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Zusammenfassung: Einleitung: In der Therapie der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivititsstorung (ADHS)
sind viele nicht-medikamentése Behandlungsmethoden den Nachweis ihrer Wirksamkeit schuldig geblieben.
Fiir das Neurofeedback (auch EEG-Biofeedback) hat sich die Evidenzbasis in den vergangenen Jahren verbes-
sert. Neurofeedback bewirkt abhéingig vom Trainings-Protokoll Verdnderungen des EEG-Frequenzspektrums
oder der ereigniskorrelierten Potentiale bei ADHS und strebt iiber die gelernte Modifikation dieser Parameter
eine Verbesserung der ADHS-Kernsymptome an.

Methoden: In dieser Ubersichtsarbeit werden die vorliegenden Forschungsbefunde detailliert dargelegt.

Ergebnisse: Die durch das Neurofeedback erreichten kurzfristigen Verbesserungen entsprachen in drei kon-
trollierten Studien denen einer pharmakotherapeutischen Stimulanzien-Behandlung. Neurofeedback fiihrte zu
einer signifikanten Reduktion von Unaufmerksamkeit, Impulsivitidt und Hyperaktivitit. Dariiber hinaus fand sich
eine anhaltende Normalisierung des Spontan-EEGs, wihrend eine Stimulanzientherapie keine vergleichbare Nor-
malisierung bewirkte; es traten keine unerwiinschten Wirkungen auf. Untersuchungen zur Wirkdauer der Neu-
rofeedback-Effekte sind ermutigend, stiitzen sich aber auf kleine Patientenzahlen.

Schlussfolgerung: Neurofeedback ist ein viel versprechender Ansatz in der Behandlung aufmerksamkeits-
gestorter, hyperaktiver Kinder. Gleichwohl besteht Bedarf an weiteren kontrollierten Studien mit einheitlichen
diagnostischen Kriterien, ausreichend grofien Stichproben, geeigneten Verdnderungsmalen und Katamnese-
Untersuchungen.

Schliisselworter: Quantitatives EEG, Biofeedback, ADHS, Behandlung
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Summary: Neurofeedback for the treatment of attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) in childhood
and adolescence

Introduction: A variety of non-pharmacological treatments for ADHD have failed to prove their effectiveness.
The basis of evidence for neurofeedback (or EEG-biofeedback) has improved recently. Neurofeedback is aim-
ing at an improvement of ADHD core-symptoms via the voluntary modification of abnormal neurophysiologic
parameters, e.g. EEG-frequency spectrum and event-related potentials.

Methods: Our review presents an overview of the current research on neurofeedback for the treatment of AD-
HD.

Results: In three controlled studies short-term effects of feedback matched those of stimulant treatment. Neu-
rofeedback lead to significant improvement of attention, impulsivity and hyperactivity, without adversive side
effects. Additionally, there was a persistent amelioration of EEG parameters, while stimulants did not lead to a
comparable normalization. Results on the stability of feedback effects are encouraging but are based on small
numbers of patients.

Conclusion: Neurofeedback is a promising approach for the treatment of children with ADHD. However,
there is a demand for further controlled studies using standardized diagnostic criteria, sufficient sample sizes

and appropriate measures and follow-up.

Key words: Quantitative EEG, biofeedback, ADHD, treatment

1. Einleitung

Die Behandlung der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperakti-
vititsstorung (ADHS, nach DSM-1V) bzw. Hyperkineti-
schen Stérung (HKS, nach ICD-10) wird in der Regel als
multimodale Behandlung durchgefiihrt (DGKJPP, 2003).
Psychostimulantien haben sich dabei als der zentrale Be-
handlungsfaktor etabliert (MTA Cooperative Group,
1999a, 1999b; AACAP, 2002). Dariiber hinaus kommen
Elterntraining und kognitiv-verhaltenstherapeutische
Interventionen zum Einsatz, deren Wirksamkeit ebenfalls
in kontrollierten Studien belegt werden konnte (Baving &
Schmidt, 2001). Andere nicht-pharmakologische Be-
handlungsmethoden sind bisher den Nachweis ihrer Wirk-
samkeit auf die hyperkinetische Kernsymptomatik schul-
dig geblieben (National Institutes of Health, 1998; Arnold,
2001; DGKIJPP, 2003).

Fiir das Neurofeedback (auch EEG-Biofeedback oder
Neurotherapie), ein verhaltenstherapeutisch fundiertes
Verfahren, das iiber die gelernte Modifikation von neuro-
physiologischen Parametern eine Verbesserung der
ADHS-Kernsymptome anstrebt, hat sich die Evidenzba-
sis in den vergangenen Jahren verbessert. Ziel der vorlie-
genden Arbeit ist es, die Ergebnisse von Neurofeedback
in der ADHS-Behandlung darzustellen.

2. Neurophysiologische Befunde
bei ADHS

Das Wissen um neurophysiologische Veridnderungen bei
ADHS ist die Rationale fiir den Einsatz von Neurofeed-
back. Die vorliegende Arbeit stellt die Befunde neuro-
physiologischer Untersuchungen bei ADHS nicht umfas-
send dar (zur Ubersicht v gl. Rothenberger, 1995; Tannock,
1998; Barry et al., 2003a, 2003b). Wir beschrinken uns
auf eine Beschreibung jener Auffilligkeiten, die als Kor-
relate der Aufmerksamkeitsregulation Ziel einer schritt-
weisen Modifizierung durch Neurofeedback sind.

2.1 Spontan-EEG und Spektralparameter

Verinderungen des Spontan-EEG-Profils bei Kindern mit
Aufmerksamkeitsstorungen sind lange bekannt. Schon
Jasperetal. (1938) beschrieben an einer Stichprobe hyper-
aktiv-impulsiver Kinder in mehr als der Hilfte der Fille
ein UbermaB langsamer Hirnaktivitit, meist frontal. Die-
se und in anderen frithen Studien (z.B. Lindsley & Cutts,
1940) gefundene Ergebnisse wurden durch moderne
Untersuchungen mittels quantitativer Elektroenzephalo-
graphie (QEEG) im Wesentlichen bestitigt. Mit Hilfe der
QEEG wird ein bestimmter EEG-Abschnitt computerge-
stiitzt in seine Frequenzkomponenten zerlegt (sog. Spek-
tralanalyse; vgl. Zschocke, 1995). Analysiert werden {ibli-
cherweise die Frequenzbénder Delta (0.1 bis 4 Hz), Theta
(4-8 Hz), Alpha (8—12 Hz) und Beta (12-30 Hz), und neu-
erdings auch Gamma (iiber 35 Hz). Vereinfacht dargestellt
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entspricht den Frequenzen ein Verhaltenskontinuum von
Tiefschlaf (Delta) und Schlifrigkeit (Theta) tiber den ent-
spannten Wachzustand (Alpha) und wache Aufmerksam-
keit (Beta) bis hin zu sehr rascher Aktivitiat (Gamma), die
vermutlich Ausdruck der funktionellen Koppelung neu-
ronaler Verbinde ist (Singer et al., 1997).

Bei allen Unterschieden im Hinblick auf Methoden und
Diagnose-Kriterien finden sich in der Literatur vielfiltige
Gemeinsamkeiten der Befunde zu EEG-Auffilligkeiten
bei aufmerksamkeitsgestorten Kindern (Lee, 1991; Barry
etal., 2003a): die iiberwiegende Mehrzahl der Studien be-
richtet, dass ADHS-Patienten im Vergleich zu gesunden
Kindern vermehrt langsame Hirnaktivitit aufweisen
(Mann et al., 1992; Matsuura et al., 1993; Chabot & Ser-
fontein, 1996; Monastra et al., 1999; Barry et al., 2003a).
Das verlidsslichste Maf hierfiir ist der relative Theta-An-
teil, d.h. der Quotient aus Theta-Aktivitidt und Gesamt-
EEG-Leistung. Zudem fanden die meisten Studien ver-
minderte Anteile relativer Alpha- und Beta-Aktivitit. Als
niitzliches Mal} gilt das Verhéltnis von langsamer zu
schneller Aktivitit (Theta/Beta-Ratio), das Kinder mit und
ohne ADHS voneinander unterscheidet (Lubar, 1991;
Chabot & Serfontein, 1996; Monastra et al., 2001).

Ein Ubermal frontaler Theta-Aktivitit ist der hiufigs-
te Befund im Spektrum der EEG-Auffilligkeiten bei
ADHS (Mann et al., 1992; Matsuura et al., 1993; Chabot
& Serfontein, 1996; Monastra et al., 1999; El-Sayed et al.,
2002). Dabei kommt es geschlechtsspezifisch zu unter-
schiedlichen frontalen Aktivierungsmustern (Baving et
al., 2003). Viele Befunde legen nahe, dass eine Dysfunk-
tion des Frontallappens im Sinne einer atypischen Akti-
vierung ein neurophysiologisches Korrelat von ADHS
darstellt (Rothenberger, 1995; Casey et al., 1997; Baving
et al., 1999; Pliszka et al., 2000). Gestiitzt wird diese An-
nahme durch Befunde bildgebender Verfahren (fMRI,
PET, SPECT, Volumetrie), die auf eine Dysfunktion des
fronto-striatalen Systems bei ADHS hinweisen (Zametkin
etal., 1993; Sieg et al., 1995; Amen & Carmichael, 1997,
Castellanos et al., 2002).

Innerhalb des Spektrums von QEEG-Befunden haben
mehrere Arbeitsgruppen verschiedene neurophysiologi-
sche Subtypen von ADHS aufgedeckt (Chabot & Serfon-
tein, 1996; Clarke et al., 2001b, 2002b; Monastra et al.,
2002). Barry et al. (2003a) postulieren die Existenz von
drei neurophysiologischen Subtypen, die im Einzelnen
durch 1) hirnelektrische Reifungsverzdgerung, 2) korti-
kales Hypoarousal und 3) kortikales Hyperarousal cha-
rakterisiert seien (vgl. Lubar, 1991; Chabot & Serfontein,
1996; Kuperman et al., 1996; Clarke et al., 2001a, 2001b;
Monastra et al., 2001).

2.2 Ereigniskorrelierte Potentiale

Studien zu ereigniskorrelierten Potentialen (EKP) bei
ADHS geben Hinweise auf eine Dysfunktion reizbezoge-
ner kognitiver Verarbeitungs- und Aktivierungsprozesse.
So fanden sich etwa in den meisten Untersuchungen nie-
drigere Amplituden und z.T. lingere Latenzen sowie eine
grofere Variabilitit und abweichende topographische Ver-
teilungen der P300-Komponenten (Kuperman et al., 1996;
Brandeis et al., 2002; Barry et al., 2003b). Weitere Stu-
dien stiitzen die Annahme (rechts-) frontaler Defizite bei
ADHS (Silberstein et al., 1998; Pliszka et al., 2000). Ei-
nige EKP-Befunde (etwa die erhthte P2-Amplitude und
die Abschwichung von N1 und P3; Barry et al., 2003b)
sind gut vereinbar mit den beschriebenen Auffilligkeiten
im EEG-Leistungsspektrum, insbesondere mit der Theo-
rie des kortikalen Hypoarousals (Barry et al., 2003b).

In den langsamen kortikalen Potentialen (slow cortical
potentials, SCP) spiegelt sich das Erregungsniveau der
oberen Schichten der Hirnrinde wider. Es handelt sich um
elektrisch negative oder positive Gleichspannungsver-
schiebungen des EEGs, die eher trige reagieren und sich
tiber mehrere Sekunden auf- und abbauen (Elbert & Rock-
stroh, 1987; Birbaumer et al., 1990; Dumais-Huber & Ro-
thenberger, 1992). Nach Elbert und Rockstroh (1987) stel-
len die SCP ein neurophysiologisches Korrelat der
Aufmerksamkeitsregulation dar; oberflichenpositive
SCPs zeigen eine Reduzierung und Hemmung kortikaler
Aktivierung (etwa beim Ubergang vom Wach- in den
Schlafzustand) an, wihrend oberflachennegative Hirnpo-
tentiale auf eine erhohte Erregbarkeit neuronaler Netz-
werke und Mobilisierung zusitzlicher Energiereserven
hindeuten. Zu den SCP gehoren die Contingent Negative
Variation (CNV; sog. «Erwartungswelle») und die Post-
imperative Negative Variation (PINV). Bisherige Studien
zu langsamen Potentialen bei ADHS haben sich vorwie-
gend mit diesen beiden Komponenten befasst (vgl. Bana-
schewski et al., 2003). Die Befunde stiitzen die Hypothe-
se einer reduzierten prifrontalen Aktivierbarkeit
(Dumais-Huber & Rothenberger, 1992; Yordanova et al.,
1997; Hennighausen et al., 2000).

2.3 Intra- und interhemisphérische
Koordination

Verschiedene Befunde sprechen dafiir, dass bei ADHS die
intra- und interhemisphirische Kommunikation und Ko-
ordination gestort sind (Heilman et al., 1991; Malone et
al., 1994; Garcia-Sanchez et al., 1997; Baving et al., 1999,
2003). Als MaB fiir die Kommunikation zwischen ver-
schiedenen Kortex-Arealen hat sich unter anderem die
EEG-Kohdirenz etabliert; sie beschreibt die funktionelle
Koppelung von Hirnarealen (Lopes da Silva, 1991; Ster-

Z. Kinder-Jugendpsychiatr. 32 (3), 2004, © Verlag Hans Huber, Bern



190 Holtmann, M. et al.: Neurofeedback in der Behandlung des ADHS

man, 1996). Insgesamt gibt es wenig Untersuchungen zu
Kohirenz bei ADHS (Barry et al., 2003a). ADHS geht of-
fenbar einher mit erhohter inter- und intrahemisphérischer
Kohirenz fronto-zentral als Ausdruck einer mangelnden
kortikalen Differenzierung und mit reduzierter Kohédrenz
posterior, die als Zeichen gestorter kortiko-kortikaler Ko-
ordination gedeutet wird (Chabot & Serfontein, 1996; Lu-
bar et al., 1999; Barry et al., 2002).

3. Neurophysiologische Effekte von
Methylphenidat

Die Wirkung von Methylphenidat (MPH) auf die ADHS-
Kernsymptome ist sehr gut belegt (MTA Cooperative
Group 1999a, 1999b; AACAP, 2002). Effekte von MPH
lassen sich auch auf neurophysiologischer Ebene nach-
weisen: in einigen Studien fiihrte MPH iiber Theta-Re-
duktion und Beta-Zunahme zu einer Normalisierung des
Frequenzspektrums und des kortikalen Arousals (Loo et
al., 1999; Clarke et al., 2002a); andere Arbeitsgruppen fan-
den einen solchen Effekt nicht (Swartwood et al., 1998;
Lubar et al., 1999). Die Latenzen und Amplituden ereig-
niskorrelierter Potentiale und die regionale Durchblutung
normalisierten sich in einer Reihe von Untersuchungen
(Malone et al., 1994; Jonkman et al., 1997; Sunohara et
al., 1999; Kim et al., 2001). Stimulanzien fiihren zu einer
vermehrten Negativierung langsamer Hirnpotentiale i.S.
einer Arousal-Steigerung (Tecce & Cole, 1974; Birbau-
mer et al., 1990). Auch die interhemisphérische Koordi-
nation wird durch MPH giinstig beeinflusst, wenngleich
nur in geringem Ausmal (Lubar et al., 1999). Viele der
genannten Effekte auf Verhalten, Kognition und Hirnak-
tivitédt sind offenbar nur wihrend der MPH-Behandlung
nachweisbar; nach dem Absetzen der Medikation finden
sich oftmals die gleichen Symptome und Auffilligkeiten
wie zuvor (Barkley, 1998; Monastra et al., 2002). Es han-
delt sich also iiberwiegend um symptomatische, transien-
te Verbesserungen; ob MPH auf die zugrunde liegende
neuronale Dysfunktion modulierend wirkt, ist unklar (Ma-
tochik et al., 1994; Jonkman et al., 2000). Die Befunde zu
langfristigen neurometabolischen MPH-Wirkungen, etwa
auf die Dichte des Dopamin-Transporters und -Rezeptors,
und ihre Reversibilitit sind noch uneinheitlich (Krause et
al., 2000; Moll et al., 2001; Vles et al., 2003).

Nicht alle Patienten sprechen gleichermaflen auf die
Behandlung mit Stimulanzien an; der Anteil der Nonres-
ponder liegt bei 15-30% (Barkley, 1998; Greenhill et al.,
2001). Die begrenzte zeitliche Wirkung von MPH, seine
fehlende dauerhafte Neuromodulation von elektrophysio-
logischen Verdnderungen und das Nichtansprechen eini-
ger Patienten auf die Behandlung haben, gelegentlich in

Verbindung mit der Sorge um eventuelle Langzeit-
Nebenwirkungen und dem Wunsch nach nicht-pharma-
kologischen Interventionen, die Entwicklung alternativer
Behandlungsverfahren angeregt (Arnold, 2001). In die-
sem Zusammenhang erscheint das Neurofeedback als
vielversprechender Ansatz.

4. Neurofeedback und ADHS
4.1 Grundlagen

Neurofeedback bezeichnet die gelernte Selbstregulation
der Hirnaktivitdt mittels Riickmeldung und Belohnung.
Neurofeedback gibt dem Patienten Informationen iiber
seine eigenen hirnphysiologischen Prozesse, die der Auf-
merksamkeit und Steuerung sonst nicht zuginglich sind.
Auf diese Weise kann der Patient schrittweise lernen, sei-
ne Hirnaktivitidt wahrzunehmen und auf sie Einfluss zu
nehmen, dhnlich wie beim Erlernen einer motorischen
Fertigkeit (Birbaumer, 1999).

Das Neurofeedback beruht auf dem Prinzip des ope-
ranten Konditionierens: erwiinschtes neuronales Verhal-
ten (etwa die Produktion von schneller EEG-Aktivitit bei
gleichzeitiger Unterdriickung langsamerer Aktivitéit) wird
durch die Darbietung angenehmer, leicht wahrnehmbarer
und verstdndlicher Riickmeldesignale verstirkt (Nash,
2000). Damit steht Neurofeedback im groBeren Kontext
verhaltensmodifizierender Therapien: «Neurofeedback is
a «fine-grained> form of cognitive behavior modification»
(Nash, 2000).

Technisch wird Neurofeedback mittels einer Riick-
meldeeinheit realisiert, die EEG-Signale computerge-
stiitzt so aufbereitet, dass sie dem Patienten unmittelbar
visuell oder akustisch riickgemeldet werden konnen. In
der Regel sitzen Patient und Trainer in separaten Raumen.
Vor dem Patienten befindet sich der Bildschirm, auf dem
die jeweilige Aufgaben erscheinen, wihrend simultan das
EEG abgeleitet und iiber den Bildschirm riickgemeldet
wird. Der Trainer/die Trainerin befindet sich im benach-
barten Raum, von wo aus das Feedback-Programm ge-
steuert wird. Mittlerweile sind eine Vielzahl von Prisen-
tationsmoglichkeiten fiir die Riickmeldung entwickelt
worden, darunter auch attraktive, spielerische Verfahren
fiir Kinder. Manche Trainingsprotokolle sehen vor, dass
die Patienten fiir erfolgreiche Sitzungen Verstirkerpunk-
te erhalten, diese sammeln und spiter gegen Belohnungen
eintauschen konnen.

Vor Trainingsbeginn kann das aktuelle EEG-Profil des
Patienten erfasst werden, um individuelle Schwellenwer-
te fiir die Verstirkung festzulegen. Diese bediirfen im Trai-
ningsverlauf stindiger Anpassung («shaping»): Bei zu
hiufiger Belohnung ist die Unterscheidung zwischen ge-
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wiinschtem und unerwiinschtem Verhalten (EEG-Spek-
trum) schwierig, so dass der Lernprozess behindert wird.
Neurofeedback erfordert also die Begleitung durch einen
aufmerksamen, den Lernfortschritt sorgfiltig beobach-
tenden und steuernden Therapeuten mit lernpsychologi-
schen Kenntnissen und Erfahrung.

Das Neurofeedback ist zunichst auf die Selbstregula-
tion des EEGs im Laboratorium ausgerichtet. Angestrebt
wird aber, wie bei anderen verhaltenstherapeutischen
Interventionen, die Generalisierung der erzielten Ande-
rungen auf den Alltag der Patienten (Margraf, 2000). Da-
zu konnen einige Ubungsdurchgiinge ohne Riickmeldung
durchgefiihrt werden (Transferbedingung); dariiber hin-
aus wird die Anwendung der Fihigkeit zur Selbstregula-
tion im Alltag, etwa in der Schule, trainiert und verankert.
Alle drei Schritte (Selbstregulation mit Feedback, Trans-
fer und Erfahrung der Selbstwirksamkeit im Alltag) soll-
ten in einem Therapieplan enthalten sein.

4.2 Trainings-Protokolle

4.2.1 Frequenztraining

Bisherige Trainingsprotokolle beinhalteten vor allem zwei
Strategien: ein Feedback der Aktivitit in den Frequenz-
bandern Theta (Verringerung von 4-8 Hz) und Beta (Stei-
gerung von 13-21 Hz) soll das Gehirn aktivieren und
damit Defizite in der Aufmerksamkeit reduzieren (The-
ta/Beta-Training); eine Verstirkung des sensomotori-
schen Rhythmus (12—15 Hz) iiber dem Motorkortex soll
durch eine Hemmung der thalamo-kortikalen Schleife
Hyperaktivitit verringern (SMR-Training).

Die Bezeichnung Sensomotor-Rhythmus geht auf Ster-
man zuriick, der in den 60er Jahren iiber dem sensomoto-
rischen Kortex der Zentralregion der Katze ein bis dahin
unbekanntes Hirnfrequenzmuster innerhalb des Beta-
Bandes zwischen 12-15 Hz, den sensomotorischen
Rhythmus (SMR), fand (Wyrwicka & Sterman, 1968). In
der Folge legte die Beobachtung beim Menschen, dass
Epilepsiekranke mit motorischen Anfillen auffallend nie-
drige Amplituden und paraplegische Patienten hohe Am-
plituden dieser Aktivitit zeigten, eine Verbindung zu mo-
torischen Aktivierungs- und Hemmungsprozessen nahe
(Sterman & Friar, 1972; Sterman, 1996). Der therapeuti-
sche Einsatz des SMR-Trainings bei Aufmerksamkeits-
storungen ist der Beobachtung von Joel Lubar zu verdan-
ken, der in Stermans Arbeitsgruppe mit Anfallskranken
arbeitete und feststellte, dass die konditionierte Erhohung
der SMR-Amplitude bei Epilepsiekranken nicht nur mit
einer Abnahme von Anfalls-Aktivitit, sondern auch mit
muskulédrer Entspannung, erhohter Aufmerksamkeit und
verbesserter Konzentration einherging (Lubar & Bahler,
1976). Wenig spiter publizierten Lubar und Shouse (1976)
den Fallbericht eines achtjdhrigen hyperkinetischen epi-

lepsiekranken Jungen, bei dem sie EEG-Verdnderungen
und Verbesserungen in einer Vielzahl von Verhaltensbe-
reichen durch SMR-Training erzielten. Die Verdnderun-
gen lielen sich durch eine verblindete Gegenkonditionie-
rung in einem A-B-A-Design zunichst umkehren und
spiter wieder reproduzieren.

Bis in die 90er Jahre waren die Studien zur Wirksamkeit
von EEG-Frequenz-Feedback bei ADHS durch zahlreiche
methodische Mingel gekennzeichnet: so waren die diagnos-
tischen Kriterien uneinheitlich, die Stichproben klein, es gab
keine oder unzureichende Kontrollgruppen und uneinheitli-
che Veridnderungsmalfie (Tansey & Bruner 1983; Lubar & Lu-
bar 1984; Rockstroh et al., 1990; Lubar 1991; Barkley, 1992;
Strehl, 2002). Diesen Schwichen wurde in der Folge durch
die Entwicklung verbesserter Behandlungs- und Studien-
protokolle begegnet. Stellvertretend sollen im Folgenden vier
Studien vorgestellt werden, die auch exemplarisch die Fort-
entwicklung der methodischen Standards in den letzten Jah-
ren verdeutlichen. Einen umfassenderen Uberblick weiterer
Studien gibt Tabelle 1.

Lubar et al. (1995) untersuchten 19 Teilnehmer (8—19
Jahre, im Mittel 11.4 Jahre) eines Sommercamps, die ins-
gesamt 40 Stunden EEG-Feedback erhielten. Alle Patien-
ten erfiillten die Kriterien fiir ADHS nach DSM-III-R und
zeigten in einer initialen QEEG-Untersuchung ein Hypo-
arousal-Muster. Trainingsziel war die Verminderung von
posteriorer Theta-Aktivitit und die Verstirkung hocham-
plitudiger Beta-Aktivitit (Theta/Beta-Training). Als Ver-
dnderungsmafie wurden die Theta-Amplitude, Continu-
ous Performance Task-Parameter (Test of Variables of
Attention, TOVA, mit den Subskalen Aufmerksamkeit,
Impulsivitdt, Geschwindigkeit und Variabilitédt) und ein
Elternfragebogen zu ADHS-Kernsymptomen gewihlt.
Zwolf der 19 Patienten erreichten im Behandlungsverlauf
eine signifikante Verminderung der Theta-Aktivitit. Die-
se zwoOlf zeigten im Mittel Verbesserungen auf drei von
vier TOVA-Subskalen, wihrend dies den anderen Patien-
ten im Mittel nur bei 1.5 Subskalen gelang. Alle Patien-
ten besserten sich in der Einschitzung ihrer Eltern deut-
lich im Hinblick auf die ADHS-Kernsymptome. Fiir eine
Untergruppe von zehn der zwolf «<EEG-Responder» lie-
gen Ergebnisse einer WISC-R Untersuchung vor, die sig-
nifikante Verbesserungen im Gesamt-IQ (von 112 auf
122), Verbal-IQ (113 auf 122) und Handlungs-1Q (109 auf
116) zeigen. Verbesserungen der ADHS-Kernsymptome
im Elternrating fanden sich allerdings auch fiir «Theta-
Non-Responder»; ob dies ein unspezifischer Effekt der
Behandlungsbedingungen ist, bleibt unklar. Schwichen
der Studie liegen in der breiten Altersstreuung der Kohorte
sowie darin, dass eine Kontrollgruppe, ein Vergleich mit
etablierten Standardbehandlungen sowie eine Nachunter-
suchung fehlen. Zudem wurden Retest-Effekte bei der In-
telligenzuntersuchung nicht berticksichtigt.
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Nachuntersuchung
nach 1 Woche MPH-
washout: 7/B+MPH:
alle Effekte weiter
nachweisbar; MPH:
keine Effekte mehr

Verbesserungen von Verhal-
ten u. Neuropsychologie;

T/B+MPH: Verbesserungen
QEEG unverindert

von TOVA, ADDES und
Theta/Beta-Ratio; MPH:

Ergebnisse

ADDES, TOVA,

QEEG

Instrumente

51

50

10.0 £ 3.1J;

MPH: N
10.0 £3.7)

Patienten
T/B+MPH: N
ADHS (43M/8W),
ADHS 40M/9W),

Behandlung
T/B+MPH: 43
(34-50) Sitzungen,
MPH, Eltern- u.
Schulberatung;
MPH: MPH,
Eltern- u. Schulbe-
ratung

prospektiv, nicht
randomisiert,
T/B+MPH vs. MPH

Design

etal., 2002

Fortsetzung
Autoren
Monastra

Tabelle 1
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< ﬁ N go Rossiter und La Vaque (1995) untersuchten, ob sich
% I <ZC & kurzfristige Effekte durch Neurofeedback von denen ei-
3 =08 ner Stimulanzien-Behandlung unterscheiden. Sie ver-
i:% = fé = glichen 23 Neurofeedback-Teilnehmer mit 23 gematchten
= §o§ JL stimulanzienbehandelten Patienten. Alle Patienten (8—19
2 E< g Jahre, im Mittel 11.4 Jahre) erfiillten die Kriterien fiir
A § ADHS oder undifferenziertes ADHS nach DSM-III-R und
- = . . . .
= g8 wurden zu Studienbeginn ohne Medikation getestet. Als
5 £5E=Z VerinderungsmaRe fungierten neuropsychologische Pa-
= 2 . .
%" S 8 % £} rameter (TOVA). Nach einem 20-stiindigen EEG-Feed-
CHE 283 % back-Training (Theta-Suppression bei Patienten unter 14
§ = g = %"p“' = Jahren und Beta-Verstirkung bei Jugendlichen) bzw.
§ é; g o E EsS ? mehrwochiger Stimulanzienbehandlung erzielten beide
= g o g 3 f é Gruppen signifikante Verbesserungen auf allen vier
E § z %D :& g é § TOVA-Subskalen. Verdnderungen von Verhaltensparame-
5 “S £ E 2 = %E tern im Elternrating wurden nur in der Feedback-Gruppe
QE‘ SE T | € % & g erfragt und waren hochsignifikant in Bezug auf Hyperak-
#EN 3 E . b tivitdt, Aufmerksamkeitsprobleme sowie externalisieren-
ié’ - E '*é de und internalisierende Symptome. In dieser Studie, die
. s 2Py 8 einige konfundierende Faktoren kontrollierte, wurden kei-
S 5 S o ne neurophysiologischen Parameter und keine Follow-
5 o =§ 23 ; Up-Daten erfasst; das breite Altersspektrum der Patien-
S| ¥ § <|f SE% ten, zwei verschiedene Behandlungsprotokolle in einer
<z 2 o g :>:q Studie sowie unterschiedliche Erhebungsinstrumente in
S é § E 25y der Untersuchungs- und Kontrollgruppe sind problema-
< 31 :
K-S tisch.
o >0 0 o . . sl
g’ s f o ﬁ Ahnliche Ergebnisse fanden Fuchs et al. (2003), die in
i E a Z2n 9« einem prospektiven, nicht randomisierten Design die
i So % é § % Wirksamkeit von SMR-Feedback mit derjenigen von Me-
E =5 % Sl28 i‘z thylphenidat verglichen. 22 Kinder mit ADHS (im Mittel
& § : o ‘; @ % = _§ 9.8 + 1.3 Jahre) nahmen an einem dreimonatigen Training
=5 £ o3 2 § @ mit insgesamt 36 Sitzungen teil. Zwolf altersgematchte
Loee 2 oS B Kinder wurden mit Methylphenidat behandelt; die indivi-
= 9 ol £ ‘2 duelle Dosierung wurde nach klinischer Wirkung er-
Eﬁ % 8 £ g mittelt. Nach dreimonatiger Behandlung zeigten beide
§ 5= A % %g Gruppen vergleichbare Verbesserungen auf allen TOVA-
2 @ 2o |8 '5)_(% = Subskalen und beim d2-Test fiir Daueraufmerksamkeit;
o E mv = 3 g & Eltern und Lehrer berichteten eine signifikante Reduktion
E - g g < & é von ADHS-Symptomen, erfasst mit der IOWA-Conners
“E=A o % 2, B Rating Scale.
g o ‘t, g Im Hinblick auf die entscheidende Frage, ob durch Fre-
<D,: é —‘é’ 8 quenz-Feedback Effekte erzielt werden konnen, die iiber
= .§ k5 % § diejenigen einer Methylphenidatbehandlung hinausgehen
= i = 520 oder ihnen zumindest gleichwertig sind, ist die Studie von
2z = A E £ § Monastra et al. (2002) methodisch am iiberzeugendsten.
f‘i £ E 5 E |Z| © Die Autoren untersuchten in einem prospektiven Kon-
g g S Lg ; 22 trollgruppendesign an 100 Kindern mit ADHS die diffe-
Rt g5 ) 2 % rentiellen Effekte von Stimulanzien, EEG-Biofeedback
R % = Z und elterlichem Erziehungsstil auf die ADHS-Kernsymp-
= % fﬁ ;§ Z g tomatik. Alle Patienten erhielten tiber ein Jahr eine multi-
E I g E § % modale Behandlung aus Methylphenidat, Elternberatung
S8 B 8.2 und individueller schulischer Unterstiitzung. 51 der Pa-
=] O 2 Q
EQ <msSxn<d

tienten nahmen zusitzlich an einem Frequenz-Feedback-
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Training teil; die Zuteilung zur Behandlungs- bzw. Kon-
trollgruppe erfolgte nach Préferenz der Eltern. Die Eva-
luation am Behandlungsende erfolgte sowohl unter The-
rapie mit Methylphenidat als auch nach einer einwochigen
Auswaschphase und beriicksichtigte subjektive (Elternra-
ting), testpsychologische (TOVA) und biologische (EEG-
Frequenzspektrum) Verdnderungsmafe. Signifikante Ver-
besserungen fanden sich fiir beide Patientengruppen unter
Methylphenidat in der TOVA und in der Verhaltensbeur-
teilung durch die Eltern. Eine Woche nach dem Ende des
Feedback-Trainings bzw. dem Absetzen der Medikation
konnte nur die Biofeedback-Gruppe die erreichten Ver-
besserungen aufrecht erhalten, wihrend die anderen Pa-
tienten auf Werte wie vor Behandlungsbeginn zurtickfie-
len. Als biologisches Veridnderungsmal} wurde vor und
nach der Behandlung bei allen Patienten eine quantitati-
ve EEG-Auswertung durchgefiihrt: wihrend zu Beginn
beide Behandlungsgruppen ein Hypoarousal-EEG auf-
wiesen, zeigte am Behandlungsende nur die Biofeedback-
Gruppe eine Optimierung der Theta/Beta-Ratio, wihrend
die Stimulanzientherapie keine vergleichbare Normali-
sierung bewirkte.

Diese Studie konnte — bei gleicher Wirksamkeit auf die
Kernsymptomatik — erstmals Effekte von Frequenz-Feed-
back bei ADHS belegen, die iiber diejenigen von MPH
hinausgingen. Die Vorziige des Feedbacks lagen in seiner
neuromodulatorischen Wirkung mit einer Normalisierung
von QEEG-Parametern und in der Wirksamkeit auf der
Verhaltensebene tiber die Trainingsphase hinaus, wihrend
die Methylphenidat-Effekte nur transient und nach dem
Absetzen nicht mehr nachweisbar waren. Wegen der kur-
zen Nachbeobachtung von einer Woche ist eine Aussage
zur Dauer der durch das Neurofeedback erzielten Verin-
derungen aber nicht moglich. Ein gravierender Mangel der
Studie ist die nicht-randomisierte Zuteilung der Patienten
zu den Behandlungsbedingungen, so dass eine Konfun-
dierung der Therapieeffekte mit der Motivation der Fa-
milien moglich ist.

4.2.2 SCP-Training

Hinterberger et al. (2003) untersuchten mittels funktio-
neller Kernspintomographie Verdnderungen der Hirnakti-
vitidt wihrend SCP-Feedback. Das Herstellen kortikaler
Positivitit war dabei verbunden mit Aktivitét in primér in-
hibitorischen Strukturen der Basalganglien (Putamen,
Pallidum) und Deaktivierung prifrontaler Areale, die mit
Aufmerksamkeitsprozessen in Verbindung stehen. Auf der
Verhaltensebene fiihrt vermehrte Positivierung zu Auf-
merksamkeitsdefiziten, verlingerten Reaktionszeiten und
weiteren Symptomen kognitiven Leistungsabfalls. Kon-
ditionierte Negativierung fiihrt zu verbesserten kognitiven
Leistungen: so werden etwa Rechenaufgaben schneller
bewiltigt und Reaktionen auf Reize erfolgen rascher

(Lutzenberger et al., 1979; Birbaumer et al., 1990). Diese
Befunde lassen es plausibel erscheinen, SCP als Zielpa-
rameter bei der Feedback-Behandlung von Aufmerksam-
keitsstorungen zu verwenden. Die Anwendung bei ADHS
befindet sich aber noch im Stadium der Entwicklung und
ist auf Pilotstudien beschrinkt; erste Erfahrungen schei-
nen ermutigend (Heinrich et al., 2003; Strehl et al., 2004).

4.2.3 Experimentelle Trainings-Protokolle

Prinzipiell sind alle EEG-Parameter, fiir die eine Assozi-
ation zu ADHS belegt ist oder angenommen wird, als Ziel-
grofen fiir Neurofeedback denkbar. Neben den darge-
stellten Verfahren erscheinen aufgrund theoretischer
Erwigungen etwa die Modifikation von Kohirenz, ereig-
niskorrelierten Potentialen und interhemisphérischer
Asymmetrie moglich (Carter & Russell, 1991; Lubar
1991; Ramirez, 2001). Hardman et al. (1997) konnten die
Moglichkeit der Selbstregulation interhemisphérischer
frontaler Asymmetrie durch SCP-Feedback bei Gesunden
belegen; dieser Ansatz erscheint aus theoretischen Uber-
legungen auch fiir die ADHS-Behandlung interessant.

4.2.4 Langzeit-Wirkung

Bisherige Untersuchungen zur Wirkdauer der Effekte des
Frequenzband-Feedbacks sind zwar ermutigend, stiitzen
sich aber auf kleine Patientenzahlen und unzureichende
Instrumente. Othmer et al. (1991) berichten iiber eine 1-
Jahres-Katamnese nach Theta/Beta-Feedback, bei der El-
tern von 15 Teilnehmern anhaltende Besserungen von
Konzentration, Hyperaktivitit, Schulnoten und Selbstwert
angaben, wihrend externalisierende Verhaltensauffillig-
keiten anhielten. Es wurde keine Kontrollgruppe unter-
sucht, und objektive testpsychologische oder neurophy-
siologische Parameter wurden nicht erfasst. Tansey (1993)
untersuchte einen Patienten zehn Jahre nach erfolgrei-
chem SMR-Training und beschrieb anhaltende Verbesse-
rungen von Schulleistungen, ADHS-Symptomen und
EEG-Verinderungen.

Die Nachuntersuchung von epileptischen Patienten, die
ein SCP-Feedback-Training durchlaufen hatten, konnte
noch nach sechs Monaten anhaltende Trainingseffekte auf
neurophysiologischer Ebene nachweisen (Kotchoubey et
al., 1997).

4.2.5 Unerwiinschte Wirkungen und
Kontraindikationen

Berichte iiber schwerwiegende oder anhaltende uner-
wiinschte Wirkungen von Neurofeedback sind bisher nicht
bekannt. Selten werden Kopfschmerzen und Miidigkeit
beklagt, die offenbar durch die Trainingssituation mit an-
haltender Konzentration und damit verbundener musku-
larer Anspannung bedingt sind (Nash, 2000). Kontraindi-
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kationen im engeren Sinn bestehen fiir das Neurofeedback
nicht.

4.3 Spezifische Feedback-Wirkung oder
Effekt unspezifischer Therapie-
bedingungen?

Wihrend sich die Evidenz fiir die Effektivitidt von Neuro-
feedback bei ADHS mehrt, ist der eigentliche Wirkme-
chanismus dieser Behandlung noch nicht verstanden: Wie
konnen durch das Training zunichst voriibergehende und
dann iiber die Ubungsphase hinaus anhaltende Verinde-
rungen von EEG-Parametern und klinischer Symptoma-
tik erreicht werden? Welche Mechanismen konnen erkla-
ren, dass durch gelernte Kontrolle der Hirnaktivitit an
einem sehr begrenzten Kortexareal eine Aktivititsinde-
rung nicht nur in dieser Region erzielt wird, sondern auch
in entfernten, insbesondere frontalen Hirnarealen (Bir-
baumer et al., 1990; Lubar, 1997)?

Verschiedene Autoren interpretieren die Effekte des
Neurofeedbacks als Ausdruck kortikaler Plastizitit und
ziehen Mechanismen wie eine anhaltende Steigerung der
synaptischen Ubertragungseffizienz und die funktionelle
Koppelung verschiedener Hirnareale durch synchrone
hirnelektrische Aktivierung als Erkldrungen fiir die Wirk-
samkeit von Neurofeedback bei ADHS heran (Abarba-
nael, 1995; Sterman, 1996; Lubar, 1997). Gleichwohl han-
delt es sich um hypothetische Modellvorstellungen, deren
empirische Bestitigung fiir das ADHS-Neurofeedback
aussteht.

Ausgehend von der derzeitigen Studienlage ist offen,
ob die erzielten kognitiven und Verhaltensinderungen und
die Modifikation neurophysiologischer Parameter spezi-
fisch auf dem EEG-Feedback an sich beruhen oder auf
Faktoren zuriickzufiihren sind, die eher mit unspezifi-
schen Begleitumstinden dieses Verfahrens zusammen-
hingen (Monastra et al., 2002). Denkbar ist etwa ein po-
sitiver Effekt des Trainigskontextes: die ldngerfristige
regelm@Bige Teilnahme an einer strukturierten Lernsitua-
tion und die Kontakte zu einem motivierten und motivie-
renden Therapeuten («individual tutoring») entfalten
moglicherweise eine vom eigentlichen Neurofeedback
unabhiingige Placebo-Wirkung. Ahnliches gilt fiir den
operant-verhaltenstherapeutischen Aspekt des Trainings
und die damit verbundenen Erfolgserlebnisse fiir die Pa-
tienten sowie fiir die Erwartungshaltung der Patienten und
ihrer Eltern.

Dass kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen
nicht nur zu Verhaltensmodifikation, sondern auch zu neu-
rophysiologischen Verdnderungen fiihren konnen, ist
durch Studien in der ADHS-Behandlung belegt. So zeig-
ten Lauth et al. (1996), dass aufmerksamkeitsgestorte,
hyperaktive Kinder durch ein kognitiv-behaviorales Trai-

ningsprogramm (ohne EEG-Feedback) ihre orientierende
Aufmerksamkeitsleistung verbessern konnten, was neu-
rophysiologisch in einer optimierten differentiellen Res-
sourcenzuweisung auf relevante und irrelevante Stimuli
zum Ausdruck kam (erhdhte P3a-Komponente und stér-
kere Negativierung der CNV bei relevanten Reizen). Die-
se Befunde dhneln jenen nach SCP-Neurofeedback (vgl.
Birbaumer et al., 1990, S. 22). Es fehlen jedoch Katam-
nesestudien, die eine Langzeitwirkung kognitiver Thera-
pien belegten.

Auch die Konzentration auf die am Bildschirm darge-
botenen Aufgaben und deren konsequente «Bearbeitung»
konnten Aufmerksamkeitsleistungen verbessern. So zei-
gen computergestiitzte Kognitions- und Aufmerksam-
keitstrainings(ohne Neurofeedback)-Wirkung auf Auf-
merksamkeitsprobleme und das Spontan-EEG (Kotwal et
al., 1995). Trotz der weiten Verbreitung dieser Verfahren
gibtes allerdings wenig systematische Forschung iiber ih-
re Wirksamkeit (Monastra et al., 2002). In einer Fallbe-
schreibung und einer offenen Studie an vier Patienten wur-
de die Wirksamkeit eines computergestiitzten kognitiven
Trainingsprogramms bei Kindern mit ADHS untersucht
(Kotwal et al., 1995; Slate et al., 1998). Nach mehrwo-
chiger Ubung mit «Captain’s Log Attention Skills» (Sand-
ford et al., 1996), einem Programm zum Trainieren von
Aufmerksamkeit, visueller und auditiver Wahrnehmung,
Arbeitsgedichtnis und Antworthemmung, fanden sich bei
den Patienten neben positiven Verhaltensidnderungen auch
Verinderungen des EEG-Powerspektrums hin zu einer
Normalisierung der Theta/Beta-Ratio, dhnlich wie durch
Frequenz-Feedback. Allerdings sind diese Ergebnisse
wegen der geringen Fallzahlen und der unzureichenden
Angaben zu den EEG-Parametern zuriickhaltend zu inter-
pretieren.

Die Frage nach dem spezifischen Beitrag des EEG-ge-
stiitzten Feedbacks ist um so relevanter, als sogar positi-
ve Trainigseffekte von handelsiiblichen Action-Video-
spielen (etwa «Medal of Honor», «Counter-Strike»,
«Super Mario Cart») auf die visuelle Aufmerksamkeits-
leistung gezeigt wurden (Green & Bavelier, 2003).

Die Losung dieser Unklarheiten wird vielfach in ran-
domisierten, kontrollierten Studien gesehen. Ein solches
aus theoretischen Uberlegungen wiinschenswertes Design
ist fiir Studien zu Biofeedback im Allgemeinen und Neu-
rofeedback bei ADHS im Besonderen schwer zu realisie-
ren und nicht vertretbar. Zum einen sind die Erfahrungen
mit nicht kontingenter Riickmeldung («Placebo-Feed-
back») nicht ermutigend: Patienten und Therapeuten er-
kennen binnen kurzer Zeit, welche Behandlung die wirk-
same ist (Birbaumer et al., 1991). Dariiber hinaus kann
aus ethischen Griinden Patienten mit Erkrankungen, fiir
die eine etablierte, wirksame Behandlung verfiigbar ist,
diese nicht zwecks Randomisierung vorenthalten werden
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(Kotchoubey et al., 2001; La Vaque & Rossiter, 2001). Aus
demselben Grund sind Versuchsanordnungen mit Um-
kehrdesign (A-B-A Design) nicht linger annehmbar. Not-
wendig ist der Vergleich des Neurofeedbacks mit wirksa-
men Therapien, die einen dhnlichen zeitlichen Umfang
haben und das gleiche Mafl an Zuwendung beinhalten
(Strehl, 2002). Erfolgversprechend erscheint etwa die
Gegeniiberstellung von EEG-Feedbackmethoden mit
computergestiitzten Kognitions- und Aufmerksamkeits-
trainings ohne Neurofeedback (Monastra et al., 2002).

5. Zusammenfassung und Ausblick

Die Datenlage zur Wirksamkeit von Neurofeedback bei
ADHS hat sich in den vergangenen Jahren deutlich ver-
bessert. Neurofeedback orientiert sich an bekannten pa-
thophysiologischen Veridnderungen bei ADHS. Die durch
das Feedback erreichten kurzfristigen Verbesserungen
entsprachen in drei kontrollierten Studien denen einer Sti-
mulanzien-Behandlung, sowohl hinsichtlich der Kern-
Symptomatik als auch auf neuropsychologischer Ebene
(Rossiter & La Vaque, 1995; Monastra et al., 2002; Fuchs
et al., 2003). Neurofeedback fiihrte zu einer signifikanten
Reduktion von Unaufmerksamkeit, Impulsivitit und
Hyperaktivitit. Dariiber hinaus konnten Monastra et al.
(2002) eine Optimierung bzw. Normalisierung des Spon-
tan-EEGs (Theta/Beta-Ratio) belegen, wihrend eine Sti-
mulanzientherapie keine vergleichbare Normalisierung
bewirkte. In dieser Studie zeigten sich bei mit Feedback
behandelten Patienten eine Woche nach dem Trainings-
ende anhaltende positive Effekte, wihrend die Medika-
tions-Gruppe nach dem Absetzen der Stimulanzien Pro-
bleme wie vor Behandlungsbeginn aufwies (Monastra et
al., 2002). Eine Replikation dieser Ergebnisse zum Ver-
gleich der Wirksamkeit von Neurofeedback und Methyl-
phenidat ist in einem randomisierten Design notwendig.

Zudem fehlen angemessene Nachuntersuchungen, um
die Langzeitwirkung des Feedbacks und die Notwendig-
keit von Auffrischungssitzungen beurteilen zu konnen
(Nash, 2000). Erst dann scheint auch eine Beurteilung der
okonomischen Aspekte des EEG-Feedbacks sinnvoll, das
inder Trainigsphase mit einem hohen Betreuungsaufwand
verbunden ist.

Kiinftigen Studien bleibt eine Vielzahl an Fragen und
Herausforderungen. Wiinschenswert sind Pridiktoren da-
fiir, welche Patienten von einer Feedback-Behandlung
profitieren. Von besonderem Interesse ist dabei die diffe-
rentielle Wirksamkeit von Neurofeedback bei den unter-
schiedlichen neurophysiologischen =ADHS-Subtypen
(Monastra et al., 2002). So ist unklar, ob Neurofeedback
besser bei ADHS-Patienten vom Hypoarousal-Typ wirkt

und ob fiir andere neurophysiologische Subtypen je eige-
ne, evtl. auch geschlechtsspezifische, Feedback-Proto-
kolle entwickelt werden sollten (Lee, 1991; vgl. Baving
et al., 2003). Unabdingbar erscheint zukiinftig die Einbe-
ziehung biologischer Verdnderungsmafe (Kuperman et
al., 1996; Monastra et al., 2002; Hinterberger et al., 2003).
Ferner sind der Einfluss komorbider Stérungen und be-
gleitender Lernschwierigkeiten auf den Lernerfolg unge-
klart, ebenso wie die Rolle von Vorerfahrungen der Pa-
tienten mit Computerspielen.

EEG-Biofeedback konnte kiinftig ein weiterer wichti-
ger Baustein in der Behandlung aufmerksamkeitsgestor-
ter, hyperaktiver Kinder im Rahmen eines multimodalen
Behandlungskonzeptes werden. Im Interesse der Patien-
ten und auch unter Zeit- und Kostenaspekten bleibt zu kl4-
ren, in welchem Verhiltnis Neurofeedback und etablierte
Therapien im Hinblick auf die Wirksamkeit («efficacy»)
und das Kosten-Nutzen-Verhiltnis («efficiency») zuein-
ander stehen (Beale, 2002).
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