemsko prikazivanje
depresivnog poremecaja jesu Medunarodna klasifikacija bolesti MKB-10 i Dijagnosticki
i statisticki priruénik za mentalne poremecaje DSM-5 (16, 17, 18). U nasSem

zdravstvenom sustavu za svakodnevni klini¢ki rad koristi se MKB-10 klasifikacija (18).

U klasifikaciji MKB-10 psihijatrijske dijagnoze nalaze se u poglavlju V, koje je
oznaceno slovom F, i sastoje se od 99 dijagnosti¢kih kategorija (16). Depresivni
poremecaj (uz bipolarni poremecaj, distimiju i ciklotimiju) ulazi u poremecaje

raspolozenja, odnosno afektivne poremecaje (3,6). Poremecaiji raspolozenja grupirani
3



su od F30 do F39. Unutar poglavlja Poremecaji raspoloZenja (afektivni poremecaji)

navode se sljedeci depresivni poremecaiji:

e F32 Depresivha epizoda

e 33 Ponavljani depresivni poremecaj

o F34 Perzistentni poremecaji raspoloZenja (afektivni poremecayji)
e F38 Drugi poremecaji raspoloZenja (afektivni poremecayji)

e F39 Neodredeni poremecaji raspoloZenja (afektivni poremecaji) (16).

Takoder, navode se depresivni poremecaji ili poremecaji kod kojih se javljaju
depresivni simptomi koje je vazno poznavati iz diferencijalno dijagnosti¢kog razloga,
odnosno radi iskljuenja u nekim klini¢kim slikama kao $to su demencija, organski
bipolarni poremecaj, organski depresivni poremecaj, mentalni poremecaji i poremecaji
ponasanja uzrokovani uporabom psihoaktivnih tvari, rezidualna shizofrenija,

kratkotrajna depresivna reakcija i drugi (16).

Dijagnoza depresivhog poremecaja postavlja se na osnovi raspolozivih
podataka (anamneza, heteroanamneza i dr.), koji izmedu ostalog ukljuCuju i broj
simptoma, trajanje poremecaja, utjecaj poremecaja na socijalno, obiteljsko i radno
funkcioniranje, diferencijalne dijagnostiCke kriterije i okolnosti pojave depresivnih

simptoma (16).

Osnovni principi dijagnostike depresije prema MKB-10 jesu: 1. zadovoljen
kriterij minimalnog broja simptoma potrebnih za dijagnozu; 2. minimalno trajanje
simptoma (dva tjedna); 3. dijagnoza se postavlja bez obzira na to u kojim su
okolnostima simptomi nastali; 4. dijagnoza se ne postavlja ako se simptomi bolje mogu
dijagnosticirati kao neki drugi jasno prepoznatljiv psihiCkih poremecaj; 5. u sluSaju
suicida ili parasuicida tijekom depresivne epizode potrebno je uz Sifru depresije
dodatno upisati odgovarajucu Sifru (X60 — X84); 6. ako ima dovoljno podataka za
postavijanje dviju ili vise psihijatrijskih dijagnoza (komorbiditet), potrebno ih je sve
Sifrirati (16).

Razlikovanje razliCitih stupnjeva intenziteta depresivhog poremecaja i dalje je

problem, no u vazecoj klasifikaciji navode se Cetiri stupnja:



* Blaga depresivna epizoda ima prisutna 2 tipi¢na i 2 druga simptoma,;
zamjetne su blaZze teSkoCe u obavljanju uobi€ajenog posla i u socijalnim

aktivnostima, ali bez potpunog prekida aktivnosti.

* Umjerena depresivna epizoda ima prisutna 2 tipicha i 3 druga
simptoma; obi¢no postoje znaCajne teSkoce u socijalnim, radnim i kucnim

aktivnostima.

» TeSka depresivna epizoda bez psihoticnih simptoma ima prisutna sva
3 tipiCna i 4 druga simptoma; socijalne, radne i ku¢ne aktivnosti znatno su

ogranicene.

» TeSka depresivna epizoda sa psihoti¢nim simptomima ima prisutna sva
3 tipi€na, 4 druga i 1 psihoti¢ni simptom; socijalne, radne i kuéne aktivnosti

znatno su ograni¢ene (16).

Tipini simptomi depresije prema klasifikaciji MKB-10 jesu: depresivno
raspolozenje; gubitak interesa i uzivanja; smanjenje energije; obi¢no povecani umor i
smanjena aktivnost. Drugi uobiC€ajeni simptomi su: smanjena koncentracija i pozornost;
smanjeno samopouzdanje i samopoStovanje; osjecaj krivnje i bezvrijednosti (¢ak i u
blagom obliku epizode); sumorni i pesimistiCni pogledi na buduénost; ideje o
samoozljedivaniju ili suicidu; poremecaj spavanja i smanjeni apetit. Somatski simptomi
u depresiji su: gubitak interesa i zadovoljstva u aktivhostima koje su normalno ugodne;
gubitak emocionalnih reakcija na dogadaje i aktivnosti koje normalno proizvode
emocionalni odgovor; jutarnje budenje dva ili vise sata ranije od uobi¢ajenoga;
depresivno stanje teZe izjutra; izrazena psihomotorna retardacija ili agitacija; zna¢ajan
gubitak apetita; gubitak tjelesne tezine (od 5 % ili viSe u posljednjih mjesec dana i
izrazit gubitak libida) (16).

Posljednjih nekoliko desetlje¢a u psihijatriji se sve viSe koriste mjerni instrumenti
koji pomazu u dijagnostici. Prvotno je zamisljeno da se primjena mjernih instrumenta
koristi u znanstvene istrazivacke svrhe, a danas su pojedini mjerni instrumenti

standardni dio klini¢ke prakse.

Skale ili ljestvice koje se u Hrvatskoj najCeSc¢e koriste kod depresivnih

poremecaja jesu:



» Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), 1960. (19)

» Beck Depression Inventory (BDI), 1961. (20)

« Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS), 1979. (21)
» The Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD), 1983. (22).

Navedeni mjerni instrumenti otkrivaju simptome i mjere tezinu depresivnog

poremecaja, a mogu se koristiti kao mjera ishoda lijeCenja.

Pri dijagnozi depresivhog poremecaja vazno je uciniti i laboratorijske pretrage
kako bi se iskljucili tjelesni poremecaiji koji mogu rezultirati depresivnim simptomima.
Pretrage obuhvacaju kompletnu krvnu sliku (KKS), odredivanje razine tiroidnog
stimuliraju¢eg hormona (TSH), uobicajenih elektrolita, vitamina B12 i folata. Takoder,

ponekad treba provesti testiranje na prisutnost droga.

Navedeno pokazuje koliko je u dijagnosticiranju i lijeCenju depresije vazan
sveobuhvatan pristup koji uklju€uje rano prepoznavanje, dobru dijagnosti¢ku procjenu
i diferencijalnu dijagnosti¢ku procjenu, a sve kako bi se §to ranije utjecalo na postojece

simptome i sprijeCilo pojavnost novih.

1.1.3 Komorbiditet

Znanstvena istrazivanja navode pojavnost depresije kao sindroma u okviru
raznih drugih psihijatrijskih poremecaja, npr. anksioznosti, demencije, opsesivno-
kompulzivhog poremecaja, poremecaja licnosti i zlouporabe alkohola i nedopustenih
droga (23, 24, 25, 26, 27). Studija autora Fava i suradnika (2002) na 384 ambulantna
pacijenta navodi na zaklju€ak da znacajan udio od 64 % depresivnih pacijenata
ispunjava kriterije za barem jedan poremecaj licnosti. Kod viSe od tri Cetvrtine ispitanika
komorbiditet depresivnosti i anksioznosti bio je pravilo (25), jedna studija izvjeStava da
priblizno 85 % pacijenata s dijagnozom depresije takoder pati od anksioznosti, dok 90

% pacijenata s dijagnozom anksioznosti takoder pati od depresije (28).

Novija istrazivanja ukazuju na to da se depresija ne javlja samo u komorbiditetu
s drugim psihijatrijskim poremecajima, ve¢ da se moze javiti usporedo i s mnogim

tjelesnim oboljenjima, bilo akutnog bilo kroni¢nog tijeka. Istrazivanja pokazuju visoku
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korelaciju izmedu depresije i razli€itih somatskih oboljenja kao $to su kardiovaskularne
bolesti, kronic¢na bol i dijabetes (29, 30, 31, 32). U takvim situacijama moze doci do
neprepoznavanja i zanemarivanja jednog od oboljenja sto moze dovesti do ozbiljnih
poslijedica za pacijenta. Vazno je depresivnom poremecaju pristupiti kroz prizmu
komorbiditeta jer se na taj nacin poboljSava kvaliteta medicinske usluge te smanjuje

patnja pacijenta jer se pravovremeno otkriva uzrok pacijentove poteskoce (33).

Jedan od razloga otezZzanog prepoznavanja depresije u bolesnika lezi u Cinjenici

da se mnogi simptomi drugih bolesti i depresije mogu preklopiti.

1.1.4 Etiologija depresivnog poremecaja

Unato€ suvremenim spoznajama i rastu¢em broju znanstvenih dokaza,
mehanizam nastanka depresivnog poremecaja do danas nije u potpunosti razjasnjen,
ali je jasno da se radi o slozenom klinickom entitetu u Cijoj je podlozi slozeno
medudjelovanje biologijskih, genetiCkih i psihosocijalnih ¢imbenika. Postoji nekoliko
prihvaéenih teorija koje mozemo svrstati u dvije skupine: bioloSke i psihosocijalne

teorije.

Bioloske teorije
BioloSke teorije postavljaju slijedeCe kljuCne teze o razvoju depresivnog

poremecaja:

1. Genetska predispozicija: istrazivanja na obiteljima pokazuju da je relativni
rizik od oboljevanja s ranim pocetkom i ponavljajuéim epizodama 2 do 3 puta veéi za
bioloSke potomke oboljelih u prvom koljenu. Rezultati istrazivanja na monozigotnim i
dizigotnim blizancima pokazuju da se depresija nasljeduje na genskoj osnovi od 33 %
do 70 %, neovisno o spolu. To¢an lokus odgovoran za depresivni poremecaj jos se
nije uspio odrediti zbog malog broja ispitanika, ali i ograni€enosti molekularne
dijagnostike. Jedan od razloga vjerojatno je i to Sto se depresivni poremecaj prenosi
poligenskim nasljedivanjem u kojem je vazna i ekspresivnost gena. Danas se najviSe
istraZzuju polimorfizmi poput polimorfizma gena BDNF Val66Met (engl. Brain-derived
neurotrophic factor) i polimorfizam serotoninskog transportera 5-HTTLPR (engl.

Serotonin-transporter-linked polymorphic region) (34).



2. Neurotransmiterska (monoaminska teorija) navodi da je moguéi uzrok
depresije smanjena koliina serotonina, noradrenalina i dopamina. Noradrenalin i
serotonin najodgovorniji su neurotransmiteri u patofiziologiji poremecaja raspolozenja.
Dolazi do dopaminergiCke disfunkcije, hiperaktivnosti acetilkolinskih struktura u
mozgu, hipersenzitivnosti i hiposenzitivnosti monoaminskih receptora i disbalansa u
receptorskim sistemima. Dostupni antidepresivi mogu biti usmjereni i djelovati na
specificne simptome koji su povezani s razinom dopamina, serotonina i noradrenalina
(35).

3. Neurotrofna hipoteza istiCe djelovanje stresa i boli na smanjenje koncentracije
neurotrofnog ¢imbenika mozdanog podrijetla (engl. Brain-derived neurotrophic factor,
BDNF) koje dovodi do smanjenja neurogeneze i sinapticke povezanosti. Smanjene
koncentracije BDNF-a dovode do smanjenja volumena hipokampusa, cingularnog
reznja i medijalnog orbitalnog frontalnog reznja, koji su vazne strukture za integraciju
emocija, opazanja, ucenja i pamcenja. BDNF regulira neuroplasti¢nost u nekoliko
mozdanih regija kao i kognitivno funkcioniranje $to ga dovodi u vezu s neurobiologijom
depresije. Rezultati istrazivanja ukazuju na to da BDNF s niskim udjelom u serumu
mozZe igrati vaznu ulogu kod depresivnih Zena, a antidepresivi zna¢ajno povecavaju
serumski BDNF. Potrebna su daljnja istrazivanja na ve¢em uzorku kako bi se potvrdili
ovi rezultati i dodatno razjasnili u€inci razli€itih klasa antidepresiva na razinu proteina
BDNF u serumu (36, 37).

4. Drugi neurokemijski uzroci, kao $to su poremecaji regulacije neuropeptida
(tvar P, faktor oslobadanja kortikotropina, neuropeptid Y, vazopresin i galanin),
nedostatka vitamina B12, folata i drugi (38, 39, 40).

5. Neuroendokrini uzroci manifestiraju se poremecajem limbic¢ko-hipotalami¢ko-
hipofizno-adrenalne osovine (HHA), koja je hiperaktivna §to dovodi do povecane
sekrecije kortizola. U depresiji takoder dolazi do smanjenog otpustanja TSH, niske
razine TSH pozitivho su povezane s incidencijom depresije, posebno medu Zenama
(41, 42).

6. Suvremene teorije govore o0 depresiji kao 0 neurodegenerativhom
poremecaju, sa svakom novom depresivhom epizodom dolazi do propadanja neurona

u sklopu relativno sporog neurodegenerativnog procesa (43).



Psiholoske teorije

U okviru psihosocijalnih teorija kljucne su sljedece teze:

1. Psihodinamska (psihoanaliticka) teorija depresiju objasnjava osjeCajem
gubitka stvarnog ili zamisljenog objekta prema kojemu se osjec¢aju negativhe emocije
koje bolesnik projicira na sebe. Uslijed ambivalentnih osjeéaja javlja se osjecaj krivice
i bezvrijednosti. U depresiji gubitak je u nesviesnom, a ego dolazi u konflikt sa
superegom i javlja se gubitak samopostovanja. Samopostovanje ekstremno zavisi od
odobravanja i podrske drugih, a zavisan stav prisutan je tijekom &itavog Zivota (44).

2. Bihevioralna teorija depresiju tumaci kao nauenu bespomocnost.
Eksperimenti na zZivotinjama pokazali su da u odredenim sustavima uvjetovanja moze
doci do takozvanog fenomena naucene bespomocénosti koji je veoma sli¢an fenomenu

depresije. Osoba se osjeca nesposobnom da kontrolira dogadaje (45).

3. Kognitivhe teorije povezuju nastanak depresije s distorzijom Zivotnih

iskustava, negativhom samoprocjenom i pesimizmom (46).

4. Socijalne teorije istiu utjecaj stresnih situacija na razvoj depresije. Odredeni
Zivotni dogadaiji koji uzrokuju psiholoski stres mogu utjecati na razvoj oboljenja od

depresivnog poremecaja (47).

James Papez opisao je 1937. godine ,sistem emocija“ kao put u limbi¢kom
sustavu koji ine pojasna vijuga, hipokampus, hipotalamus i prednje talamicke jezgre.
Ventralno od premotorne i primarne motorne kore velikog mozga nalazi se prefrontalni
korteks (PFC). On se sastoji od tri dijela: dorzolateralnog, paralimbi¢kog i prednjeg
cingulatnog korteksa. Dorzolateralni i ventromedijalni prefrontalni korteks (DLPFC i
VMPFC) povezani su cingulatnim girusom i hipokampusom. VMPFC odgovoran je za
generiranje emocija, regulira autonomni i neuroendokrini odgovor, odgovor na bol,
agresiju, spolno ponasSanje i apetit. Orbitalni dio PFC-a zaduzen je za korekciju
ponasanja i emotivni odgovor (u suradnji s amigdalama). DLPFC ima kognitivhu ulogu
(rjieSavanje problema, koristenje informacija iz radne memorije). PET studija
depresivnih bolesnika pokazala je poviSenu aktivaciju VMPFC-a. Istrazivanja su
takoder pokazala da su kod ovih bolesnika smanjeni broj neurona i glije u
orbitofrontalnom PFC-u i DLPFC-u. Hipokampus je zaduZen za ucenje i memoriju,

bogat je kortikosteroidnim receptorima, a snopom aksona povezan je s hipotalamusom
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(gdje se odvija neurogeneza). Kod osoba s ponavljanim epizodama depresije funkcija

hipokampusa ostecena je i smanjen je njegov volumen (48, 49).

Cimbenici rizika i uzroéni mehanizmi ukljuéeni u depresiju obuhvaéaju $irok
raspon bioloskih (genetskih, neuroloskih, hormonalnih i endokrinolo$kih) ¢imbenika
koji kod nekih osoba mogu djelovati na osjetljivost na stres, odnosno procese u kojima

stresori izazivaju pojavu depresivnog poremecaja.

Istrazivanja slozenih i isprepletenih Cimbenika koji doprinose pojavi depresije
zahtijevaju integrativnije i dugorocCnije studije koje bi popunile praznine u spoznajama

o etiologiji, a time i ranom lijeCenju depresije (50).

1.1.5 Tijek bolesti i lije€enje

Prva depresivna epizoda moze se dogoditi u bilo kojem trenutku Zivota, ali
poznato je da se vecina depresivnih poremecaja prvi put dijagnosticira u adolescenciji
i ranoj odrasloj dobi (51). Dob osobe pri pojavi depresije nosi kliniCke i etioloSke
implikacije i op¢enito se smatra da je ranija dob za pocetak depresije povezana s

loSijim tijekom depresije i ve¢im Sansama za recidiv bolesti (52).

Neki pojedinci mogu dozivjeti jednu depresivnu epizodu kao odgovor na akutni
stresor, nikada ne potraziti pomo¢ i, osim teSko¢a povezanih s akuthom epizodom,
oporavljaju se s malim implikacijama za buduéu depresivnu epizodu. Mnogi drugi,
posebno oni koji zatraze pomo¢ zbog ozbiljnih simptoma koji zahtijevaju lijeCenje, imat
¢e, medutim, ponavljaju¢e simptome (53). Najmanje 50 % onih koji se oporave od prve
epizode depresije imaju jednu ili viSe dodatnih epizoda tijekom Zivota, a kod priblizno

80 % onih s povijeS¢u dviju epizoda pojavljuje se najmanje jo$ jedan recidiv (54).

U lijeCenju depresivnog poremecaja danas koristimo farmakoterapiju -
antidepresive te razliCite psihoterapijske tehnike kao i elektrostimulativnu terapiju za
rezistentnu depresiju. U okviru farmakolo$kog pristupa koriste se: Asentra (sertralin),
Seroxat (paroksetin), Fevarin (fluvoksamin), Cipralex (escitalopram) i Citalon
(citalopram). U okviru psihoterapije razliCiti psihoterapijski modaliteti jesu

psihodinamska, kognitivno-bihevioralna, ekspresivna (art) terapija i dr.
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Sustav zdravstvene skrbi za osobe s problemima i poremecéajima mentalnog
zdravlja trenutno je usmjeren na institucionalizaciju i skrb kroz bolniCki sustav, s
visokom stopom hospitalizacija. Moderni sustavi skrbi za osobe s mentalnim
poremecajima usmjereni su na skrb na razini lokalne zajednice, pri ¢emu se
zdravstvena zastita odmice od velikih ustanova prema opc¢im bolnicama i primarnoj
zdravstvenoj zastiti. Skrb u lokalnoj zajednici model je koji ima brojne pozitivhe ucinke
na zdravstveno stanje pacijenta te podiZze kvalitetu usluge i smanjuje visoke troSkove
zdravstvenog sustava. Depresivni poremecaji u Hrvatskoj, kao i globalno, jedan su od

prioritetnih javnozdravstvenih problema (55).

Iz svega navedenog jasno je da postoji potreba za istrazivanjem ucinaka
razliCitih terapijskih metoda kod osoba koje boluju od depresije, Sto Ce osigurati
znanstveno utemeljen pristup njihovu lijec¢enju. Buduci da ova bolest postaje sve vedi
javnozdravstveni problem, istrazuju se i novije metode. Jedna od tih metoda je

neurofeedback.

1.2 Elektroencefalografija (EEG)

Covjek je svjestan mnogih i razligitih stanja mozdane aktivnosti, kao na primjer
stanja budnosti i sna, a takoder i razliitih razina raspolozenja, kao na primjer radosti,
potiStenosti i straha. Navedena stanja posljedica su aktivacijskih ili inhibicijskih procesa
koji djeluju unutar mozga, a prisutnost neprekidne elektricne aktivnosti mozga moze
se registrirati na vanjskoj povrsini glave metodom elektroencefalografije (EEG). Ova
metoda neinvazivna je i provodi se uz pomoc¢ elektroda postavljenih na glavi nad
razliitim mozdanim regijama (56).

ElektriCna aktivhost mozdane kore prvi je put zabiljezena kod majmuna 1875.
godine (57), a tek je 1929. godine Hans Berger, psihijatar na Sveucilistu Jena u
Njemackoj, zabiliezio tu aktivnost kod ¢Covjeka. Objavio je tada "Uber das
Elektrenkephalogramm des Menschen”, prvi rad o EEG-u, te uveo izraze alfa i beta
valovi. U svojim studijama Berger je zabiljezio da se mozdani valovi mijenjaju tijekom
budnosti i tijekom spavanja (58). Velik broj istrazivanja ukazuje na to da razliCita
podrucja mozga imaju svoje karakteristi¢ne ritmove (59). EEG signali mozdanih valova
razlikuju se po svojoj amplitudi, frekvenciji i obliku. Intenzitet mozdanih valova iznosi

od 0 do 200 pV, a njihova frekvencija varira od 1 vala svakih nekoliko sekundi do 50 ili
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viSe valova u jednoj sekundi. Izbijanje pojedinog neurona ili Ziv€anog vlakna nemoguce
je zabiljeziti, radi se o istodobnoj elektricnoj aktivnosti mnogo tisuca ili milijuna ziv€anih
stanica ili vlakana, a tek se zbroj njihovih elektricnih potencijala biljezi kao val na
povrsini glave (56).

U zdravih osoba vecéina EEG valova moZe se podijeliti na Cetiri osnovna

dominantna vala, Ciji su nazivi alfa, beta, theta i delta (Slika 1.).

TIPICNI/NORMALNI MOZDANI VALOVI ODRASLOG COVIEKA

14-30 Hz

| Budan i odmara ‘ AN A A AN 8-13Hz

l Spavanje ‘ HV\JWN\J\;P\/\FW

| Budan i mentalno aktivan ‘ AT AN A A M e W g

4-7 Hz

| Duboko spavanje ‘ \/\" <35Hz

_—
1sec

Slika 1. Primjeri mozdanih valova pojedinih frekvencija u vremenu od jedne sekunde.
(mrezni izvor: https://psychscenehub.com/psychinsights/insomnia-assessment-
management/) (60)

Delta mozdani valovi najsporiji su, njihova EEG frekvencija manja je od 3,5 Hz.
Pojavljuju se u dubokom snu, kod novorodencadi te pri teSkim organskim ostecenjima
mozga. Pojavljuju se i u mozdanoj kori Zivotinja kod kojih je supkortikalnim
presijecanjem mozdana kora odvojena od talamusa. Delta valovi mogu se pojaviti
isklju€ivo u kori, neovisno o aktivnostima u niZim dijelovima mozga. U zdravih osoba
spori valovi znak su Cetvrte (non-REM) faze sna (56, 59).

Theta valovi imaju frekvenciju izmedu 4 i 7 Hz. Pojavljuju se obi¢no kod djece u
parijetalnim i temporalnim podrucjima, tijekom emocionalnih stresova kod odraslih kao
i kod mozdanih poremecaja obicno pri degenerativnim stanjima mozga. U svojim nizim
razinama theta mozdani valovi upucuju na vrlo opusteno stanje, tj. zonu prijelaza
izmedu budnosti i spavanja. Mogu biti povezani i sa stanjem uma u mentalnoj
opustenosti (56, 59).

Alfa valovi ritmi¢ni su valovi frekvencije izmedu 8 i 13 Hz, a nalazimo ih u EEG-

u kod svih zdravih ljudi kada su budni, mirni i nisu misaono aktivni. Najizrazeniji su u
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okcipitalnom podrudju, ali se mogu snimiti i nad parijetalnim te frontalnim podrucjima.
Unutar raspona alfa valova, jedan od ritmova klasi¢ni je alfa ritam koji najvecu
amplitudu ima u okcipitalnom podrucju - vidni korteks (56, 59). Poja¢ana alfa aktivnost
moze biti znak teSko¢a u uCenju, emocionalne nestabilnosti, teSkoca povezivanja s
drugima i okolinom. Tijekom dubokog sna alfa valovi nestaju (61).

Beta mozdani valovi pojavljuju se s frekvencijom ve¢om od 14 Hz. Najizrazeniji
su na parijetalnim i frontalnim podrucjima. Oznacavaju budnost, mentalnu aktivnost i
usmjerenu pozornost te se u pravilu ne pojavljuju za vrijeme spavanja (56, 59).
PojaCana beta aktivnost povezana je s anksioznim stanjima, iritabilnoS¢u i slabom
integracijom (61).

U literaturi se spominju i gama valovi koji se opisuju kao valovi s najvecom
frekvencijom, ve¢om od 30 Hz. U posljednje vrileme poc€inju se viSe proucCavati u
kontekstu povezanosti s visSim kognitivnim funkcijama i inteligencijom (62).

Glavna prednost elektroencefalografije njezina je jednostavnost, a glavni
nedostatak slaba prostorna razlucivost koja omogucuje lokalizaciju aktivnhog podrucja
samo unutar nekoliko centimetara. Naj¢eS¢e se EEG provodi postavljanjem niza
elektroda prema standardiziranom medunarodnom 10 — 20 sustavu (Slika 2.). Svaka
lokacija elektrode oznacava se slovom i brojkom, pri ¢emu slova oznacavaju naziv
mozdanog reznja, parne brojke oznafavaju desnostrani, a neparne ljevostrani
smjestaj elektroda. Slovo ,A“ oznaCava uSne resice, dok ,Z“ oznaCava elektrode
smijestene u sredini glave. Elektrode su medusobno udaljene 10 ili 20 % udaljenosti
mjerene od uha do uha ili od korijena nosa do izbo€enja na straznjem dijelu glave.
Svaka od elektroda spojena je na diferencijalna pojacala (po jedno pojacalo za svaki
par elektroda), koja pojaCavaju napon izmedu aktivne elektrode i referentne elektrode.

Razlikuju se takoder i razliCiti nacini mjerenja napona koji mogu biti bipolarni ili
monopolarni. Kod bipolarnog nacina mjeri se razlika potencijala izmedu dviju elektroda
(jedan bipolarni kanal), a kod monopolarnog nacina mjeri se razlika potencijala izmedu
pojedine elektrode u odnosu na jednu referentnu elektrodu koja je zajedni¢ka svim

kanalima. Vrlo €esto kao referentna elektroda odabire se uSna resica (63).
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Slika 2. Prikaz naziva smjestaja elektroda po medunarodnom 10 — 20 sustavu. Slika
prilagodena prema (64).

Legenda: slova oznacéavaju: F — Ceoni ili frontalni reZanj, C — centralni reZanj, T —
sljepoocni ili temporalni reZanj, P — tiemeni ili parijetalni reZanj, O — zatiljni ili okcipitalni
reZanj, A — usnu resicu, Z — elektrode smjestene po sredini glave.

U Tablici 1. nalaze se popis mozdanih reznjeva, njihovi nazivi te klju&ne funkcije

pojedinih regija (65, 66).

PREFRONTALNI (Fp1, Fp2, Fpz) | FRONTALNI (Fz, F3, F4, F7, F8) REZANJ
Kljuéne funkcije: pozornost, memorija, socijalna svjesnost, motivacija, planiranje,
kontrola impulzivnosti, povezanost s amigdalom.

PARIJETALNI REZANJ (Pz, P3, P4)

Kljuéne funkcije: imenovanje objekata, matematika, Cditanje, kompleksna

gramatika, spacijalna svjesnost.
TEMPORALNI REZANJ (T3, T4, T5, T6)

Kljuéne funkcije: lijeva hemisfera: verbalno pamcenje, prepoznavanje rijeci, jezik,

emocije; desna hemisfera: glazba, prepoznavanje lica. Prepoznavanje objekata —
blizu amigdale i hipokampusa.
OKCIPITALNI REZANJ (Oz, O1, 0O2)
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Kljuéne funkcije: vidno polje, pomaZze locirati objekte u okolini, vizualni detalji,
raspoznavanje boja, identifikacija objekata.
SENZORNE | MOTORICKE MOZDANE KORE (Cz, C3, C4)

Kljuéne funkcije motornog korteksa: svjesna kontrola pokretanja skeletnih misica.

Kljuéne funkcije somatosenzornog korteksa: spacijalna diskriminacija i

sposobnost identifikacije izvora tjelesne senzacije.

Napredak u podruCju metoda mjerenja i razvoja raCunala danas nam
omogucéava da mozdanu elektricnu aktivnhost pojedine osobe usporedujemo s
normativnim bazama podataka. Usporedba individualnog EEG zapisa s normativnim
bazama podataka najceS¢e se provodi pomoc¢u kvantitativnog EEG-a (u daljnjem
tekstu QEEG). QEEG zapis analizira se preciznom matematiCkom i statistickom
obradom koristec¢i Fourierov algoritam (Fast Fourier Transformation FFT). To je slozeni
matematicki postupak koji sinusoidalne krivulje (u koje spada i EEG zapis) podvrgava
spektralnoj analizi daju¢i numeriCke, grafiCke i topografske rezultate (67). QEEG
omogucuje otkrivanje odstupanja u funkciji mozga kao rezultat djelovanja specifi¢nih
podrazaja uz istovremenu provjeru okolnosti u kojima se mozdani valovi vracaju
normalnim vrijednostima (68). Vazno je napomenuti kako QEEG analizira i
subkortikalne mozdane strukture te koristi Citav niz informacija kvalitativno i
kvantitativno razli¢itih od EEG-a. Negativna strana QEEG-a jest to $to je to skup i
dugotrajan proces i zbog toga je usvajanje QEEG analize u psihijatrijskoj praksi u
svijetu sporo (69), a u Hrvatskoj se QEEG ne koristi kao pomo¢ u rutinskom

dijagnosticiranju psihi¢kih poremecaja.

1.2.1 Elektroencefalografija i kvalitativha elektroencefalografija kod

depresivnog poremecaja

Svaka osoba ima vlastiti uzorak pojavljivanja odredenih mozdanih valova,
postoje jasni znaci koji otkrivaju postojanje specificnih simptoma ili disfunkcija. U
istrazivanjima se povezanost izmedu elektriCne aktivnosti mozga i emocija temelji na
usporedbama aktivacije lijevog i desnog dorzolateralnog frontalnog moZzZdanog
podrucja. Smatra se da je raspoloZenje pozitivno kada je hipoaktivnost izrazenija u

desnom dorzolateralnom prefrontalnom korteksu u usporedbi s lijevim dorzolateralnim
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prefrontalnim mozdanim podrucjem (70, 71). Desna frontalna aktivacija mjerena u
opusStenom stanju zabiljeZena je kod odraslih sudionika koji se lije¢e od depresivnog
poremecaja kao i kod onih u remisiji (72). Na temelju ovih istraZivanja razvijena je
teorija (povezanosti) frontalne kortikalne asimetrije i raspolozZenja.

U eksperimentalnom istrazivanju uloge kognitivnog restrukturiranja i alfa EEG
snage autori Deldin i Chiu (2005) na uzorku od 33 depresivna sudionika utvrdili su
kortikalnu asimetriju i veCu alfa aktivaciju u lijevoj frontalnoj hemisferi u odnosu na
desnu (73).

Vuga i suradnici (2006) proucavali su dugoro¢nu stabilnost frontalne EEG
asimetrije u odraslih s povijeS¢u depresije i kontrolne grupe nedepresivnih osoba.
Zakljucili su da je asimetrija u mirovanju odrazavala umjereno stabilno stanje u odraslih
(74).

Asimetrija s brzom frekvencijskom aktivno$¢u u desnoj hemisferi kod osoba s
depresijom ostajala je i tijekom spavanja (75,76). Istrazivanja sugeriraju da bi desna
hemisfera mogla biti specijalizirana za procesuiranje negativnih osjecaja (77, 78). Uz
frontalne elektrofizioloSke nalaze u depresiji takoder se €ini da postoji obrnut odnos
izmedu frontalne alfa asimetrije i parijetalnih asimetrija. Specifi¢nije, depresivni
pacijenti bez zna€ajne anksioznosti imali su smanjenu desnu parijetalnu aktivaciju i
vecu alfa aktivnost na P4 u usporedbi s P3 (79). Ovi se nalazi takoder podudaraju s
nalazima neurofizioloSkih testiranja koja su konzistentno registrirala desne
parijetotemporalne deficite u funkcioniranju kod depresivnih ispitanika (80, 81).

Nedavna istrazivanja takoder su potvrdila obrnutu parijetalnu alfa asimetriju kod
unuka depresivnih roditelja i djedova i baka u usporedbi s kontrolnim skupinama bez
povijesti roditeljske depresije i bez depresije djedova i baka (82).

Autor Allen i suradnici (2004) proucavali su EEG asimetriju tijekom 8 do 16
tiedana kod 30 depresivnih sudionika te su utvrdili da se i kod depresivnih osoba
dobivaju razli€iti rezultati ovisno o stanju u kojem se nalaze, a te promjene nisu bile
povezane s tezinom depresivnog poremecaja (83).

Unato€ inkonzistentnosti, istrazivanja u velikoj mjeri podrzavaju teorije koje
povezuju EEG frontalnu kortikalnu asimetriju (statinu i/ili ovisnu o osobinama) i
emocije (kako normalne, tako i patoloske). Ove studije pruZile su znacajnu teoretsku
bazu za istraZivanje i razvoj klinickih EEG biofeedback protokola, dizajniranih kako bi
depresivni ispitanici promijenili svoje obrasce mozdanih valova.
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Kvantitativne EEG studije depresije pokazale su razliCite rezultate: od
povecanja sporih valova (delta i theta) do smanjenja sporih valova (84, 85). Promjene
QEEG parametara u depresiji povezuju se i s kognitivnim smetnjama (86, 87).

U istrazivanja kvantitativnim EEG-om nije naden elektrofizioloSki pokazatelj koji
bi bio specifi¢an za depresivni poremecaj. Ono $to se pokazalo znacajnim mogucénost
je da se odstupanja u kvantitativnom EEG-u koriste kao pokazatelj prognostickog
ishoda.

PronalaZzenje neinvazivnih EEG biomarkera za depresiju vazno je jer moze
pomoci u dijagnosticiranju poremecaja na objektivniji nacin. Navedeno je otezano jer
depresija ima heterogene simptome i visok komorbiditet s drugim bolestima, $to dovodi

do nedosljednih nalaza u literaturi.

1.2.2 ILF = Infra Low Frequency Training

Tradicionalna istrazivanja neurofeedbacka bila su usmjerena prvenstveno na
moZzdane valove u rasponu od 8 do 25 Hz (frekvencije alfa i beta pojaseva). Birbaumer
i suradnici (88) 1990. godine na Sveucilistu Tubingen u Njemackoj istrazivali su spore
kortikalne potencijale (u daljnjem tekstu SCP — Slow Cortical Potentials) i primijenili ih
tijekom SCP neurofeedback treninga s ciliem smanjenja kortikalna podraZljivost. Kako
bi se snimili ovi valovi, potreban je prilagodeni pojacivac koji ima moguénost hvatanja
signala male frekvencije i elektrode od osjetljivog materijala, najéeS¢e od srebrova (Il)
klorida. SCP nastaje kao rezultat nekoliko fizioloSkih mehanizama od kojih je jedan
postsinapticki potencijal velikih piramidnih stanica u korteksu (89).

SCP, tj. spori kortikalni potencijali, promjene su u Kkortikalnoj elektricnoj
aktivnosti koje traju od nekoliko stotina milisekundi do nekoliko sekundi. SCP moze biti
potaknut izvana ili samoinduciran. Moderirajuéi utjecaj SCP-a na obradu informacija
dokazan je u brojnim studijama (90, 91). Pretpostavlja se da negativni SCP-ovi
odrazavaju sniZzene pragove za ekscitaciju pozadinskih neuralnih struktura, $to dovodi
do olakSavanja obrade informacija, kao na primjer u stanjima bihevioralne ili kognitivhe
faze. Empirijski dokazi ukazuju na ubrzano vrijeme reakcije tijekom izvodenja raznih
zadatka (92). Pozitivni SCP-ovi ukazuju na smanjenje kortikalne ekscitacije temeljnih

neuralnih struktura (kao na primjer tijekom inhibicije pona$anja) Sto rezultira, na

17



primjer, oslabljenim refleksom trzanja, Moroovim refleksom (90, 91). Prilikom stvaranja
kontingentne negativne varijacije (CNV; spori negativni mozdani val), karakteristiCni
negativni SCP, koji predstavlja anticipacijsku pozornost, motivaciju i motoricku
pripremu (93), oslanja se na aktivhost talamo-kortikalnog-striatalnog kruga koji
obuhvaca prefrontalni korteks, primarna i dodatna motoriCka podrucja, strazniji
parijetalni korteks, mozdanu koru pojasne vijuge i jezgre talamusa (94, 95, 96, 97).

Druga kategorija sporih valova jesu valovi infra-niske frekvencije (Infra Low
Frequency, u daljnjem tekstu ILF). Kod ILF neurofeedbacka cilj modulacije mozdana
je ritmiCka aktivnost ispod 0,5 Hz (98). Usprkos viSedesetljetnim istrazivanjima,
organizacija i funkcionalna uloga ove niskofrekventne ritmiCke aktivnosti i dalje je
nepoznata, no u posljednje vrijeme primjecuje se novi istrazivacki interes prema toj
temi. Pojam valova infra-niske frekvencije (ILF) uvela je sovjetska neurofiziologinja
Aladjalova 1956. godine u svom radu “Infra spore ritmi¢ke promjene elektri€nog
potencijala mozga” (99). U radu je opisala mozdane frekvencijske oscilacije u ILF
pojasu i predlozila mogucu fizioloSku osnovu za taj fenomen. Otada se doslo do novih
spoznaja u studijama ruskih znanstvenika, u istraZivanjima provedenim na Zivotinjama
i na ljudima. Ta saznanja oslanjaju se na nepolariziraju¢e elektrode pomocu kojih se
postizu karakteristike niskog pomaka (infra spore oscilacije) (100). Autori su pronasli
dvije vrste infra sporih oscilacija: prvu vrstu s periodima od 10 s i drugu vrstu s
periodima od 30 do 90 s. U Sjedinjenim Ameri¢kim DrZzavama sli¢an rad provodili su
Girton i suradnici 1973. godine (101). Spontani i evocirani lokalni potencijali pronadeni
su u razli¢itim kortikalnim i subkortikalnim regijama kod pacijenata kojima su
implantirane kortikalne i subkortikalne elektrode u svrhu dijagnostike, duboke mozdane
stimulacije ili lezija (102). Utvrdeno je da su kortikalni elektri€ni potencijali povezani s
infra sporim metaboli¢kim oscilacijama poput fluktuacije lokalnih razina kisika. Takoder
je pokazano da su spektralne karakteristike infra sporih oscilacija ljudskog mozga
ostale stabilne danima i tiednima nakon neurofeedbacka (103). ILF potencijali nedavno
su naidli na povecano zanimanje medunarodne znanstvene zajednice zbog toga Sto je
sve viSe dokaza o njihovoj znac€ajnoj ulozi u modulaciji razine kortikalne ekscitabilnosti,
a time i regulaciji dinamicke aktivnosti mozga (104, 105, 106, 107).

Infra niskofrekventni trening, koji su razvili Susan i Siegfried Othmer (2011),
proSirio je konvencionalni frekvencijski trening na nizi frekvencijski raspon. Takav
feedback ocituje se u promatranju tog sporog signala. Tehnika je opisana u radu
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naslovljenom ,Clinical Neurofeedback: Training Brain Behavior” (108). Prva prijavljena
klinicka primjena bila je kod posttraumatskog stresnog poremecaja vojnih veterana
(109). Metoda se pocela naSiroko primjenjivati za rjeSavanje razliCitih mentalnih
problema te se pokazala ucinkovitom u spektru problema Sirem od treninga baziranog
na EEG-u. Metoda se pokazala izrazito uspjeSnom u tretiranju razliCitih mentalnih
stanja poput razli€itih oblika anksioznosti, depresije, poremecaja spavanja, ADHD-a,
poremecaja iz spektra autizma, razvojne traume, migrene i ostalih glavobolja te
traumatske ozljede mozga (110, 111). Ono $to se pokazalo najviSe iznenadujuéim jest
brzina kojom se takvim ILF treningom postizu rezultati Cak i kod ozbiljnih klinickih slika.
Cini se da su spori kortikalni potencijali odliZan odraz dinamike kortikalne
ekscitabilnosti. Kada se signal pojavi u bipolarnoj montaZzi (derived in bipolar montage),
pokazuju se neuralne veze, ¢ime ovaj trening utjeCe na funkcionalnu povezanost u
mozgu. Njegova primjena, u idealnom slucaju, ima ucinak na funkcionalnu povezanost
intrinziCnih mreza koje su identificirane pomocu fMRI-a (112) i omogucavaju regulaciju
glijalno-neuronskog sustava (113). U konacnici, ILF trening utjeCe na ultradijanske
(ritmove krace od 24 sata, one koji se javljaju viSe puta dnevno) ciklicke fluktuacije
fizioloSkog uzbudenja i na regulaciju autonomnog ziv€anog sustava (103, 114). Kod
anksioznih poremecaja, primjerice, dolazi do poremecaja regulacije stresa u
autonomnom ziv€anom sustavu Sto rezultira nizom simptoma (115). Rezultati Smitha
i suradnika (2014) potvrdili su da ILF trening prvenstveno utjeCe na regulaciju
autonomnog Ziv€anog sustava i tako poboljSava emocionalnu ravnotezu pacijenata,
Sto zauzvrat pozitivno utje€e na pozornost i radno pamcenje (111). Daljnji dokazi
zabiljeZeni su i u klinickom uzorku u eksperimentalnom istraZivanju s predtestiranjem
I posttestiranjem u kojem se procjenjivala izvedba na velikom broju zadataka (116).
PoboljSanje u izvedbi zadataka pokazalo se dosljednim, bez obzira na zadatak. Infra
niskfrekventni neurofeedback trening izuzetno je ucinkovit u kontroli autonomnog
ziv€anog sustava, a time i u olakSavanju simptoma brojnih psihi¢kih poremecaja,

izmedu ostaloga i depresivnog poremecaja

1.3 Neurofeedback

Neurofeedback je terapijska neinvazivha metoda bazirana na pracenju

elektricne aktivnosti mozga (EEG-a), koja pomaze da osoba nauci modificirati
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mozdane valove uz pomo¢ racunalne tehnologije. Autor Hammond definira
neurofeedback kao vrstu biofeedbacka, odnosno kao trening mozdanih valova (117).
Zapravo, elektroencefalografija (EEG) u stvarnom vremenu biljezi informacije o
mozdanoj aktivnosti koje racunalo zatim pretvara u povratne signale (vidne i/ili zvuéne
prikaze na ekranu). Mozdani su valovi odraz specificnih mentalnih stanja, a pojedini
obrasci mozdanih valova mogu biti manje ili viSe poZeljni za odredene mentalne
aktivnosti, pa neurofeedbackom u¢imo mozak kako da proizvede optimalne obrasce
mozdanih valova.

Covjek ne moze bez uredaja opazati svoje mozdane valove, medutim kada su
oni prikazani na ekranu, moguce je nauciti kako ih mijenjati.

Istrazivanja pokazuju kako su promjene u EEG zapisu povezane s regulacijom
mozdanog protoka krvi, metabolizma i neurotransmiterskih funkcija (118).

Za razumijevanje specificnih mehanizama koji su temelj neurofeedback u€enja
prvo treba razumijeti opée teorijske i eksperimentalne osnove ucenja. Dvije glavne
vrste asocijativhog u€enja klasi¢no su i operantno (instrumentalno) uvjetovanje. Medu
teorijama i modelima koji su bili predloZzeni kako bi objasnili ucenje pomocu
neurofeedbacka i njegove pozadinske mehanizme postoji preklapanje i kompatibilnost:
npr. moze se vidjeti da teorija instrumentalnog uc¢enja djelomi¢no formira glediste koje
odgovara teoriji dualnog procesa. Teorija motorickog uc€enja i teorija uc¢enja vjestina
takoder imaju neke zajednic¢ke znacajke, dok se teorija globalnog radnog prostora, koja
pretpostavlja svijest o potkrepljenju (feedback) za u€enje, €ini kompatibilnim s nekim
aspektima teorije svijesti. Buduéi eksperimenti trebali bi pruziti nove uvide u valjanost
navedenih teorija u neurofeedback uc€enju i izvedbi (119). Ovdje su predstavljene
postojece teorije i modeli koji su predlozeni da objasne neurofeedback u€enje i njegove

temeljne mehanizme.

Operantno (ili instrumentalno) uéenje
U teoriji operantnog ucenja tvrdi se da se kontrola aktivnosti mozga nastavlja (ili
pojaCava) kada su tocni ili zeljeni mozdani odgovori pojaani povremenom povratnom
informacijom i/ili nagradom. Teorija razmatra 3 glavna elementa u opisu procedure:
diskriminirajuée podrazaje, odgovore i pojacCivace. Velik broj radova u literaturi koja se
bavi operantnim u€enjem kod ljudi i Zivotinja razjasnio je neurofizioloSke korelate
operantnog u€enja i istaknuo selektivnu uklju€enost prefrontalnih i strijatalnih sinapsi
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(120). Eksperimentalne upute i subjektivna izvjeS¢a koriStenja mentalnih strategija u
ljudskim studijama naveli su, medutim, neke istrazivace da predloze druge mehanizme

koji bi objasnili neurofeedback ucenje (119).

Motori¢ko ucéenje (motor learning)

Posljednjinh desetljeCa posebno je izrazen interes za teorije koje bi mogle
objasniti regulaciju motoriCke kontrole i njihovu primjenu. Koncept motori¢kog uc€enja,
koji se smatra skupom unutarnjih procesa povezanih s praksom i iskustvom Kkoji
proizvode relativno trajne promjene u sposobnosti proizvodnje motorickih aktivnosti
kroz odredenu vjestinu. lako je bilo dosta znanstvenih i klinickih istrazivanja ove teorije
kod razli¢itih tipova motorickog u€enja, nema specificne primjene ovog modela u

neurofeedback treningu u posljednje vrijeme (121).

Dvosmjerna teorija (dual process theory)

Teorija dvosmjernog procesa nastoji integrirati povratni proces uc€enja u
objasnjavanju neurofeedback u€enja. U ovom modelu ispitanik sam, ili temeljem uputa
u eksperimentu, trazi uCinkovite mentalne strategije. Ako ispitanik ne pronade ucinkovit
nacin kontrole povratnog signala, moze potraziti novi dok ne pronade ucinkovit nacin.
Po uspjeSnom pojacanju, strategija koja najbolje odgovara povratnom moZzZe postati
automatska. Eksperimentalno istraZivanje ove hipoteze uklju€ivalo bi neurofeedback
trening u prisutnosti ili odsutnosti eksplicitnih uputa za postizanje kontrole, uz pracenje
ispitanikovih opisa mentalnih strategija koje su koriStene i njihovih mozdanih korelata
(119, 122).

Teorija svjesnosti (awareness theory)

Teorija svjesnosti u literaturi o biofeedbacku direktno se sukobljava s modelom
operantnog ili instrumentalnog ucenja. U teoriji se tvrdi da povratni signal pruza
informaciju o fizioloSkom odgovoru (mozdanoj aktivnosti) o kojem ispitanik postaje
svjestan, a to dovodi do voljne kontrole nad odgovorom. Model razmatra 3 elementa:
svjesnost o pojacivaCima (povratna informacija i nagrada), nepredvidivost odgovora
pojacCivaca i sam odgovor. Medutim, u teoretskim analizama i kasnijim testovima na
Zivotinjama i ljudima zaklju¢eno je da svjesnost odgovora nije dovoljna niti potrebna
da bi se stekla kontrola mozdane aktivnosti (119, 123).
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Teorija globalnog radiliSta (global workspace theory)

Teorija globalnog radiliSsta neurofeedback ucenja pretpostavlja da je kontrola
u€enja aktivnosti neurona omogucena Sirokom, globalnom distribucijom povratnog
signala u mozgu tako da on postaje svjestan. Pretpostavka je ove teorije, koju je
moguce testirati, da nesvjesni ili subliminalni povratni signali ne pomazu u stjecanju
kontrole mozdane aktivnosti koja se trenira (124). Medutim, ova hipoteza trebala bi biti
procijenjena u svjetlu postoje¢ih dokaza za subliminalno, instrumentalno ucenje,
nesvjesno procesuiranje nagradnih podrazaja i razlika izmedu svjesnih i nesvjesnih
reprezentacija s jedne i automatskog i namjernog procesuiranja (obrade) s druge
strane (119, 125).

Ucenje vjestine (skill learning)

Neka istrazivanja bavila su se integracijom neurofeedbacka te sucelja mozak -
kompjuter (BCI) i mozak - stroj (BMI) u€enja unutar okvira kognitivnog ucenja vjestina.
Prema ovim ispitivanjima, neurofeedback ucenje ukljuCuje pocetnu fazu brzih
promjena ucinka i kasnu fazu stupnjevitog poboljSanja kako se vjestina konsolidira i
postaje sve ucinkovitija (126). Pokazalo se da su funkcionalne i strukturne promjene u

dorzomedijalnom strijatumu povezane s kasnom fazom (127).

1.4 Efikasnost neurofeedbacka

PocCetkom 2001. godine dvije stru€ne organizacije, Association for Applied
Psychophysiology and Biofeedback (AAPB) i International Society for Neuronal
Regulation (ISNR), osnovale su radno tijelo s ciliem razvoja sluzbenih standarda za
metodologiju istrazivanja, razvijajuéi pritom potrebne uvjete i oblike istraZivanja za
svaki od 5 stupnjeva ucinkovitosti neurofeedback terapije (koje rangiraju od najnize,
prve razine — nedovoljno empirijskih dokaza, sve do najviSe pete razine — efikasno i
specificno). NajniZze rangirani treninzi ne odraZavaju slabu ucinkovitost terapije, ve¢ je
rije€ o podrucjima nedovoljno istrazenim da bi se izveli primjereni empirijski zakljucci.
Rigorozni standardi koje su donijeli AAPB i ISNR mnogo su strozi i oprezniji u
zaklju€ivanju o ucinkovitosti, nego mnoge dobro prihvaéene medicinske intervencije.
Razine efikasnosti koje su donijeli AAPB i ISNR jesu (128):
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Razina 1: Nije empirijski potvrdeno. Dokazi postoje na razini izvjeSca ili studija
slu¢aja. Nedovoljno empirijskih dokaza.

Razina 2: Moguce ucCinkovito. Najmanje jedna studija s preciznim statistiCkim
izraCunima i jasno definiranim ishodima mjerenja.

Razina 3: Vjerojatno ucinkovito. Veci broj opservacijskih i klini¢kih studija u
kontroliranim uvjetima.

Razina 4: UCcinkovito. Usporedo s kontrolnom skupinom rezultati pokazuju
statisticki zna€ajnu razliku. Studije su radene na populaciji ispitanika, a ciljevi su
detaljno predstavljeni i mjereni s obzirom na problem. Podaci u studijama dobiveni su
na temelju primjerenih statistiCkih analiza. Varijable su jasno definirane do te mjere da
je neovisnom istrazivaCu omoguceno da ponovi istraZivanje. Dobiveni rezultati efikasni
su u najmanje dva razliCita istraZivacka okruzenja.

Razina 5: Ucinkovito i specificno. Rezultati istrazivanja uz sve navedene
kriterije razine 4, pokazuju vecu ucinkovitost od konvencionalne terapije,
medikamentozne ili nekog drugog oblika terapije.

Neurofeedback posebno usmjeren na depresiju umjereno je podrZzan
postojec¢im studijama (sve odgovaraju razini 2/5, "moguée ucinkovito") (129). Broj

publikacija (130) u posljednjem desetlje¢u na temu neurofeedbacka raste (Slika 3.).
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Slika 3. Objavljeni istrazivacki ¢lanci na temu Neurofeedbacka od 2000. do 2021.
godine.
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1.5 Neurofeedback i depresivni poremecaj

Autori Baehr, Rosenfeld i Baehr medu prvima su prikazali dvije studije slu€aja
na depresivnim pacijentima (1997. godine). U navedenim prikazima slucaja navode da
prethodno trogodisnje lijeCenje medikamentoznom terapijom i psihoterapijom kod
pacijenata nije dovelo do poboljSanja. U procesu lijeCenja uz medikamentoznu terapiju
i psihoterapiju autori uvode i neurofeedback trening alfa asimetrije u kojem pokusavaju
povecati razliku u aktivaciji lijevog i desnog frontalnog reznja. Elektrode su bile
smjestene na F3 i F4 poloZaj u odnosu na referentno smjestenu Cz poziciju. Ovu
(vlastitu) metodu nazivaju ALAY (od alpha asymmetry), a uvode i indeks alfa asimetrije
(veci od nule ukazuje na viSu zastupljenost desnostrane alfa frekvencije, odnosno nizu
aktivaciju desnog u odnosu na lijevo frontalno mozdano podrucje, $to se povezuje sa
smanjenjem neugodnih emocija). Ispitanici su dolazili jednom do dva puta tjedno na
neurofeedback trening, nakon kojega su bili ukljuéeni u pola sata psihoterapije.
Tijekom neurofeedbacka cilj je bio nauciti povisiti indeks alfa asimetrije iznad nule
(kada bi indeks alfa asimetrije bio iznad nule ispitanik bi dobio potvrdu odnosno
potkrepljenje zvukom, vibracijom ili promjenom slike na ekranu $to bi bila potvrda da
je uspio povisiti indeks alfa asimetrije iznad nule). Neurofeedback trening trajao je od
34 do 36 susreta tijekom razdoblja od dvije godine. Rezultati su pokazali nizu razinu
depresije na svim klinickim mjernim ljestvicama. Ponovno EEG mjerenje nakon pet
mjeseci za jednu pacijenticu pokazalo je da su se nauc¢ene promjene u EEG frontalnoj
asimetriji zadrzale. Druga pacijentica nije bila dostupna. Autori su zakljucili kako je
neurofeedback tretman ucinkovit dodatak psihoterapiji u lijec¢enju depresije (131).

U svom su sljede¢em radu autori Baerh i suradnici koristili neurofeedback kao
dodatni tretman za depresiju uz prisutnost psihoterapije i medikamentozne terapije.
Izvijestili su da je Cetvero od Sest ispitanika pokazalo poboljSanje na tri mjere Beckova
inventara depresivnosti (BDI), Minnesota multifazi€éhom inventaru licnosti (MMPI-2) te
indeksu alfa asimetrije. Dva ispitanika nisu zadovoljila sve kriterije, jedan je ispitanik
razvio nuspojave na lijekove, dok je kod drugoga bio prisutan trend smanjenja
simptoma. Autori navode kako neurofeedback tretman nije uspjeSan kod svih
sudionika te predlazu daljnja istraZivanja s kontrolnim skupinama. Neurofeedback
metodu autori predlazu kao dodatnu metodu lije€enja, uz medikamentoznu terapiju i

psihoterapiju, a nikako ne kao jedini tretmanski izbor kod depresije (132).
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Studija slu€aja autora Hammonda uvodi novu neurofeedback proceduru
Roschi. Autor smatra da i drugi protokoli, osim ALAY-a, mogu mijenjati uCinke alfa
frontalne asimetrije i na taj naCin smanijiti simptome depresije. Procedura Roschi
sastoji se od jatanja frekvencija beta valova te istovremenog inhibiranja alfa i theta
frekvencija. Ispitanik je bio ukljuéen u 12 neurofeedback treninga s elektrodama
smjeStenim na F3 i F4 referentno u odnosu na Cz te 13 neurofeedback treninga s
elektrodama smjestenim na C3 i C4. Rezultati ukazuju na smanjenje pojave simptoma
na BDI-Il skali za depresiju s 21 na 2 nakon Cetiri mjeseca neurofeedback treninga.
Medutim, buduci da je u uzorku bila samo 1 osoba, ti nalazi ne mogu reprezentativno
predstavljati u€inak metode (133). Pet godina kasnije, autor Hammond koristio je
protokol korekcije alfa asimetrije za 9 Amerikanaca s teSkom depresijom, ali nije
predstavio srednje vrijednosti ili standardne devijacije, Sto znaci da ovi nalazi takoder
ne mogu reprezentativno predstavljati u€inak metode. Sudionici s depresivnim
poremecajem otpornim na medikamentoznu terapiju bili su uklju€eni u neurofeedback
terapiju tijekom 20 susreta po pola sata. Osam je pacijenata zavrsilo trening bez druge
psihoterapije. Sedam od osam pacijenata postiglo je zna€ajna poboljSanja (na ljestvici
depresije MMPI), a jedan je pacijent nakon pet susreta odustao. Autor zakljuCuje kako
tretman depresije procedurom Roshi dovodi do smanjenja simptoma depresivhog
poremecaja te predlaZe daljnja kontrolirana eksperimentalna istraZivanja (134).

Prvi kvantitativni EEG kao smjernicu u neurofeedback treningu kod depresije
opisali su autori Walker, Lawson i Kozlowski u prikazu dvije studije slu€aja. U prvom
prikazu slu€aja ispitanica je bila uklju¢ena u 16 neurofeedback treninga trenirajuéi beta
12 - 15Hz i snizavajucéi theta vrijednosti na C3 lokaciji. Nakon zavrSenog treninga i
poslije dvije godine ispitanica vi$e nije imala depresivne simptome. U drugom prikazu
sluc¢aja ispitaniku koji se lije€io od bipolarnog afektivnog poremecéaja, mijenjali su
nekoliko neurofeedback protokola. Nakon treninga autor navodi kako su se kod
ispitanika smanjili simptomi anksioznosti, iritabilnosti, ljutnje i depresivnosti, no ne
navodi na koji nacin su promjene izmjerene. Pacijentov QEEG zapis nakon
neurofeedback tretmana pokazao je promjene. Autor zakljuCuje kako QEEG moze
pomoci u odredivanju individualnih protokola te na taj nacin ubrzati oporavak od
depresivnog poremecaja (135).

Pregled neurofeedback protokola za depresiju, uz prijedlog novog vlastitog
protokola, u svom radu opisuju autori Dias i van Deuen. Protokol je bio usmjeren na
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simptome koje je ispitanik pokazivao s obzirom na QEEG mjerenje. Autori predlazu
spajanje dosadas$njih protokola alfa asimetrije te theta — beta omjer na lijevom
prefrontalnom korteksu. Povecavali su desnostranu alfa asimetriju (koja je bila
usmjerena na povecanje pozitivnog ponasanja) i lijevostrani prefrontalni beta — theta
omijer (koji je usmjeren na poboljSanje kognitivnih i motivacijskih funkcija), a smanijivali
su visoku betu u prefrontalnom korteksu (usmjerenu na smanjivanje anksioznosti).
Istrazivanje se proveli tjekom 10 neurofeedback treninga u trajanju od sat vremena, a
istovremeno su se primjenjivala sva tri neurofeedback kriterija na F3 i F4 smjestaju
elektroda. Potkrepljujuci zvuk ¢uo se kada su bila zadovoljena sva tri kriterija. Upitnik
samoprocjene depresivnog stanja ispitanik je ispunjavao nakon svakog neurofeedback
treninga. Novi protokol, prema rije€ima autora, bio je djelomi¢no uspje$an: uspjeh da
se zadrze sva tri neurofeedback kriterija porastao je s pocetnih 15 % na 26 % na kraju
tretmana, dok je smanjenje simptoma u odgovorima na upitnik samoprocjene iznosilo
43 %. Mjesec dana nakon istrazivanja rezultat u upitniku samoprocjene zadrzao se.
Autori predlazu povecanje broja neurofeedback tretmana (136).

Ghosh, Jahan i Singh prikazali su primjenu neurofeedback tretmana kod 39-
godisSnjeg ispitanika iz Indije koji se lije€io od ovisnosti o alkoholu, anksioznosti i
depresivnosti. Prije uklju€ivanja u neurofeedback trening ispitanik je poducen
progresivhom treningu opustanja kako bi se naucio samostalno opustiti bez podrdke
terapeuta. Ispitanik je bio ukljuen u 10 neurofeedback treninga u trajanju od 40
minuta. Sam protokol neurofeedback treninga u radu nije bio opisan. Autori primjecuju
trend smanjenja simptoma na upitnicima anksioznosti i depresivnosti (BDI je inicijalno
iznosio 23, finalno 19), te poboljSanje rezultata na kognitivnim testovima. Takoder,
ispitanik je znac¢ajno smanjio konzumaciju alkohola. Na temelju grafova aritmetickih
sredina alfa, theta i beta frekvencija, autori su primijetili snizavanje frekvencija tijekom
10 susreta. Autori zakljuCuju kako je neurofeedback tretman imao vaznu ulogu u
pacijentovu oporavku i predlazu daljnja istraZivanja na ve¢em uzorku i spacijentima
koji pate od drugih psihijatrijskih poremecaja (137).

Posljedice alfa frontalnog neurofeedbacka na depresiju ispitivala je autorica
Nazarian u svojoj doktorskoj disertaciji. Istrazivanje je na poCetku ukljucivalo 19
sudionika. Ispitanici su trebali biti uklju€eni u 36 neurofeedback treninga triput tjedno u
trajanju od pola sata (elektrode su bile postavljene na F3 i F4, a referentno na Cz).
Zadatak ispitanika bio je povisiti glasnocu tona tijekom tretmana, a ton se javljao kada

26



su ispitanici uspjeli povisiti desnostranu alfa aktivnost, $to bi podrazumijevalo jacu
ljlevostranu frontalnu aktivaciju (s obzirom da su alfa snaga i kortikalna aktivnost
obrnuto povezane). U studiju je bilo ukljuCeno 19 ispitanika. Autorica navodi kako je
12 ispitanika odustalo unutar prvih 12 susreta, ostali ispitanici prosli su neurofeedback
trening, ali je odustajanje ispitanika znacajno utjecalo na izvorni nacrt istrazivanja.
Mjerni instrumenti, Beckov upitnik depresivnosti (BDI), Hamiltonova ljestvica
depresivnosti, Penn State upitnik zabrinutosti (Penn State Worry Questionnaire) te
Inventar depresivne simptomatologije, primjenjivali su se svaka dva tjedna. Niti kod
jednog od 7 sudionika nije dobivena statisti¢ki zna€ajna povezanost frontalne EEG
asimetrije i rezultata na mjernim instrumentima (r nije prelazio 0.38, p > 0.05). Inventar
depresivne simptomatologije nije pokazao zna€ajno smanjenje simptoma (F (6,30) =
2.11, p > 0.05), dok je BDI pokazao statisti¢ki zna¢ajno smanjenje simptoma (F (5,25)
=6.95, p < 0.05). Takoder, autorica je provjeravala utjecaj neurofeedback treninga na
promjenu u frontalnoj asimetriji, no nisu dobiveni statistiCki znacajni rezultati (svi p >
0.05). Pretpostavka je da je uzrok rezultata koji nisu statisticki znacajni bio mali broj
ispitanika, a znacajno smanjenje na BDI-ju mozZe se objasniti i drugim ¢imbenicima, a
ne samo neurofeedback treningom, npr. ispitanici su navodili kako se tijekom
neurofeedback treninga osjecaju opusteno te da im se svida podrzavajuci pristup
tijekom istraZivanja. Zanimljivo je da nakon 18 neurofeedback treninga krivulja
pozitivho potkrepljujuéih zvukova nije dosla do kriti€ne vrijednosti, odnosno ispitanici
nisu naucili $to povisuje ton (svi p > 0.05), Sto kod depresivnih sudionika moze biti
obeshrabrujuce. Rezultati ovog istrazivanja ne podupiru povezanost promjena
raspolozenja ispitanika i promjena u alfa frontalnoj asimetriji (138).

Choi i suradnici (2011) primijenili su protokol korekcije alfa asimetrije kako bi
izmjerili u€inke neurofeedbacka na depresiju. Istrazivanje su proveli na 24 ispitanika
koja su bila podijeljena u kontrolnu i eksperimentalnu skupinu. Tijekom pet tjedana u
eksperimentalnoj skupini primjenjivan je neurofeedback trening dva puta tjedno, dok
je u kontrolnoj skupini primjenjivan trening placebo psihoterapije. Cilj je neurofeedback
treninga bio da ispitanici odrZzavaju kontinuitet klasicne glazbe koja se javljala kada bi
individualni indeks frontalne alfa asimetrije bio veéi od nule, $to oznaava smanjenje
neugodnih emocija. Elektrodama su mjerili frontalnu alfa asimetriju na lokacijama F3 i
F4 te referentno na Cz. Koristili su upitnike samoprocjene i procjenu kognitivhog
funkcioniranja. U eksperimentalnoj skupini dobivena je statistiCki zna¢ajna razlika u
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indeksu alfa frontalne asimetrije prije i poslije treninga, tj. poveé¢anju desnostrane
frontalne alfa snage. ProsjeCna razina depresivninh simptoma prije primjene
neurofeedbacka u ovoj studiji bila je 22,75 (SD = 12,35), a nakon primjene
neurofeedbacka razina simptoma pala je na prosjek od 9,08 (SD = 6,92). Veli€ina
uCinka ovog smanjenja bila je d = -1,32, Sto je pokazatelj vrlo velikog ucCinka, a
smanjenje je bilo statisticki znacajno pri p < 0,001. U kontrolnoj skupini nisu pronadene
statisticki zna€ajne razlike prije i poslije treninga, a autori u radu ne navode broj¢ane
podatke. Takoder, u retestiranju nakon mjesec dana nije doslo do promjena u
fizioloSkim, klini¢kim i kognitivnim mjerama u odnosu na rezultate poslije tretmana, sto
autori smatraju pokazateljem da su se nastale promjene zadrzale. Ova studija ukazuje
na mogucnost da bi EEG biofeedback mogao biti obecavajuéi alternativni tretman za
depresivne pacijente kod kojih je zbog nuspojava otezano standardno farmakolosko
lije€enje. Autori naglasSavaju da bi studija s dovoljno velikim uzorkom i placebom
kontroliranim dizajnom te ponovljenim ispitivanjima potvrdila valjanost asimetri¢nog
neurofeedback treninga (139).

Peeters i suradnici (2014) proveli su istrazivanje na devet ispitanika s teSkim
depresivnim poremecajem (major depressive disorder). Ispitanici su bili uklju¢eni u 30
neurofeedback treninga s ciliem smanjivanja frontalne alfa asimetrije, a elektrode su
bile smjeStene na F3 i F4 polozZaje. Prije svakog treninga primijenjen je Kratki upitnik
depresivnosti (QIDS-SR16). Za analizu frontalne alfa asimetrije koriStena je
viSerazinska regresijska analiza kojom je utvrdeno znacCajno sniZenje prosjecnih
u upitniku depresivnosti QIDS-SR16 bili su znac¢ajno snizeni (p < 0.05) nakon 30
tretmana te su bili povezani s padom u alfa asimetriji (p < 0.001). Autori su ispitali i
asimetrija ima znacajni linearni i kvadrati¢ni ucinak, tj. pada do pete minute treninga
(od osam minuta ukupno) nakon ¢ega ponovno pocinje polagano rasti. Na kraju svih
neurofeedback tretmana jedan sudionik izvijestio je o pozitivnom odgovoru na
neurofeedback tretman, Cetvero ih je izvijestilo o remisiji depresivnih simptoma, dvoje
ih je odustalo tijekom tretmana, dok preostalih dvoje nisu imali nikakav pomak u razini
depresivnih simptoma. Autori zakljuCuju kako je neurofeedback bio djelomi¢no
uspjeSan tretman depresivnosti. Kako je istrazivanje bilo ograni¢eno malim brojem
sudionika te nekontroliranim metodoloskim ¢imbenicima, predlazu provodenje novog
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istrazivanja s vecim brojem sudionika rasporedenih slu€ajnom raspodjelom u
eksperimentalnu i kontrolnu skupinu (140).

Temeljna ideja treninga asimetrije koristena je i u protokolu Cheona i suradnika.
U njihovom nekontroliranom ispitivanju 20 sudionika s MDD-om proS$lo je dvomjesecni
trening od dva ili tri neurofeedback susreta tjedno. Svaki susret ukljuivao je 30-
minutnu F3 beta regulaciju snage nakon koje je slijedio polusatni Pz alfa / theta
crossover trening. Kod sudionika su bili poboljSani rezultati na BDI-II i Hamiltonovoj
ljiestvici anksioznosti i depresivnosti. Medutim, frontalna alfa asimetrija nije se znacajno
promijenila. Prema HAM-D normama, 35 % i 75 % pacijenata odgovorilo je, a 15 % i
55 % vratilo se nakon jednog odnosno dva mjeseca treninga. Autori zaklju€uju o
znacajnom utjecaju neurofeedback treninga na poboljSanje depresivnih i anksioznih
simptoma. Navode ograni¢enja provedenog istrazivanja: mali broj ispitanika, izostanak
kontrolne skupine i izostanak dugoro€nog pracenja ispitanika (141).

Mennella i suradnici primijenili su 2017. godine Alpha protokol korekcije
asimetrije kako bi izmjerili u€inke neurofeedbacka na smanjenje depresije u uzorku od
16 odraslih osoba, koristeéi BDI-Il mjeru depresije. Srednja vrijednost depresije prije
primjene neurofeedbacka u ovoj studiji bila je 9,75 (SD = 12,38); nakon primjene
neurofeedbacka depresija je pala na prosjek od 6,00 (SD = 7,90). Veliina u€inka ovog
pada bila je d = -0,35, $to ukazuje na mali ucinak, a pad je bio statistiCki znacajan pri
p < 0,05. Studija Mennelle i sur. stoga je poduprla tvrdnju da neurofeedback smanjuje

depresiju (142). Prikaz sazetaka istrazivanja zadnijih pet godina (Tablica 2).

Tablica 2. Prikaz sazetaka istrazivanja (ukupno 6 studija) ucinkovitosti
neurofeedback tretmana kod depresivhog poremecaja.

Autor NF protokol Uzorak | Mjerni Inicijalno | Finalno
instrument | NF NF

M (SD) M (SD)
Wang i sur. | Alfa asimetrija 24 BDI-II 30.25 19.83
(143) (8.39) (12.02)
Takamura i | rftMRI-NF 6 BDI-II 28.70 17.20
sur. (144) (8.57) (6.12)
Yu i sur. 10-11 Hz uptraining at | 14 BDI-II 24.90 16.80
(145) Fp1 and Fp2 (8.25) (9.24)
Zotev i sur. | tfMRI-EEG-NF E=18 | POMS 15.40 7.75
(146) K=8 (14.00) (10.10)
Hariss i Nespecifi¢ni 11 BDI-II 10.55 5.64
sur. (147) | neurofeedback (9.66) (6.86)
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Hou i sur. | Alfa asimetrija 13 BDI-II 20.23 12.08

(148) Lijevi parijentalni (0.47) (7.33)
rezanj

Hou i sur. | Alfa asimetrija 13 BDI-II 17.69 10.31

(148) Desni parijentalni (7.24) (5.98)
rezanj

Legenda: rftMRI-NF — real-time fMRI and EEG neurofeedback, POMS - Profile of
Mood State

Nadalje, autori Grin-Yatsenko i suradnici (2018a) predstavili su tri studije slucaja
u kojima su procijenili uCinke infraniskog neurofeedbacka na depresiju. Jedna
sudionica i dva sudionika pokazivali su simptome depresivhog poremecaja; nitko se
nije obratio lijecniku niti je uzimao lijekove protiv depresije. Osnovno istrazivanje
sastojalo se od ljestvica za ocjenjivanje depresije: Montgomery-Asbergova ljestvica za
ocjenjivanje depresije (MADRS), Hamiltonova ljestvica depresije (HAMD) i Beckov
inventar depresije (BDI). ILF-Neurofeedback koriSten je pozicioniranjem elektrode na
T4 — P4 i T4 — Fp2 tijekom prvih susreta; naknadno su dodane elektrode na T4 — T3 i
T3 — Fpl. Nakon 20 neurofeedback treninga, svakog u trajanju od 30 do 45 minuta,
sva tri pacijenta pokazala su poboljanje raspoloZenja i vjeStina samoorganizacije,
smanjenu anksioznost, kao i pove¢anu emocionalnu stabilnost i otpornost. Posebno
se promijenio rezultat profila depresije slu€ajeva A i B tijekom drugog testiranja, pri
¢emu su se sve ljestvice poboljSale za najmanje 90 %; a slu¢aj C pokazao je
poboljSanje od najmanje 70 %. Rezultat profila depresije za sva tri sudionika nije
ukazivao na depresiju i poboljSanja su bila stabilna godinu dana nakon pocetka ILF
neurofeedback terapije. Prema autorima, ova je studija takoder pokazala da je trening
doveo do promjene u mozdanoj aktivnosti, posebno do smanjenja theta aktivnosti u
frontalnim i srediSnjim podrucjima u pasivnim stanjima (149).

Takoder, drugi rad autora Grin-Yatsenka i suradnika (2018b) pokazao je
pozitivne ulinke ILF-treninga na 8 ispitanika sa Sirokim popisom simptoma (umor,
depresivno raspolozZenje, simptomi unutarnje napetosti, promjene raspolozenja,
glavobolja, problemi sa spavanjem, smanjena pozornost i slabo radno pamdéenije).
Elektrode su postavljene na T4 — P4, T4 — T3 i, naknadno, T4 — Fp2i T3 — Fp1. Nakon
20 ILF-neurofeedback treninga, svi su sudionici prijavili poboljSanje svog stanja:

smanjenje unutarnje napetosti, reaktivnosti na stresne Ccimbenike, stabilnost
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raspolozenja, poboljSanu svijest o tijelu i prostoru, povecCanje razine energije i

kognitivnih performansi (150).
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2. HIPOTEZA

U skladu s problemskim podrucjem i ciljevima ovog istrazivanja postavljena je
sliede¢a hipoteza: Ispitanici s kliniclkom slikom depresije ukljuéeni u
neurofeedback trening imat ¢e manju tezinu simptoma depresije i bolje
kognitivho funkcioniranje od ispitanika s kliniclkom slikom depresije koji nisu

uklju€eni u neurofeedback trening.
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3. CILJEVI RADA
3.1 Opéi cilj

1. Ispitati i znanstveno procijeniti mogucnosti neurofeedback treninga, kao
tehnike nefarmakoloSskog komplementarnog lijeCenja osoba koje boluju od

depresivnog poremecaja.
3.2 Specifiéni ciljevi

2. Utvrditi postoji li razlika u stupnju depresije izmedu skupine ispitanika
tretiranih neurofeedback treningom i skupine ispitanika koji nisu bili ukljuceni u

neurofeedback trening.

3. Utvrditi u€inak neurofeedback treninga na odredene kognitivhe funkcije kod

osoba s depresivnim poremecajem.

4. Utvrditi postoiji li razlika u procjeni kvalitete Zivota izmedu ispitanika tretiranih
neurofeedback treningom i skupine ispitanika koji nisu bili ukljuCeni u trening

neurofeedbackom.
3.3 Doprinos i ocekivana primjena istrazivanja

Kako su dosada provedena malobrojna istrazivanja o utjecaju neurofeedbacka
na tezinu kliniCke slike ispitanika s depresivnim poremecajima, spoznaje dobivene
ovim istrazivanjem pokazat ¢e kakve su mogucnosti primjene neurofeedback terapije

kao komplementarne rehabilitacijske metode kod osoba s depresivnim poremecajem.
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4. MATERIJALI | METODE

4.1 Uzorak ispitanika

U istrazivanje su bile ukljuene odrasle osobe s dijagnozom depresivnog
poremecaja koji im je dijagnosticirao lije€nik psihijatar. Sudjelovanije je bilo dobrovoljno

i anonimno.

Prije poCetka istrazivanja s obzirom da se radilo o eksplorativnom istrazivanju i
nije bilo komparabilnih istrazivanja temeljem kojeg bi se mogle procijeniti mjere
disprerzije, formalni izraCun snage testa (G*Power) nije postavljen unaprijed. Za
potrebe ovog istraZivanja formiran je uzorak od 60 odraslih sudionika koji boluju od
depresivnog poremecaja. Dob sudionika kretala se izmedu 21 i 60 godina starosti, uz
prosje¢nu dob od M = 39,7 (uz SD = 9,26). Eksperimentalnu skupini je €inilo N=6
ispitanika s blagim sepresivnim poremecajem i N=24 s umjernenim. Kontrolnu skupinu
je Cinilo N=7 ispitanika s blagim depresinim poremecéajem i N=23 ispitanika s

umjerenim depresivnim poremecajem.
Kriteriji za ukljuCivanje ispitanika u istrazivanje bili su sljedeci:

- psihijatrijska dijagnoza depresije, odnosno blaga ili umjerena depresivna
epizoda, dijagnosticirane na temelju klinicke slike te rezultata psihijatrijskih i
psiholoskih testiranja standardiziranim mjernim testovima uz isklju¢enje drugih
psihiCkih poremecaja

- pacijenti su mogli uzimati medikamentoznu terapiju koja im je preporucena (ali
tijekom istraZivanja ona se nije smjela mijenjati ni u dozi ni u vrsti)

- prije uklju€ivanja u istrazivanje pacijenti su trebali biti najmanje 4 tjedna na
medikamentoznoj terapiji.

Relativne kontraindikacije (isklju¢ni kriteriji) bili su sljedeci: poremecéaj osobnosti
grani¢nog tipa; psihoti¢no ponasanje; teSki mentalni deficiti; nemotiviranost za tretman;

epilepsija; trauma i osteéenja sredi$njeg Zivéanog sustava (SZS).

Sa sudionicima u eksperimentalnoj skupini ucinjena je inicijalna procjene,
slijedilo je 15 tretmana neurofeedbacka i na kraju je ucinjena finalna procjena.
Procjena ispitanika koji su bili rasporedeni u kontrolnu skupinu sastojala se od inicijalne

i finalne procjene (s vremenskim razmakom od 5 tjedana) bez tretmana
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neurofeedbackom. Sve neurofeedback treninge je provodila osobno doktorandica

ovog rada Ana Skender.
4.2 Eticka nacela

Ispitivanje su odobrili Eticko povjerenstvo Medicinskog fakulteta Sveucilista u
Zagrebu i Poliklinika Neuron pri Hrvatskom institutu za istrazivanje mozga u Zagrebu.
EtiCko povjerenstvo Poliklinike Neuron je 19.5.2016. godine u razmatranju nacela

etiCnosti dalo je zakljuak da je istrazivanje eticki prihvatljivo (Ur. Broj:02-1/14-16).
4.3 Mjere zastite podataka ispitanika

Svi osobni podaci ispitanika pohranjeni su i obradeni u elektroni¢kom obliku i u
potpunosti su postovani svi propisani postupci zastite osobnih podataka u skladu s
odredbama Zakona o zdravstvenoj zastiti Republike Hrvatske (NN 121/03) i Zakona o
pravima pacijenata Republike Hrvatske (NN 169/04) (151,152). U baze podataka
pacijenti su uneseni inicijalima imena i prezimena te pomocu posebnog koda.
Medicinska dokumentacija nije bila i nece biti dostupna trec¢im osobama. Ispitanici su
bili usmeno i pismeno upoznati sa svrhom i cillem istraZzivanja te su potpisali

informiranu suglasnost za sudjelovanje u istraZivanju.
4.4 Provedba neurofeedback treninga

IstraZivanje se provodilo na Poliklinici Neuron, pri Hrvatskom institutu za
istrazivanje mozga u Zagrebu. Ispitanici ukljuCeni u eksperimentalnu skupinu tri su
puta tjedno dolazili na neurofeedback tretman koiji je trajao 20 minuta. Terapijska faza

trajala je 5 tjedana, odnosno ukupno 15 neurofeedback tretmana.

Koristeni su neurofeedback uredaj NeuroAmp Il incl. Cygnet Software (BEE
Medic, Cygnet®, version 2.0) te ostala oprema koja se sastojala od standardnog
prijenosnog racunala s operativnim sustavom Microsoft WINDOWS XP (glavni zaslon).
Pomocu glavnog zaslona raCunala istrazivac je kontrolirao neurofeedback trening, a
na dodatnom, pacijentovom zaslonu bilo je prikazano graficko okruzenje koje mu je
davalo povratnu informaciju (Slika 4.). Okruzenje pacijenta bilo je uredeno prema
standardu za elektricne medicinske uredaje ISO 60601-1-12 (153). NeuroAmp bio je

galvanski izoliran od racunala.
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Slika 4. Prikaz neurofeedback tretmana (154).

Koristena je standardna EEG kapa. Elektrode (izradene od Ag/AgCl ploc€ica) bile
su postavljene prema Internacionalnom 10-20 sistemu. Trening se provodio
bipolarnim postavljanjem elektroda na vlasiste uz pomo¢ kontaktne paste Ten 20 koja
se koristi kao vodljivi medij izmedu koze i elektrode. Nuprep gel koristio se za CiScenje
(abraziju) koZe neposredno prije stavljanja vodljivog medija. Elektrode su bile
postavljene na poziciji T4 — P4 i T4 — Fp2 tijekom prvih nekoliko sesija, uz eventualnu
promjenu na pozicije T4 — T3 i T3 — Fp1 u slu€aju da prethodne pozicije nisu
odgovarale ispitaniku. Elektroda ,uzemljivac” bila je postavljena na usnu resicu. Prije
poCetka treninga na NeuroAmp uredaju provjerila se osjetljivost provodljivosti koja je

morala biti ujednacena i visoka.

Pacijenti su sjedili u udobnim foteljama i dana im je uputa da budu opusteni i da
gledaju zaslon. U istrazivanju je koriStena aplikacija InnerTube 3D koja prikazuje
letjelicu koja prolazi kroz tunele s razli¢itim grafickim uzorcima (razliite boje, oblici i
drugo) uz varijacije brzine kretanja letjelice, glasno¢e pozadinske glazbe, vidljivosti u
tunelu. OkruzZenje i parametri bili su odredeni algoritmima Cygnet softvera i povezani

s EEG informacijama ispitanika.
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Na zaslonu je bila /nnerTube 3D igra u kojoj parametri igre odgovaraju na
podatke Cygnet softvera (koji prikazuje relevantne informacije), npr. brzina broda,
glasnoc¢a glazbe, vidljivost u tunelu, to€nost autopilota i vidljivost neba neki su od
parametara koji se mogu koristiti kao povratne informacije. Navedene promjene u
promatranom okruzZenju predstavljale su povratne informacije i mogle su dovesti do

promjena stanja ispitanika.
4.5 Instrumenti procjene
U provedenom istrazivanju koriSteni su sljedeci instrumenti procjene:

1. Beckov inventar depresije Il (Beck Depression Inventory Il, BDI-II), ¢iji su
autori Aaron T. Beck, Robert A. Steer i Gregory K. Brown, naj¢esc¢e koristen instrument
za utvrdivanje depresije, a sadrZaj njegovih Cestica uskladen je s kriterijima za
dijagnozu depresije prema DSM-IV priru¢niku. Omogucuje procjenu tezine depresije
kod psihijatrijski dijagnosticiranih odraslih osoba i adolescenata (dobni raspon od 13
do 80 godina starosti). Inventar se sastoji od 21 Cestice, a svaka Cestica lista je od 4
izjave poredane po tezini odredenog simptoma depresije. Primjena BDI-II u prosjeku
traje 5 minuta. Zadatak je ispitanika da od ponudene Cetiri tvrdnje odabere jednu koja
najbolje opisuje kako se osjeCao tijekom protekla dva tjedna, ukljuCujuci i dan
ispunjavanja. Najmaniji ukupni rezultat na testu je 0, a najveci 63. ProsjeCni rezultati
pokazuju da ispitanici koji postignu do 11 bodova nemaju depresiju, ispitanici koji
postignu rezultat od 12 do 28 bodova imaju blagu, odnosno umjerenu depresiju. TeSka
depresivna epizoda dijagnosticira se kada je postignut rezultat veéi od 28 bodova (20).
Hrvatska standardizacija testa provedena je na 339 ispitanika iz klinickih centara u
razliitim dijelovima Republike Hrvatske, a prikupljeni su i podaci za usporedbu, na 539
studenata. Sudionicima su dijagnoze odredene pomocu razliCitih psiholoskih
instrumenata ili na temelju procjene psihologa i psihijatra, Sto je omogucilo njihovo
kategoriziranje u Cetiri skupine, prema tezini simptoma. Dobiveni rezultati upuéuju na

visoku pouzdanost ovog instrumenta (Cronbachov alfa 0,93) (155,156).

2. Montegomery-Asberg ljestvica za ispitivanje depresije (Montgomery-
Asberg Depression Rating Scale - MADRS) jednodimenzionalna je skala autora
Montgomeryja i Asbergera iz 1979. godine. Usmjerena je viSe na psiholo$ke nego na

somatske aspekte depresije. Upitnik je koji se koristi za procjenu ozbiljnosti

37



depresivnog sindroma. Razdoblje procjene odnosi se na prethodni tjedan. Upitnik se
sastoji od 10 pitanja. Odgovori na pitanja boduju se vrijednostima na ljestvici od 0 do
6. Ukupni rezultat na testu moze biti vrijednost u rasponu od 0 do 60 bodova. Prosjecni
rezultati pokazuju da ispitanici koji su postigli do 6 bodova nemaju depresiju, ispitanici
koji su postigli rezultat od 7 do 19 bodova imaju blagu, odnosno od 20 do 34 bodova
umjerenu depresiju. TeSka depresivna epizoda dijagnosticira se kada je postignut
rezultat veci od 34 bodova. Prosje€no vrijeme ispunjavanja ljestvice procjenjuje se na
15 minuta (21). Meta-studija iz 2020. godine MADRS je proglasila "zlatnim
standardom" medu ljestvicama klinicke procjene depresije (157). Novija revizija ove
ljiestvice utvrdila je kako koeficijent unutarnje konzistencije Cronbach alpha varira
izmedu 0.70 i 0.84, $to se moze smatrati zadovoljavajuéom pouzdanosti. Sto se tige
valjanosti, MADRS dobro korelira sa Skalom bolni¢ke anksioznosti i depresije HAM-D
(r = 0.84) koja se smatra zlatnim standardom za usporedbu valjanosti razlicitih ljestvica
depresije te se, samim time, moze smatrati valjanom mjerom za procjenu izrazenosti
simptoma depresivnih poremecaja (158). Pouzdanost izmedu procjenjivaca je visoka,
a rezultat na ljestvici zna€ajno korelira sa standardiziranom mjerom depresije HAM-D.
Takoder, ljestvica pruza dobru mogucénost diferencijacije osobe koje reagiraju i one

koje ne reagiraju na antidepresive (159).

3. Upitnik kvalitete zivota Svjetske zdravstvene organizacije WHOQOL -
BREF mijerni je instrument koji je primjenjiv u razliCitim kulturama, razliitog stupnja
ekonomskog razvoja, zemljama razliite dostupnosti zdravstvenih usluga i drugih
Cimbenika koji utjeCu na kvalitetu Zivota. Upitnik WHOQOL u originalnoj se inacici
sastoji od 100 Cestica koje ispituju 6 domena kvalitete Zivota: tjelesno zdravlje, psihi¢ko
zdravlje, nezavisnost, socijalne odnose, okolinu i religiozna/osobna uvjerenja.
WHOQOL-BREF kraca je verzija upitnika WHOQOL-100 te se sastoji od 26 pitanja,
od €ega 2 varijable ispituju zadovoljstvo kvalitetom Zivota i generalno zdravlje, dok su
preostale 24 varijable rasporedene unutar 4 domene, a to su: fizicko zdravlje,
psiholosko zdravlje, socijalni odnosi i ¢imbenici okolisa (160). Ispitanik subjektivho
procjenjuje vlastitu kvalitetu Zivota u razdoblju od protekla 2 tjedna te daje ocjenu na
Likertovoj skali od 1 do 5, pri €emu je 1 najniza, a 5 najviSa ocjena. Bodovi se zbrajaju
za svako podrucje posebno, a veci broj bodova znaci i vecu razinu kvalitete Zivota.
Svjetska zdravstvena organizacija predlaze transformaciju ukupnog rezultata

WHOQOL-BREF za svaku domenu. Rezultati se mogu transformirati na skali od 4 do
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20, odnosno na skali od 0 do 100, a kako bi bili usporedivi s rezultatima upitnika
WHOQOL-100. U ovom istrazivackom radu rezultati su transformirani na ljestvici od 0
do 100, sukladno uputama Svjetske zdravstvene organizacije o transformaciji ukupnih
rezultata po domenama (161). Kraca verzija WHOQOL-BREF visoko korelira (0.89) s
originalnom verzijom WHOQOL-100 (162).

4. Test opterec¢enja paznje d2-R, autora R. Brickenkampa, jedan je od
najceSce koristenih testova sposobnosti, a mjeri usmjerenu, odnosno koncentriranu
pozornost. Primjenjuju ga psiholozi, a koristi se u brojne istraZivacke i primijenjene
svrhe, od kojih su najCeSCe selekcija kandidata za posao te kliniCka procjena.
Usmijerena pozornost konstrukt je koji ukljuCuje ispitanikovu sposobnost koncentracije
na brojne relativno jednostavne zadatke uz ograni€eno vrijeme rjeSavanja. Kada ne bi
bilo vremenskog ograniCenja, vecéina bi ispitanika mogla to€no rijeSiti sve zadatke u
d2-R testu. Medutim, uz ograni¢eno vrijeme rijeSavanja odredeni sudionici radit e brze
(rijeSiti veci broj zadataka) ili to¢nije (napraviti manje pogreSaka). Test d2 sastoji se od
14 redova zadataka, sa po 47 znakova. Ukupno je 16 razliCitih znakova nastalih
kombinacijom slova "d" i "p" s jednom do Cetiri okomite crtice polozene iznad i/ili ispod
slova. Zadatak ispitanika jest precrtati svako slovo "d" koje ima dvije crtice. Vrijeme
rada ograniCeno je na 20 sekundi za svaki redak testa. Najvaznije mjere koje se

dobivaju primjenom Testa d2 su sljedece:

UB - kriterij brzine rada. To je ukupan broj svih precrtanih znakova, relevantnih

i irelevantnih.
P — bruto pokazatelj pogreSaka, zbroj svih pogreSaka.

MK — mjera koncentracije. Mjera koncentracije odreduje se tako da se od broja
ispravno precrtanih znakova oduzme broj pogreSaka zamijenjivanja (precrtanih

irelevantnih znakova).

U gotovo svim sluCajevima pokazalo se da su mjerne vrijednosti unutarnje
konzistencije visoko pouzdane (rtt = 0,84 i 0,89). Takoder, koeficijenti dosljednosti

mjera ukazuju na prognostic¢ku vrijednost testa (163).

4.6 Statisticka obrada podataka
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Eksperimentalni nacrti s eksperimentalnom i kontrolnom grupom i predtestom
zahtijevaju specifican pristup obradi podataka. Autori Gliner, Morgan i Harmon (2003)
i autor Milas (2005) navode da je pogresno testirati razlike prije i poslije tretmana u
svakoj grupi te promatrati postoji li znaCajna razlika u eksperimentalnoj skupini, u
usporedbi s kontrolnom skupinom (164,165). Naime, u takvom pristupu lako se dogodi
da je u eksperimentalnoj grupi razlika jedva znacajna, a u kontrolnoj gotovo znacajna
pa istrazivaC moze pogresno zakljuCiti da se dvije grupe razlikuju, iako to nije slucaj
(165). Testiranje razlike samo izmedu zavrSnog mjerenje takoder nije preporucljivo jer
se na taj nacin ne iskoriste rezultati predtestiranja (164). U literaturi postoji slaganje
oko preporuka koji pristup statistickoj obradi podataka koristiti u slu€aju ovakvih
eksperimentalnih nacrta. Uglavnhom se navode dva pristupa. Prvi pristup obuhvaéa
pocCetno racunanje razlika izmedu zavrdnog i poCetnog testiranja za svaku grupu
posebno, a zatim racunanja razlika t-testom ili odgovaraju¢im neparametrijskim testom
izmedu tih razlika u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi. Na taj nacin testira se je li u
eksperimentalnoj grupi doslo do vece promjene u drugom mijerenju, u odnosu na
kontrolnu grupu. Drugi pristup koji se preporucuje provedba je analize kovarijance u
kojoj se rezultati drugog mjerenja uvrStavaju kao zavisna varijabla, prisutnost ili
izostanak tretmana kao fiksni faktor, a rezultati predtestiranja kao kovarijat, na taj nacin
rezultati prvog mjerenja obje grupe drze se pod kontrolom, a F-omjer testira ,Cistu®
razliku izmedu rezultata eksperimentalne i kontrolne grupe u drugom mjerenju. lako je
analiza kovarijance statistiCki postupak s vedom statisticCkom snagom, ona
podrazumijeva i odredene preduvjete poput normalnosti distribucije koriStenih varijabli,
homogenosti varijanci skupina i sl. Takoder, za analizu kovarijance preporucljivo je
imati nesSto vedéi uzorak. T-test, iako parametrijski postupak, koji podrazumijeva
normalnu distribuciju, ima prili€no robusna svojstva i dobro podnosi manja odstupanja
od normalnosti, a ako je odstupanje od normalnosti vece, postoji adekvatna alternativa
u obliku neparametrijskih testova. 1z navedenih razloga, u ovom istrazivanju odlugili
smo se za prvi pristup statistickoj analizi, koji podrazumijeva pocetno racunanje razlika
izmedu dva mjerenje za svaku grupu, a zatim testiranje razlike izmedu

eksperimentalne i kontrolne grupe u tim razlikama (164, 165).

StatistiCka procedura razmjerno je jednostavna: prvo se oduzmu rezultati prvog
mjerenja od rezultata drugog mjerenja za svakog sudionika i za svaku mjerenu

varijablu. Nakon toga te se dobivene razlike uvrste u t-test (ili odgovarajuci
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neparametrijski test) kao zavisna \varijabla, dok se pripadnost skupini
(eksperimentalnoj ili kontrolnoj) uvrstava kao nezavisna varijabla. Buduci da te razlike
ulaze u daljnju analizu, u prikazu deskriptivnih rezultata, kao i testiranja normalnosti
distribucija, osim rezultata za inicijalno testiranje i finalno testiranje bit ¢e prikazani i

pokazatelji za varijable koje oznaCavaju razlike izmedu dva testiranja.

Prema Kolmogorov-Smirnov testu testirati ce se normalnost distribucije. Uz
prikaz deskriptivnih pokazatelja, navesti e se i mjere asimetricnosti i spljoStenosti.
Medutim, kako bismo bili sigurni da nije doSlo do distorzije rezultata, proveden je
takoder i Mann-Whitneyev U test, na taj nacin provjeravamo jesu li rezultati oba testa

konzistentni i moZemo li nalaze smatrati preciznima.
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5. REZULTATI

Struktura sudionika prema dobi i obrazovanju, a ovisno o skupini u koju su bili

ukljuceni, prikazana je u Tablici 3.

Tablica 3. Demografska struktura uzorka.

Kontrolna Eksperimentalna
Ukupno
N N
Ukupno 30 30 60
Musko 7 8 15
Spol .
Zensko 23 22 45
Niza stru¢na sprema 1 1
Srednja stru¢na sprema 4 14 18
Struéna sprema Visa stru¢na sprema 9 5 14
Visoka stru¢na sprema 16 10 26
Doktorat 1 1

U Tablici 4. vidimo prikaz rezultata Kolmogorov-Smirnov testa za testiranje

normalnosti distribucija varijabli uklju¢enih u analizu.

Tablica 4. Testiranje normalnosti distribucija koriStenih varijabli.

Kolmogorov-Smirnov test

Statistik df p
BDI-, inicijalno 195 60 .000
BDI-I, finalno 134 60 .009
BDI-II, razlike izmedu finalnog i inicijalnog .162 60 .000
MADRS, inicijalno 162 60 .000
MADRS, finalno 114 60 .049
MADRS, razlike izmedu finalnog i inicijalnog A72 60 .000
Test D2 MK, inicijalno A17 60 .039
Test D2 MK, finalno .077 60 .200°
Test D2 MK, razlike izmedu finalnog i inicijalnog 116 60 .043
Procjena kvalitete zivljenja, inicijalno .321 60 .000
Procjena kvalitete Zivljenja, finalno .267 60 .000
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Procjena kvalitete zivljenja, razlike izmedu finalnog i

nicijalnog .292 60 .000
Zadovoljstvo zdravljem, inicijalno 277 60 .000
Zadovoljstvo zdravljem, finalno .228 60 .000
Zadovoljstvo zdravljem, razlike izmedu finalnog i inicijalnog 234 60 .000
Fizicka domena, inicijalno A72 60 .000
Fizicka domena, finalno 143 60 .004
Fizicka domena, razlike izmedu finalnog i inicijalnog .148 60 .002
PsiholoSka domena, inicijalno 162 60 .000
Psiholodka domena, finalno 115 60 .047
Psiholoska domena, razlike izmedu finalnog i inicijalnog .185 60 .000
Socijalna domena, inicijalno 224 60 .000
Socijalna domena, finalno .148 60 .002
Socijalna domena, razlike izmedu finalnog i inicijalnog .202 60 .000
Okolinska domena, inicijalno 120 60 .031
Okolinska domena, finalno .109 60 .072
Okolinska domena, razlike izmedu finalnog i inicijalnog 133 60 .010

Prema rezultatima u Tablici 4. vidimo da, prema Kolmogorov-Smirnov testu,
vecdina distribucija zna€ajno odstupa od normalne (sve distribucije osim finalnog
mjerenja testom D2 MK). Ipak, vazno je napomenuti da je ovaj test visokoosjetljiv te
¢e kod manjih uzoraka u vecini sluCajeva detektirati odstupanja od normalne
distribucije. 1z tog razloga, uz prikaz deskriptivnih pokazatelja, navedene su i mjere

asimetri€nosti i spljoStenosti (Tablica 5.).

Tablica 5. Deskriptivni pokazatelji (N = 60).

Min Maks M SD Asimetri¢nost  SpljoStenost

BDI-II, inicijalno 10.00 26.00 2220 2.833 -1.552 4.349
BDI-Il, finalno 6.00 25,00 18.83 3915 -845 .805

BDI-Il, razlika -15.00 1.00 -3.37 3.659 -.967 .628

MADRS, inicijalno 18.00 28.00 2347 2213 -240 -.215
MADRS, finalno 12.00 28.00 20.08 3.707 -.382 -.296
MADRS, razlika -12.00 2.00 -3.38 3465 -.482 -.782
Test D2 MK, inicijalno 40.00 147.00 88.20 27.476 .219 -.989
Test D2 MK, finalno 47.00 190.00 101.57 31.959 .491 -.191
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Test D2 MK, razlika -7.00 43.00 13.37 11.530 .770 142

Procjena kvalitete Zivljenja,

inicijaino 1.00 4.00 2.72 0.640 -.072 -.060
Procjena kvalitete zZivljenja, finalno 2.00 4.00 3.28 0.691 -.442 -.818
Procjena kvalitete Zivljenja, razlika -2.00 3.00 0.57 0.871 .346 .826
Zadovoljstvo zdravljem, inicijalno 1.00 5.00 2.82 0.770 .100 459
Zadovoljstvo zdravljem, finalno 1.00 5.00 3.28 0.865 -.106 -.088
Zadovoljstvo zdravljem, razlika -2.00 2.00 0.47 0.812 -.281 .562
Fizicka domena, inicijalno 10.86 1429 1275 0.877 -.266 -.364
Fizicka domena, finalno 11.43 16.57 14.06 1.579  .009 -1.217
Fizicka domena, razlika -1.14 4.00 1.30 1.458  -.056 -1.316
PsiholoSka domena, inicijalno 5.33 12.67 9.83 1.466 -.482 432
Psiholoska domena, finalno 7.33 16.67 12.04 2115 -.096 -.464
Psiholoska domena, razlika -0.67 6.67 2.21 2.022 297 -1.174
Socijalna domena, inicijalno 8.00 14.67 11.04 1.648 .380 .060
Socijalna domena, finalno 8.00 16.00 12.04 1.932 .009 -.799
Socijalna domena, razlika -2.67 5.33 1.00 1.729 244 -.215
Okolinska domena, inicijalno 10.50 18.00 12.96 1.253 .940 3.205
Okolinska domena, finalno 11.00 18.00 13.88 1.380 .099 125
Okolinska domena, razlika -1.00 3.50 0.92 1.082 430 -.170

Legenda: Min — minimum; Maks — maksimum,; M — aritmetiCka sredina; SD — standardna
devijacija.

Tablica 5. pokazuje minimume, maksimume, aritmetiCke sredine, standardne
devijacije te mjere asimetriCnosti (eng. skewness) i spljostenosti (eng. kurtosis) svih
skala ukljuenih u analizu. Ovi pokazatelji izraCunati su na cijelom uzorku za prvo i
drugo mjerenje te su takoder prikazani i za razlike izmedu prvog i drugog mjerenja, s
obzirom na to da Ce te varijable uéi u kasnije analize. Kada su u pitanju asimetri¢nost
i spljoStenost, razliCiti autori navode razliCite vrijednosti koje ukazuju na prevelika
odstupanja distribucija od normalnosti. Prema najcesSc¢e prihvacenom kriteriju mjera
asimetrije moze se kretati u rasponu od -1 do 1, a mjera spljostenosti od -2 do 2 kako
bi se distribucija smatrala u okvirima normalne (166). Ipak, neki autori dopustaju i Sire
raspone, npr. George i Mallery (2016) navode da su vrijednosti za oba parametra
prihvatljive ako se kre¢u izmedu -2 i 2 (167). Schmider i sur. (2010) smatraju da su

vrijednosti izmedu -2 i 2 za asimetriCnost i -7 i 7 za spljoStenost prihvatljive (168), dok
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Brown (2006) tvrdi da su vrijednosti izmedu -3 i 3 za asimetriCnosti te 10 i -10 za
spljostenost u prihvatljivim okvirima za neke analize (169). Pregledom nasSih rezultata
vidimo da je vecina mjera asimetricnosti i spljoStenosti u prihvatljivim rasponima, $to
je suprotno nalazima Kolmogorov-Smirnov testa. S obzirom na to da je t-test robustan
na manja odstupanja od normalne distribucije, u daljnjim analizama koriStena je ta
metoda. Medutim, kako bismo bili sigurni da nije doslo do distorzije rezultata, proveden
je takoder i Mann-Whitneyev U test te je prikazan u tablicama uz rezultate t-testa — na
taj nacin provjeravamo jesu li rezultati oba testa konzistentni i mozemo Ili nalaze

smatrati preciznima.

Razlika u stupnju depresije izmedu skupine sudionika tretiranih
neurofeedback treningom i skupine sudionika koji nisu bili ukljuéeni u

neurofeedback trening

Inicijalno, u skladu s prvim istraZivackim pitanjem, testirane su razlike izmedu
eksperimentalne i kontrolne grupe pomocu dva koriStena testa depresije. Prije
testiranja izraCunate su aritmetiCke sredine i standardne devijacije prema razinama
nezavisne varijable, odnosno tretmanu (eksperimentalna ili kontrolna skupina) i prema
mjerenju (inicijalno ili finalno mjerenje). Rezultati su prikazani u Tablici 5.

Tablica 5. Deskriptivni pokazatelji skala depresije prema mjerenju i
neurofeedback treningu.

N M SD
Kontrolna 30 21.93 3.216
BDI-I, inicijalno Eksperimentalna 30 22.47 2.417
Total 60 22.20 2.833
Kontrolna 30 21.23 2.812
BDI-II, finalno Eksperimentalna 30 16.43 3.370
Total 60 18.83 3.915
Kontrolna 30 23.40 2175
MADRS, inicijalno Eksperimentalna 30 23.53 2.285
Total 60 23.47 2.213
Kontrolna 30 22.90 1.954
MADRS, finalno Eksperimentalna 30 17.27 2.778
Total 60 20.08 3.707

Legenda: N — broj sudionika; M — aritmetiCka sredina; SD — standardna devijacija.
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Prema rezultatima u Tablici 5. vidimo da, na BDI-IlI skali, eksperimentalna
skupina ima inicijalno nesto vecéi rezultat (M = 22,47), dok u finalnom mijerenju taj
rezultat opada (M = 16,43). Istovremeno, rezultati kontrolne skupine ostaju relativho
konzistentni tijekom oba mjerenja. Sli¢an trend vidi se i na MADRS testu. Medutim, je
li taj pad u rezultatu depresivnosti znacajno veci u eksperimentalnoj nego u kontrolnoj
skupini, testirano je t-testom i Mann-Whitney U testom, Ciji su rezultati prikazani u
Tablici 6.

Tablica 6. Testiranje razlike u razini depresije izmedu kontrolne i
eksperimentalne skupine.

M sb t df U
razlika razlika P P
BDLI| Kontrolna 30 -0.70 1.264
.’ Eksperimentaln 8.254 37 .000 54.0 .000
razlika 30 -6.03 3.306
a
Kontrolna 30 -0.50 1.196
MADRS, 11.75
) Eksperimentaln 43 .000 15.0 .000
razlika 30 -6.27 2.406 5
a

Legenda: N — broj sudionika; M razlika — aritmeti¢ka sredina razlika izmedu prvog i drugog
mjerenja; SD — standardna devijacija razlika izmedu prvog i drugog mjerenja; t — t omjer; df —
stupnjevi slobode; U — Mann-Whitney U test; p — razina znacCajnosti.

Prema dobivenim rezultatima (Tablica 6.), postoji statistiCki zna€ajna razlika u
razlikama izmedu prvog i drugog mjerenja kod eksperimentalne i kontrolne skupine na
BDI-II ljestvici (t = 8,254, p <,001). Znacajna je razlika pronadena i na MADRS ljestvici
(t = 11,755, p < ,001). Pritom su rezultati t-testa i Mann-Whitney testa dosljedni,
odnosno oba testa imaju iste glavne nalaze (p <,001). lako je smjer te razlike vec¢ bio
objasSnjen iznosima aritmetiCkih sredina u Tablici 5., za pregledniji prikaz i bolju
usporedbu tih rezultata u eksperimentalnoj i kontrolnoj grupi izraden je grafi¢ki prikaz

rezultata obje grupe u inicijalnom i finalnom mjerenju (Slika 5.).
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Inicijalno mjerenje M Finalno mjerenje
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Slika 5. Prikaz razlika u aritmeti¢kim sredinama na skalama depresije izmedu
kontrolne i eksperimentalne skupine, u prvom i drugom mjerenju.

Prema Slici 5., kod eksperimentalne skupine dolazi do znacajnog pada
prosjeCne vrijednosti na oba testa depresije, dok kod kontrolne skupine to nije sluca;.
Drugim rije€ima, tretman neurofeedback treningom pokazao je zna€ajan ucinak te se
razina depresije znaCajno smanjila u grupi koja mu je bila izlozena, a ostala

nepromijenjena u kontrolnoj grupi.

Ucinak neurofeedback treninga na kognitivhe funkcije kod osoba s

depresijom

Drugim istrazivaCkim problemom nastojalo se ispitati ima |i tretman
neurofeedback treningom ucinak na kognitivne funkcije, konkretno pozornost.
AritmetiCke sredine i standardne devijacije postignute na D2 MK testu, za
eksperimentalnu i kontrolnu skupinu te oba mjerenja, prikazane su Tablici 7.

Tablica 7. Deskriptivni pokazatelji na testu opterecenja pozornosti prema
mjerenju i neurofeedback treningu.

Skupina N M SD

Test D2 MK, inicijalno Kontrolna 30 85.57 26.543
Eksperimentalna 30 90.83 28.584
Total 60 88.20 27.476
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Test D2 MK, finalno Kontrolna 30 90.37 26.330
Eksperimentalna 30 112.77 33.543
Total 60 101.57 31.959

Legenda: N — broj sudionika; M — aritmeticka sredina; SD — standardna devijacija.

Prema rezultatima u Tablici 7., u obje skupine doslo je do porasta rezultata na
ovom testu u finalnom mjerenju. Medutim, postoji li statistiCki znacajna razlika u tom
porastu izmedu eksperimentalne i kontrolne skupine, odnosno je li porast u
eksperimentalnoj skupini veci nego u kontrolnoj, prikazano je u Tablici 8.

Tablica 8. Testiranje razlike u rezultatu na testu opterecenja pozornosti
izmedu kontrolne i eksperimentalne skupine.

M SD
razlika razlika o P v P
Kontrolna 30 4.80 5.129
Test D2 MK, razlika Eksperimentaln -8.615 44 .000 858.0 .000

30 2193 9.609
a

Legenda: N — broj sudionika; M razlika — aritmeticka sredina razlika izmedu prvog i drugog
mjerenja; SD — standardna devijacija razlika izmedu prvog i drugog mjerenja; t — t omjer; df —
stupnjevi slobode; U — Mann-Whitney U test; p — razina znacajnosti.

Rezultati u Tablici 8. ukazuju na to da postoji statistiCki znaCajna razlika izmedu
eksperimentalne i kontrolne skupine (t = 8,615, p <,001) u razlikama izmedu finalnog
i inicijalnog mjerenja u testu pozornosti. Pritom su rezultati t-testa i Mann-Whitney testa
dosljedni, odnosno oba testa imaju iste glavne nalaze (p <,001). Kao i kod depresije,

smijerovi tih razlika graficki su prikazani na Slici 5.

Inicijalno mjerenje M Finalno mjerenje

120,00 112,77

100,00 gs,57 9037 90,83
80,00
60,00
40,00
20,00
0,00

Aritmeticke sredine

Kontrolna Eksperimentalna

Test D2 MK

Slika 5. Prikaz razlika u aritmeti¢kim sredinama D2 MK testa izmedu kontrolne i
eksperimentalne skupine, u prvom i drugom mjerenju.
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Prema Slici 5., ocito je da u eksperimentalnoj skupini dolazi do veceg porasta
prosjecnog rezultata na testu D2 MK u finalnom mjerenju nego u kontrolnoj skupini.
Drugim rijeCima, potvrdilo se da neurofeedback trening ima znacajan pozitivan ucinak

na kognitivne funkcije.

Razlika u procjeni kvalitete 2zivota izmedu sudionika tretiranih
neurofeedback treningom i skupine sudionika koji nisu bili uklju€eni u trening
neurofeedbackom

Na kraju se ispitivalo ima li neurofeedback trening u€inak na samoprocijenjenu
kvalitetu Zivota sudionika. Kao Sto je ranije opisano u poglavlju o instrumentima,
ljiestvica kvalitete Zivota sastoji se od Sest faktora. Prva dva pitanja u ljestvici se
prikazuju zasebno i oznaCavaju opcu kvalitetu Zivota i zadovoljstvo zdravljem. Kao i u
prethodnim poglavljima, po€etno su prikazani deskriptivni pokazatelji (Tablica 9.).

Tablica 9. Deskriptivni pokazatelji procjene kvalitete Zivota i zadovoljstva
zdravljem prema mjerenju i tretmanu.

N M SD
Kontrolna 30 2.73 0.583
Procjena kvalitete Zivljenja, inicijalno  Eksperimentalna 30 2.70 0.702
Total 60 272 0.640
Kontrolna 30 2.90 0.607
Procjena kvalitete Zivljenja, finalno Eksperimentalna 30 3.67 0.547
Total 60 3.28 0.691
Kontrolna 30 277 0.728
Zadovoljstvo zdravljem, inicijalno Eksperimentalna 30 2.87 0.819
Total 60 2.82 0.770
Kontrolna 30 277 0.728
Zadovoljstvo zdravljem, finalno Eksperimentalna 30 3.80 0.664
Total 60 3.28 0.865

Legenda: N — broj sudionika; M — aritmetiCka sredina; SD — standardna devijacija.

Prema artimetiCkim sredinama u Tablici 9. vidimo da u eksperimentalnoj grupi
dolazi do nesto veceg porasta rezultata u procjeni opée kvalitete zivota nego u
kontrolnoj grupi, u finalnom mjerenju. Zadovoljstvo zdravljem u kontrolnoj grupi ostaje

nepromijenjeno u oba mjerenja, dok je u eskperimentalnoj grupi takoder vidljiv porast.
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Jesu li te razlike znacCajne, testirano je t-testom i Mann-Whitneyevim testom, a rezultati

su prikazani Tablicom 10.

Tablica 10. Testiranje razlike u procjeni kvalitete Zivota i zadovoljstva
zdravljem izmedu kontrolne i eksperimentalne skupine.

M SD
: , . t df p U p
Skupina razlika razlike
Procjena Kontrolna 30 0.17 0.379
kvalitete Zivijenja, gy ; tal -3.981 37 .000 702.5 .000
. spermentaina 3y 0.7 1.033
razlika
Zadovoljstvo Kontrolna 30 0.00 0.643
. . -5.413 58 .000 747.5 .000
zdravljem, razlika Eksperimentalna 30 0.93 0.691

Legenda: N — broj sudionika; M razlika — aritmetiCka sredina razlika izmedu prvog i drugog
mjerenja; SD — standardna devijacija razlika izmedu prvog i drugog mjerenja; t — t omjer; df —
stupnjevi slobode; U — Mann-Whitney U test; p — razina znacajnosti.

Prema Tablici 10. vidimo da postoji statistiCki znacajna razlika u porastu
rezultata izmedu kontrolne i eksperimentalne grupe na obje mjere. Kao i kod svih
prethodnih analiza i ovdje t-test i Mann Whitney U test daju iste glavne nalaze. Smjer

detektiranih razlika graficki je prikazan Slikom 6.

Inicijalno mjerenje M Finalno mjerenje
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Kakvom biste procijenili kvalitetu svog Koliko ste zadovoljni svojim zdravljem?

Zivljenja?

Slika 6. Prikaz razlika u aritmeti¢kim sredinama procjene kvalitete Zivota i
zadovoljstva zdravljem izmedu kontrolne i eksperimentalne skupine, u prvom i drugom
mjerenju.
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Prema Slici 6. vidimo da na obje mjere, kvaliteti Zivota i zadovoljstvu zdravljem,

dolazi do veceg porasta rezultata u drugom mjerenju kod eksperimentalne skupine. To

znaci da skupina koja je bila izlozena neurofeedback treningu, procjenjuje svoju

kvalitetu zivota i zadovoljstvo zdravljem znac€ajno viSima od kontrolne skupine. Time

se i ovdje potvrduje ucinak neurofeedback treninga.

Osim prva dva pitanja iz upitnika o kvaliteti Zivota, isti upitnik mjeri i Cetiri razlicite

domene kvalitete Zivota: fiziCku, psihi¢ku, socijalnu i okolinsku. Iste analize provedene

su i na rezultatima ove Cetiri domene kako bi se utvrdilo procjenjuju li ih sudionici, koji

su bili izloZzeni neurofeedback treningu, boljima nakon tog tretmana, u odnosu na

kontrolnu grupu. Deskriptivhe pokazatelje vidimo u Tablici 11.

Tablica 11. Deskriptivni pokazatelji podskala domena kvalitete Zivota prema mjerenju

i tretmanu.
N M SD
Fizicka domena, inicijalno Kontrolna 30 12.76 1.010
Eksperimentalna 30 12.74 0.737
Total 60 12.75 0.877
Fizitka domena, finalno Kontrolna 30 12.90 0.980
Eksperimentalna 30 15.22 1.148
Total 60 14.06 1.579
Psihicka domena, inicijalno Kontrolna 30 9.84 1.386
Eksperimentalna 30 9.82 1.565
Total 60 9.83 1.466
Psihicka domena, finalno Kontrolna 30 10.36 1.271
Eksperimentalna 30 13.73 1.258
Total 60 12.04 2.115
Socijalna domena, inicijalno Kontrolna 30 11.02 1.640
Eksperimentalna 30 11.07 1.685
Total 60 11.04 1.648
Socijalna domena, finalno Kontrolna 30 10.89 1.530
Eksperimentalna 30 13.20 1.580
Total 60 12.04 1.932
Okolinska domena, inicijalno Kontrolna 30 12.87 1.217
Eksperimentalna 30 13.05 1.302
Total 60 12.96 1.253
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Okolinska domena, finalno

Kontrolna

Eksperimentalna

Total

30
30
60

12.98
14.77
13.88

1.133

0.971

1.380

Legenda: N — broj sudionika; M — aritmeti¢ka sredina; SD — standardna devijacija.

Vec i samim pregledom aritmeti¢kih sredina vidimo da su prosje¢ni rezultati

eksperimentalne skupine u drugom mijerenju viSe porasli od prosjeCnih rezultata

kontrolne skupine, u svim domenama kvalitete zZivota. Je li te razlike moguce

generalizirati, odnosno jesu li statisticki znacCajne, provjereno je t-testom i Mann-

Whitneyevim U testom, €iji su rezultati prikazani u Tablici 12.

Tablica 12. Testiranje razlike u rezultatu na podskalama domena kvalitete
Zivota, izmedu kontrolne i eksperimentalne skupine.

M SD
T df p U p
razlika razlika
Fiziclka domena, Kontrolna 30 0.13 0.818 - .00
) 58 862.5 .000
razlika Eksperimentalna 30 2.48 0.905 10.525 0
Psihicka Kontrolna 30 0.51 0.777 - .00
. 58 876.5 .000
domena, razlika Eksperimentalna 30 3.91 1.319 12.168 0
Socijalna Kontrolna 30 -0.13 1.180 .00
. -6.707 58 793.5 .000
domena, razlika Eksperimentalna 30 213 1.427 0
Okolinska Kontrolna 30 0.12 0.568 .00
. -8.520 58 854.0 .000
domena, razlika  Eksperimentalna 30 172  0.858 0

Legenda: N — broj sudionika; M razlika — aritmeticka sredina razlika izmedu prvog i drugog
mjerenja; SD — standardna devijacija razlika izmedu prvog i drugog mjerenja; t — t omjer; df —
stupnjevi slobode; U — Mann-Whitney U test; p — razina znacCajnosti.

Rezultati u Tablici 12. pokazuju da postoji statistiCki zna€ajna razlika u porastu

rezultata izmedu eksperimentalne i kontrolne skupine, izmedu dva mjerenja, u svim

domenama kvalitete Zivota. Smjerove tih razlika vidimo na Slici 7.
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Slika 7. Prikaz razlika u aritmeti¢kim sredinama razli¢itih domena kvalitete Zivota izmedu
kontrolne i eksperimentalne skupine, u prvom i drugom mjerenju.

Prema Slici 7. vidimo da u svim domenama kvalitete Zivota dolazi do veceg
porasta u drugom mjerenju u eksperimentalnoj nego kontrolnoj skupini, Sto ukazuje na
to da je tretman neurofeedback treningom imao znacajni u€inak na samoprocjenu svih
domena kvalitete zivota. Sudionici koji su prosli kroz neurofeedback trening iskazuju
vece zadovoljstvo fizickom, psihickom, socijalnom i okolinskom domenom. Naravno,
iako je vjerojatno da u nekim domenama (poput primjerice okolinske), nije doslo do
objektivne promjene, ve¢ i sama smanjena razina depresije iz prvog problema moze
rezultirati time da sudionici pozitivnije percipiraju svoju okolinu Sto rezultira viSim
razinama kvalitete zivota ¢ak i u tim domenama. Sudeci prema rezultatima dobivenim
testiranjem prva tri istrazivaCka problema, neurofeedback moZze biti korisna

komplementarna rehabilitacijska metoda u tretmanu osoba s depresijom.
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6. RASPRAVA

Neurofeedback je nova metoda koja se primjenjuje u lije€enju psihi¢kih bolesti,
vazno je ovu metodu putem istrazivackih radova pribliziti stru¢noj, ali i Siroj javnosti.
Ova rasprava trebala bi pruziti novi spoznajni doprinos poznavanju Kkoristenja
neurofeedback metode te pruziti model tretmana za druge praktiCare i korisnike ove

metode.

U kona¢nu obradu podataka dobivenih u okviru ovog istrazivanja, bilo je
ukljuc¢eno 60 odraslih ispitanika s depresivnim poremecajem (blagim ili umjerenim),
rasporedenim u kontrolnu (N=30) ili eksperimentalnu skupinu (N=30). U uzorak je bilo
uklju¢eno 15 osobama muskog spola i 45 osoba zZenskog spola. Dob sudionika se
kretala izmedu 21 i 60 godina starosti, uz prosjecnu dob od M=39,7 (uz SD=9,26).
Vecina ispitanika bila je visoke stru¢ne spreme (N=26), a slijede viSa stru¢na sprema
(N=14), srednja stru¢na sprema (N=18), niza stru¢na sprema (N=1) te ispitanik s
doktoratom (N=1). Ukupan broj ispitanika obuhvaéen ovim istrazivanjem bio je u viSim
granicama od prosjeka broja ispitanika uklju¢enih u uzorke u do sada objavljenim
radovima (143,144,145,146,147,148). U ranijim radovima uzorci su se kretali 6 i 24
ispitanika i uglavhom bez kontrolnih skupina u istraZivanjima (138,140,141,170). Mali
broj ispitanika je nedostatak vecCine studija, ali valja naglasiti da dobivene statisticki
znacajne razlike i na malim uzorcima mogu upucivati na postojanje visoke ucinkovitosti

metode.

Veliki problem istrazivaCima predstavlja i osipanje sudionika u uzorku.
Doktorska disertacija autorice Nazarian (2005) detaljno opisuje osipanje uzorka u
svom istrazivanju. Od planiranih 138 ispitanika u inicijalnoj fazi istrazivanja samo 19
ispitanika je zapocCelo neurofeedback trening, a samo 6 ispitanika je zavrSilo
eksperiment (138). Neurofeedback trening iziskuje ustrajnost i redovitost dolazaka uz
visoku razinu motivacije ispitanika, Sto je bio izazov i u ovom istraZivanju u smislu da

se uzorak od 60 ispitanika skupljao pet godina.
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Najvedi broj ispitanika (N=26) imao je visoku stru¢nu spremu. Ovaj rezultat je
vrijedno prokomentirati jer se u dosadasnjim istraZivanjima iz podrucja utjecaja
neurofeedbacka na depresivni poremecCaj malo se izvjeStavalo o obrazovanju
ispitanika (140,149,150,171) odnosno tek se sporadi¢no u radovima navodi razina
obrazovanja ispitanika (132,139). Neurofeedback je, tehnoloski, relativnho nova metoda
kod koje joS nije u potpunosti jasan mehanizam djelovanja i, kako autorica Nazarian
(2005) navodi u svojoj doktorskoj disertaciji, veliki broj ispitanika odustao od
neurofeedbacka jer su troSili mnogo vremena na primjenu metode, a da im
istovremeno nije bilo jasno kako to moze utjecati na njih (138). U tom smislu, moguce
je da ¢e visoko obrazovane osobe u manjoj mjeri odustajati od neurofeedback treninga
jer bolje razumiju terminologiju vezanu za neurofeedback metodu. Takoder, tijekom
provodenja ovoga istrazivanja ispitanici su ¢esto postavljali pitanja o djelovanju metode
(npr. ,Zar se moze utjecati na EEG valove?“). Jednostavnijom prezentacijom ove
metode (jednostavnija terminologija) moglo bi se utjecati da ispitanici ustraju i ne
odustaju od preporucenih protokola odnosno broja tretmana. Uz razinu obrazovanja
ispitanika faktor koji mozZe utjecati na odustajanja od neurofeedback treninga je i dob
ispitanika. MoZze se pretpostaviti da ¢e mlade osobe rjede odustajati od neurofeedback

treninga jer su sklonije koriStenju tehnologije u svom svakodnevnom zivotu.

Prve studije koja su se bavile neurofeebackom bile su uglavnom prikazi
slu€ajeva i imaju svoju vrijednost jer uvode kvalitativne podatke koji ispitanici opisuju
svoje iskustvo neurofeedback treninga (131,132,133). Najstariji prikaz slu¢aja jest onaj
autora Baehr, Rosenfeld i Baehr (1997) koji su prikazali dva sluaja depresije.
Prethodno trogodisnje lije€enje lijekovima i psihoterapijom nije dovelo do poboljSanja
kod ova dva pacijenta. Uz psihoterapiju i farmakoterapiju uvode i neurofeedback
frontalnog reznja. Elektrode su bile smjeStene na F3 i F4 u odnosu na referentno
smjeStenu Cz lokaciju. Ispitanice su dolazile jednom ili dva puta tjedno na
neurofeedback nakon kojega su imale pola sata psihoterapiju. Rezultati na kliniCkim
ljlestvicama pokazuje smanjenje simptoma. Nakon pet mjeseci proveli su ponovno
mjerenje za jednu ispitanicu te pokazali kako su se nau€ene promjene u EEG frontalnoj
asimetriji zadrzale. S drugom ispitanicom nije napravljeno drugo mjerenije jer je odselila
u drugi grad. Autori zakljuuju kako je neurofeedback tretman bio u€inkovit dodatak
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psihoterapiji u lije€enju depresije kod ispitanica (131). Baehr, Rosenfeld, Baehr i
Earnest (1999) su u svom sljedecem radu prikazali Sest pojedinacnih slucajeva u
kojima su koristili neurofeedback kao dodatni tretman depresije, uz ve¢ prisutnu
psihoterapiju i farmakoterapiju. Sli€¢no kao u prethodnom radu postupak je bio jednak,
ispitanicu su bili uklju€eni u 36 neurofeedback treninga dva puta tjedno po pola sata
nakon Cega bi imali psihoterapiju. Autori opisuju kako je Cetiri od Sest ispitanika
pokazao smanjene simptoma na sve tri mjere: Beckovu inventaru depresivnosti (BDI),
Minnesota multifazichom inventaru licnosti (MMPI-2) te indeksu alfa asimetrije. Kod
svih sudionika je porastao postotak vremena u kojem je indeks alfa asimetrije bio vedi
od nule. Jedna je ispitanica razvila nuspojave na lijekove, druga je ispitanica smanjila
simptome, ali nije zadovoljila sve kriterije. IstrazivaCi navode kako neurofeedback
tretman nije uspjeSan kod svih sudionik te predlazu daljnja ispitivanja s kontrolnom
skupinom. Takoder, predlazu da neurofeedback ne bude jedina terapija u smanjenju
simptoma kod depresije (132). Autor Putnam (2001) osim kvantitativnih rezultata na
mjernim instrumentima, izvjeStava o kvalitativnim rezultatima npr. da ispitanica
pozitivnije razmislja i da ¢eSc¢e koristi humor (172). Navedene studije na pruzaju uvid i
daju nam informacije koje su vrijedne i pomazu u kreiranju boljih znanstvenih radova.
Medutim, kvalitativne studije sluCaja onemogucéavaju generaliziranje dobivenih
rezultata. Rezultati opisanih istraZivanja izvjeStavaju o pretezno pozitivnim rezultatima,
ali vazno je opisati i metodoloSka ograni¢enja u provedenim radovima. Metodoloska
ograni¢enja odnose na uzorak ispitanika (broj ispitanika, uklju¢ne i iskljuéne kriterije,
komorbiditet) i operacionalizaciju neurofeedback protokola (vrsta uredaja, polozaj

elektroda, broj neurofeedback treninga).

Sudionici prethodnih istrazivanja imali su depresivni poremecaj koji je u
komorbiditetu s drugim poremecajima: anksiozno depresivni poremecaj 134), bipolarni
afektivni poremecaj (135), alkoholizam (173) i mozdani udar (172). Ovakvi prikazi
onemogucéavaju zakljuCivanje je li neurofeedback trening uspjeSan kod depresivnog
poremecéaja koji nije u komorbiditetu. Promatramo li to s druge strane moze se
pretpostaviti da neurofeedback ima ucinka i kod drugih poremecaja, sto bi bilo vrijedno

ispitati u novim istrazivanjima.
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Ispitivanje komorbiteteta u istrazivanjima spominje maniji broj autora. Escolano
i sur. (2014) navode da 80% depresivnih poremecaja ima i neki anksiozni poremecaj
(174). Komorbiditet depresije i anksioznost poremecaja iznosi 67% (175). Depresivne
ispitanike bez komorbiditeta je jako teSko pronaci. U dosadasnjoj literaturi veci broj
radova je istrazivao utjecaj neurofeedbacka na veliki depresivni poremecaj. Ukoliko
usporedimo ispitivanje komorbiditeta u istrazivanjima, njega spominje mali broj autora.
Autor Escolano i sur. (2014) opisuje komorbiditet depresije i anksioznosti (80%
depresivnih poremecaja je imalo i anksiozni poremecaj (174). Drugi istrazivaci ne
opisuju taj podatak ili navode kako su iskljucili ostale (138,140). Samo depresivne
sudionike je teSko pronaci. Vazno je ispitati komorbiditet u istrazivanjima i jasno ga
prikazati. Ovo istraZivanje je ukljucilo ispitanike s umjerenom i blagom depresivhom
epizodom upravo su oni ti pojedinci oni koji mogu razviti veliku depresivnu epizodu

stoga njihovo ranije uklju€enje moze biti i dio prevencije.

Ovaj rad je kao kriterije za uklju€ivanje imao depresivni poremecaj (blag ili
umijeren), rezultati na psihijatrijskim mjernim instrumentima koji upucuju na depresivni
poremecaj uz iskljuCenje drugih psihijatrijskin poremecaja, a pacijenti su mogli uzimati
medikamentoznu terapiju koja se tijekom istrazivanja nije mijenjala, i koju su koristili
minimalno 4 tjedna. Iskljuéni kriteriji su bili: poremecaj osobnosti grani¢nog tipa,
psihoti€no ponasanje, teSki mentalni deficit, nemotiviranost za tretman, epilepsija,
trauma i osteéenja SZS. Pregledom literature uo&ava se da kriteriji (ukljuéni, iskljuéni)
kod istrazivaCa nisu ujednacCeni. Tako na primjer, neki se iskljuCni kriteriji autora
odnose npr. na ljevorukost, prisutnost organiteta, upotreba farmakoterapije i
uklju€enost u psihoterapiju (170). Navedeno otezava usporedbu rezultata istraZivanja

razli¢itih autora.

Broj treninga koji se navodi u literaturi kre¢e se od 5-30 neurofeedback treninga
(138,139,143,144,145,147,148,174) a navedeno trajanje treninga je od 15 do 60
minuta. Prosjek je 15 neurofeedback treninga, a autor Peeters i sur. (2014) su u svome
radu medu rijetkima imali 30 neurofeednack treninga (140). U okviru protokola ovoga
istraZzivanja ispitanici s depresivnim poremecajem bili su uklju¢eni u 15 neurofeedback
treninga, svaki u trajanju od 20 minuta. Ovdje se postavlja pitanje broja neurofeedback

trening, odnosno koliko je neurofeedback treninga potrebno da bi se postigla
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ucinkovitost. Trajanje i uCestalost neurofeedback treninga moze varirati ovisno o
klijentovim individualnim potrebama i ciljevima. Neki klijenti trebaju manji broj seansi,
dok ¢e drugi mozda trebati viSe. lzmedu seansi, klijenti mogu primijetiti promjene u
raspolozZenju, razini stresa, obrascima spavanja ili mentalnoj jasnoci. Neka istrazivanja
sugeriraju da je potrebno najmanje 20 neurofeedback treninga za postizanje znacajnih
i trajnih rezultata. Broj neurofeedback treninga i trajanje u povezanosti s uoCenom
promjenom je nesto Sto nije dovoljno istrazeno u neurofeedbacku i predmet je buducih
istrazivanja. U svakom slu€aju vazno je iskustvo neurofeedback prakti¢ara koji ¢e

odrediti najbolji plan tretmana (176).

U ovom istraZivanju razlika u stupnju depresije izmedu skupine sudionika
tretiranih neurofeedbackom i skupine sudionika koji nisu bili uklju€eni u neurofeedback
trening mjerila se BDI-Il i MADRS mjernim instrumentom. BDI-Il mjerni instrument je
najceSce koristeni mjerni instrument u gotovo svim istrazivanjima na ovu temu.
Rezultati potvrduju znacCajnu razliku izmedu ispitanika koji su bili ukljuéeni u
neurofeedback trening i kontrolne skupine na BDI-Il | MADRS skalama. Sto bi znagilo
da je kod osoba koje su bile ukljuéene u neurofeedback trening doSlo do smanjenja
depresivnim simptoma. Time ovo istrazivanje potvrduje rezultate prethodnih
istrazivanja koji su koristili BDI-Il mjerni instrumenti (143,144,145) dok je mijerni
instrument MADRS rjede koriSten (130). Gotova sva istrazivanja koriste ove mjerene
instrumenta, ali ovakvi samoprocjenski upitnici mogu se smatrati nedovoljno
pouzdanim radi davanja subjektivnih procjena ispitanika koji nemaju mogucnost

objektivizacije.

Jedan od simptoma depresivhog poremecaja je i snizena razina pozornosti.
Pozornost osoba s depresivnim poremecajem smanjena je zbog prisutnosti osjecCaja
tuge i gubitka interesa. Takoder, manjak energije, nesanica ili prevelika potreba za
snom, nemir, razli€ite negativne misli i drugo, utjeCu na pozornost osobe s depresivnim
poremeéajem. U odnosu na zdrave osobe, depresivhe osobe pokazuju osim
poteSkoCa pozornosti pokazuju i poteSkoce s radnom memorijom, planiranjem,
psihomotornom brzinom, inhibicijom i verbalnom fluentnoS¢u (177). Ova razlika u
ponasanju Cesto se pripisuje prefrontalnoj hipoaktivnosti zbog koje depresivne osobe
postizu loSije rezultate na kognitivnim zadacima (178). Ovo istrazivanje je potvrdilo
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pozitivan efekt neurofeedbacka na razinu pozornosti kod ispitanika. Ispitanici koji su
bili uklju€eni u neurofeedbeck trening trajanje pozornosti je s vremenom bilo sve duze.

Dosadas$nja istrazivanja nisu koristila test pozornosti kao mjeru.

Depresija je Cest problem mentalnog zdravlja koji moze utjecati na kvalitetu
Zivota. Rezultati ovog istrazivanja pokazuju da je kod eksperimentalne skupine, na
obje mjere, kvaliteti Zivota i zadovoljstvu zdravljem, dosSlo do porasta vrijednosti
rezultata u finalnom mjerenju. Skupina u kojoj je primijenjen neurofeedback trening,
procijenila je svoju kvalitetu zivota i zadovoljstvo zdravljem znacajno viSima od
kontrolne skupine. Time se i ovdje potvrduje efekt neurofeedback treninga. Takoder,
rezultati na svim domenama kvalitete Zivota (fizickoj, psihi¢koj, socijalnoj i okolinskoj
domeni) ukazuju da je u finalnom mjerenju u eksperimentalnoj skupini doslo do vecéeg
porasta vrijednosti nego u kontrolnoj skupini, Sto ukazuje na to da je tretman
neurofeedback treningom imao znacajni efekt na samoprocjenu svih domena kvalitete
Zivota. Sudionici koji su prosli kroz neurofeedback trening iskazuju veée zadovoljstvo
fiziCkom, psihickom, socijalnom i okolinskom domenom. Naravno, iako je vjerojatno da
u nekim domenama (poput, primjerice, okolinske), nije doslo do objektivne promjene,
veC i sama smanjena razina depresije moze rezultirati time da sudionici pozitivnije
percipiraju svoju okolinu Sto rezultira viSim razinama kvalitete Zivota €ak i u tim

domenama. Dosadas$nja istrazivanja nisu koristila mjeru kvalitete Zivota.

U prethodnim radovima koristeni su razli€iti neurofeedback protokoli (npr. alfa
frontalna asimetrija, fMRI neurofeedback, ILF trening (143,144,149,150). Upravo
razli€itost primijenjenih protokola oteZzava znanstvenu analizu i generalizaciju rezultata
koji bi nedvojbeno potvrdivali u€inkovitost neurofeedback metode. Navedeno moze biti
razlog da APA (American Psychological Association) na svojim mreznim stranicama
navodi da je razina uc€inkovitosti neurofeedback metode na depresivni poremecaj od 2
do 5 (,mozda ucinkovito®). Ovo ne znaci nuzno da neurofeedback nije u€inkovit kod
depresivnog poremecaja ve¢ ukazuju na potrebu za istraZivanjima koja ¢e ukljuCivati i

kontrolne skupine (129).

Batail i sur. (2019) takoder su naznadili da vecina neurofeedback istraZivanja
ne izvjeStava o procesima koji dovode do ucinkovitosti treninga niti izvjeStava o
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procesima ucenja kod klijenata te veza izmedu neurofeedback metode i klini¢kih
ishoda ostaje nejasna (179). Gaume i sur. (2016) predlozili su sveobuhvatan,
transdisciplinaran model prou€avanja mehanizama neurofeedbacka i to iz

biomedicinske, inZenjerske, psiholodke i neuroznanstvene perspektive (180).

Neka su istraZivanja pokazala da neurofeedback metoda moze biti u€inkovita
za smanjenje simptoma depresije u kombinaciji s drugim intervencijama npr.
psihoterapijom. Medutim, o tome ne postoji dovoljno znanstvenih dokaza te je
potrebno viSe istrazivanja kako bi se odredili optimalni protokoli, parametri i ishodi
(129).

U Republici Hrvatskoj neurofeedback trening se moze raditi u zdravstvenim
institucijama (bolnicama, domovima zdravlja) i tada on ide na uputnicu (besplatan je).

Privatne prakse takoder nude neurofeedback, ali se on placa.

Danas na trzistu postoji preko 15 razliCitih softvera za neurofeedback. Razli¢iti
neurofeedback programi koriste matematiCke formule za izraCunavanje znacajnih
promjena u mozgu. U ovom istrazivanju je Kkoristen je softver Cygnet za
neurofeedback, ovaj medicinski uredaj odobren je u Europskoj uniji i Sjedinjenim
Drzavama. Takoder, autori u svojim ¢lancima koriste razli€ite neurofeedback uredaje.
Neki uredaji su komercijalno dostupni, jeftiniji su i osiguravaju laksi rad, no nedostatak
im je loSija kvaliteta signala u odnosu na skuplje i jaCe uredaje. Ramirez i suradnici
(2015) u svojim istrazivanju predlazu koristenje sofisticiranijin uredaja u buduénosti
(181). Do danas nije provedena komparativna studija o kvaliteti razliCitih
neurofeedback uredaja. Za sofisticiranije uredaje potrebno je ispraviti signal za
pogresSke mjerenja, a na ispitivaCu je da odredi kriterije. Proizvodaci uredaju idu na sto
jednostavnije koristenje tako da svatko tko zavrSi edukaciju moze koristiti ureda;.
Postavlja se pitanje imaju li sve struke dovoljne kompetencije, osobno sam misljenja
da ne, potrebno je imati puno medicinskog znanja kako bi se zaista razumjelo ovo
podrucje. Edukacije trebaju pruziti puno viSe znanja iz neurologije, odnosno EEG-a.
Na trziStu je sve viSe uredaja za neurofeedback i jako je vazno da se sve kroz zakonske
propise regulira kako bi se smanjila manipulacija uredajima koji nisu odobreni od

regulatornih agencija.
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U eksperimentalnih istrazivanja sudionicu znaju su barem djelomi¢no sto je
svrha istrazivanja. Eksperimentalni istrazivacki rad koji je provela autorica Nazarian
(200%5) jedan je od rijetkih radova u kojima sudionici nisu znali svrhu istrazivanje.
Nazalost, doslo je do velikog osipanja uzorka (ostalo je Sest sudionika). Ovo

istrazivanje pokazuje koliko je teSka izvedba ovakve vrste istrazivanja u praksi (138).

Vrijedno je prokomentirati i kriterije za odredivanje kriticnih vrijednosti povratnih
informacija. Upute sudionicima se razlikuju po koli€ini danih uputa ispitanicima npr. od
navodenja u zadatku (podignite stupac Sto viSe mozete) do sugestija (opustite se).
Peeters i sur. (2014) navode kako se njihovom iskustvu i istraZivanju specifi¢nih
strategija (npr. opustanje) one nisu pokazale uspjeSnim u povecanju amplitude
zadanih valova u odredenim mozdanim podrucjima tijekom neurofeedbacka (140).
Koristenje mentalnih strategija u neurofeedback tretmanu nije dovoljno istrazeno. Za
vrijeme ovoga istraZivanja uocCilo smo pozitivan ucCinak mentalnih strategija na
motivaciju ispitanika s depresivnim poremecajem. Buduca istraZivanja bi se trebala
viSe baviti mentalnim strategijama u neurofeedbacku. Peeters i sur. (2014) u svojem
istrazivanju opisuju da su se ispitanici na trenutke osjecali kompetentno, ali i frustrirano
ovisno o izvedbi (140). Postavlja se pitanje tezine zadataka i gradacije, ukoliko
postavimo visoko zadatak a ispitanik je tek poCeo s neurofeedback treningom jasno
da Ce biti frustriran i osjecati se nesposobnim. Vazno je detaljnije napraviti standardni

protokol o uputama koje se daju ispitaniku za vrijeme neurofeedbacka.

UoCena su neka ograniCenja ovog istrazivanja, istakli bi smo nekoliko
najvaznijih, i pruzili preporuke u cilju unapredivanja buduéih koja bi se bavila istom ili
slicnom problematikom. Prvi, ovo istrazivanje nije ukljuCivalo osobe s teskim
depresivnim poremecajem, preporuca se ukljuCiti u buduca istrazivanja i osobe s
teSkim depresivnim poremecajem kako bi se joS bolje vidio u€inak neurofeedbacka.
Drugo, dobro bi bilo da buduca istrazivanja imaju i kvalitativnu EEG procjenu. Trece,
dobro bi bilo da je studija ima viSe procjenjivaCa s istim mjernim instrumentima.
Takoder, teSko je iskljuciti Hawthorne efekt, pojavu kada ljudi mijenjaju svoje
ponasanje nakon $to postanu svjesni da su promatrani. Depresivni pacijenti su jasno
znali da se mjeri razina depresivnosti. Cetvrto, ova studija nije pratila dugoro&no efekt
neurofeedbacka. Malo je studija u literaturi ispitalo dugoro¢no u€inak neurofeedbacka.
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Kako bismo rijeSili metodoloske nedostatke, preporucujemo uklju€ivanje veceg
broja sudionika uklju€ujuéi i kontrolnu skupinu, te dugoro¢no pracenje sudionika nakon
Sto je studija zavrSila. Kako bi se omogucila usporedba i replikacija rezultata razliitih
studija, vazno je adekvatno obraditi sve faze postupka, od uzorka ispitanika, ukljuenih
komorbiditeta, njihovog dugoro¢nog pracéenja do odabira adekvatnih statistickih

postupaka.
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7. ZAKLJUCAK

Na temelju dobivenih rezultata u ovom istrazivanju izvedeni su sljedeci zakljucci
o ucinku neurofeedback treninga na klini¢ku sliku depresivnog poremecaja:

1. Utvrdeno je znaCajno smanjenje depresivnim simptoma kod ispitanika koji su
bili ukljuceni u neurofeedback trening u usporedbi s kontrolnom skupinom.

2. Neurofeedback trening imao je pozitivan ucinak na razinu pozornosti.
Utvrdeno je znacajno povecanje opsega pozornosti kod ispitanika koji su bili uklju€eni
u neurofeedback trening u odnosu na kontrolnu skupinu.

3. Nastalo je poboljSanje u procjeni kvalitete Zivota ispitanika tretiranih
neurofeedback treningom u odnosu na skupinu ispitanika koji nisu bili ukljuceni u
trening neurofeedbackom.

4. Neurofeedback metoda moze biti komplementarna metoda kod osoba s
depresivnim poremecajem.

5. U cilju kvalitetnije primjene neurofeedback metode potrebno je unaprijediti
sustav edukacija i licenciranja neurofeedback prakti¢ara kao i razviti nove istrazivacke
protokole u cilju potvrdivanja uc€inkovitosti ove metode.

Unato€ opisanim ograniCenjima, rezultati ove studije sugeriraju da
neurofeedback predstavlja perspektivhu metodu koja moze utjecati na smanjenje
depresivne simptomatologije. S obzirom na tehnoloSki napredak neurofeedback
uredaja (biosenzori), u bliskoj budu¢nosti moze se ocekivati i veliki napredak u razvoju
ove metode te bi se intervencije mogle dosljednije integrirati u dosadasnje metode

lijeCenja depresivnog poremecaja
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8. KRATKI SADRZAJ NA HRVATSKOM JEZIKU

Uvod: Depresivni poremecaj jedan je od najranije opisanih bolesti u povijesti
medicine bolest je za koju se danas procjenjuje da ¢e do 2030. godine uzrokovati
najveci porast troSkova i optereCenja za zdravstveni sustav. U lijeCenju depresije
naj¢eSce se koristi medikamentozna terapija, razliCite psihoterapijske tehnike, ali i
druge komplementarne terapije. Jedna od njih je i neurofeedback, kompjuterizirana

metoda bazirana na pracenju elektriCne aktivnosti mozga (EEG-a).

Materijali i metode: U istraZivanje je bilo uklju¢eno 60 ispitanika s depresivnim
poremecajem koji su randomizirani u jednu od dvije skupine - eksperimentalnu skupinu
(E) ili kontrolnu skupinu (K). U procjeni su koristeni sljedeci instrumenti: Beckov
inventar depresije I, Montegomery-Asberg ljestvica za ispitivanje depresije, Upitnik
kvalitete Zivota Svjetske zdravstvene organizacije WHOQOL - BREF i Test

opterecCenja pozornosti d2-R.

Rezultati: Rezultati istrazivanja potvrduju kako postoji statisticki znacajna
razlika izmedu skupina osoba s depresivnim poremecajem Kkoji su bili uklju€eni u

neurofeedback trening i kontrolne skupine.

Zakljuc€ak: Primjena neurofeedback metode ima pozitivan uc¢inak na umjereni i
blagi depresivni poremecaj. Dobiveni rezultati govore u prilog primjene neurofeedback
treninga kao komplementarne metode kod osoba s depresivnim poremecajem.

Takoder, rezultati ukazuju i na potrebu za jos jasnijim istrazivanjima.

Kljué€ne rijeci: depresivni poremecaj, neurofeedback, infra-niske frekvencije
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9. KRATKI SADRZAJ NA ENGLESKOM JEZIKU

The effect of the neurofeedback method on the severity of the clinical picture of

depressive disorder, Ana Skender, 2024.

Introduction: Depressive disorder is one of the earliest described diseases in
the history of medicine and a disease that, according to current estimates, will cause
the greatest increase in costs and burden on the health care system compared to all
other diseases by the year 2030. In the treatment of depression, drug therapies,
various psychotherapeutic techniques, but also other complementary therapies are
most commonly used. One of these is neurofeedback, a computerized method based

on monitoring the brain's electrical activity (EEG).

Materials and methods: Sixty subjects with depressive disorder (moderate or
mild) participated in the study and were randomly assigned to one of two groups - the
experimental group (E) or the control group (K). The following instruments were used
for the assessment: Beck Depression Inventory Il (BDI-II), Montegomery-Asberg
Depression Scale, World Health Organization Quality of Life Questionnaire WHOQOL
— BREF and Attention Test d2-R.

Results: The research results confirm that there is a statistically significant
difference between the groups of people with depressive disorder who participated in
neurofeedback training and the control group.

Conclusion: The application of the neurofeedback method has a positive effect
on moderate and mild depressive disorder. The obtained results support the use of
neurofeedback training as a complementary method for people with depressive

disorders. Moreover, the results indicate that more clear research is needed.

Keywords: depressive disorder, neurofeedback, infra-low frequency
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